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Vorwort. 
Die Aufteilung der Rontgendiagnostik in Einzelgebiete ist nicht nUf aus 

didaktischen Griinden eine Notwendigkeit. Praktisch weit wichtiger ist die Unter­
teilung nach Gesichtspunkten der Methode selbst. Von der Herstellung bis zur 
Registratur der Bilder steht ein geometrisches Prinzip im Vordergrund, das 
schlieBlich zwangslaufig in die Einteilung des rontgendiagnostischen Materials 
in Korperregionen einmiindet. Dadurch wird eine anatomische Einteilung, zum 
Beispiel nach Organsystemen, oder eine pathologisch-anatomische Ordnung, zum 
Beispiel nach Krankheitsgruppen, durchkreuzt. In jedem Einzelgebiet treten 
dann die Prinzipien dieser Ordnungsstruktur in drei Richtungen - pathologische, 
atiologische, topographisehe - in Wettstreit, und es ist oft schwierig, die niitz­
lichste und iibersiehtliehste Ordnung zu treffen. 1m allgemeinen dominiert ein 
Prinzip, das dem Vorgehen der topographischen Anatomic entspricht. Dcr 
didaktische Gesichtspunkt freilich verlangt meistens eine Abweichung von der 
Topographie und eine Riickkehr zur systematisehen Einteilung naeh Organ­
systemen. So wird das ganze Gebiet in zwei groBe Gruppen gegliedert - Skelet­
system und innere Organe. 

Das Skelyt des Stammes, die Wirbelsaule, weist als Objekt der Rontgen­
untersuchung einige Besonderheiten auf. Die Wirbelsaule ist jener Teil des 
Skelets, der am tiefsten in groBe Muskelmassen eingebettet ist. Die Uber­
sehiehten sind derart machtig, daB die rontgenologische Darstellung der Wirbel­
saule dadurch zu den sehwierigsten Problemen des Rontgenverfahrens wird. 
Klinisch ist die Wirbelsaule aus den gleiehen Griinden der sehleehtest zugang­
liehe Skeletteil. Das erhoht die Bedeutung der Rontgendiagnostik ganz betraeht­
lieh und laBt die Anstrengungen als lohnend erscheinen, zumal auch bei der 
Wirbelsaule ihre ausschlieBlieh mechanisehen Funktionen, Stiitze, Bewegung, 
Schutz, an die gut darstellbaren Knochen gebunden sind. Anatomisch steht der 
ausgesprochen segmentierte Bau, die Aneinanderreihung von gleichgearteten Ab­
sehnitten von Knochen und Gelenken im Vordergrund, die, zusammen mit dem 
aufrechten Gang, auch mechanisch-physiologisch eine Besonderheit darstellen. 
Vergleichend-anatomisch stellt die Haltung des Menschen interessante Probleme 
im Vergleich zum VierfiiBler. Die Entwicklungsgeschichte weist manche reizvolle 
Einzelheit der Entstehung des Achsenskelets von der Chorda dorsalis bis zur 
fe:r;tigen Wirbelsaule auf. Und endlich wollen wir daran denken, daB das im vor­
liegenden Buch behandelte Organ einem ganzen Tierstamm - den W irbeltieren -
Merkmal und Name gegeben hat. 

Dies alles ware wohl kein zureichender Grund, die Rontgendiagnostik der 
Wirbelsaule losgelost vom iibrigen Skeletsystem zu behandeln. Zur Recht­
fertigung bedarf es weiterer Griinde, die auf pathologisch-anatomischem Gebiet 
gelegen sein miissen. Es sind jene Tatsaehen, die auch zu einer gesonderten Be­
handlung der Wirbelsaule in pathologischen, internen und chirurgischen Lehr-
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und Handbiichern zu einer gesonderten Behandlung gefiihrt haben: Einmal gibt 
es Veranderungen del' Knochen und Gelenke, die fast nur an del' Wirbelsaule 
auft:r;eten. Eine zweite, sehr groBe Gruppe von Erkrankungen erhalt, wenn im 
Achsenskelet lokalisiert, ein ganz besonderes pathologisches und klinisches Ge­
prage. Dnd endlich kennen wir drittens generalisierte Krankheiten, die an der 
Wirbelsaule zuerst oder wenigstens friihzeitig auftreten und zudem mit dem 
Rontgenverfahl'en leicht sichtbar gemacht werden konnen. Ich glaube kaum, 
daB es pathologische Prozesse gibt, die nicht in eine diesel' drei Gruppen fallen; 
selbst generalisierte Tumormetastasen haben eine ganz besondere Bedeutung. 

Das sind die Griinde, die mich bewogen, seit anderthalbem Jahrzehntdie 
einzelnen Bausteine zu del' vorliegenden Arbeit zusammenzutragen. Es sind auch 
die Griinde, die ich zur Rechtfertigung vorzubringen habe, wenn ich mein Vor­
haben trotz dem Erscheinen des ausgezeichneten Buches von SIMONS nicht auf­
gegeben habe. Dnd es mogen zum Teil auch die Griinde fUr den Verlag_gewesen 
sein, wenn er VOl' den Anstrengungen zur Herausgabe des Buches in ernstester 
Zeit nicht zuriickgeschreckt ist. 

Es ist kein Zweifel, daB die Beherrschung eines Gebietes durch die Kenntnisse 
von Grundlagen und Grenzgebieten in einem MaBe erleichtert wird, das in keinem 
Verhaltnis zum Aufwand steht. Ich hatte die Behandlung del' Grundlagen des­
halb nul' ungern unterlassen und ich bin dem Verlag dankbar, daB er auch in 
diesel' Hinsicht meinen Wiinschen entgegengekommen ist. Auf seine Initiative 
ist auch das ausfiihrliche Literaturverzeichnis entstanden. Es wurde versucht, 
dal'in seit 1930 eine gewisse Vollstandigkeit del' rontgenologischen Arbeiten zu 
erreichen; wenn Liicken vorliegen, bitte ich urn Nachsichtl 

Was die Dnterteilung des groBen dritten Teiles, Erkrankungen del' Wirbel­
saule, anbelangt, bin ich mir wohl bewuBt, daB eine Vermengung verschiedener 
Gesichtspunkte nicht vermieden worden ist. Sie ist abel' mit Absicht durch­
gefiihrt und del' wohlwollende Leser wird die Tendenz, die Pathologie in den 
Vordergrund zu stellen, mcistcnorts bemerken. In den Abschnitten C und D 
wurden del' Ubersichtlichkeit wegen willkiirlich die beiden vorwiegend rontgeno­
logischen Phanomene del' Porosierung und Sklerosierung als Ordnungsprinzip 
benutzt. 

GroBen Dank schulde ich Herrn Dr. HAGEN fur die Durchsicht des Manu­
skripts und del' Korrekturen. Leihbilder haben mir zur Verfiigung gestellt die 
Herren Prof. LUDIN, Prof. SCHINZ, Prof. DYEs, Dr. BA:BAIANTZ, Dr. HAEFLIGER und 
Dr. MEINER; fiir ihr Entgegenkommen danke ich ihnen bestcns. Ebenso gilt 
mein Dank dem Pathologischen Institut Bern (Prof. WEGELIN), del' Anatomie 
Bern (Prof. BLUNTSCRLI), del' Pathologisch-anatomischen Anstalt Basel (Prof. 
WERTHEMANN und Dr. ROULE'r) und dem Naturhistorischen Museum Bern 
(Prof. BAUMANN und Dr. KUENZI) fur makroskopische und mikroskopische Pra­
parate, die sie mir in zuvorkommender Weise zur Verfiigung stellten. 

Bern, im April 1944. 

Ad. Liechti. 
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I. Grnndlagen. 

A. EntwicklungsgeschichtIiches und vergleichend Anatomisches 
iiber die Wirbelsaule. 

1. Aus der Embryologie. 

a) Allgemeines. 
Nach der Gastrulation sondert sich in einem weiteren Schritt der Entwicklung 

1. vom Urdarm dorsal, a) median die Chorda dorsalis l,md b) paarig neben ihr 
das Mesoderm durch Abschniirung der 
Mesodermsackchen und 2. vom Ekto­
dermblatt das Medullarrohr ebenfalls 
durch Abschniirung der Medullarri,nne. 
Was vom Urdarm nun noch iibrig­
bleibt, heiBt jetzt Darm, und es breitet 
sich das nun gebildete Mesoderm ven­
tralwarts aus und schiebt sich zwischen 
Darm und Ektoderm. Das Mesoderm­
sackchen oder -blaschen bleibt insofern 
erhalten, als eine Spalte zwischen einem 
lateralen, unter dem Ektoderm gelegenen 
Blatt, und einem dem Neuralrohr, der 
Chorda und dem Darm anliegenden 
Blatt vorerst bestehen bleibt, die Coe­
lomspalte oder Leibeshohle. 

(( pinole 

! 

Cllli.l'<IUlll('llc 

ellen· 

In der Folgezeit vollziehen sich die 
sinnfalligsten Veranderungen des Keimes 
an seinem Mesoderm. So findet einmal 
eine Scheidung des dorsalen Mesoderms 
vom ventralen statt, zugleich teilt sich 
das Coelom in die Ursegmenthohle und 
die Leibeshohle auf. 1m dorsalen Teil 
setzt der Vorgang der Segmentierung 
ein. AuBerdem aber differenzieren sich 
die beiden Blatter des Mesoderms, 

T---r--l.ellx'shOhle 

und zwar in die parietale Cutisla- Abb.l. Querschnitt durch den Embryo von Pristlurus 
mit 45 bis 46 Ursegmenten. Vergr.l:185 

melle, aus der spater die Cutis her- (nach c. RABL). . 

vorgeht, und in die innere Muskel-
lamelle. Diese ihrerseits hatte friiher in der Nahe der Chorda, im Winkel zwi­
schen dieser und der Aorta, eine weitere, von der ventralen Partie des dorsalen 
Mesoderms ausgehende Zellplatte ausgesondert, das Sclerotom. Dem Sclerotom 
liegt auBen je ein Segment der Muskelplatte, ein Myotom, direkt an. Segmentie­
rung, also Aufteilung in Somiten oder Ursegmente, erfolgt nur im dorsalen 

Llechti, Rontgendiagnostik der Wirbelsaule. 1 

llen-
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Mesoderm; das ventrale Mesoderm dagegen bleibt unsegmentiert; die beiden 
Blatter schlieBen das ventrale Coelom, die Leibeshohle, ein. Zwischen dem dor­
salen und dem ventralen Mesoderm liegt ein Zwischensttick, aus dem spater die 

Proocssus nell rO l! P rocessus costal t. 

Ganglion spinale 

XCT\'US spinalis 
__ 01 cus Il1l.<'r\· rtc­

brall 
)[11 kcllamellc 

CuliJ:lamelle clc'S r­
wlrbel 

Urnierenanlage hervorgeht. 
Indessen hat sich das seg­
mentierte Mesoderm yom 
Zwischensttick oder Urseg­
mentstiel abgeschnfut. Die 
Abb. 1 gibt dieVerhaltnisse 
im Schnitt wieder. Es sind 
zwei Tatsachen noch festzu­
stellen: 1. Die geschilderten 
sehr vereinfacht dargestell­
ten Entwicklungen verlau­
fen nicht zeitlich nachein-
ander, sondern sich tiber­

ena cardinalI.! post . greifend, zum Teil gleich­
mi r 

Abb. 2. Qllersehnitt dureh ein mensehliehes Embryo von 7 mm Lange 
im Bereiehe der mittleren Brustregion. Vergr. 1 : 54 (naeh BARDEEN). 

zeitig und in verschiedenen 
Ursegmenten in der Phase 
verschoben, derart, daB die 
weitere Entwicklung in den 
cranialwarts gelegenen Seg­
menten fortgeschrittener 

erscheint. 2. Die geschilderte 
Stamm der Wirbeltiere. 

Entwicklung gilt grundsatzlich fUr den ganzen 

b) Die Praformierung der Wirbelsaule; membranoses Achsenskelet. 
Die Stoffelemente des Skelets sind hochdifferenzierte Gewebe, Knorpel und 

Knochen, und zwar entwickelt sich der letztere aus dem Knorpel. Der Knorpel 
hinwiederum entsteht aus einem stark 

hord, 

proliferierenden Mesoderm, welches 
somit die knorpeligen Skeletteile sowie 
auch das Perichondrium und die Ban­
der bildet. Man spricht deshalb von 
einer membranosen, mesodermalen 

Arteria inlcrsegmcntnlis Periode der Skeletentwicklung. Es 

c1CrotOIll, spilt. lnter­
\'crtcbrnlgrcJlzc 

-- _. )!),otorn 

!ntcrscgmcnt<llgrCD'C 
(In cripto tcndillcn) 

Abb. 3. Schema zur N eugliederullg der Wirbelsiiule. 
Liingsschnitt. Die Sclerotome sind durch dunkle To­
nung, die spateren Wirbelkiirper durch gestrichelte 

Linien gekennzeichnet (naeh BRA us). 

folgt dann die Verknorpelung tiber 
den V orknorpel, und wo notig spater 
die Verknocherung des Stutzgewebes. 
Was von der Skeletentwicklung ge­
nerell gesagt werden kann, gilt natur­
gemaB auch ffu das Achsenskelet, d. h. 
fUr die Wirbelsaule mit ihren Anhan­
gen, den Fortsatzen, den Rippen und 
dem Brustbein. 

Betrachten wir in Ab b. 2 einen Quer­
schnitt durch einen menschlichen Em. 
bryo, so erkennen wir dorsal das Neural· 
rohr, darunter die Chorda dorsalis und 

weiter ventral davon die Aorta. Die Sclerotomzellen umgeben in dem dargestellten 
Stadium die Chorda vollstandig. Urspriinglich treten die Sclerotome als Ab­
kommlinge der Ursegmente ebenfalls in segmentaler Anordnung in Erscheinung. 
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In den schmalen Zwischenraumen verlaufen die Intersegmentalarterien. Neben 
jedem Sclerotom liegt ein Myotom auf gleicher Hohe (in der Langsrichtung 
betrachtet). Sehr bald werden die IntersegmEmtalraume durch junges Binde­
gewebe ausgefiillt und es flieBen die Sclerotome zu einem einheitlichen binde­
gewebigen Schlauch zusammen, der die Chorda vollstandig umschlieBt. 

Nun tritt das membranose Achsenskelet in einen zweiten Segmentierungs­
prozeB ein. Das urspriingliche Sclerotom teilt sich in eine caudale HaUte mit 
dicht gelagerten Zellen und in einen cranialen Teil, der durch lockeres Gewebe 
gebildet wird. Diese Teilung erfolgt durch die Ursegmentspalten. Dadurch, 
daB sich je ein caudaler Teil mit dem cranialen Teil des folgenden Segments 
vereinigt, entsteht eine Neugliederung des Achsenskelets, die gegeniiber der 
Gliederung in Ursegmente eine Verschiebung um eine halbe SegmenthOhe be­
wirkt. Die Verschiebung erfolgt tatsachlich auch gegeniiber den Myotomen, 
die einen ahnlichen ProzeB nicht mitmachen. Dadurch spannt sich das Myotom 
nun zwischen zwei primare Wirbel und gewinnt dadurch erst die Moglichkeit 
der Funktion; die endgiiltige Gliederung als Basis ffir die funktionelle Segmentie­
rung der Wirbelsaule (Kap. I C) ist damit vollzogen (vgl. Abb. 3). 

Zwischen den Wirbeln, also im Bereiche der Ursegmentspalten differenziert 
sich das embryonale Gewebe zu der primaren Zwi8chenwirbelscheibe. 

Schon im Stadium der Abb.2 hatte das Sclerotom auch das Neuralrohr, 
die Spinalnerven und Spinalganglien vollstandig umfaBt und Myotom und Cutis­
platte von den genannten Teilen abgehoben. Nach oder schon wahrend der 
Neugliederung werden nun 1. gegen die Chorda zu, 2. dorsal urn das Neuralrohr 
und 3. ventral urn den Darm jederseits je ein Fortsatz vorgetrieben, die aus ver­
dichtetem Zellenmaterial bestehen. Die beidseitigen dorsalen Processus neurales 
verschmelzen zum primaren me80dermalen membrano8en Wirbelbogen. Die Pro­
cessus chordales verschmelzen ebenfalls ventral und dorsal der Chorda zum 
primaren unpaaren Wirbelkorper. Der ventrale Bogen ist die primare Rippen­
anlage. 

Die Chorda dorsalis ist beim Menschen nur eine voriibergehende Erscheinung. 
Ihr kommt als Korperstiitze keine wesentliche Bedeutung zu; ihr Bau ist deshalb 
angepaBt. Bei niederen Wirbeltieren ist die Chorda ein ansehnliches Organ, 
das aus blasigen, groBen Zellen besteht, die mit Fliissigkeit prall angefiillt sind. 
Die Kerne stehen peripher, und urn die Chorda bildet sich eine mehr oder weniger 
dicke fibrillare Scheide (vgl. S. 15). Dagegen ist die menschliche Riicken­
saite von relativ kleinem Querschnitt, die Zellen sind klein, und ein diinnes 
Hautchen begrenzt sie gegen ihre Umgebung. Sie reicht yom Dorsum sellae 
und Os occipitale bis zur Coccygealregion. 

c) Die knorpelige Wirbelsaule. 
1m Anfang des zweiten Fotalmonats tritt beirn Menschen die Wirbelsaule 

yom Stadium membranosum in das Stadium cartilagineum, d. h. es beginnt 
die Entwicklung des knorpeligen Achsenskelets. Bei diesem Vorgang nahert 
sich die Form des Wirbels nach und nach im Verlaufe des zweiten Monats der end­
giiltigen. Die knorpelige Umbildung erfolgt zuerst urn die Chorda, indem. zwei 
paarige Vorknorpelkerne verschmelzen. Die eigentliche Verknorpelung schreitet 
in cranio-caudaler Richtung entlang den Segmenten fort. Zwei paarige Knorpel­
kerne legen sich neben dem Neuralrohr in den Processus neurales an und um· 
schlieBen so das Riickenmark allmahlich von beiden Seiten. Ventral wird die 
Bildung zweier weiterer Knorpelkerne angedeutet. Sie bilden spater die Rippen; 
Costalfortsatze. 

1m Stadium der Verknorpelung beginnt sich auch die Chorda zu segmen. 
1* 
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tieren. 1m Bereiche der Wirbel wird ihr Wachstum stark gehemmt und nach 
und nach vollstandig zuriickgedrangt. 1m Gegensatz dazu wird die Chorda 
zwischen den Wirbeln erhalten. Ihre Zellen werden aber weitgehend umgewandelt 
und enden in der Bildung des Nucleus pulposus der Zwischenwirbelscheiben. 
Schon die knorpelige Wirbelsaule ist also der Lange nach in den knorpeligen 
Wirbelkorper und die Zwischenwirbelscheibe gesondert. 1m Schnitt parallel 
zur Langsachse durch die Wirbelkorper ist diese Gliederung deutlich zu erkennen. 

Abb. 4.Sagittalschnitt der Wirbelsaule eines 15 cm 
langen menschlichen Faten. Hantelartige Anlage de. 
Knochenkernes im oberen Wirbelkarper (dorsaler und 
ventraler Tell des Knoehenkernes mit Isthmus). Einheit­
lIeher ovaler Kern im untersten Wirbel. Die helle Zone 
der Siiuienschieht ist deutlieh zuerkeunen. Man beachte 
den breiten Raum zwischen .wei Knoehenkernen. 
der vom Wirbelkarperknorpel und von der Band­
seheibenanlage mit Nucleus puiposus (Ohordarest) 

eingenommen wird (naeh .TUNGHANNS). 

Indessen haben sich etwa in der 
Mitte des zweiten Monats auch die 
Querlortsatze und die Gelenkfortsatze 
angelegt und es vereinigen sich beim 
50 mm langen Embryo die knorpeligen 
Neuralfortsatze (Beginn im Brustteil) 
hinter dem Riickenmark an jener 
Stelle, wo die Anlage des Processus 
spinosus zu suchen ist. Es legen sich 
ferner auch schon jetzt die Gelenk­
hohlen der intervertebralen Gelenke 
einerseits und der Gelenke . zwischen 
Processus transversus, Wirbelkorper 
und Rippenanlage anderseits, an. Die 
Costovertebralgelenke bilden sich nur 
im Brustteil der Wirbelsaule. In den 
iibrigen Abschnitten verschmilzt der 
Rest der Rippe mit dem Processus 
transversus. Die Entwicklung erlolgt 
in geschilderter Weise nur in den mitt­
leren Teilen der Wirbelsaule. 

Abweichungen kommen einmal an 
den ersten zwei Wirbeln vor, wo sich 
der erste Wirbelkorper als Dens 
epistrophei mit dem Korper des zwei­
ten Halswirbels verbindet. Auch am 
caudalen Ende sind Abweichungen 
festzusteUen. Sie entsprechen der 
spateren Form des Os sacrum. Der 
Neuralbogen ist recht kiimmerlich 
ausgebildet, wogegen die Korper, 

und namentlich die · Processus costales breit miteinander verschmelzen. 
Schon zu Anfang der Verknorpelung der Wirbelsaule bildet sich die Chorda 

dorsalis im Bereiche des Wirbelkorpers von dessen Mitte aus allmahlich zuriick. 
1m Bereiche der Zwischenwirbelscheiben dagegen bleibt die Chorda erhalten. 
Sie wird nach entsprechender Umwandlung zum Nucleus pulposus (vgl. Abb. 4). 

1m homogen knorpeligen und vorerst vollig gefaBlosen Wir bel bildet sich 
jetzt durch praparatorische Verkalkung ein perichordaler einheitlicher Kern 
von Kalkknorpel. Gleichzeitig wachsen von ventral und von dorsal her GefiLBe 
in den Wirbelkorper ein. Durch diese GefaBe, oft je eine Arterie und zwei Venen, 
wird im Kalkknorpel der zentralen Wirbelkorperpartie ein AuflosungsprozeB aus­
gelost. Er fiihrt dazu, daB der Kalkknorpelkern - bereits von ansehnlicher 
Ausdehnung - an der Peripherie ungleichmitBig angenagt wird. 
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d) Beginnende Verknocherung. 
Durch das Einsprossen von Geta(3en, die zur Auflosung der praparatorischen 

Verkalkung fiihren, ist auch die Grundlage fiir die Verknocherung gegeben. Sie 
beginnt am Anfang des dritten Fotalmonats zentral und unpaarig. Die Zahl 
und der Ort, wo die GefaBe den zen­
tralen Kalkknorpelkern erreichen, 
sind sehr verschieden. So kommt es, 
daB der Ort der primaren Markraum­
bildung zwar im groBen und ganzen 
ventral und dorsal beginnt, aber 
doch zu sehr unregelmaBiger Kno­
chenkernbildung fiihrt. Ein zentra­
ler Teil des Kalkknorpelkernes bleibt 
langere Zeit 
noch bestehen. 
Der ibn umge­
bende unpaare 

a) b) 
Abb.5. 

a) 8,5 em langer Fotus (3. Monat) <S. b) 17 em 
langer Fiitus (4. Monat) .s. Man erkennt bel a den 
Beginn der punktI6rmigen Korperkerne an der 
Thoracolumbalgrenze; die ebenfalls punktfOrmi­
gen Bogenkerne sind cranialwarts am grollten und 
reichen etwa bls L,. Bei b fehien nur noeh die 
lateraien Keme des Sacrum; die vorhandenen 
Kerne sind groller geworden und haben von vOrne 
gesehen vierecktge . Gestalt angenommen. 1/1. 

a) b) 

Abb. 6. 23 em langer Fiitus (5. Monat) <S. 
a) Seltliches, b) sagittales Rtintgenblld. 1/1. 

Knochenkern kann aus einem vorderen 
und hinteren Teil bestehen, welche durch 
eine mediane Briicke verbunden sind. 
Es entsteht dann unter Umstanden der 
Eindruck zweier Knochenkerne. Der 

Kern kann durch eine seitliche Briicke Sichelform annehmen. Solange der Kalk­
knorpel nicht vollig aufgelost ist, sieht man im Rontgenbild einen dichten Kern, der 
von einem helleren Hof umgeben ist. Er entspricht der primaren Markraumbildung. 
Nach au·Ben schlieBt eine dichtere Zone des Knochenkernes an. In der peripheren 
Zuwachszone findet man lange Knorpelsaulen wie bei den langen Rohrenknochen 
(SCHINZ und TONDURY). Der iiberwiegend groBte Teil des Wirbelkorpers ent­
steht auf die geschilderte Art durch enchondrale Verknocherung. An jenen 
Stellen, wo der Knochenkern jedoch das Perichondrium erreicht, entsteht eine 
mehr oder weniger machtige perichondrale Knochenschale. 
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Die Verknocherung beginnt in der Gegend der Lumbosacralgrenze und 
schreitet von da aus cranial warts und langsamer caudalwarts fort. 

Schon vor Beginn der Verknocherung des Wirbelkorpers, also am Ende des 
zweiten Fotalmonats, beginnt diejenige des ersten Wirbelbogens. Es legen sich 
zwei paarige Kerne in jeder Bogenhalfte 
an, die sich entgegenwachsen und, ahn· 
lich wie frillier die Knorpelkerne, dann 
dorsal den knochernen Processus spi­
nosus bilden. Die Verknocherung schrei­
tet zapfenartig in Gelenk- und Quer-

a) b) 

Abb. 7. 32 em langer weiblieher Fotus (6. Monat). Die Intervertebralraume sind bereits schmaler als der Kern: 
in~beiden Projektionen sind die GefiillHicken als Aufhellungen zu erkennen; die lateralen Kerne sind verzweJgt. 

a) Seitliches, b) sagittales Rontgenbild. 2/3. 

fortsatze hinein. In seinem ventralen Teil wachst der Bogenkern gegen den 
Knochenkern des Wirbelkorpers zu; er reicht bogenfi:irmig tief in den Korper 
hinein und bildet so einen Teil desselben. Die Verknocherung der Bogenteile 
schreitet cranio-caudal vorwarts. 

Mit der Verknocherung beginnt die rontgenologische Nachweisbarkeit der 
Wirbelsaule in situ. Es soil deshalb ihre Darstellbarkeit besprochen werden. 
Dies geschieht wohl am iibersichtlichsten durch eine Reihe von Bildern, die 
durch unterlegten Text erklart werden. 
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e)~Die Entwicklung der menschlichen Wirbelsaule nach der Geburt. 
IX) Wirbelkorper und Bandscheiben. Bei der Geburt ist der Raum zwischen 

den Knochenkernen der Wirbelkorper fast ebenso groB wie letztere selbst. Wir 
erkennen diese Verteilungsverhaltnisse am besten im Rontgenbild der Neu­
geborenenwirbelsaule (Abb. 8). Man sieht die abgerundete Form des Knochen-

a) b) c) 
Abb. 8. 53 em langer N eonatus (9. Monat) 'i'. 

a) Seitilches, b) sagittales Ront.genblld. 1/2. e) Natiirliehe GroBe. 1/1. 

kernes, ebenso wie die Aussparung fiir die ventralen GefaBe sehr deutlich. Der 
Raum zwischen zwei Kernen wird eingenommen durch verschiedene Gebilde 
(vgl. auch Abb. 4). Direkt an den Knochenkern schlieBt der hyaline Knorpel 
der knorpeligen Vorbildung des Wirbelkorpers an. Er bildet eine im spateren 
Leben an Dicke nach und nach abnehmende Knorpelplatte, die gegen den Knochen 
zu Saulenstruktur aufweist und sich damit als Wachstumsknorpel auszeichnet. 
In der Mitte des Intervertebralraumes liegt die intervertebrale Chordaanschwellung, 
und diese ihrerseits wird beidseits umgeben von einer Platte hyalinen Knorpels, der 
sich bald bei Belastung der Wirbelsaule in dichten Faserknorpel umwandelt. 
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Nach der Geburt nimmt der Intervertebralraum am Anfang rascher, spater 
langsamer an Rohe ab, entsprechend der oben angefiihrten Differenzierung der 
Zwischenwirbelscheibe in den Faserknorpel (Annulus fibro8us) und den zentralen 
Nucleus pulpo,8us, der durch Verfltissigung des Chordagewebes in sulzige Fltissigkeit 
entstanden ist. Den AbschluB der Bandscheibe gegen den. Wirbelkorper 
besorgt nach wie vor eine jetzt dUnn gewordene Platte aus hyalinem Knorpel. 
In dieser Knorpelplatte spielen sich nun in der Zeit nach dem dritten Lebensjahr 
wesentliche Veranderungen abo Wir haben schon hervorgehoben, daB der Knochen. 
kern gegen den Zwischenwirbelraum zu gewolbt erscheint (siehe Abb. 4 bis 8). Diese 
Wolbung bleibt vorerst grosso modo erhalten. Sie erhalt nach und nach an 

Abb. 9. Rechte Halfte der sagittaldurchsagten Wirbel· 
saule elnes 7jahrigen Knaben. An den vorderen Kan· 
ten des Wlrbelkorpers bestehen stufenformige Aus· 
sparungen 1m Knochenbau, die mit der knorpeligen 

Randleiste ausgcfiillt sind (nach JUNGIlANNS). 

scheinen im Gegenteil im Rontgenbild 
meist abgerundet. Die Knorpelplatte 

ihrer Zirkumferenz eine mehr oder we­
niger kantige Abstufung, so daB der 
Querschnitt das Bild der Abb. 9 er­
halt. Der Knorpelstufe entspricht na­
turgemaB ein knocherner Abdruck im 
Knochenkern oder umgekehrt. Der 
verdickte Rand der Knorpelplatte 
wird nach SCHMORL als knorpelige 
Randleiste bezeichnet. Ihre inneren 
Kanten sind nicht immer so scharf 
wie in der Abb. 9, sondern er-

Abb. 10. Horizontalschnitt durch den jugendlichen 
(13jahr. tr) Lendenwlrbeikorper an der Grenze zwischen 
knorpeliger und knocherner AbscWuJ3platte; man er· 
kennt die Riffelung, die Randlelste 1st noch nicht kntl­
chern angelegt. Der Sehnitt senkt sieh von links nach 
rechta tiefer in den Knochen ein, deshalb sind rechts die 
Knochenerhebungen vollstandig abgetragen. Frisches 

Praparat. 1/1. 

wird als zur Zwischenwirbelscheibe gehorend betrachtet, weil sie ohne sehr 
scharfe Grenze einen Ubergang in den Faserknorpel findet. Die knorpelige 
Randleiste ist vorne am machtigsten und nimmt nach hinten sichelartig an 
Rohe abo 

Schon frtihzeitig, d. h. kurz nach der Geburt, also zu einer Zeit, wo die Knorpel­
platte noch recht dick oder besser hoch ist, erkennt man bereits an den Ab­
schluBplatten der angrenzenden Wirbelkorper eine im groBen und ganzen radiar 
(Abb. 15) verlaufende Riffelung. Diese Kerbung zieht sich tiber die Knochenkern­
kanten auf die Vorder- und Seitenflachen hintiber. Sie wird im achten bis 
zehntenLebensjahr besonders deutlich (Abb.lO) undmanerkennt in Schnitten, wie 
sich der hyaline Knorpel in die Tiefe der Einkerbungen hineinsenkt. Die Oberflache 
der Verbindung zwischen Knorpelplatte und Knochen wird damit vergroBert 
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und die Moglichkeit der Verankerung besser. Im sagittalen Rontgenbild kommen 
bei geeigneter Projektion die Kerben zur Darstellung (Abb. 11). Nach dem Ab­
schluB des Wachstums im 21. bis 25. Lebensjahr ist die geschilderte Riffelung 
nicht mehr zu sehen. 

In der knorpeligen Randleiste beginnt bei Knaben zwischen siebenten und 
neunten Lebensjahr, bei Madchen im Mittel ein Jahr frillier, die Verknocherung 
an mehreren Punkten; es bildet sich aus der knorpeligen die knocherne 
Randleiste. Sie verschmilzt wieder bei Frauen fruher, beim Manne im 21. bis 
25. Altersjahr vollig mit dem Wirbelkorper. Diese Verschmelzung bedeutet den 

b) c) 
Abb. 11. Rtintgenbilder oberer Lumbalwirbel, die bei geeigneter Projektlon die Riffelung ·am vorderen oberen 

Rand erkennen lassen. 
a) 11jahrlges MMchen, b) 14jahrlger Knabe. c) 15jahriger Knabe. 1/1. 

AbschluB der Entwicklung der Wirbelsaule und zugleich des Langenwachs­
tums des Menschen. In der folgenden Bilderreihe wird die Entwicklung der 
Randleiste rontgenologisch wiedergegeben. 

Da sich das Langenwachstum der Wirbelsaule prasacral auf 46 Stellen 
verteilt, ist der Wachstumsanspruch auf eine Stelle nur sehr gering und der 
GroBe nach kaum 1/15 des Langenwachstums, z. B. der Femur- oder der Ti­
biadiaphyse. Dementsprechend genugt das Wachstum zwischen Knorpelplatte 
und Knochenkern, zweimal fUr jeden Wirbelkorper, vollauf, um das erforder­
liche, doch recht ansehnliche Langenwachstum des Stammes zu bestreiten. 
Die Knorpelzellsaulen sind deshalb auch niedriger als in den Epiphysen 
der langen Rohrenknochen. So konnte SCHMORL auch niemals Wachstums­
zonen an den Knochenkernen der Randleisten selbst feststel1en. Immerhin ist 
anzunehmen, daB unter Umstanden die gesamte Knorpelplatte zur Verkno­
cherung gelangt, wie die Abb.15 zeigt. Es ist dann, makroskopisch wenigstens, 
kein so groBer Unterschied mehr mit der Wirbelsaule der Sauger festzu­
stellen. Die Durchlocherung der AbschluBplatten fehlt jedoch beim Tier vollig. 
Man vergleiche auch Kap. I A 2 . Jedenfalls liegt kein Grund vor, den Epiphy8en­
charakter der Randleisten zu leugnen. Der Gesamtzuwachs am Wirbelkorper 
(enchondral und perichondral) geht sehr sinnfallig aus der Abb.137, S.152, 
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hervor, wo durch periodische Wachstumsstorungen Wachstumslinien als Ver­
dichtungszonen ausgebildet sind. 

(J) Wirbelbogen. Die Verknocherung der Wirbelbogen erfolgt, wie wir friiher 
S. 5 ff. sahen, paarig durch Kernbildung in jeder HaUte. Die beiden Knochen-

a) 

b) 

c) 

Abb. 12. Die Entwicklung der Randleisten im Rontgenbild. 
a) 12jahriger Knabe. Die knochernen Randleistenkerne beginnen 
sicb 1m Bereiche der unteren Brustwirbelsauie anzuiegen. Die 
tieferen Stufen sind frei von Randleist enkernen. 1/2. b) 12jllh· 
riger Knabe. Mikroskopischer Sagittalschnitt durch den vorde­
ren Teil der Bandscheiben (Lupenvergrollerung). Oben ist die 
Stufe im Knochen deutlich, unten ist keine Stufe zU sehen, 
aber beginnende Verknocherung der Randleiste. Die Knorpel­
wucherungszone 1st ais scbmaler h eller Streifen am Rande des 
Knochens des Wirbelkorpers zu sehen. c) Smrkere Vergro­
llerung dieser Schicht. Tod an aknter Osteomyelitis purulenta 

des rechten Femur. 

kerne umwachsen den Riickenmarkskanal, indem sie sich in vorgebildeten 
knorpeligen Bogen vordrangen. Sie lassen dabei drei Knorpel/ugen vorerst 
:noch offen: die unpaare dorsale, median in der Gegend des . Processus spino sus 
gelegene Fuge und die zwei paarigen Knorpelfugen gegen den Korperkern zu. 
Bei der Geburt sind aIle diese drei Fugen noch offen. Die dorsale Fuge schlieBt 
sich im Verlaufe des ersten und zweiten·Lebensjahres. An Atlas und Kreuzbein 
verzogert sich der KnorpelfugenschluB bis ins vierte bis sechste Lebensjahr 
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(Abb.16). Die paarigen Bogen-Korperjugen wolben sich tief in den Knochenkern 
des Wirbelkorpers hinein und sind bei der Geburt noch weit offen. Sie vereinigen 
sich im dritten bis sechsten Jahre. Eine nicht seltene Verzogerung soll bis zum 
14. Jahre vorkommen (JuNGRANNS). 

Die Bogenkerne haben schon bei der Geburt ansehnliche Knochenzapfen 
in die Fortsatze hineingetrieben. Das ist namentlich fur die Processus al'ticulares 
der Fall. Die Massae laterales und der 
Arcus posterior des Atlas verknochern von 
den zwei ublichen Kernen des Bogens aus. 
Der Korperkern vereinigt sich ja als Dens 
mit dem Korper des Epistropheus. Der 
Arcus anterior des Atlas entsteht aus zwei 
kleinen ventralen Kernen des knorpeligen 
Korpers. 

1m Sacrum legen ' sich die Korper- und 
Bogenteile analog den ubrigen Abschnitten 
an. Jedoch schlieBen sich die drei oberen 
Bogen erst im siebenten bis zehnten Jahr. 
Eine ventrale Partie der Partes laterales 
entsteht aus einer Pars costalis mit beson­
derem Kern (vgl. Abb. 16 b). Sie vereini­
gen sich mit den dorsalen Kernen der 
Bogenhalften im dritten bis fiinften J ahr . 
Die Korper der drei ersten Sacralwirbel 
verknochern erst im 18. bis 25. Jahr voll­
standig. Eine Art Apophyse liegt auch 
hier im Bereiche der Articulatio sacroiliaca, 
sie legt sich in den dicken lateralen Knor­
pelplatten an. 

Apophysen: Nebenknochenkerne ent­
stehen im Verlaufe der Entwicklung in 
der Pubertat an den knorpeligen Enden 
der Fortsatze. Solche kappenformige se­
kundare Kerne bilden sich am Processus 
spinosus, an den Processus transversi und 
mamillares. Sie sind nach AbschluB des 
Langenwachstums geschlossen. Werm sie zu 
lange offen bleiben, sind sie als Variationen 
aufzufassen (vgl. Abb. 16). Abb. 13. Entwicklung. der Randleisten . im 

Riintgenbild. 16jabriger Knabe. 2/3. Nr.79190. 

2. Aus der vergleichenden Anatomie. 

1m entwicklungsgeschichtlichen Kapitel haben wir gesehen, daB die hoch­
'entwickelte menschliche Wirbelsaule zwar im groBen und ganzen aus einer 
einzigen Matrix, dem Sclerotomgewebe, hervorgeht, daB sie aber in wrer Ent­
wicklung von zwei anderen Organen weitgehend, aber auf sehr verschiedene 
Weise beeinfluBt wird. lch meine einerseits das dorsal gelegene, vom Ektoderm 
abstammende Neuralrohr und anderseits die Chorda dorsalis. 1m Verlaufe der 
'Stammesgeschichte entwickelt sich das erstere parallel zu der Wirbelsaule auf­
warts; d. h. mit der Weiterentwicklung der Wirbelsaule entwickelt sich auch das 
Ruckenmark nach der Richtung der hoheren Differenzierung. Das Ruckenmark 
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wird also vorwiegend in den hoheren Stufen des Stammes fur die dasselbe um­
schlieBende Wirbelsaule formgebend oder doch wenigstens formbeeinflussend 
sein. Ganz im Gegensatz dazu spielt die ventral gelegene, vom Entoderm aus­
gehende Chorda dorsalis insofern eine abweichende Rolle, als sie bei den niedersten 
Vertebraten, den Acraniern (AmphioxUs), als vollwertiger funktioneller Ersatz 

a) b) 

Abb. 14. Normale Brustwirbelsliule. Die knochernen Randieisten sind noch nicht voilig verwachsen: sle sind 
vorne und Wnten in a) als dichte Querschnitte zu erkennen. 1m Sagittalbild erscheinen sie als schmaler, 
parallel zu der Abschluflplatte verlaufender Schattenstreifen. 20jahr. !? Die Verknocherung ist eher etwas 1m 

Riickstand. 1/2. Nr. 3453. 

der Wirbelsaule sensu strictiori auftritt. Die Chorda wird also um so mehr 
zurucktreten, je hoher die Entwicklungsstufe der betrachteten Art ist. Trotzdem 
sind die Beziehungen von Chorda und Sclerotom auBerordentlich innige, die 
gegenseitige Beeinflussung eine sehr hochgradige, so daB man die Chorda ganz 
allgemein geradezu als Leitorgan der Wirbelsaulenentwicklung ansprechen kann. 

Wir wissen, daB zwischen Individualentwicklung und Stammesgescbichte 
meistens weitgehende Ubereinstimmung besteht, und daB sich die beiden Gebiete 
der Embryologie und der vergleichenden Anatomie von jeher sehr glucklich 
erganzt und gegenseitig befruchtet haben. So erscheint es reizvoll, dieses 
spiegelbildliche Geschehen bier und dort in der Geschichte des Vertebraten­
stammes zu verifizieren und zu erganzen, und zwar gerade am stammspezifischen 
Organ der Wirbelsaule. 
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a) Die Chorda dorsalis als Achsenskelet. 

Die Chorda dorsalis -trifft man in der Reihe der Tiere erstmals in der Klasse 
der Tunicaten. Sie erscheint als Gallertstrang, der von einer Zellenscheide um· 
geben ist und dem Tier zur Stiitze dient. Bei den Appendikularien bleibt die 
Chorda wahrend des ganzen Lebens, bei den Ascidien nur im Larvenstadium 
bestehen. Die nahe Verwandtschaft der Tunicaten mit den Wirbeltieren (Chorda 
dorsalis, Nervensystem) hat zu dem Versuche gefiihrt, diese heiden Tiergruppen 
unter der Bezeichnung der Chordonier zusammenzufassen. 

a) 

b) 

Abb. 15. 17jiihr. ~. Mikrocephalus. Die Randleiste ist als diinne Scheibe bis in das Zentrum verknochert und hat 
sich vom Wirbelkorper znm Teil abgehoben. Man beachte auch die Riffelung des Korpers, die an den Kanten 

iibergreift. (Skelet der Anatomie Bern.) 1/1. 

Ahnlich wie bei den Tunicaten erscheint die Chorda unverandert als einziges 
Skelet bei den Acraniern (Amphioxus) und den Oyclostomen. Die Chorda des 
Amphioxus ist von einer einfachen Elastica umgeben und weist keinerlei Seg. 
mentierung auf. Bei den Cyclostomen findet man schon eine verdickte Chorda. 
scheide und in den dorsalen Bogen beginnt sie sich in kleinen Stiicken zu 
bilden. 

Auch hei den Fischen findet man zum Tell noch eine' ausgedehnte und wenig 
reduzierte Chorda. So unterscheidet sich das Achsenskelet der Ohonairostei 
("Knorpelganoiden", Store) grundsatzlich kaum von denjenigen der Cyclostomen. 
Immerhin haben sich sowohl obere (dorsale) als auch untere (ventrale) Bogen 
geblldet, die als kri1ftige Spangen der langgestreckten und nicht segmentierten 
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a) 

b) 

c) 
Abb.16. 

a) Knorpeifngen eines Brnstwirbeis, b) des 
oberen Endes des Kreuzbeines (a und bans 
FISCHEl,), c) Apophysen der Lendendornen. 

19j1lm. 1';. 2/3. Nr. 17655. 

Chorda aufsitzen. DaB neben den Haupt­
bogen noch Intercalarien vorkommen, 
die zwischen den vollstandigen Bogen 
gelegen sind, hat keine grundsatzliche Be­
deutung. Bei den rezenten Selachiern und 
Dipneusten dringt Knorpelgewebe yom 
Sclerotom her in die (sekundare) Chorda­
scheide ein und laBt diese somit an der 
Entstehung der Wirbelsaule teilhaben. Die 
knorpelige Chordascheide behalt dabei bei 
der Unterordnung der Holocephalen die 
Form eines Ringes bei, ohne daB die 
Chorda nennenswert beeinfluBt wird. Dor­
sal sitzen Knorpelbogen mit Intercalarien 
und ventral kurze Rippen dem Knorpel­
ring auf. Ein eigentlicher Wirbelkorper 
besteht bei den Holocephalen noch nicht. 
Zur bildlichen Veranschaulichung der Ver­
haltnisse gebe ich ein Schema von WIE­
DERSHEIM (Abb. 17). 

Fossile Funde von Schuppen und Flossen­
stacheln von Fischen als Zugehorige zum 
Stamm der Vertebraten gehen zuriick in 
die silurische und devonische Formation 
des Palaeozoicum. Die devonische, bzw. 
permische Gattung Palaeospondylus und 
Hypospondylus stellen die friihesten Funde 
von Teilen des Achsenskelets selbst dar. 
Hypospondylus hat groBe obere und zum 
Teil verkalkte untere Bogen. Die beiden 
Gattungen sollen den Cyclostomen zuge­
horen und zusammen mit ihren rezenten 
Verwandten Petromyzon einen Hinweis auf 
die Moglichkeit der Regression in der Stam­
mesgeschichte bedeuten {PEYER, STENSIO). 
Von Holocephalen sind verkalkte Ringe der 
Chordascheide nachgewiesen. Haufige Funde 
von verknocherten Wirbelsaulen stammen 
mehr aus dem Mesozoicum (ABEL, HERTWIG, 
KAYSER, REMANE) . 

b) Die Verdrangung der Chorda 
durch die Wirbelsaule. 

Die Entwicklung der Wirbelsaule ist 
in der Klassl'l der Fische sehr mannigfaltig. 
Es kommen neben den Selachiern mit rein 
knorpeligem Skelet auch Gattungen mit 
fast vollstandiger Verknocherung ihres 
Stiitzskelets vor. Und gerade die Knor­
pelbildung und die eventuell eintretende 

spatere Verknocherung 
lung der Wirbelsaule. 

spielen eine sehr gewichtige Rolle in der Entwick-
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Insbesondere faUt der Beginn der Segmentierung der Chorda selbst in 
die Klasse der Fische. Bei den Selachiern und Chondrostei ist wohl 
um die Chorda dorsalis herum, also im Bereiche des Sclerotoms, die Seg­
mentierung voUstandig durchgefiihrt, sie hat aber vorerst die Chorda selbst 

A B n 
Abb.17. Entwicklnng der Chordascheidenlllld des knorpeligen Wirbels (Schema nach WIEDERSHEIM). 

1 Chorda, 2 prim1i.re Chordascheiden, 3 umgebendes Mesoderm, 4 epithelartig angeordnete periphere Chordazellen, 
fj Anlage der ventralenBogen, 6 ven(,rales Mesoderm, 7 Anlage der dorsalen Bogen, 8 dorsales Mesoderm, 9 sekundllre 
Chordascheide, 10 Processus spinosus, 11 Processus transversus, 12 Processus articularis, 13 knorpeIige Wirbel­
korper. A erstes Stadium, blasige Chordazellen. B spateres Stadium (Cyelostomen, Knorpelganoiden). Die 
zentralen Chordazellen sind vaeuolislert; es hat sieh elne seknndiire Chordaseheide gebildet. G Knorpelgewebe 
umwaehst. die Chorda an der AnBenseite Ihrer Seheiden, letzt.ere gehen ihrem Verfall entgegen (Knoehenganoiden, 

Teleostier, ' Amphibien, Amnioten). D vollstiindiger KnorpeIiger Rumpfwirbel. 

nicht in Mitleidenschaft gezogen. Erst durch die fortschreitende Verknor­
pelung, besonders aber durch die Verknocherung, wird eine Formveran­
derung der Riickensaite bewirkt, die einer Segmentierung entspricht. Und 
zwar tritt im Bereiche des nach Abb. 17 C sich entwickelnden, zuerst 
knorpeligen, spater bei den Ganoiden und Teleostiern weitgehend knocher-

Abb. 18. Rontgenblld der Wirbelsanle cines Teleostiers (Coregonus, Felehen aus dem Thunersee). Man er­
kennt deutlich den verkalkten amphicolen Wirbel, in dessen Bereich die Chorda stark verengt 1st, wahrend 
sie zwischen den Wirbeln ausehnliehen Quersehnitt aufweist. Die einzelnen Wirbel werden durch ein ringfor-

miges Intervertebralligament verbunden. 3/1. 

nen Wirbelkorpers eine Einengung der Chorda dadurch ein, daB sie an 
ihrem Weiterwachstum verhindert wird. Zwischen den Wirbelkorpern da­
gegen kann die Chorda proportional dem iibrigen Korper weiterwachsen, 
so daB eine perlschnurartige Form der Chorda entsteht. Die Abb. 18 zeigt ein 
Rontgenbild als Langsschnitt durch die Wirbelsaule eines Teleostiers. Man er­
kennt die Form des Wirbelkorpers daran, daB sie nach beiden Seiten ausgehohlt 
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erscheint. Die Chorda ist stark eingeschniirt. Diese bikonkaven, amphicolen 
Wirbelkorper trifft man knorpelig (beim Karpfen sind sie verknochert) bereits 
bei einigen Gattungen der Selachier wenigstens unvollstandig angedeutet an. 

Es versteht sich von selbst, da.6 verschiedene Lebensanspriiche durch An­
passung auch zu verschiedenen Formen fiihren miissen. Dies gilt ganz besonders 
fiir die Klasse der Fische, eine Ursache mehr fiir die Vielgestaltigkeit der Er­
scheinungsformen dieser Klasse. 

Wenn bei einem Teil der Amphibien, d. h. bei einigen Urodelen, ganz ahnliche 
Verhii.ltnisse angetroffen werden wie bei den Teleostiern, so schlie.6t sich bereits 
innerhalb der Urodelen eine Weiterentwicklung an, die zu Veranderungen im 
Intervertebralknorpel fiihrt. Es bildet sich im Intervertebralgebiet eine Gelenk­
hPhle derart, daB ein distaler Gelenkkopf in einer proximalen Pfanne artikuliert 
Qder umgekehrt. Wahrend bei einigen Vertretern die Chorda wieder gro.6ere 
Ausdehnung gewinnt, wird in diesen Fallen die Chorda umgekehrt als bei 
den Fischen im Intervertebralgebiet vollstandig zurUckgedrangt. Die Anuren 
weisen stets Gelenke auf, wobei der Gelenkkopf meist am caudalen, die Pfanne 
am kranialen Ende des Wirbelkorpers gelegen ist. 

c) Die knocherne Wirbelsaule und ihre Sonderung in einzelne 
Abschnitte. 

Auch bei den Reptilien bleibt die Chorda im Wirbelkorper langer bestehen 
als intervertebral; sie verschwindet aber mit einer Ausnahme der Ascalaboten 
(Gecko) mit amphicolen Wirbeln bis zum AbschluB der Entwicklungvollstandig. 
Alle ausgewachsenen hoheren Tiere lassen also die Chorda vermissen. In der Onto­
genese ist sie stets zu finden, wie wir es in Kap. 1 A 1 fUr den Menschen gesehen 
haben. 

Das gleiche gilt fiir die Vogel. Die phylogenetische Entwicklung geht weiter 
nach der Richtung der Verstarkung des Skelets durch Verknocherung. Die 
Chorda wird bei den rezenten Gattungen nicht mehr gefunden. Wohl aber weist 
Archaopteryx noch amphicole Wirbel auf. Als Beispiel fiir die Wirbelsaule der 
Sauger haben wir diejenige des Menschen friiher behandelt. 

Die bei den Amnioten (Reptilien, Vogel und Sauger) sinnfallig hervortretende 
Sonderung der Wirbelsaule in einzelne Abschnitte beginnt schon bei den Am­
phibien. Je mehr das Tier vom Wasser- zum Landleben iibergeht, um so gro.6er 
werden die Anspriiche an seine Stiitz- und Bewegungsapparate. So differenzieren 
sich bestimmte Regionen der Wirbelsaule: Cervical-, Thoracal-, Lumbal-, Sacral­
und Caudalabschnitte unter Opferung der GleichmaBigkeit der Gliederung des 
Achsenskelets. 

Der Oervicalab8chnitt der Amniotenwirbelsaule ist schon dadurch gekennzeich­
net, da.6 er mit zwei obersten Wirbeln beginnt, die in ihrer Form von den iibrigen 
Halswirbeln abweichen. Bei den Amnioten, also beginnend mit den Reptilien, 
haben sich die Korper des 1. und 2. Wirbels zum Korper und Dens des Epistro­
pheus vereinigt. Es ist bemerkenswert, da.6 das atlanto-occipitale und atlanto­
epistropheale Gelenk einzig als echte Gelenke ausgebildet sind. Der Atlas ent­
spricht dem 4. Amphibienwirbel. Ein atlasahnlicher 1. Wirbel dieser Klasse 
ist also dem Amniotenatlas nicht homolog. 1m Bereiche der Halswirbelsaule 
sind die Rippen sehr stark reduziert und bei den Saugern und Vogeln nur noch 
als kleine Rudimente, mit den Processus transversi verwachsen, zu erkennen; 
sie helfen das Foramen transversarium begrenzen. Die Sauger halren ziemlich 
hartnackig an der Zahl sieben der Halswirbel fest. Sechs (ein Faultier und 
Manatus) oder neun (ein anderes Faultier) sind groBe Ausnahmen. 
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Der ThoracaZabschnitt der Amnioten ist vor allem durch die veranderte 
Wirbelkorperform gekennzeichnet. Grundsatzlich ist die Tatsache des bloBen 
Vorhandenseins von Rippen nicht charakteristisch. lch erinnere, daB ja die 
Rippen in den verschiedenen Gattungen der WirbeltierI'eihe jeglicher Homologie 
entbehren. Stets aber sind es Knochenspangen, die die Rumpfhohle mehr oder 
weniger weit und in verschiedenem Umfange umgreifen. Sie gehen von der 
Wirbelsaule aus und sind segmentar angeordnet. 1m Thoracalteil nehmen sie 
bei Saugern ein groBeres AusmaB an. Sie bilden oft ein Sternum, das bei den 
hoheren Klassen der Sauger in Corpus, Manubrium und Processus xyphoides 
zerfallt. 

1m Lendenteil der Amniotenwirbelsaule synostosieren die stark v:erkiirzten 
Rippen mit dem Processus transversi. Auch in diesem Abschnitt ist die Form 
des Wirbelkorpers verandert. 

Der SacralteiZ endlich ist durch die Articulation der Wirbel mit dem Becken 
ausgezeichnet. Die Verbindung der Wirbelkorper mit dem Os ilei erfolgt durch 
die Processus transversi, vermischt mit relativ ausgedehnten Rippenelementen. 
Bei den Amphibien tragt nur ein Sacralwirbel das ileum, ebenso bei den Beutel­
tieren, Huftieren, Nagetieren und Halbaffen. Bei Carnivoren und Primaten 
articulieren zwei Sacralwirbel mit dem Becken. Bei vielen Edentaten ist auch das 
Os ischii mit der Wirbelsaule verwachsen, wodurch mehrere Wiroolkorper 
beansprucht werden. Mit diesen eigentlichen Sacralwirbeln verbinden sich 
sekundar pseudosacrale Wirbel zum Sacrum. Bei Saugern sind es in der Regel 
1 bis 3, bei Vogeln verwachsen nach und nach Wirbelkorper der Lenden- und 
sogar der Brustregion einerseits und des Schwanzteiles anderseits, bis zu 20 pseudo­
sacralen Wirbeln. Die Bildung des Promontorium, d. h. die Abknickung des 
1. Sacralwirbels erscheint in der Phylogenese erstmals bei den Anthropoiden. 
Es ist auch beim menschlichen Embryo nur schwach ausgepragt. 

Die Ausdehnung der SchwanzwirbeZsiiuZe ist bei Amnioten auBerordentlich 
vielgestaltig. Die Zahl ihrer Wirbel schwankt zwischen etwa 50 (Manis) und etwa 
5 bis 6 (Primaten). Oft sind die Schwanzwirbel auf den Wirbelkorper reduziert 
(Homo, Mfen); Sauger, die einen langen Schwanz mit spezieller Funktion 
besitzen (Greif- und Ruderschwanz), weisen vollkommener ausgebildete Schwanz­
wirbel auf. 

d) Die Wirbelsaule der Sauger. 
Wir haben die ZahlenverhaItnisse der Wirbelsaulenelemente der Sauger 

im Zusammenhang mit den Vogeln und Reptilien oben besprochen. In diesem 
Abschnitt sollen noch einige Fragen herausgegriffen werden, die mir fUr das Ver­
standnis des Wesens der menschlichen Wirbelsaule von Wichtigkeit scheinen. 

Einmal gilt dies fiir die For.m der Wirbelkorper. Es versteht sich von selbst, 
daB Abweichungen von einer gewissen Durchschnittsform unter allen Um­
standen eine bestimmte Anpassung bedeuten. So sehen wir z. B. bei Ungulaten 
(Huftieren) eine Formveranderung der Korper der Halswirbelsaule, indem 
diese opisthocol werden, d. h. die caudale Wirbelkorperflache wird konkav, 
ihr Gegenstiick, die craniale Flache, konvex gestaltet. Dabei bleibt die Zwischen­
wirbelscheibe in ihrer urspriinglichen Form erhalten, wie bei den nahezu ebenen 
AbschluBplatten. Sicherlich wird dadurch die Beweglichkeit der Halswirbel­
saule erhOht. 

Anderseits kommen Veranderungen der HaZswirbeZsiiuZe vor, die mit Ein­
schrankung der Beweglichkeit einhergehen. So findet man bei Cetacean (Walen) 
mehr oder weniger ausgedehnte Verwachsungen der Halswirbelsaule. Auch bei 
Edentaten (z. B. Giirteltiere) werden Verwachsungen beobachtet. In beiden 
Fallen ist die Beweglichkeitsverminderung ohne Bedeutung, beim Wal als Wasser-

Liechtl, Rontgendiagnostik der Wirbelsllule. 2 
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tier und bei Dasypus wegen der Panzerung des Ruckens durch Hom- und Knorpel­
platten. 

Eine weitere Formabweichung zu bestimmten funktionellen Zwecken betrifft 
die Fortsatze. Bei Rodentien und einem Teil der Edentaten hat sich ein paariger 
Fortsatz gebildet, der nach hinten-Iateral gerichtet ist, in der Nahe des Processus 
articularis anterior entspringt und Metapophyse genannt wird. Ein zweites 
Fortsatzpaar ist in der Nahe cler Processus transversi zu finden (Anapophysen). 
Bei den genannten Saugetiergruppen nehmen diese Fortsatze eine betrachtliche 
GroBe an in der unteren Brust- und der Lendenregion. Beim Menschen finden 
wir ihre Rudimente in den Processus mamillares und accessorii. Wenn erstere 
als Anomalie lang werden, heiBen sie Processus styloidei. 

Wir haben fruher gesehen, daB sich beim Menschen in der zweiten Halite 
der Entwicklung an den beiden Enden der Wirbelkorper eine Art Epiphyse, 
die Randleisten (SCHMOEL), anfiigen. Bei den Saugem sind diese Epiphysen 
groBere Gebilde. Wahrend sie beim Menschen offen bar nur selten eine voll-

Abb.19. Rontgenbild der Lendenwirbelsaulc cines jungen Bcrnbardiners kurz vor dem AhschluO des Wachstum. 
(Trockenpraparat). Die Epiphyscn der craniaiE\n Wirbel sind bereit. geschlossen; die caudalen Epiphysen sind 

in der Verschmelzung weiter fortgeschritten als die craninlen des gleichen Wirbclkorpcrs. 2/3. 

standige knocheme Platte bilden, die dann wohl nur sehr dunn ist, nimmt die 
Dickendimension bei Saugem, z. B. bei den gut untersuchten Haustieren, erheb­
lich zu (YANAGISAWA). Man vergleiche die obenstehende Abb.19 vom Hund und 
Abb. 20 von der Katze, mit Abb. 12 bis 14 vom Menschen. Es handelt sich beim Sau­
ger, soweit Untersuchungen vorliegen, urn Epiphysen, die gegen den knochernen 
Diaphysenkem eine Wachstumszone mit langen Zellsaulen aufweisen (Abb. 20). Die 
Epiphysenplatten fiihren vorwiegend kompakten Knochen (BEADLE). Nur der Go­
rilla zeigt ahnliche Verhaltnisse wie der Mensch. Bei Walen bleiben dicke Scheiben 
bis ins hohere Alter erhalten. Bei 14 Tage alten Katzen ist der Epiphysenkem 
angedeutet, beim neugeborenen Rind dagegen schon vollstandig verknochert. 
Bei der Katze beginnt die Verschmelzung im sechsten Monat, beim Rind zu An­
fang des dritten Jahres, urn im achten Jahr vollstandig zu sein. Ein ventraler 
schnabelformiger Fortsatz der Epiphysen erinnert sehr an eine entsprechende 
Bildung der menschlichen proximalen Tibiaepiphyse. Der EpiphysenschluB 
erfolgt zuletzt in dem Gebiet der langsten Wirbelkorper (Lendenteil). Der 
Nucleus pulposlis ist bei Hund und Katze im Gegensatz zum Menschen sehr 
scharf vom Faserring abgegrenzt. 

Und zuletzt sollen noch kurz jene Merkmale erwahnt werden, die die Sauger­
wirbelsaule des VierfiiBlers von der Wirbelsaule des Menschen unterscheiden 
lassen, die also unter anderem durch den Ubergang zum aufrechten Gang bedingt 
sind. Entsprechend den beiden Funktionen der Wirbelsaule, Schutz des Rucken­
markes und Stiitze des Korpers, nimmt der Querschnitt der Wirbelkorper als 
MaB fur die Stiitzfunktion beim Menschen von oben nach unten an GroBe stetig 
zu, und zwar urn etwa das rund Siebenfache. Beziehen wir die Wirbelkorper-
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grundflache auf die Flache des Foramen vertebrale, so erhalt man sogar ein 
Verhaltnis von 9 bis 10 fur den Menschen. Die entsprechende Zahl fUr den Hund 

a) 

c) d) 

Abb. 20. Korper-Bandscheibenepiphysen der Sauger. 
Vier l\fonate alte Katze; mikroskopischer Sagittalschnitt durch zwei Lendenwirbelkorper, a) Ubersicht; man 
erkennt die Epiphysenplatten, den scharf abgesetzten snIzigen Nucleus puiposus, in der Mitte des Wirbelkorpers 
weite GefiiBe (LupenvergroBerung). b) Starkere VergroBerung. Siiuienschicht gegen den Korper ZU , nicht gegen 
die Epiphyse ; scharfe Begrenzung des GaIlertkernes, der nur durch eine sclnnale Knorpelschicht von der Epi­
physe getrennt ist. c) Makroskopische Struktur der AbschiuBplatte bei Gorilla (letzte Brustwirbel). Man 
beachte die Durchlticherung wie beim Menschen (vgI. Abb. 29 und 38), und d) vom Hund (erster Lendenwirbel). 

betragt 1,7. Dabei ist aber zu sagen, daB beim Vierfii13ler der kleinste Wirbel 
in der oberen Brustwirbelsaule gelegen ist; die GroBe der Wirhel nimmt von da 
an nach oben und unten zu (vgl. die Tabelle S.47). 

2" 
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Wenn auch die Dornfortsatze sich bei den iibrigen Saugern mit verschiedener 
Machtigkeit ausbilden, so ist diese Erscheinung im wesentlichen auf ihre Funktion 
als Ansatzstellen fiir Muskeln und Bander zuriickzufiihren. Durch den aufrechten 
Gang aber ist die charakteristische Stellung der Processus spinosi bedingt, die 
beim Menschen alle mehr oder weniger nach hinten-unten gerichtet sind; beim 
Vierfiilller neigen sie sich gegen einen Wirbel der unteren Brustwirbelsaule mit 
geradegerichtetem Processus spino sus (antiklinischer Wirhel). Diese Stellung 
diirfte vornehmlich durch die Konstruktion der Wirbelsaule des Vierfiilllers 
als horizontal gestelltes Fachwerk gegeben sein. Beim Menschen steht das Fach­
werk perpendicular. Von dem Fehlen der Lendenlordose beim Vierfiilller wird 
in anderem Zusammenhang noch zu sprechen sein. 

B. Ban und Rontgenanatomie der menschlichen Wirbelsanle. 
Die Wirbelsaule liegt eingebettet in die Muskulatur des Riickens (Erector 

trunci) und es sind ihr vorgelagert die ganze Masse des Thorax und des Abdomens 
mit allen ihren Organen, bzw. sind ihr nebengelagert Schultergiirtel, seitliche 
Teile von Thorax und Abdomen und des Beckens. Ihre Darstellbarkeit mittels 
Rontgenstrahlen ist deshalb recht stark beeintrachtigt, und jeder weill, daB die 
Herstellung von Wirbelsaulenaufnahmen an die technischen Mittel und Methoden 
die gro.Bten Anforderungen stent. Wenn Mittel und Geschicklichkeit fehlen, 
mu.B man sich oft mit qualitativ schlechteren Bildern begniigen. So ist es meist 
nicht moglich, sich an Hand jedes einzelnen Bildes ohne weiteres in der Rontgen­
anatomie zurechtzufinden. Es gibt zwei wirksame Mittel, sich dennoch vor 
unliebsamen Irrtiimern zu schiitzen. FUrs erste eine Regel: Bei nicht in jeder 
Hinsicht klaren und eindeutigen Abbildungen eines Wirbelsaulenabschnittes 
ziehe man stets eine skeletierte Wirbelsaule zu Rate. Der gro.Be Meister der 
Diagnostik, F. DE QUERVAIN, hat es nie unterlassen, diese Hille auch fiir ein­
fachere Skeletteile heranzuzlehen. 

Das zweite Hillsmittel ist das genaue Studium der Anatomie und Rontgen­
anatomie der Wirbelsaule. Wir wollen deshalb in diesem Abschnitt das Not­
wendige aus der normalen Anatomie wiederholen und dann versuchen, das 
rontgenanatomische Bild der Wirbelsaule aus seinen Einzelelementen aufzu­
bauen. Das bedingt die Besprechung der Osteologie des einzelnen Wirbels, 
emmal weil ja ganz allgemein, und hier im besonderen, vorwiegend nur der 
knocherne Teil der Wirbelsaule rontgenologisch zur Darstellung gebracht werden 
kann; dann aber auch, weil gerade das knocherne Grundelement am meisten 
Einzelheiten, die zum Teil schlecht darstellbar sind, aufweist. Mit dem Ver­
gleich des Lichtbildes mit dem Rontgenbild des Wirbels und der Wirbelsaule 
im ganzen ist naturgemaB die Anatomie bei weitem nicht halbwegs erschopft. 
1m Gegenteil mu.B stets an jene Teile der Wirbelsaule erinnert werden, die fUr 
die Bewegung des Organs zwar au.Berordentlich wichtig, bzw. direkt ausschlag­
gebend, durch die Rontgenstrahlen aber nicht darstellbar sind: Bander und 
Muskeln. Es ist endlich Sache der Rontgenanatomie, nach dem Aufbau des 
Organs aus seinen Einzelheiten auch aufzuzeigen, in welcher Weise sich das 
Rontgenbild verandert, wenn das Objekt in seiner normalen Umgebung am 
Lebenden aufgenommen wird. Dabei ist zu bedenken; da.B auch beim Versuch 
einer synthetischen Rontgenanatomie ab und zu mit Nutzen der umgekehrte 
Weg eingeschlagen werden kann. Analytisches Vorgehen ist um so haufiger am 
Platz und um so wichtiger, je schlechter die anatomischen Kenntnisse, im be­
sonderen das rontgenanatomische Wissen ist. Es gilt hier, wie in allen anderen 
Gebieten der Medizin, die leicht verstandliche Tatsache, da.B mangelnde Kennt-
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nisse der Grundlagen verhlndern, aus jedem Einzelfall den groBtmoglichen 
Nutzen zu ziehen. Wer diese Kenntnisse besitzt, gewinnt in allerkiirzester 
Frist einen gewaltigen Abstand, indem sich sein Wissen an jedem neuen Fall 
vertieft. 

1. Die starren knochernen Elemente der Wirbelsaule; Einzelwirbel. 
Die starren, also knochernen Bauelemente der Wirbelsaule sind zugleich 

die mittels Rontgenstrahlen nachweisbaren Teile; sie bilden daher nicht nur die 
mechanische Grundlage der Wirbelsaule, sondern auch die bildmaBige Grund­
lage ihren Rontgendiagnostik. Dieses Zusammentreffen ist fiir den Wert der 
Rontgendiagnostik der Wirbelsaule von ausschlaggebender Bedeutung, wenn 
man an die physiologische Funktion des Organs in bezug auf Stiitze und Gestalt 
des Korpers einerseits und in bezug auf Schutz des Riickenmarkes anderseits 
denkt (vgl. S. 40). Gerade durch diese Sachlage gewinnt iiberhaupt die Rontgen­
diagnostik des Skelets allgemein an Wert. 

Der Wirbel besteht aus Korper und Bogenteil. Ersterer zeigt sehr einfache 
Form, letzterer dagegen hat vielgestaltigen Aufbau. 

Der WirbelkOrper entspricht grosso moqo einem Zylinder, dessen Hohe 
kiirzer ist als sein groBter Durchmesser; er ist durch zwei meist nahezu parallele 
AbschluBflachen, eine obere (Deckflache) und eine untere (Grundflache) begrenzt; 
diese AbschluBflachen sind auBerhalb des Halsteiles beinahe Ebenen. An einem 
3 bis 4 mm breiten Rande sind sie glatt, im etwas tiefer gelegenen Zentrum 
von kleinen Lochern durchsetzt. 1m Bereiche der Halswirbelsaule sind die Ab­
schluBflachen sattelformig. Die Zylinderflachen sind in Richtung der Zylinder­
achse hlnten wenig, vorne und seitlich mehr ausgehohlt. Die Grundflachenform 
des Korperzylinders ist im Bereiche der Halswirbelsaule viereckig, der Thoracal­
saule mehr dreieckig, im Lumbalteil mehr rundlich, bohnenformig, mit dorsaler 
Einkerbung durch den Riickenmarkskanal (Foramen vertebrale). Die Zylinder­
mantelflachen weisen mehrere GefaBlocher auf. Der Wirbelkorper tragt im 
Brustteil zwei Gelenkflachen; sie liegen beiderseits oben und unten-hinten in 
der Nahe der Bogenwurzel und sind mit Gelenkknorpel iiberzogen (Fovea costalis 
superior und inferior). 

Der Bogenteil ist durch seine Wurzel (Radix) mit dem Korper verbunden. 
Die Bogenwurzel setzt sich mit einer Rohe, die etwa der Halfte der Korperhohe 
gleichkommt, oben am Wirbelkorper an; sie begrenzt so zusammen mit dem 
Korper und dem Seitenstiick eine obere und eine untere Incisura vertebralis. 
Direkt an den Bogen schlieBt je ein Seitenstiick an, das, grosso modo betrachtet, 
einen langsverlaufenden Stab darstellt, welcher an seinem oberen (Processus 
articularis superior) und unteren Ende die Gelenkflachen (Facies articularis) 
der Intervertebralgelenke tragen. Nach lateral entsendet das Seitenstiick den 
Processus transversus. 1m Brustteil, meist mit Ausnahme des 11. bis 12. Brust­
wirbels, tragt dieser am Ende eine Gelenkflache fiir das Costotransversalgelenk. 
Die beiden Seitenstiicke werden durch eine schildfOrmige Wirbelplatte (SchluB­
stiick) iiberbriickt, das dorsalwarts den Processus spinosus tragt. 

Die sattelformigen AbschluBflachen der Halswirbelkorper' sind nicht das 
einzige Merkmal, das diesen Wirbelsaulenabschnitt kennzeichnet. Mit ihnen 
hangt aber eine Eigentiimlichkeit zusammen, die naher beschrieben werden soll, 
weil sie, bezogen auf ihre Bedeutung, zu wenig bekannt ist. Wenn man einen 
macerierten Halswirbel, etwa den vierten oder fiinften, betrachtet, findet man 
eine starke laterale Uberhohung der oberen AbschluBflachen, die beidseitigen 
Processus uncinati. In ihrer Umgebung ist dieglatte Randleistengegend verbreitert 
und zeigt eine etwas veranderte Oberflache. An diesen Stellen sollen sich nach 



a) 

c) 

Abb. 21. Halswirbelsiiule. 
a) Ansicht der macerierten HalswirbeIsaule von vorne 
links. Man erkennt die sattelformige Gestalt der Ab­
schlullfHichen des Wirbelkorpers (Processus uncinati). 
Der Einblick in die Foramina intervertebralia ist 
frei; ebenso sind die Intervertebralgelenke der Iinken 
Seite zn sehen; vom Foramen intervertebrale fiihrt 
der Sulcus nervi spinalis nach--lateral-vorne, d. h. 
gegen den Beschauer zu; vor diesen Rinnen die Tu­
bercula anteriora: die Foramina rostotransversarla 
sind am Atlas und Epistropheus, sowle an den zwei 
untersten Wirbeln zu erkennen. b) Rontgenanfnahme 
der Halswirbelsaule von vorne. Man beachte: Sattel­
formige Korperendftachen, Unlibersichtlichkeit der 
lateralen Gebiete. c) ltontgenbild der Halswlrbelsaule 
von der Seite. Man beachte: Processus articulares 
superiores und inferiores je liber- bzw. ineinanderpro­
jiziert; die lateralen Teile des Sattels liberdecken je 
die oberen Abschlullplatten. 27jahr. <!. 3/4. (Prlinarat 

des Anatomischen Instituts Bern.) 

b) 



a) 

Abb.22. 
a} Stiick aus der Brustwirbelsiiule (5. bis 8. Brust­
wirbell, von der Seite llnd etwas von hinten. Man 
sleht in die Foramina intervertebralia hinein. An 
den Proc. transversi und an den Wirbelk6rpern 
sind die Facies articulares costovertebrales (Foveae 
{lostales superiores et inferiores} hzw. costotrans­
versales (Fovea costotransvers.) zu erkeunen; die 
Reihe der Intervertebralgelenke links sind deutlich 
dargestellt. b} R6ntgenbiJd des abgehiJdeten 
Stiickes von vorne. Die Proc. spiuosi und trans­
versi siud isoliert zu erkennen; die liingsgetroffene 
Wurzel des Bogens zeigt sich als dichter ovaler 
Schatten, von dem aus die Proc. artic. sup. nach 
oben und infer. nach unten ausgehen. c} R6ntgen­
aufnahme des gleichen Stiickes von der Seite. 
lIfan beachte den Verlauf des Proc. spinos. und 
der etwas nach hinten gestellteu, ineinanderpro­
jizierten Proc. trans., die zentralen GefaBkaniile 
sind noch zu sehen. 27jiihr. $. 3/4. (Priiparat 

des Anatomischen Instituts Bern.) 

b) 

c) 
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a) 

c) 

b) 

Abb.23. 
a) Stlick der Lendenwirbelsauie (2. bis 4.'Lenden­
wirbel) von links und etwas von hinten. Der 
oberste WlrbellitBt den Proc. mamillaris deutlicb 
erkennen. b) Sagittales Rontgenbild. Man er­
kennt wieder die Bogenwurzeln als ovale Sebat­
ten; man beaebte den Verlauf ~ des Proe. splnos. 
e) Seitliehes Riintgenbild des Stucke. von a. Man 
beachte das Ineinandergreifen der Proe. art., die 
Form der Foramina interverlebralia. 27iahr. is. 3/4. 

(Praparat des Anatomisehen Instituts Bern.) 
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LUSCHKA u. a. echte Gelenke mit dicken Knorpelbelagen befinden, die normaler­
weise einen Gelenkspalt zwischen sich fassen sollen.· Es . hat sich neuerdings 
aber herausgestellt, daB es sich nicht um echte Gelenke mit Kapsel und Knor­
pelbelag handelt (TONDURY). Wohl kann man Spalten (frii­
hestens mit 9 Jahren) beobachten, wie die Abb. 72 in 
Kap. III A 2 zeigt. Diese Spalten sind aber eine Folge 
von sekundarer funktioneller Anpassung an den relativ 
groBen Bewegungsanspruch und von friihzeitig eintre­
tenden degenerativen Veranderungen der Bandscheiben 
der Halswirbelsaule. Sie gehen durch die ganze Breite 
der Bandscheibe durch. Die Processus spinosi der Hals­
wirbelsaule sind an ihrem Ende, mit Ausnahme des 
7. Halsdornes, gespalten. Ferner sind die Processus trans­
versi mit den Rippenrudimenten verschmolzen zu den 
Processus laterales. Zwischen ihnen und dem Korper im 
1. bis 6. Halswirbel ist das Foramen costotransversarium 
freigelassen fUr den Lauf der Arteria vertebralis. Das 
Tuberculum anterius und das Tuberculum Fosterius zeu­
gen noch fiir die getrennte Anlage von Rippe und Proces­
sus transversus. , 

I 
I 
I 
I 

I 

, , , , , , 
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Zwischen dem 1. und 2. Halswirbel sind die Bandschei­
ben bei ihrer ganzen Ausdehnung durch echte Gelenke 
ersetzt, dementsprechend sind die Formen der Wirbel 
verandert. Fiir den Epistropheus ist die Dens charakteri­
stisch, der Zapfen, um den herum sich der Atlas dreht. Er 
steht in direkter Verlangerung des Wirbelkorpers. Der 
Atlas hat keinen Korper; das Foramen vertebrale weist 
einen tiefen vorderen Teil zur Auf-
nahme der Dens epistrophei auf. 
Der vordere Bogen tragt eine Ge­
lenkflache fiir die Dens, Fovea den­
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tis. Um das Foramen vertebrale des Th./Th, 

Atlas spannt sich ein relativ schmaler 
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5.L I 
hinterer Bogen, derdie beiden Massae 
laterales verbindet. Letztere tragen 
oben die Gelenkflachen fUr die Con­
dylen am Occiput und unten die­
jenigen fiir den Epistropheus. 

Die Bilder (Abb. 21, 22 und 23) 
zeigen den Vergleich zwischen dem 
Lichtbild und dem entsprechenden 
Rontgenbild. 

Die Lichtbilder sollen lediglich 
die Form von Abschnitten der mace­
rierten Wirbelsaule in Erinnerung zu­
riickrufen, und man unterlasse es 

LolL, 

L5/S1~ ..... j ...... -/ 
i 

I 
a) 

Abb.24. 
b) 

, , 
I 

a) Quere Hauptprofile der Spalten :der Tntervertebralge­
lenke. Rechts sind die Hohen angeschrieben. Dorsal 1st 

oben. b) Sagittalprofile der Gelenkspalten 
(nach STRASSER). 

nicht, Anatomiebiicher nachzuschlagen, wenn die gege bene Eselsbriicke nicht genii­
gen sollte. Die Rontgenbilder geben zuerst eine Darstellung einzelner Wirbel­
abschnitte. Alles Wissenswerte findet sich dort im Text. 
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2. Die Wirbelsaule als Ganzes. 
a) Gelenke und Bander. 

Durch Aufeinanderbauen der einzelnen Wirbel entsteht die Wirbelsaule 
in ihrer Gesamtheit. Die Verbindungsstiicke, die die Einzelelemente zusammen­
halten, sind 1. die Bandscheiben; sie vereinigen die Wirbelkorper, und 2. die 
Intervertebralgelenke im Bereiche der Bogenreihe, 3. miissen wir noch jener 
Gelenke gedenken, die im Brustteil die Wirbel mit den Rippen verbinden: der 
Doppelgelenke der costovertebralen und costotransversalen Gelenke. 

JJ 

1/ 

6 

3 

H) b) 

c) 

Abb. 25. Linienschemen des Biindcrvcrlaufes. 
a) Von auGen, b) im Querschnlt t der Lendenwirbel­
saule, c) Wirbelrippenbander Inlt Rippenachse und 

Bewegungsebene des WirbeIs (nach BRAUS). 
1 Annulus fibrosus, 2 Nucleus pulposus, 3 Lig. supra­
spinale, 4 Lig. long. ant., 5 Lig. long. post., 6 Fora­
men intervertebrale, 7 Lig. interspinale, 8 Lig. 
intercrurale fJavum, 9 Proc. Jateralis (costarius), 
10 Lig. intertransversarium nnd costotransversarium, 
11 Oapsula articularis, 12 Lig. radiatum, 13 Lig. 
costotransversar. post., 14 Lig. costotransversar. ant., 
15 Proc. transvers., 16 Proc. art. super., 17 Gelenk­
fiache fUr R ippenktipfchen, 18 Proc. art. inf., 

A Achse der Rippe, B Bewegnngsebene des 
Wirbels, C Venenkanal. 

Wir wollen uns die Lage der Intervertebralgelenke zum Zwecke ihrer Dar­
stellung im Rontgenblld an Hand der schematischen Zeichnungen iiberlegen. 
Betrachtet man die Abb. 24:a und b, so erkennt man, daB die Querprofile sehr 
verschiedene Form und Richtung aufweisen. Die Sagittalprofile dagegen nehmen 
stetig von oben nach unten an Steilheit zu. Wir werden in Abschn. I C iiber 
die Funktion der Wirbelsaule auf diese Verhaltnisse zuriickzukommen haben. 
Hier sei lediglich noch hinzugefiigt, daB die Intervertebralgelenke als Schiebe. 
gelenke bezeichnet werden. Das sind Gelenke, deren Teile sich grosso modo sich 
selbst parallel verschieben. Ihre Gelenkflachen sind deshalb einigermaBen eben. 
Jedoch sind sie weit entfernt, etwa annahernd kongruent zu sein. 1m Gegenteil 
gehoren die Wirbelgelenke (ausgenommen die Costovertebralgelenke) zu den 
inkongruentesten Gelenken am Menschen. Das gilt auch fiir die Gelenke der zwei 
obersten Wirbel. Oft sind zwar die Gelenkflachen auf einer Linie, oft aber nur 
punktformig miteinander in Kontakt. 1m jugendlichen Intervertebralgelenk 
von Mensch (SANTO und SCHMINCKE) und Haustier sind deshalb Fiillkorper zu 
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finden, welche die Inkongruenzlucken ausfiillen und als Reste einer Intermediar­
schicht, der Zwischenplatte, aufzufassen sind. 801che meniscusahnliche Gebilde 
fand TONDURY auch beim Erwachsenen. Man vergleiche hierzu auch die Abb. 104 
auf 8.113. 

Die drei Abb. 25a, b, c geben schematisch die Lage und den Verlauf der 
Bander wieder. Wir wollen feststellen, daB die Weichteile grundsatzlich in nor­
malem Zustand nicht Gegenstand der Rontgendarstellung sind; trotzdem werden 

a) 

b) 

wir uns spater mit ihnen beschaftigen 
mussen, und es ist wichtig, sich uber 
den Bandapparat Klarheit zu ver­
schaffen. 

Eine ganz besondere V orrichtung des 
Bandapparats ist die BaniUlcheibe, 

c) 

Abb.26. MakJ'oskopische Anatomie der Bandscheibe. 12jiihr. &. lfriscbes Praparat, L3• 

a) Horlzontalschnitt. Man erkennt die zlrknlaren Fasern und die Ausdehnung und Lage des Nucleus puJpo­
sus. b) Frontalschnitt (etwas schrag an der Grenze zwischen vorderem und mittlerem Drittel. BogenfOrmig 
von Randleiste zu Randleiste verlaufende, derbe, aullere Fasern des Faserringes). c) Medianer Sagittalschnitt. 
Ausdehnung und Lage des GaUertkernes ; Randleistentreppenstufen yorne. unten Querschnitt einer verknocher· 

t en Randleiste. 

Zwischenwirbelscheibe, Discus oder Fibrocartilago intervertebralis. 8ie wird 
begrenzt durch zwei hyalinknorpelige AbschluBplatten, die den knochernen 
porosen AbschluBplatten anliegen, und besteht selbst aus dichtem Faserknorpel, 
dessen Fasern in gekreuzter Richtung verlaufen und von sparlichen und kleinen 
Knorpelinseln durchsetzt sind. Der Faserknorpel liegt in konzentrischen Lagen 
und wird gegen das Zentrum zu immer lockerer, um schlieBlich langsam in die 
halbflussige Gallerte des Nucleus pulposus uberzugehen. Man beachte besonders 
in Abb.26 die groBe Ausdehnung des Gallertkernes beim Jugendlichen. 

Die Bandscheibe liegt im allgemeinen senkrecht zur Achse der Wirbelkarper; 
das muB so sein, weun der Wirbelkarper, wie oben beschrieben, einen geraden 
Zylinder darstellt. In der Halswirbelsaule ist der Wirbelkarperzylinder aber 
schrag, so daB seine AbschluBflachen und mit ihnen die angrenzende Bandscheibe 
nach vorne-unten um einige wenige Winkelgrade geneigt werden. Die Basis 
des Halswirbelkarpers ist meist auch etwas groBer als die Deckplatte. An der 
Lumbosacralgrenze ist die Lage der Bandscheibe schwer zu beurteilen, indem 
sowohl der letzte prasacrale Wirbel als auch die letzte Bandscheibe in der Gegend 
des Promontoriums meistens Keilform annehmen. 

Das Ligamentum longitudinale anteriu8 uberzieht die Vorder- und Seiten­
flachen der Wirbelsaule als breites Band von oben bis unten. Auf der Hahe des 
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Epistropheus geht es iiber in die Membrana atlanto·epistrophica und atlanto. 
occipitalis. Das starke Band ist mit dem Periost des Wirhelkorpers fest verbunden 
und mit dem Annulus fibrosus dicht verflochten. Nur im Bereiche der Randleiste 
lockert es seine Verbindung mit der Unterlage. 

Sein Antagonist, das Ligamenflum longitudiruile posterius, ist viel schmachtiger, 
es verbreitert sich im Bereiche der Bandscheihe rautenformig und heftet sich fest 
an diese an. 1m Bereiche der Wirbelkorper verschmalert es sich stark und lOst 
sich auch vom Knochen ab, indem es das in Fett eingebettete, ausgedehnte 
Venenge£lecht hinter dem Wirbelkorper an dem Teil iiberdeckt, wo die Venae 
basivertebrales das oder die groBen GefiWlocher des Wirbelkorpers verlassen. 
Es findet cranialwii.rts eine Fortsetzung in den Ligamenta cruciata und alare 
und hoher in der Membrana tectoria. Als Synergisten mit dem Ligamentum 
longitudinale posterius fungieren die Bander zwischen den Querfortsatzen 
(Lig. intertransversaria) und zwi.2chen den Dornen (Lig. interspinalia). Letzteres 
verdichtet sich zu einem durchgehenden Ligamentum supraspinale, das sich 
kopfwiLrts von 07 an in das verdickte, sehr elastische Ligamentum nuchae fort. 
setzt. An der Lendenwirbelsaule geht das Ligamentum intertransversarium von 
einem Processus accessorius zum andern. Daneben gibt es noch ein Band, das 
vom oberen Processus accessorius zum nachstunteren Processus lateralis (costa. 
lis) bzw. Rippe lauft; Ligamentum costotransversarium. 

Wahrend die Bander zwischen den Fortsatzen vorwiegend aus straffen 
kollagenen Fasern bestehen, findet man im Ligamentum nuchae (ganz besonders 
beim Pferd- und Rind) vorwiegend elastische Elemente. Das gleiche gilt auch fiir 
jene Tapete, die das SchluBstiick des Bogens und die Processus articulares, d. h. 
also die hintere Begrenzung des Riickenkanals, auskleidet. Diese Ligamenta inter. 
cruralia (£lava) lassen innerhalb des knochernen Foramen intervertebrale ein 
Loch offen, das GefaBe und Nerven durchtreten laBt. In der Umgeb~g des 
GefaB·Nervenbiindels bis zum Rand des ligamentaren Foramen intervertebrale 
bildet ein lockeres Bindegewebe mit Fettgewehe den Ubergang. Das Rontgen. 
bild zeigt nur das knocherne Intervertebralloch. 

Das Ligamentum longitudinale posterius und die Ligamenta fla//Ja umschlieBen 
den Epiduralraum, der durch ein Fett· und Bindegewebe ausgefiillt ist, in das 
ein Venenge£lecht (Plexus venosus vertebralis internus) mit den GefaBen (Rami 
spinales A. et V. intercostalis bzw. lumbalis) und Nerven (Spinalwurzeln und 
Ganglien) eingebettet sind. Dabei ist zu bedenken, daB nur die obersten Wurzeln 
horizontal verlaufend ihren Ausgang in das Foramen intervertebrale finden. 
Die unteren Wurzeln nehmen einen mehr oder weniger schragen Verlauf nach 
unten.lateral, so daB sie auf groBere Strecken im Epiduralraum liegen. 

Das Tuberculum und der Hals der Rippe sind durch je ein festes Band mit dem 
Wirhel verbunden. Das Ligamentum radiatum heftet das Rippenende an die 
Wirbelkorper und die Bandscheibe, wahrend ein Ligamentum capituli costae 
interarticulare im Spalt des Costovertebralgelenkes gelegen ist und vom Capitulum 
zu der Bandscheibe zieht. 

Es solI an dieser Stelle kurz die Versorgung der Wirbelsaule mit Blut und 
Nerven besprochen werden. 

b) GefaBe und Nerven. 
Vascularisation. Die Wirbelsii.ule erhalt ihr Blut aus den Rami spinales, 

die ihrerseits im Halsteil aus der A. vertebralis cervicalis, im obersten Brust· 
teil rechts aus der A. vertebralis thoracalis und links aus dem Truncus cervico. 
costalis stammen. Rechts vom vierten, links vom dritten Segment an, stammt 
das Blut iiber die AA. intercostales direkt aus der Aorta; im oberen Teil durch 



Die Wirbelsaule als Ganzes. 29 

Vermittlung der A. subclavia. 1m Bereiche der Lendenwirbelsaule gehen Rami 
spinales von den AA. lumba.les abo Der letzte lumbale Ramus spinalis stammt 
aus der A. ileolumbalis (direkt aus der A. iliaca), wahrendim Sacralteil die A. sa­
cralis lateralis (aus der A. iliaca durch Vermittlung der A. glutaea cranialis) 
die Rami spinales speist, die durch die Foramina sacralia pelvina in den Wirbel­
kanal gelangen. 

Das ven08e Blut des Riickenmarkes und zum Teil des Wirbelkorpers sammelt 
sich emmal in dem oben bereits genannten Plexus venosus vertebralis internus; 
er ist leiterf6rmig gestaltet. Ventral und dorsal finden sich je zwei langsverlaufende 
Blutleiter, denen wir spater noch begegnen werden, und die jedem Wirbel ent­
sprechend in querer Richtung miteinander verbunden sind. Der AbfluB durch das 
Foramen intervertebrale erfolgt in einem Venengeflecht, entlang der Dura­
scheide um die Wurzeln herum, um sich im Niveau des fibr6sen Foramen inter­
vertebrale zur Vena intervertebralis zu vereinigen. :per vordere Teil des inneren 
Venengeflechtes nimmt namentlich die Venae basivertebrale8 auf, die unter dem 
Ligamentum longitudinale posterius, zwischen diesem und der Hinterflache der 
Wirbelkorper, gelegen sind und auch dort den Wirbelk6rper verlassen. Ein 
Teil des Wirbelk6rperblutes flieBt nach vorne ab in den Plexus ve1W8U8 verte­
brali8 vemrali8, der iiber die VV. intercostales bzw. lumbales, an die V. azygos 
oder aquivalente Venen (V. cava inferior) angeschlossen ist. Transvertebrale 
Venen durchdringen den Wirbelk6rper in sagittaler Richtung vollstandig. Und 
endlich liegt ein Venengeflecht hinter den Wirbelbogen; Plexus venosus verte­
bralis dorsalis. Sein Blut flieBt in die VV. intervertebrales. 

Innervation. Unter der Synovialmembran, der Gelenkkapsel und im Binde­
gewebe urn die Gelenke finden sich reichlich sensible Endapparate. Aber auch 
im Periost und in den Knochen sind solche zu finden. Die Knorpel ist frei von 
Nerven. Diese sensiblen Perceptionsorgane sind an den Ramus meningeus des 
vorderen Astes des Spinalnerven 'angeschlossen. Er erhalt yom Ramus communi­
cans auch autonome Fasern und begibt sich riicklfiufig durch das Foramen 
intervertebrale in den Riickenmarkskanal, wo er sich in dessen Wandungen 
verteilt. 

c) Die Muskulatur. 
Die starren Elemente konnen mit dem R6ntgenverfahren dargestellt werden 

und es besteht deshalb in jedem Einzelfalle eine Grundlage ffir deren Beurteilung. 
Wahrend die Bander im R6ntgenbild zwar meist nicht sichtbar sind, aber doch 
auch kein wesentliches Volumen darstellen, finden wir in der Muskulatur ein 
Element, das, ffir die Funktion der Wirbelsaule auBerst wichtig, den gr6Bten 
Teil des Riickens ausrnacht, nicht mittels R6ntgenstrahlen dargestellt werden 
kann und so endlich ffir das Achsenskelet eine wesentliche, und zwar eine beziig­
lich seiner Darstellung storende Uherschicht bedeutet. Wir haben uns deshalb 
mit der Riickenmuskulatur noch kurz zu befassen und wollen dies dadurch 
tun, daB wir an Hand des Schemas der Abb. 27 die anatomischen Kenntnisse 
in Erinnerung zuriickrufen. Wir werden da und dort auf Einzelheiten zuriick­
grenen miissen. 

d) Die Gesamtform der Wirbelsaule. 
Nach diesen Vorbereitungen gehen wir an die Darstellung der Gesamtwirbel-

saule in ihrer Umgebung am Lebenden. , 
Die menschliche Wirbelsaule ist gegeniiber allen anderen Saugern, mit Aus­

nahme der Primaten, durch die besondere Form der Lumbosacralgegend charak­
terisiert. Der aufrechte Gang des Menschen bedingt unter anderem - Aufrichtung 
des Beckens in den Hiiftgelenken - die Bildung einer dorsal konkaven Kriimmung 
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Abb. 27. Schema der tieren Riickenmuskeln (nach BRAUS). 

Rechts: knrze Muskeln rot; Multifidns und Semispinalis thoraeis et cervicis blau;~ Semispinalis capitis und 
ventrale Muskeln schwarz. Links: Spinalis und Iliocostalis blau; Splenius rot;·.Longissimus schwarz. 
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Abb. 28a. Normales Profilbild der Brust· und Lenden· 
wirbelsanle (zusammengesetzt). 28jiihr. S. Die gestri' 

chelte weil3e Linie entspricht dem Lot. 1/2. 

Abb. 28 b. Normales Sagittalbild der Brust·Lenden· 
Wirbelsaule. 35ilihr. 'i!. Geringe physlologische Asym· 

metrie. 1/2. Nr. 958. 
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der Wirbelsaule am Promontorium. Diese Krfunmung fehlt beim VierftiBler; 
sieist beim Fotuserst spater angedeutet (Abb.5bis7), nimmt nach und nach zu 
(Abb. 8) bis zu der Geburt, erreicht aber die endgiiltige Form erst, wenn das 
Kind sich aufrichtet. Neben der lumbosacralen Dorsalkonkavitat besteht noch 
eine dorsale Konkavitat im Halsteil der menschlichen Wirbelsaule. 1m Brust· 
teil einerseits und im Sacralteil anderseits besteht eine dorsale Konvexitat, 
die Wirbelsaule weist also zwei vollstandige Wellenztige auf, wenn die Betrachtung 
von der Seite erfolgt. Die Abb. 28aund b zeigt die Normalform der Wirbelsaule. 
Uber nichtpathologische Abweichungen vgl. S. 70. 

/' 
/' 

\ 
'\ ,-

/ 

) 

J 

Abb. 28 c. Schema der Lumbosacralgegend. Lumbosacralwinkel = Winkel zwischen den Achsen des letzten 
Lenden- und ersten Sacralwirbels, etwa 143°; Beckeuneigung = Neigung der Conjugata anatomica mit der Hori· 
zontalen, etwa 54°; Sacralneigung = Winkel zwischen Achse von S, und der Horizontalen; Neigung der letzten 
Bandscheibe = Winkel der Tangente an der Oberflilche von S, mit der Horizontalen, etwa 35°. Die Halbierende 

des Lumbosacralwinkels entspricht nur im N ormalfall etwa der N eigung der letzten Bandscheibe. 

In der Sagittalebene betrachtet, verlauft die Wirbelsaule grosso modo ge. 
streckt. Geringe Abweichungen von der Geraden kommen jedoch bei jedem 
Menschen vor. Es gilt dies nicht nur fUr die Reilie der Dornfortsatze, die von 
auBen sichtbar sind, sondern ganz besonders auch fUr die Reilie der Wirbelkorper, 
wie dies bei Rontgenaufnahmen bei sagittalem Strahlengang beobachtet werden 
kann. Es scheint, daB stets vorhandene Asymmetrien des Korpers gerade in der 
Wirbelsaule als feines Reagens (neben Schadel und Becken) ihren besonders 
sinnfalligen Ausdruck finden. Diese geringgradigen Scoliosen, die wir als normal 
zu betrachten gewohnt sind, fiilIren in direkter Linie tiber gleichsinnige, aber aus· 
gesprochenere Variationen zu den pathologischen, zum Teil auBerst schweren 
Wirbelsaulenverkrfunmungen, wie sie spater auf S. 224 ff. behandelt werden sollen. 

Die Gesamtform der Wirbelsaule im Rontgenbild wird durch die Abb. 28a, 
b und c dargesteIlt. Der unterlegte Text weist auf aIle wesentlichen Punkte hin. 
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Die Betrachtung der Gesamtform der Wirbelsaule fiihrt uber zu dem folgenden 
Abschnitt I C, wo die Funktion der Wirbelsaule kurz besprochen werden solI. 
Der enge Zusammenhang zwischen Form und Physiologie ergibt sich ffir ein 
Organ mit hauptsachlich mechanischen Funktionen wie die Wirbelsaule, in 
besonderem MaBe. 

Vorerst aber besprechen wir noch das wichtigste Kapitel dieses Abschnittes: 

3. Die Darstellung der Wirbelsiiule im klinisehen Rontgenbild. 

a) Allgemeines. 
Die Abb. 28 a und 28 b zeigten sozusagen die gesamte Wirbelsaule in den beiden 

Hauptrichtungen, namlich bei sagittalem, antero-posteriorem und bei dazu 
senkrechtem, seitlichem Strahlengang, also streng im Profil. Diese beiden Auf­
nahmerichtungen diirften die weitaus meistverwendeten sein. Man nehme 
einen eingehenden Vergleich dieser klinischen Aufnahmen mit den Rontgenbildem 
der Skeletstucke und deren Lichtbildern auf S. 22, 23 und 24 vor. 

Es ist leicht zu erkennen, daB die "Ubersichtlichkeit der Einzelheiten beim 
'Obergang auf das Bild am Lebenden empfindlich leidet. Daffir bestehen ver­
schiedene Griinde, die wir mit zunehmender Bedeutung anfiihren wollen. Sie 
lassen sich aIle zurUokfiihren auf das Hinzutreten von 'Oberschiohten einerseits 
und auf die Bewegung des Lebenden wahrend der Aufnahme anderseits. 

IX) "Ubersehieht, Objektdieke. Durch VergroBerung der Schichtdicke sind wir 
gezwungen, hartere Strahlen zu verwenden. Dadurch steigt die Streuung sehr 
stark an und setzt den Kontrast des Bildes aus doppeltem Grunde herab: erstens 
duroh den Streuschleier und zweitens durch die an sich groBere Harte der ab­
bildenden Strahlung. Blendensysteme sind geeignet, die Streuung herabzusetzen. 
Bewegliche und feste Rasterblenden einerseits und Randblenden anderseits 
sind im Gebrauch. Am besten verwendet man eine Kombination von beiden 
Blendenarten. Dadurch wird die Nachweisbarkeit von Veranderungen zwar 
sicher verbessert. Aber es lohnt sich dennoch, sich die Frage v:orzulegen, wie groB 
z. B. Defekte im Wirbelkorper sein mussen, bis sie dem Auge sichtbar dargestellt 
werden konnen. Dabei ist zu bedenken, daB schon grobere pathologische Prozesse, 
wie sie im Verlaufe von Entziindungen einhergehen, uberhaupt nicht bemerkt 
werden konnen, solange nicht die Knochenstruktur weitgehende Veranderungen 
erfahrt. Knochendestruktion, Einschmelzung ist somit Bedingung ffir die Nach­
weisbarkeit von Spongiosaprozessen der Wirbelkorper. CHASIN, GRANSMAN und 
SUTRO, MmALY, JAEGER (4) u. a. haben gezeigt,daB ein Herd wenigstens 1 bis 
1,5 em groB sein muB, um gesehen zu werden. Das gilt ffir gewohnliohe Auf­
nahmen. Es liegt nahe, daB mittels der Tomographie gegebenenfalls kleinere 
Herde dargestellt werden konnen. So hat schon 1931 ZIEDSES DES PLANTES 
auf Aufnahmen mit bewegter Rohre aufmerksam gemacht. Auch SORREL, 
DELAHAYE und THOYER-ROZAT sowie DELHERM, BERNARD, LEFEBVRE und 
PRoux weisen auf die Vorteile der Tomographie der Wirbelsaule bin. Das 
Gesagte gilt ffir destruierende Prozesse der Spongiosa des Wirbelkorpers. Es 
liegt auf der Hand, daB das Urteil erleichtert wird, sobald Knochenreaktionen 
(Sclerose) eintreten. Auch ist die Sichtbarkeit an kleinen Wirbelteilen eher besser 
(Fortsatze). 

(3) Objekt-Film-Distanz. Die Weiohteile bedingen nicht nur eine 'Oberschicht, 
sondem sohieben sich auch zwischen dem darzustellenden Objekt und der Film­
ebene ein. So entfemt sich die Wirbelsaule insbesondere bei seitlichen Aufnahmen 
von dem Film und nahert sich dem Focus. Dadurch treten zwei Veranderungen 
gegenuber der Skeletaufnahme ein. Einmal biiBt das Bild an Scharfe nach 

Liechti. Rontgendiagnostik der WirbeIsaule. 3 
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MaBgabe des VerhiiJtnisses von Focus-Objekt-Distanz zu Focus-Film-Distanz 
ein. Dieser Scharfeverlust ist urn so kleiner, je groBer die Focusdistanzen gewahlt 
werden. Dann aber macht sich weiterhin die Divergenz der Strahlen unter Um­
standen unangenehm bemerkbar, dadurch, daB das Objekt (Wirbelsaule und 
deren Teile) vergroBert wird und bei schrager Projektion zudem noch Verzer­
rungen erfahren kann. Durch VergroBerung der Aufnahmedistanz [Fernauf­
nahmen; JAEGER (2), KAUFMANN, JORDAN] laBt sich bei den Unzulanglichkeiten 
begegnen. 

y) BewegungsunschiirIe. Ein wichtiger Unterschied des Bildes vom Lebenden 
gegeniiber demjenigen des Praparats besteht in der Bewegungsunscharfe, die 
bei den relativ langen Expositionszeiten eine wesentliche Rolle spielt. Ihr ist 
jedoch durch geeignete Fixierung meistens in geniigendem MaBe zu begegnen. 

<5) Unsichtbarkeit des Objekts, Projektion, Orientierung. Dadurch, daB die 
Wirbelsaule tief in die Weichteile eingebettet ist, entzieht sie sich der direkten 
Beurteilbarkeit durch unsere Sinne. Wir sind deshalb auf die Betrachtung des 
Riickens, auf dessen Palpation und auf unsere anatomischen Kenntnisse ange­
wiesen, wenn es gilt, die bei jeder Rontgenaufnahme wichtigste Vorkehrung zu 
treffen, namlich die Orientierung des Objekts zu Film und Focus. DaB die ge­
nannten Grundlagen (Inspektion, Palpation und Anatomie) in den seltensten, 
zur Rontgenuntersuchung gelangenden Fallen geniigen konnen, liegt auf der 
Hand. 

Wir wollen aber vorerst besprechen, was wir von der Orientierung zu fordem 
und zu erwarten haben. In einem gegebenen Rontgenbild findet man sich urn 
so besser zurecht, je gewohnter die einzelnen Teile des anatomisch bekannten 
Objekts dargestellt und gegeneinander gelagert sind. Das Bild erscheint uns 
anderseits urn so gewohnter, je haufiger wir es vorher zu Gesicht bekommen 
haben. Diese Tatsache fiihrt zwangslaufig zur Kenntnis eines Normalbildes. 
Wenn man aber von einem Normalbild eines bestimmten Organs oder einer 
gewissen Korperregion sprechen will, setzt dies hinwiederum voraus, daB alle 
auBeren Umstande der Bildentstehung gleich gelassen werden. Es sind dies: 
a) photographische Umstande (Strahlenharte, Gradation des Films und der 
Folien, Deckung des Films, Kontrast, Scharfe) und b) geometrische Umstande 
(Focus-Film-Abstand, Orientierung des Objekts zu Film und Focus). Wir haben 
also nicht nur die Vorgange an der Rohre und in der Dunkelkammer zu normali­
sieren, sondem auch die Verhaltnisse der gegenseitigen Lage des Objekts zum 
abbildenden System; in der Photographie: Objekt zu Kamera (Objektiv = Focus; 
Platte = Film). Die knocheme Wirbelsaule ist ein Organ mit einer ausgespro­
chenen Langsachse, die mit der Langsachse des Korpers etwa parallel gelegen 
ist. Die Hauptorientierung kann damit nur nach zwei Ebenen erfolgen, namlich 
so, daB der Hauptstrahl senkrecht zur Frontalebene oder senkrecht zur Sagittal­
ebene verlauft; eine Projektion in der Achse selbst (senkrecht zur senkrechten 
Ebene auf der Achse) kommt nicht oder kaum in Betracht. Damit sind die 
Hauptprojektionen definiert als a) seitliche Aufnahme, Profilaufnahme; Haupt­
strahl in einer Frontalebene (Frontalaufnahme), moglichst senkrecht auf die 
Bildebene, Bildebene parallel zur Sagittalebene, und b) die Sagittalaufnahme, 
Aufnahme en face; Hauptstrahl in der Sagittalebene, moglichst senkrecht zur 
Bildebene in einer frontalen Ebene. Wegen der erheblichen Lange unseres Objekts 
gelingt es im allgemeinen nicht, auf relativ kurze Distanz (bis 100 cm) die ganze 
Wirbelsaule auf einmal darzustellen. Den oben angegebenen zwei Angaben 
muB deshalb noch eine weitere Angabe zugefiigt werden, welche die Hohe defi. 
niert. Vorerst geniigt es, die Wirbelsaule in vier Teile, Hals-, Brust-, Lenden­
wirbelsaule und Sacrum, aufzuteilen. Es liegt auf der Hand, daB die Projektion 



Die Darstellung der Wirbelsaule im klinischen ROntgenbild. 35 

in der engeren und in der weiteren Umgebung des Hauptstrahles (oder Richt­
strahles) verschieden sein muB wegen der Divergenz der Strahlen. Wir haben 
die Tendenz, den abbildenden Strahl moglichstfiir jeden Wirbelkorper annahernd 
in die Ebenen seiner AbschluBplatten zu legen~ Das gelingt natnrgemaB nur, 
wenn der Focus bei gekriimmter Wirbelsaule im Kriimmungsmittelpunkt und 
bei gestreckter Wirbelsaule im Unendlichen liegt. Das will fiir die seitliche 
Aufnahme besagen, daB die Rohre fiir gerade gewachsene und im Stehen auf­
genommene Wirbelsaulen moglichst entfernt werden soll. Wenn dies nicht mog­
lich ist, soll der Patient seitlich auf den Tisch gelegt werden, damit sich seine 
Wirbelsaule durch Unterstiitzung auf Beckenkamm und Schultern, nach oben 
konkav durchbiegt, damit der Focus in den Kriimmungsmittelpunkt gelegt 
werden kann. Bei Sagittalbildern ist es ratsam, die physiologischen Kriimmungen 
zu benutzen. Es ist z. B. ein leichtes, die Brustwirbelsaule in Riickenlage auf­
zunehmen, so daB alle lntervertebralspatien moglichst tangential getroffen 
werden. Weniger bequem ist die Forderung im Bereiche der Wendepunkte 
der Wirbelsaule, an der Grenze zwischen Brust- und Lendenwirbelsaule, zu er­
fiillen. Bei der Lendenwirbelsaule tritt die Frage auf, ob man wirklich die Auf­
nahme in Bauchlage vornehmen soll, um den Focus der Rohre in den Kriimmungs­
mittelpunkt der Lendenlordose zu bekommen. Man muB dabei bedenken, daB 
das Objekt sich yom Film entfernt. lch halte es im Gegenteil fiir geratener, 
trotz der Ungunst des Kriimmungssinnes den Patienten in Riickenlage zu be­
lassen, aber gegebenenfalls dafiir zu sorgen, durch Heben der Oberschenkel und 
Verkleinerung der Beckenneigung, WARNER-Lagerung, die Lendenlordose mog­
lichst auszugleichen. Bei den seitlichen Aufnahmen kommen wir, wie oben 
anlaBlich der Scharfe schon bemerkt, fiir die gerade Wirbelsaule zwangslaufig 
auf die Forderung der Fernaufnalvmen (2 bis 3 m Focus-Film-Distanz). 

Was wir soeben iiber die Projektion gesagt hahan, gilt fiir die normal geformte 
Wirbelsaule. Wenn dagegen verstarkte physiologische oder gar unphysiologische 
Kriimmungen vorliegen; muB sich die Orientierung diesen Tatsachen anpassen. 
Es ist deshalb sehr empfehlenswt;lrt, vor jeder Untersuchung die Inspektion 
und gegebenenfalls die Palpation des Patienten vorzunehmen, um moglicher­
weise Abweichungen von der Norm zum voraus festzustellen. Dies gelingt auch 
in exquisiten Fallen bis zu einem gewissen Grade. In weitaus den haufigsten 
Fallen dagegen entgehen Lage- und Formabweichungen dem inspizierenden 
Auge. Unter diesen Bedingungen wird im allgemeinen in der ersten Aufnahme 
die optimale Orientierung nicht gelingen, selbst wenn die Hohe der fraglichen 
Lasion wohlbekannt ist. Die gutgemeinten prazisen Angaben, die man von 
zuweisenden Arzten lib und zu noch bekommt, und die besagen, man soIl auf 
den soundsovielten Wirbel zentrieren, wollen also meistenteils besagen, daB man 
den Hauptstrahl gerade nicht auf den angegebenen Wirbel einstellen soIl, weil 
sonst die Wahrscheinlichkeit, daB die AbschluBplatten weit iibereinander proji­
ziert sind, bedeutend groBer ist als die Gegenwahrscheinlichkeit. Es bleibt dann 
nichts anderes iibrig, als eventuell nach trbersichtsaufnahmen besondere Verifi­
kationen vorzunehmen, bei denen die Orientierungsanderung bewuBt und 
gestiitzt auf die vorhergehenden Aufnahmen erfolgt. Aus dem gleichen Grunde 
verlangen ZIMMERN und CHA.VANY Verifikation von der anderen Seite. Wenn 
dadurch auch lange nicht immer eine optimale Projektion erzielt wird, so kann 
man doch aus dem Vergleich der Bildanderung mit der Orientierungsanderung 
wesentliche Schliisse auf die wahre Form des Objekts ziehen. Es sei angefiihrt, 
daB durch die eben genannte Art der Verifikation weniger positive Befunde 
erhoben werden, als daB vielmehr Unsicherheiten sich als normale Befunde erwei­
sen. Der umgekehrte Fall ist meiner Erfahrung nach bemerkenswert seltener. 

3* 
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Diese Betrachtungen gingen aus von einem Vergleich des klinischen Rontgen­
bildes mit den Aufnahmen von Praparaten. In diesem Zusammenhang haben 

wir bis jetzt vornehmlich von 
der Orientierung des langge­
streckten Objekts in seiner Rohe 
gesprochen und haben in jeder 
Rohe (Rals-, Brust-, Lenden-, 
Kreuzbeinteile) zwei Rauptauf­
nahmerichtungen festgelegt. Es 
bleibt jetzt noch iibrig zu be­
sprechen, ob und wozu von die­
sen Rauptrichtungen abgewichen 
werden kann oder muB. Abwei­
chungen konnen nach zwei Grund­
satzen erfolgen: einmal durch 
Rotation der Wirbelsaule um ihre 
Langsachse: Schragaufnahmen; 
und dann durch Rotation des 
Objekts um eine der kurzen Ach­
sen: exzentrische Aufnahmen. 
Die Griinde, die zur Anwendung 
der einen oder anderen Art der 
Spezialaufnahmen fUhren, sind 
verschieden. Wir ordnen nach 
Wirbelsaulenabschnitten und be­
nutzen die Gelegenheit, um die 
Aufnahmetechnik kurz zusam­
menzufassen. 

Abb. 29. Ansicht der AbschiuBplatten von oben. 

Winkelverb,Utnisse: Gel. = Winkel des Geien­
kes zur Sagittalen: F. i. = Winkel der Achse 

des Intervertebralkanals zur SagittaIen. 

Drehungswinkel aus der 
Seitenlage 

c) zur tangentialen zur axlalen Dar-
Darstellung der stellung des 
plattennahen plattennahen 

Gelenke Intervertebral-
kanals 

a) Halswir-
belsanle 100 nach vorue 350 nacb vorne 

b) Brust­
wirbel-
silnle •• 150 nacb vorue streng seitllcb 

c) Lenden­
wirbel-
sanle .• 450 nach hinten 100 nach vorne 

b) Aufnahmetechnik. 
IX) Halswirbelsaule. Hauptrichtungen: Die Profilaufnahmen der Ralswirbel­

saule zeigen aile ilire Teile in gleichmaBiger Giite und Ubersichtlichkeit, wenn 
eine Focus-Platten-Distanz von 120 cm oder mehr gewahlt wird; Kassette an 
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der Schulter des stehenden oder sitzenden Patienten parallel zur Achse der Wirbel­
saule (oder schrag an Schulter und Schlafe [fuLlER]), beide Schultern durch 
Belastung mit Gewicht oder Oberschenkel [BARSONY und KOPPENSTEIN (6)] des 
Patienten maximal nach vorne und unten gezogen. Die mit einem Schulter­
ausschnitt versehene Kassette OELECKERS oder der tiber der Schulter abgebogene 

Abb. 30. Profilaufnahme der Halswirbelsaule. Norma· 
les Bild aus 180 em Entfernung aufgeuommen. Dar· 
steilung der Wirbelkorper bis zum 3. BrustwirbeJ. 

35jiihr. !? 2/3. 

Film (MAmR) ist kaum notig. ERDELYI 
hat diese Aufnahme auch in Seitenlage 
auf kurze Distanz (70 cm), mit Focus 
auf der Hohe des Atlas, mit gutem Re­
sultat vorgenommen. 

Abb. 31. Sehragaufnahme der Halswirbelsaule. Dre· 
hung des Kranken urn etwa 30° gegen die Bauehlage, 
reehts anllegend, aIso Einbliek in die reehtsseitigen 
Foramina intervertebralia nnd Intervertebralgelenke. 
181ahr. \!. Fernaufnahme aus 180 em Entfernung; 

normale Wirbelsaule. 1/2. 

Die Sagittalaufnahme, gegebenenfalls bei durch Schlinge gestrecktem Hals 
(P ASCHE, LEWIN), wohl stets in antero-posteriorer Richtung, ergibt gleichzeitig 
gute Ubersicht tiber die untere Hals- und obere Brustwirbelsaule. Oft ist es 
vorteilliaft, bis 20° von vorne-unten zu projizieren. Die obersten zwei bis drei 
Wirbel sind jedoch durch den Unterkiefer verdeckt ; deshalb Aufnahme entweder 
durch den Mund oder bei wahrend der Belichtung bewegtem Unterkiefer (PE­
LISSIER, OTTONELLO). Man achte jedoch darauf, daB das Occiput bei zu starker 
Flexion des Schadels nach hinten storend in den Atlas und den Dens epistrophei 
hineinprojiziert wird. Bei zu starker Ventralflexion besorgt die Zahnreihe die 
Storung; letzteres ist besser als ersteres. In der Projektion beide Teile gentigend 
von Atlas (und Dens) fernzuhalten, ist oft schwer. Wegen der Wichtigkeit von 
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Densfrakturen lohnt es sich unter Umstanden, Zahnfilme an die hintere Pharynx­
wand heranzubringen. Bei Projektion von hinten erhalt man ein sehr schones 
Bild der Dens und ihrer Umgebung, weil die Film-Objekt-Distanz stark herabgesetzt 
ist (DE QUERVAIN). Der oberste Halswirbel (Atlas und Dens epistrophei) ist 
mit dem unteren Sacrum der einzige, der mehr oder weniger axial projiziert werden 
kann: starke Flexion nach hinten, Projektion in submentovertikaler (oder um­
gekehrter [KNIRSCH]) Richtung, wie bei den axialen Schadelaufnahmen fiir die 
Schadelbasis. Ob die Aufnahmen der Halswirbelsaule in den Hauptrichtungen 
im Liegen oder im Sitzen hergestellt werden, hangt mehr von dem Zustand des 
Patienten als von anderen Gesichtspunkten (Haltung, Projektion usw.) abo 
Bei Projektion von vorne erscheinen die lateralen Teile des Atlas in den Kiefer­
hohlen, wenn der Schadel etwa 10° abgedreht wird (GOLDIlllVIMER). Bei maxi­
maIer Drehung des Schadels erscheint der Atlas fast im Profil (BARSONY und 
KOPPENSTEINER). FOA projiziert den Atlas von hinten nach vorne. 

Aufnahmen in besonderen Richtungen. Die Spezialaufnahmen der Halswirbel­
siiule sind nicht besonders wichtig. Immerhin gelingt es, durch geringe Drehung 
des Objekts um etwa 20 bis 30° aus der Seitenlage, die Zwischenwirbellocher 
axial darzustellen und dadurch besseren Einblick zu erhalten [BARSONY und 
KOPPENSTEIN(3), V. KOVACS (1)]. Die DrehungderPatienten nach vorne (mehrauf 
den Bauch) laBt die plattennahen Foramina, und die Drehung um 30° mehr nach 
dem Riicken zu (nach hinten) laBt die plattenfernen Locher orthorontgenograd 
erscheinen (Abb. 29). Gleichzeitig werden auch die gleichseitigen Intervcrtebral­
gelenke besser tangential getroffen, die Drehung kann dazu kleiner sein (10 bis 
20°). Es ist wichtig zu wissen, daB ganz besonders im Bereiche der Halswirbel­
saule kleine Projektionsanderungen, wie sie bei einfachen Verifikationen die 
Regel sind, sehr aufschluBreich sein konnen. Dabei wirken Richtungsabweichungen 
des Hauptstrahles sowohl in der sagittalen (z. B. Projektion von vorne-unten), 
als auch in der horizontalen Ebene gleich vorteilhaft. 

(3) Brustwirbelsaule. Hauptrichtungen: Die beiden Hauptaufnahmerichtungen 
ergeben die antero-posteriore Sagittalaufnahme und die (seitliche) Profilaufnahme. 
Dabei erscheint im Sagittalbild die untere Hals- und die gesamte Thoracal­
wirbelsaule bis zum Lendenteil gleichmaBig und dank der physiologischen 
Kyphose auch iibersichtlich. Die AbschluBplatten sind meist mehr oder weniger 
gut tangential getroffen. Es empfiehlt sich, die Strahlung nicht zu weich zu 
wahlen; dabei ist dann aber auf subtile Blendentechnik zu achten. Jede Rand­
blende wirkt bedeutend qualitatsverbessernd. 

Bei der seitlichen Darstellung ist es meist sehr schwierig, oft unmoglich, die 
obersten beiden Brustwirbel in streng seitlicher Richtung abzubilden (vgl. Hals­
wirbelsaule); das Schultermassiv iiberdeckt beiderseits das Gebiet in transversaler 
Richtung. Schon der 7. Halswirbel entzieht sich gerne der Darstellbarkeit. 
Durch Verlagerung der Schultern nach vorne-unten [BARSONY und KOPPEN­
STEIN (1)] oder starknach hinten(SGALITZER, GUTZEIT, ALBERTI) gelingt es in vielen 
Fallen, wenigstens Th2 abzubilden. In anderen Fallen, wo diese Moglichkeit 
nicht besteht, bleibt nichts anderes iibrig, als eine Schragaufnahme mit kleinem 
Winkel vorzunehmen, im Liegen (PAWLOW) oder im Sitzen (MOSER). Es ist 
von BARSONY und WINKLER und von WEISER vorgeschlagen worden, wahrend 
der seitlichen .Aufnahme den Kranken atmen zu lassen. Der Vorteil ist groB, 
wenn es gelingt, die Wirbelsaule trotzdem zu fixieren; storende Uberschichten 
werden mit dieser Methode weitgehend unschadlich gemacht. Es liegt auf der 
Hand, daB eine Voreinstellung mittels Durchleuchtung unter Umstanden sehr 
vorteilhaft sein kann (ARKUSSKY, GALLY und BERNARD, WALK) (vgl. 
Abb.29). 
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Schriigautnahmen: 1m Bereiche der Thoracalsaule spielt die Schragaufnahme 
womoglich noch eine weniger wichtige Rolle als an der Halswirbelsaule. Hier zei­
gen sich die Foramina intervertebralia besser streng seitlich; man erhalt also in der 
seitlichen Aufnahme guten Einblick in diese (Abb. 28 a und 29). Eine kleine Drehung 
des Patienten aus der Seiteulage um etwa 
10 bis 15° bewirkt dagegen eine besser 
tangentiale Darstellung der kleinen Ge­
lenke. Es gilt das oben fUr die Foramina 
intervertebralia der Halswirbelsaule Ge­
sagte: Drehung nach vorne liiBt die 
-plattennahen Gelenke tangential erschei­
nen und umgekehrt. Exzentrische Auf­
nahmen (Verschiebung der Rohre nach 
dem Kopf oder nach dem Becken)' geben 
bei der Brustwirbelsaule kaum Vorteile, 
es ware denn darum zu tun, irgendeine 
Kontur, meist diejenige der Korper, zu ve­
rifizieren. MOSER empfiehlt bei Schwer­
verletzten die Cervicothoracalgrenze von 
einer Axilla aus (Focus) caudalexzentrisch 
nach der gegenseitigen Supraclavicular­
gegend (Film) zu projizieren. 

y) Lendenwirbelsanle nnd Krenzbein. 
Hauptrichtungen: Die Lendenwirbelsaule 
wird in Ruckenlage in antero-posteriorer 
Strahlenrichtung in ihren oberen Ab­
schnitten in iibersichtlicher Weise darge­
stellt, etwa so, wie es die Praparatauf­
nahme zeigt. Das Bild der unteren Teile 
der Lendenwirbelsaule erfahrt naturgemaB 
bei der angegebenen Projektion, entspre­
chend der Stellung der Wirbel in der 
Lendenlordose, eine Deformation, die um 
so ungiinstiger wird, je tiefer der be­
trachtete Wirbelliegt. Es empfiehlt sich 
deshalb, die Lendenlordose moglichst 
auszugleichen. Das geschieht am besten 
durch maximales Anziehen der Knie bei 
gespreizten Oberschenkeln (ALBERS­
SCHONBERG, WARNER, SAMUEL,TESCHEN­
DORF u. v. a.). Wenn es gilt, die Wirbel­
korper der Lumbosacralgrenze moglichst 
tangential zu treffen, kann man durch 
caudalexzentrische Verlagerung der Rohre 
zudem noch etwas von unten projizieren 
(WILLIAMS und WIGBY). KAUFMANN gibt 

Abb. 32. Schragaufnahme der LcndenwirbeIsanle, 
links-anliegend, 450 nach hinten gedreht, also Ein­
blick in die linksseitigen Intervertebralgelenke, 
von denen sechs sichtbar sind; am 12. Brustwirbel 
wechselt die Stellung der Gelenke, deshalb sind sie 
weiter oben nicht mehr tangential getroffen. Vor 
und etwas unterhalb der Gelenkspalten der rnnde 
Sehattenring des axial getroffenen link'm Proe. 
transversus. Sparliehe Zeiehen der Artbros. def. 
des ietzten linken Intervertebraigeienkes: Sclero­
sierung gegeniiber der Gegenseite, keine sleheren 

Randzaeken. 41jahr. is. 2/3. ·Nr. 104202. 

fUr den gleichen Zweck eine Technik mit Untertischrohre und Durchleuch­
tung an. 

Niemals werden aber diese Sagittalaufnahmen das seitliche Bild ersetzen. 
Dabei ist die groBte Sorge, durch diese starkste Korperschicht durchzukommen. 
Durch zu hohe Spannung wird eventuell mehr an Streuung verloren als an 
Penetranz gewonnen. Dagegen ist sauberste Technik der Dunkelkammer und 
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peinlichste Blendenanwendung absolutes Erloidernis, wenn man mehr als nur 
gerade das letzte Intervertebralspatium sehen will (Struktur) !vgl. Abb.28a). 

Schriigaufnahmen: Sie spielen im. Lendenabschnitt die wichtigste Rolle, ins­
besondere zur Darstellung der kleinen Gelenke. Durch geeignete Drehung 
des Patienten um seine Langsaohse gelingt es meistens, die ganze Reihe der kleinen 
Lendenwirbelgelenke einer S~ite darzustellen; dies zeigt die Abb.32. DITMAR, 
DUKELSKY, RUBENY, GHORMLEY und K:m.KLm, MORTON haben sioh besonders 
um die Einfiihrung der Sohragaufnahmen bemiiht. 

Vergegenwartigen wir uns die Lage der Imervertebralgelenke im. Lendenteil 
(vgl. auoh Abb.24a) naoh dem Sohema der Abb.29. Man erkennt, daB 
die Querprofile fast einen Viertelkreis beschreiben. So kommt es, daB die vorderen, 
frontalgestellten Teile der Gelenkspalten in der antero-posterioren Sagittal­
aufnahme meistens dargestellt werden. Aber auoh die Profilaufnahme ist ge­
eignet, die hinteren, mehr sagittal gestellten Teile abzubilden. Dazu ist allerdings 
Voraussetzung, daB die Lage der Gelenke einigermaBen normal sei. Bekanntlioh 
gibt es aber haufig Abweiohungen, so daB iiber die Darstellbarkeit in den Haupt­
riohtungen niohts Bestimmtes vorausgesagt werden kann. Am siohersten und 
aussiohtsreiohsten fiihrt aus diesen Griinden ein Bild zum Ziel, das bei Drehung 
um etwa 35 bis 45° aus der Seitenlage naoh hinten (gegen die Riiokenlage zu) 
iiberhangend und etwas von unten aufgenommen ist (Abb.29 und unterlegter 
Text). Da Anomalien und UnregelmaBigkeiten haufig vorkommen, konnen 
Asymmetrien im. Bereiohe der Intervertebralgelenke ebenso haufig beobaohtet 
werden. So kommt es vor, daB das Gelenk auf der einen Seite gut zu sehen ist, 
wahrend es auf der anderen Seite nioht oder nicht in gleioher Weise in Ersoheinung 
tritt. Es ist z. B. sehr wohl moglioh, daB der Gelenkspalt nioht parallel, sondern 
divergent begrenzt ist. Und zwar kann diese Ersoheinung naoh Seite oder Rohe 
vereinzelt oder mehrfaoh vorkommen, ohne daB dieser Tatsaohe besondere patho­
logisohe Bedeutung zukame. Es sei hier auf S. 116 verwiesen. 

Kreuzbein und SteifJbein selbst werden in seitlioher Riohtung mit der Lenden­
wirbelsaule zusammen oder allein, jedenfalls mit gleioher Einstellung aufge­
nommen. In sagittaler Riohtung empfiehlt sioh das antero-posteriore Bild in 
W ARNER-Stellung. Wenn es darauf ankommt, die Struktur des unteren Saorums 
oder SteiBbeines darzustellen, kann naoh SABAT ein Film von Zahnfilmformat 
in das Reotum eingefiihrt und von hinten projiziert werden (GUARINI). Es gelingt 
auoh naoh NOLKE, bei auf der Kassette sitzendem Patienten den Saoralkanal 
axial von oben aufzunehmen. 1m seitliohen Bild sind die TIeosaoralgelenke 
nioht zu beurteilen; im. Sagittalbild sind sie sohrag getroffen. Duroh Drehung 
des Kranken kann ein tangentialer Strahleneinfall erzielt werden. Von der Riicken­
lage ausgehend, wird die zu untersuohende Seite um etwa 15 bis 25.° gehoben 
und die Rohre etwa 10 bis 15° oranialwarts geneigt [v. KOVACS (3)]. NEMOURS­
AUGUSTE geht von der Seitenlage aus und dreht ein Drittel, also etwa 30° naoh 
vorne. Beide Lagen konnen gute Resultate geben trotz der Abweiohung in den 
Winkeln. Das hangt von der Neigung der Ebenen der TIeosaoralgelenke ab, 
die weitgehenden Auderungen unterworfen ist. 

c. Physiologisches fiber die menschllche Wirbelsaule. 
1. AUgemeines; Statik. 

a) Stiitze, Bewegung und Sohutz. 
Bei unvoreingenommener Betraohtung unseres Objekts erbliokt man als 

hauptsaohliohste Verriohtung der Wirbelsaule ihre Stutz- und Bewegung8/unktion. 
Sie oharakterisiert ja 'auoh bei den Wirbeltieren das neue physiologisohe Moment 
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beim troorgang yom Rautskelet zum Achsenskelet. Der iiberwiegende Eindruck 
der Wirbelaaule ala Korperstiitze hat seinen Grund vor allem im pathologischen 
Geschehen beim Menschen, weil die GroBzahl der feststellbaren krankhaften 
Veranderungen mit einer Beeintrachtigung der Stiitzfunktion einhergehen. 

Daneben erfiillt aber die Wirbelaaule einen zweiten Zweck, der nicht minder 
wichtig erscheint, namlich den Schutz des Riickenmarkes. Beide Verrichtungen, 
Stiitze und Schutz, ergeben sich, wie in den ersten Kapiteln besprochen wurde, 
schon in der allerersten Anlage des Keimes durch die gegenseitige Lage von 
Chorda und Neuralrohr und durch ihre engen nachbarlichen Beziehungen. Zwar 
sind die beiden Funktionen bei man chen Vertebraten insofem getrennt, als sich 
dorsal der Chorda segmentierte, zur Sagittalebene symmetrische Schutzschilder 
anlegen konnen, ohne daB letztere mit der Chorda selbst kontinuierlich ver­
bunden sind (Neurapophysen der Cyclostomen). Solange aber, und wo auch immer 
im Stamme der Wirbeltiere eine wirkliche Wirbelsaule besteht, da sind ihre 
beiden Funktionen morphologisch vereinigt. 

b) Die Wirbelsaule als bewegliche Achse des Stammes; 
funktionelle Segmentierung. 

Unter einer Achse versteht man im allgemeinen eine ideelle (Achsen der 
analytischen Geometrie) oder materielle (Achsen der Mechanik) Gerade, im 
zweiten Falle einen starren Stab, der um seine Lange drehbar ist oder um den 
herum sich etwas dreht. Fiir die Wirbelsaule gilt diese Definition in keinem Falle, 
weder bei den Saugem noch bei den niederen Vertebraten. 1m Gegenteil ist 
gerade die Eigenschaft der Starrheit nie erfiillt, sondern sie ist bemerkenswert 
deformierbar, und zwar derart, daB der Stab sich nach verschiedenen Richtungen 
durchbiegen laBt. Betrachtet man eine frische jugendliche menschliche Wirbel­
saule, die von ihren Bogenteilen losgelOst ist, also die Korpersaule, bestehend 
aus Wirbelkorpem und Bandscheiben, dann findet man eine nach allen Richtungen 
etwa gleichmaBige Biegsamkeit. Die frische Korpersaule verhalt sich ganz 
ahnlich wie ihr Vorlaufer, die Chorda. Ihre Beweglichkeit ist mutatis mutandis 
(groBere Elemente) zu vergleichen mit derjenigen einer sattgestopften Wurst. 
Die Mechanismen, die der. Biegsamkeit in den beiden Fallen zugrunde liegen, 
sind etwas, jedoch nicht grundsatzlich verschieden. 1m Fall der Chorda handelt es 
sich wirklich um eine Wurst, deren Inhalt aus sulzigen Zellen besteht, die durch 
die derbe Chordascheide, die Wursthaut, zusammengehalten werden. So ent­
steht der prall elastische Korper, dessen Form lediglich durch die Riille be,stimmt 
wird. Die Anspriiche an die Festigkeit des Achsenskelets bei Saugem, insbesondere 
bei groBen Tieren, sind viel groBer. Deshalb miissen andere Materialien verwendet 
werden: Knorpel und Knochen. Wie der festere Baustoff aus dem deformier­
bareren hervorgeht, haben wir friiher gesehen. Die Frage ist, wie trotz der Ver­
wendung von zwar sehr festem, aber starrem Knochen die Beweglichkeit erhalten 
werden kann. Das gelingt nur durch Unterteilung der Achse in einzelne starre 
Elemente, die unter sich durch plastisches Material verbunden sind. Das fiihrt 
zwangslaufig zu einer Segmentierung. Es liegt nahe, daB diese funktionelle 
Segrnentierung sich an die embryologische, morphologische Segmentierung an­
lehnt. In der Tat entsprechen aber, wie wir friiher gesehen haben, die anatomi­
schen Elemente der Wirbelsaule erst in .spateren Entwichlungsstadien den 
funktionellen; beide Elemente, Wirbelkorper und Bandscheibe, sind erst nach 
der Neugliederung der Wirbelsaule (Kap. I A) identisch. Vorher war die Mog­
lichkeit der Funktion gar nicht gegeben, weil die Muskulatur nicht iiber den 
beweglichen Querschnitt gespannt war. Eine ahnliche Erscheinung der Segmen­
tierung treffen wir nur noch am Riickenmark, bzw. bei seinen Wurzeln. Aber 
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auch da findet in der Plexusbildung eine weitgehende anatomische Verflechtung 
der funktionellen Einheiten statt. Nicht zu reden von der Muskulatur, wo der 
urspriingliche segmentale Charakter nach auBen meistens vollstandig verloren­
geht. Die funktionelle Segmentierung ist also bei der Wirbelsaule am besten 
erhalten. 

Mechanisch betrachtet besteht die funktionelle Segmentierung in einer 
gleichmaBigen und oft (beim Menschen 23mal) sich wiederholenden Abwechslung 
von Materialien von der verschiedensten Plastizitat. Und zwar nimmt die 
Deformierbarkeit von fast Null im starren Knochen, iiber den hyalinen Knorpel 
der AbschluBplatte und den Faserknorpel der Bandscheibe bis zu den schleimig­
fliissigen Nucleus pulposus, mehr oder weniger stetig zu. Wir sind erstaunt, 
gerade im Achsenskelet, wo wir besondere Festigkeit erwarten, fliissigen Bau­
stoff anzutreffen. Das ist naturgemaB nur dadurch moglich, daB die Fliissigkeit 
durch eine starke Haut eingeschlossen ist. 1m vorliegenden FaIle besteht die 
Umgiirtung aus dem sehr derben und auch dicken Annulus fibrosus. Man ver­
gleiche hierzu die anatomischen Angaben. Durch den beschriebenen Mechanismus 
wird eine ausgiebige Beweglichkeit eines freien Wirbelkorpers gegen den benach­
barten freien Wirbelkorper erreicht. Es ist sehr lehrreich, die Bewegungen an 
einer frischen, jugendlichen Wirbelsaule zu studieren. Man hat in der Tat den 
Eindruck, als wiirden zwei Wirbelkorper auf einer zwischengelagerten Kugel 
sitzen. Es entsteht so die Moglichkeit der Neigung zweier benachbarter Korper 
gegeneinander. Die Bewegung wird eingeschrankt durch den gespannten, bzw. 
den gedriickten Faserring. Die Kugel ist realisiert durch den umgilrteten Nucleus 
pulposus. 

Neben dieser ausgiebigen Bewegungsmoglichkeit, die iibrigens in situ niemals 
auch nur annahernd ausgenutzt wird, ist aber das Bandscheibengelenk noch 
geeignet, eine weitere Leistung zu vollbringen; es haIt namlich die besprochene 
Beweglichkeit auch unter hohem Druck (Schwere, Muskulatur) aufrecht. Die 
gesunde Bandscheibe muB nicht nur die Beweglichkeit vermitteln, sondern muB 
zudem fast den ganzen axialen Druck aushalten, der in senkrechter Richtung 
auf die AbschluBplatten einwirkt. Dazu ist die sich leicht anpassende und 
iiberallhin sich verteilende Sulze des Nucleus sehr geeignet (Oldrucklager der 
Technik). Die geschilderte Einrichtung wiederholt sich vom 3. Hals- bis zum 
letzten Lendenwirbel 23mal. Dabei summieren sich die Bewegungsexkursionen 
aller Bandscheiben fiir die Beweglichkeit der Enden des Stabes gegeneinander. 

Die Vorrichtung hat noch eine letzte Eigenart; die elastisch deformierbare 
Zwischenwirbelscheibe ist geeignet, plotzliche axiale Drucksteigerungen, also 
axiale StoBe zu puttern. Und zwar ist auch hier die Aufteilung des Mechanismus 
in mehrere Einzelelemente von groBtem Vorteil, indem die Drucksteigerung 
stufenweise langs der Wirbelsaule abgefangen wird. Es kann auf diese Weise 
ein Schlag unschadlich gemacht werden, dem sonst kein noch so groBdimensio. 
nierter einzelner Puffermechanismus standhalten wiirde. Durch die ortliche 
Aufteilung und Ausbreitung des Puffers kann ein Schutz auf die ganze Lange der 
Wirbelsaule gewahrleistet werden, ungeachtet des Angrif£spunktes des Impulses. 
Die Anwendung vieler, gleichartiger hintereinandergeschalteter Grundelemente 
ist also auch in dieser Hinsicht eine sehr zweckmaBige Einrichtung. 

Es sei mir erlaubt, darauf hinzuweisen, daB das Prinzip der Aufteilung von 
Gesamtleistungen in einzelne Stu/en oder der Zusammensetzung von vielialtigen 
und vielgestaltigen Mechanismen durch Einzelelemente, in Natur und Technik 
auf allen Gebieten angewendet wird. Wir wollen nicht zu weit gehen und an die 
Aufteilung der Substanz in Zellen und Molekel in diesem Zusammenhang nur mit 
Zuruckhaltung denken und zur Kenntnis nehmen, daB die GroBenordnung 
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der Elemente nicht eine grundsatzliche, aber doch wesentliche Rolle spielt. Die 
Aufteilung in Stufen erfolgt stets dann, wenn es sich darum handelt, mit moglichst 
wenig Material oder sonstigem Aufwand ein Maximum an Leistung oder Zweck­
maBigkeit, oder Vielseitigkeit zu erlangen. Man denke auf dem Gebiete der 
Mechanik an die Kette, als primitivstes Beispiel, wo durch die Gliederung eine 
universelle Beweglichkeit entsteht. Bei anderen qualifizierteren Beispielen 
findet man eine stets wiederkehrende Eigentiim1ichkeit. Man kann an den 
stufenweisen Energieabbau des hochgespannten Wasserdampfes in der Turbine 
oder Dampfmaschine, oder des Wassers im Gebirge durch verschieden hoch­
gelegene Wasserwerke denken. Auf elektrischem Gebiet konnte die stufenweise 
Verstarkung im Verstarker oder die Segmentierung von Isolatoren (Kondensator­
durch£iihrungen) angefiihrt werden. Stets handelt es sich um eine Anpassung 
des Mechanismus an sich andernde Faktoren der Leistung, wohl fast immer eines 
Potentials; bei der Dampfturbine bzw. Dampfmaschine um die Anpassung des 
Rotordurchmessers bzw. der Kolbenflache an den abnehmenden Dampfdruck. 
1m Falle der Kondensatordurchfuhrung handelt es sich, darum, das elektrische 
Feld und die isolierenden Schichten und Abstande einander anzupassen und da­
durch das Feld zu stabilisieren. Beim Verstarker wiederum wird durch die 
Stufen eine Anpassung an die Spannungs- oder Strombedurfnisse bezweckt. 

1m Falle der Wirbelsaule findet man etwas ganz Ahnliches, namlich eine An­
passung des Organs an die Bediirfnisse 1. der Bewegung, 2. der Festigkeit und 
3. der Pufferung derart, daB durch Segmentierung mit dem Minimum an Material­
aufwand ein Maximum an bestimmter Leistung mit hiichstmoglicher Zuverlassig­
keit erzielt wird. Es empfiehlt sich indessen mit derartig verallgemeinernden 
Gedankengangen nicht zu weit zu gehen, indem jeder Einzelfall doch einer 
besonderen Losung bedarf. 

c) Allgemeine Form. 
Die allgemeine Form der Wirbelsaule wurde vom anatomischen Gesichts­

punkt aus schon friiher betrachtet. Dabei ist ·die Form zweier ubereinander­
gestellten S im Profilbild das Auffalligste, wahrend von vorne betrachtet die 
Wirbelsaule mehr oder weniger gerade erscheint. Es besteht kein Zweifel, daB 
diese Form wiederum einem ganz bestimmten Zwecke dient. Man denke sich 
die einzelnen Wirbelkorper geradlinig und senkrecht ubereinandergeschichtet 
wie die planparallelen Steine eines Baukastens. Auch wenn die Korper nicht 
aneinander fixiert waren, wiirde sich eine so aufgebaute Wirbelsaule seIber tragen, 
wenn zud~m noch fiir eine genugend groBe horizontale Unterstutzungsfiache 
gesorgt wiirde. Bei dieser Anordnung wiirde eine in der Langsachse wirkende 
.Kraft zuerst die Bandscheibenpuffer zusammendrucken, wenn sie aber groB 
ist und weiterwirkt, dann muB eine Zertriimmerung der Elemente folgen, wenn 
sich die vollig gestreckte Wirbelsaule nicht nach einer Richtung ausbiegen 
konnte. Die Biegung konnte nur eintreten, wenn eine Asymmetrie des Auf­
baues vorhanden ware, die eine Ausbuchtung um die halbe Wirbelbreite bewirken 
wiirde. 1m gebogenen Zustande wiirden dann die beiden Enden die Moglichkeit 
haben, sich zu nahern, und die einwirkende Kraft wiirde sich damit unter Um­
standen erschopfen. Es liegt deshalb im Interesse der Aufrechterhaltung der 
Stutz- (und Schutz-) Funktion, die genannte Asymmetrie schon von vornherein 
zu schaffen. Die Form der Wirbelsaule ist geeignet, unter dem EinfluB axialer 
Krafte federnd nachzugeben; sie wird dadurch in toto zu einem federnden 
Puffer. Wenn die Wirbelsaule die Form des geraden Stabes verlaBt und diejenige 
einer Feder, z. B. eines Doppel-S, annimmt, dann mussen die Einzelelemente 
um so fester gegeneinander verbunden sein, d. h. die Bandscheiben mussen fester 



44 Physiologisches uber die menschliche Wirbelsaule. 

gebaut sein, indem sie jetzt auch scherenden Kraften standhalten sollen. Die 
BandscheiOO allein wird nicht mehr genugen; es treten die Bander und die Inter­
vertebralgelenke in Funktion. Dies um so mehr, je starker die Form der WirOOI­
saule von dem geraden und senkrechtstehenden Stab abweicht. Und schlieBlich 
werden zum Festhalten einer geeigneten Form vor allem die Muskeln herange­
zogen werden mussen. Dadurch tritt ein neues Moment in den Vordergrund, 
die aktive Bewegung. 

Wahrend Knochen, BandscheiOOn, Gelenke, Kapseln und Bander als passive 
Bewegungsfaktoren zwar von groBer Wichtigkeit sind, kann eine aktive Bewegung 
doch nur unter Mithilfe der Muskeln, der Motoren des tierischen Korpers, erfolgen. 
Nicht nur, daB durch das Hinzutreten der aktiven Bewegungsfaktoren erst eine 
Bewegungsmoglichkeit uOOrhaupt geschaffen wird, sondern es tritt damit auch 
erst das Phanomen der Anpa,8sung der Spannung cines Bewegungssystems an 
besondere Bediirfnisse durch gleichzeitige Erhohung des Tonus der eingesetzten 
Antagonisten ein. Einzelheiten hieriiber folgen spater. Wir wollen an dieser 
Stelle jedoch besonders festhalten: Je mehr die Form der WirOOlsaule von dem 
geraden und senkrecht gestellten Stab abweicht, um so mehr wird die Stiitz­
leistung vom starren Knochen (iibereinandergeschichtete Wirbelkorper) weg 
auf die elastischen Stiitzfaktoren (Gelenke, Bander) und auf die Muskulatur 
iiOOrtragen und umgekehrt. Damit wird der Knochen auf Kosten der Gelenke, 
Bander usw. und der Muskeln entlastet; die Stiitze aber wird geschmeidiger 
und beweglicher (qualitativ besser) gestaltet. 

So kommt es, daB bei einer groBen Zahl von normalen Menschen die physio­
logischen Kriimmungen beim Aufrichten von Seitenlage zum Stehen oder 
Sitzen oder bei Belastung durch Gewichte nicht verstarkt, sondern gestreckt 
werden (BUTIKOFER). Durch diese Veranderungen will sich die Muskulatur 
zuungunsten des Skelets, wie oOOn dargelegt, entlasten. Aus dem gleichen 
Grunde finden wir OOi den verschiedensten krankhaften Zustanden, wie z. B. 
bei Entziindungen oder degenerativen Veranderungen, ein Strecken der Len­
denlordose. 

Es OOsteht aber die Moglichkeit, die Wirbelsaule aktiv zu strecken oder zu 
kriimmen. Die Schwerkraft hat die Tendenz, die Kriiinmungen zu verstarken, 
und zwar sowohl die kyphotischen als auch die lordotischen Kriimmungen. 
Die groBe Kyphose der Brustwirbelsaule scheint dabei am meisten gefahrdet 
zu sein in OOzug auf die Moglichkeit, unertraglich verstarkt zu werden. Die 
Riickenmuskeln, insbesondere der mediale Trakt, d. h. vor allem das trans­
versospinale und, soweit vorhanden, das interspinale Muskelsystem, sind nach 
Lage und Funktion geeignet, der Kyphosierung entgegenzuwirken. Durch ihren 
Tonus halten sie die WirOOlsaule aufrecht. Ventrale kleine Muskeln sind im Be­
reiche der BrustwirOOlsame unnotig; sie werden durch die Wirkung der Schwer­
kraft ersetzt. Es gibt auch keine vorderen, direkt an der Wirbelsaule angreifenden 
Muskeln. Ganz anders im Bereiche der nach oben und unten sich anschlieBenden 
Lordosen. Um die Verstarkung der Lordosen zu verhindern, bzw. um die Lordose 
zu strecken, OOdarf es ventraler Muskeln. Das ist der Psoas, der direkt an den 
Seitenfiachen der Lendenwirbelkorper I bis 4 und den benachbarten Bandscheiben 
ansetzt und dann zwar den Stamm verlaBt und hauptsachlich ein Schenkel­
beuger wird. Durch Ubertragung von der Brustwirbelsaule her wirken die 
vorderen (Rectus abdominis) und seitlichen Bauchmuskeln ebenfalls im Sinne 
der Streckung der Lendenwirbelsaule. 

Bei der Lordose der Halswirbelsaule findet man ebenfalls funktionell ventrale, 
d. h. streckende Muskeln. Und zwar wieder solche, die direkt an den Korpern 
der WirOOl ansetzen und das Gebiet von O2 bis Th3 iiberspannen (Longus colli), 



Allgemeines; Statile 45 

und solche, die, von der Wirbelsaule weiter entfernt, von Kopf und Thorax her 
auf die Halswirbelsaulewirken (vordere Halsmuskeln). 

Longus colli und Psoas vorne und Teile des Erector trunci (z. B. Semispinosus) 
hinten, bewirken die Streckung der Wirbelsiiule und ihr Tonus ist maBgeblich 
fiir die Haltung des Stammes. Bei manchen Tieren, vornehmlich beim Pferd, 
greifen die groBen Oberschenkelstrecker Semimembranosus, Semitendinosus 
und Biceps femoris, zum Teil bis an die Wirbelsaule hinauf. Der Erector trunci 
bestimmt auch mit den iibrigen ventralen und dorsalen Muskeln des Stammes 
die Druck- und Biegungskrafte, die auf die Wirbelsaule wirken, und denen 
die passiven Bewegungsfaktoren Gleichgewicht halten miissen. 

d) Aufrechter Gang. 
Das eben Gesagte gilt fiir den Menschen mit dauernd aufrechter Arbeits­

haltung. 
Es ist von vornherein anzunehmen und auch leicht verstandlich, daB der 

K6rper des VierfiiJ3lers unter anderen statischen Verhaltnissen steht. Beim Tier 
ist die K6rperachse quer, beim aufrechten Menschen dagegen langs zur Richtung 
der Schwerkraft gestellt. Das bedingt zunachst einige selbstverstandliche 
Anderungen, die den Gesamtkarper betreffen. Dabei steht das Verhalten des 
Stammes im Vordergrund. 1. Durch die Aufrichtung zum aufrechten Gang 
wird der Au/rifJ des K6rpers sehr viel kleiner, es kann deshalb die Unterstiitzungs­
flache ebenfalls verkleinert werden. Sie reduziert sich von der durch die vier 
tierischen FiiBe umschriebene Flache auf die der zwei, zwar langeren menschlichen 
FiiBe. 2. Beim Ubergang zum aufrechten Gang findet eine Drehung der unteren 
Extremitaten gegeniiber der Stammachse um etwa 90° statt. Dieser rechte Winkel 
wird aufgebracht zu einem Teil im Hiiftgelenk, der andere Teil aber wird durch 
die Abknickung im Promontorium erreicht. Die beiden Erscheinungen kann man 
vorerst so betrachten, wie wenn der Stamm ein starrer Karper ware. In der Tat 
beobachtet man bei oberflachlicher Betrachtung keine wescntlichen Veranderungen 
des Stammes der Menschen, wenn derselbe von der perpendicularen in die 
horizontale Lage iibergefiihrt wird. Wir haben nur dafiir zu sorgen, daB der 
Schwerpunkt des Gesamtk6rpers in die UntersWtzungsflache hineinprojiziert 
wird, d. h. iiber die Standflache zu liegen kommt. Die Lageanderung wird unter 
der Voraussetzung der Starrheit lediglich durch die Muskeln bewerkstelligt, 
die den Stamm mit den unteren Extremitaten verbinden. 

Schon die Art des Aufbaues des Stammes laBt jedoch erkennen, daB es sich 
nicht um einen starren K6rper, wie etwa ein behauenes Stiick Holz, handelt. 
Die einfachste und wahrscheinlich auch die zutreffendste Vorstcllung der Kon­
struktion des Stammes ist wohl der Vergleich mit einem Fachwerk. Dabei kann 
man der Karpersaule die Funktion des Druckbaumes beimessen, welcher die 
Druckkrafte aufnimmt. An ihm greifen die Zugkrafte, realisiert durch Bander 
und Muskeln, an. Die starren Querverbindungen werden nach hinten und nach 
beiden Seiten durch die Processus spinosi bzw. transversi, nach vorne durch 
die Rippen dargestellt. Die hinteren Spannseile sind gegeben in den paaren 
Ligg. £lava, den unpaaren Ligg. inter- und supraspinosa und dem Erector trunci. 
Die seitlichen Spanner sind die Ligg. intertransversaria und der Erector trunci, 
die hinteren MM. intercostarii, sowie die seitlichen Bauchmuskeln. Die vorderen 
Bauchmuskeln, insbesondere der M. rectus abdominis und die vorderen Hals­
muskeln stellen die vorderen Spanner des Fachwerkes dar. 

Es ist bemerkenswert, daB der geschilderte Aufbau fiir den Menschen wie fiir 
den VierfiiJ3ler und auch fiir die niederen Vertebraten grundsatzlich in gleicher 
Weise gilt. Man erkennt schon aus der groBen Ahnlichkeit der Konstruktion 
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der Grundelemente die relativ geringe Verschiedenheit der statischen Funktion 
bei Mensch und Vierfii.Bler. Es fallt deshalb schwer, zu glauben, daB der Uber­
gang von der horizontalen zur vertikalen Stellung des K6rpers eine tiefgreifende 
Anderung der Statik des Stammes und damit der Wirbelsaule zustande gekom­
men ist. 

Immerhin laBt schon das Experiment der Ventralilexion des menschlichen 
K6rpers am Spiel der Riickenmuskeln erkennen, daB dabei physiologische 
Anderungen auftreten. Die Funktionen, die dabei auftreten, sind aber gr6Bten­
teils auf den aktiven Bewegungsapparat beschrankt und bestehen in stellenweiser 
Erh6hung, bzw. Herabsetzung des Tonus der Muskulatur. AIle tiefergreifenden 
Veranderungen sind wahrscheinlich vorwiegend durch dynamische Eigentiimlich­
keiten bedingt. Jedenfalls scheint es geboten, in der Anwendung von Methoden 
und Auffassungen der technischen Festigkeitslehre auf die Behandlung von 
biologischen Festigkeitsfragen sehr vorsichtig zu sein, weil man bei der An­
wendung von Vereinfachungs- oder Annaherungsverfahren nie weiB, wie weit 
man vom tatsachlichen Zustand fmtfprnt ist. 

Es ist anzunehmen, daB es lediglich eine Frage der Ubung ist, ob der Mensch 
lernt auf allen vieren zu gehen. Eine andere Frage ist es freilich umgekehrt, 
ob der Vierfii.Bler beziiglich der Statik der Wirbelsaule die Moglichkeit hiitte, 
dauernd aufrecht zu gehen. Es gibt ein Zeichen, das mit einer gewissen Wahr­
scheinlichkeit dagegen spricht, das ist das verschiedene Verhaltnis der Flachen 
der Wirbelquerschnitte und der Gewichte der Wirbel im Hals- und Lendenteil. 
Wenn man namlich an Wirbelsaulen verschiedener Tiere die Flii,chen der Quer­
schnitte der Wirbelkorper ausmiBt, so findet man, daB sie voin Hals- zum Lenden­
teil nur um das 1,3- bis 1,8fache zunimmt, wie aus der Tabelle hervorgeht. Beim 
Menschen dagegen findet man etwa den 7fachen Wert. Fiir das Pferd ist dieses 
Verhaltnis sogar kleiner als eins, was sagen will, daB der groBte Lendenwirbel 
kleiner ist als der groBte Halswirbel (vgl. die Tabelle 1). Aus der Zusammen­
stellung geht weiter hervor, daB es beim Vierfii.Bler einen Brustwirbel gibt, 
der kleiner ist als der groBte Hals- und der groBte Lendenwirbel, also ein Minimum 
an Flache (mit AusschluB der ersten zwei Cervicalwirbel) aufweist. Dieses Mini­
mum liegt bei Pferd und Ziege bei Ths; er riiekt aber in der Reihenfolge der von 
links nach rechts aufgefiihrten Tiere stetig nach oben. Beim Baren liegt es bei Th2• 

Gorilla und Mensch haben kein solches Minimum; es wird die Wirbelkorperflache 
von C3 bis L 4, L5 zwar verschieden rasch, aber stetig zunehmen. Die Reihenfolge 
fiir die Verschiebung des kleinsten Brustwirbels ist die gleiche wie diejenige fiir 
die VergroBerung des Verhaltnisses von Lenden- zu Halswirbel. Vergleicht man 
die Flache des Wirbelkorpers mit derjenigen des Foramen intervertebrale, so 
ist der Ausschlag dieser Quotienten noch viel ausgesprochener und steigt beim 
Menschen gegen 10. Man konnte zwar einwenden, daB der Wirbelkanal nicht nur 
das Riickenmark, sondern auch GefaBe enthalte, und daB sein Lumen auch 
durch die GroBe dieser Teile bestimmt werde. In der Tat gibt es Vertebraten, 
bei denen das Foramen vertebrale mehr als zur Halite mit einem machtigen, 
neben dem Riickenmark gelegenen ven6sen GefaB ausgefiillt ist, das die Vena 
azygos und bei einigen Formen sogar die Cava ersetzen kann. Sie steht mit 
transvertebralen und mit namentlich rechts .rp.achtigen intervertebralen Venen 
in Verbindung. Das Foramen vertebrale zeigt in solchen Fallen, wie sie bei 
Faultieren (DE BURLET) und Walen (BRESCHET) oft vorkommen, deutlich die 
UnregelmaBigkeit der Einbuchtungcn durch Vene und Riickenmark. Beim Men­
schen ist aber diese Vene durch ein relativ unscheinbares Venengeflecht ersetzt, 
so daB die GroBe des Foramen intervertebrale wirklich grosso modo dem Quer­
schnitt des Riickenmarkes auf der gleichen Hohe entspricht. 
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Tabelle 1. Verhiiltniszahlen von Gewicht und End.flache der Wirbelkorper. 
Erste Zeile: Relatives Gewicht (Gew.), bzw. Flache (Flo) desschwersten, bzw. gro.6ten 
Halswirbels, bei Gorilla und Mensch des 5. Halswirbels. Zweite Zeile: Ordnungszahl 
des kleinsten Brustwirbels, dessen Gewicht, bzw. Flache 1,0 gesetzt ist. Dritte 
Zeile: Relatives Gewicht und Flache des maximalen Lendenwirbels. Letzte Zeile: 

Verhaltnis von Lendenwirbel Z"\l Halswirbel. 

Pferd Ziege Hund L6we Bii.r Gorilla Mensch 
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2,91 1,41 1,4 0,8\ 0,71°,6 Maximaler, bzw. 4,211,5 1,3 1,1 1,2 1,1 
5. Halswirbel 

----
-7-1-6--5-

-
Brustwirbel, 

dessen Wert = 1,0 7 8 9 8 5 2 4 5 5 5 5 
gesetzt ist 

--- --------------- ------ - --
Maximaler 2,2 1,3 2,5 1,8 3,0 2,4 2,5 2,7 3,1 2,5 2,8 2,3 2,3 4,0 

Lendenwirbel 
-----------

~12'1 
- --

2,61 2,9 
Lenden- 0,6 0,8 0,6 1,2 1,05 1,7 2,8 ~ 1,5 3,31 6,8 wirbelfHalswirbel 

I i 

In diesem Zusammenhang denken wir daran, daB die GroBe der Querschnitte 
der Korperachse wohl ein MaB fiir die daselbst wirkenden Zug- und Druck­
kriifte abgibt, nicht aber ein MaB darstellt fiir Krafte, die in anderer Richtung 
wirken. Die Summe aller an einem Wirbelkorper wirkenden Kriifte diirfte sich 
eher in seinem Gewich·~ widerspiegeln. Wir betrachten deshalb nochmals die 
Tabelle 1, wo auch die Gewichte der Wirbelkorper eingetragen sind. Es zeigt 
sich denn auch, daB die soeben fiir die Flache angefiihrten Eigentiimlichkeiten 
zum Teil in vermehrtem MaBp. fiir die Gewichte gelten. Das Minimum im Thoracal­
teil der Tiere ist sehr ausgesprochen; ebenso deut~;ch fehlt es beim Menschen. 
Es ist interessant, daB der Gorilla zwischen Bar und Mensch darinnen steht. 
Er ist zwar ein ausgesprochener VierfiiBler, aber seine vorderen Extremitaten 
lOsen sich doch von der Unterlage und entziehen sich in bemerkenswerter Weise 
der Tatigkeit der Lokomotion und des Stehens. 1m Gegensatz dazu gilt fiir unsere 
Haustiere und den Lowen: wenn schon auf den Beinen, dann auf allen vieren. 
Schon fiir den Grabenbaren scheint mir dieser Grundsatz nicht so kategorisch 
giiltig. 

Es liegt wohl am nachsten, die angefiihrten Beobachtungen auf den aufrechten 
Gang (Zunahme der Stiitzfunktion gegeniiber dem Schutz) zuriickzufiihren. 
Dabei tritt die Frage auf, ob die Zunahme der Wirbelkorperflache und Gewicht 
lediglich durch die Gewichtszunahme des zu tragenden, iiberstehenden Korper­
teils bedingt ist. Es ist kein Zweifel, daB diese "Oberlegung zum Teil das Richtige 
trifft. Jedoch ist nicht anzunehmen, daB nur das Gewicht, d. h. die Gravitation 
an sich fiir die WirbelkorpervergroBerung verantwortlich ist. Vielmehr wirkt 
das vermehrte Gcwicht iiber den verstarkten Tonus, bzw. iiber die VergroBerung 
der fiir die Aufrechterhaltung des Stammes notigen Muskelmassen im Gegensatz 
zum Tier in den unteren Korperteilen. Diese Massenzunahme der Muskulatur 
zeigt sich am sinnfalligsten in der Querschnittszunahme des Erector trunci, 
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insbesondere des lateralen Tractus (Longissimus und Iliocostalis) beckenwarts. 
Beim Haustier findet man grundsatzlich eine gleiche Verteilung der Mus­
kulatur. Auch eine Zunahme der Muskelmasse cranialwarts, insbesondere 
durch den M. splenius und M. semispinalis capitis kommt beim Menschen 
und beim VierfiiBler vor. Es liegt jedoch auf der Hand, daB die Muskel­
massierung an der Cervicodorsalgrenze beim Tier erheblich ausgepragter ist. Das 
wird einmal sicher durch den horizontal £rei getragenen Hals mit im allgemeinen 
schwerem Kopf an langem Hebelarm bedingt sein. Anderseits wirkt ebenso 
sicher auch die vordere Korperstiitze in diesem Sinn, und zwar sowohl als Stiitze 
an sich als auch als bewegungsbediirftige Extremitat. 

Es sei in diesem Zusammenhang auf ein weiteres Zeichen hingewiesen, das 
moglicherweise fur die statische Bedeutung des aufrechten Ganges beim Menschen 
verwendet werden konnte. Ausgedehnte Untersuchungen an Ausgrabungen 
und an rezenten Saugern (vgl. S.138f£.) haben ergeben, daB die Osteochondrose, 
bzw. die deformierende Spondylarthrose heute und in friiheren Jahrhunderten 
bei Mensch und Sauger eine sehr allgemein vorkommende degenerative Verande­
rung darstellt. Wahrend aber auch bei ausgegrabenen alten menschlichen Wirbel­
saulen SCHMoRLsche Knoten haufig zu treffen sind, fehlen sie beim VierfiiBler 
vollkommen. Es lage nahe, diese Beobachtung auch auf den vermehrten Druck 
auf die Bandscheiben durch die Schwere des Korpers zurUckzufiihren. Diese 
Auffassung ist keinesfalls richtig, sonst miiBten die Knorpelkrwten von oben 
nach unten an Haufigkeit oder GroBe zunehmen. Das ist aber nicht der Fall. 
Weder der Druck durch die Schwere noch durch den Muskelzug kann also fiir 
den unterschiedlichen Befund zwischen Mensch und Tier verantwortlich gemacht 
werden. Es miissen andere Faktoren mit im Spiele sein. Wahrscheinlich sind 
es die VerhaItnisse um die Epiphysen bzw. Randleisten. Vergleiche das friiher 
iiber die Entwicklung der Wirbelsaule Gesagte. 

Aus den Betrachtungen, wie sie soeben durchgefiihrt wurden, geht jedenfalls 
nichts hervor, was die vollauf berechtigte Annahme mancher Autoren entkraften 
wiirde, daB namlich die statischen inneren Krafte, die im Stamm, insbesondere 
langs der Wirbelsaule wirken, vorwiegend durch den Zug von Bandern und Muskeln 
bedingt sind und daB die Krafte durchSchwere in denHintergrund treten(DuBOIs). 
Freilich miissen wir in diesem Zusammenhang auch daran denken, daB, wenigstens 
zeitweise, nicht einfach der Gleichdruck des Korpergewichtes die Belastung der 
Wirbelkorper darstellt, sondern die lebendige Kraft. Dabei wirkt bekanntlich das 
Quadrat der Geschwindigkeit, bzw. ihr halbes Produkt mit der Masse. Diese 
Wirkung tritt immer dann auf, wenn der Korper in einer Bewegung mit vertikaler 
Komponente plotzlich aufgehalten wird. Das kommt besonders beim Befahren 
von unebenen StraBen, beim Reiten, Treppabgehen usw., in weniger hohem 
MaBe bei vielen anderen taglichen Verrichtungen vor. Die Vertikalkomponente 
der lebendigen Kraft diirfte im allgemeinen groB sein, sie wirkt axial auf die 
Wirbelsaule. Die scherende Querkomponente wird im Mittel dagegen wohl 
klein. Ganz anders beim VierfiiBler, wo die Hauptkraft eine Biegungsbelastung 
der Wirbelsaule darstellt. Es ist nun durchaus denkbar, daB diese Belastung 
durch StoBe, d. h. durch einen Wechseldruck, unter Umstanden die Krafte des 
Tonus der Muskeln, der Kapseln und Bander zeitweise iibersteigt. Jedenfalls 
spielen die StoBe eine gewisse wichtige Rolle, das kann man an dem Aufwand 
an Puffermechanismen erkennen, die wir oben besprochen haben und die zur 
Abschwachung der Impulsbelastung dienen. 

Wenn wir aber die StoBbelastung fiir den Unterschied im Auftreten von 
SCHMORLschen Knoten bei Mensch und Tier in Anspruch nehmen wollen, so 
sehen wir bald, dltB dies nicht angangig ist, indem der Druck auf den Wirbel-
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korper bei Biegung eher groBer sein kann, indem StoBe im taglichen Leben 
beim Tier wohl haufiger und starker sein diirften. Es bleibt also dabei: das Fehlen 
von Nucleushernien in dem Wirbelkorper ist durch den soliden AbschluB derselben 
beim Tier bedingt. 

Dagegen liegt es nahe, die Zunahme der Wirbelkorperquerschnitte und 
Wirbelgewichte caudalwarts beim Menschen auf die Impulsbelastung zuriickzu­
fiihren. Diese Annahme ist urn so einleuchtender, als im Querschnitt der Lenden­
wirbelsaule nicht nur die Masse der "Uberschicht, sondern auch - in der Nahe 
der einzigen Basis - die Geschwindigkeit am groBten, die Pufferung am schlech­
testen gefunden werden muB. Die aus allgemeinen Gesichtspunkten hervor­
gehenden, oben geschilderten Resultate der Statik und Dynamik beziiglich der 
Wirbelsaule sind eigentlich recht mager, wenn man an die formalen Konsequenzen 
des aufrechten Ganges (Promontorium, Geburtskanal, Kopfstellung, Sinnes­
organe usw.) denkt. Wir wollen immerhin festhalten, daB die kontinuierliche 
Zunahme der Wirbelmassen und des Querschnittes seiner Korper in Richtung 
gegen das Becken zu auf diese oder jene Art eine Folge des aufrechten Ganges ist. 

2. Die Bewegliehkeit der mensehliehen Wirbelsaule. 
Wir haben friiher von der erstaunlichen Beweglichkeit einer frischen, jugend­

lichen, von den Bogenteilen befreiten Korpersaule gesprochen und S. 41 gezeigt, 
daB die Neigung eines Korpers gegeniiber dem Nachbarn wie auf einer Kugel 
nach allen Seiten hin erfolgen kann. Ersetzen wir nun die Korpersaule durch 
eine macerierte, aber vollstandige Wirbelsaule, so beobachtet man vor allem 
eine erhebliche Einschrankung der Beweglichkeit. Die Herabsetzung der Beweg­
lichkeit ist vornehmlich durch die Intervertebralgelenke bedingt, die ihrerseits 
von der Fiille der Bewegungen in den Bandscheiben eine gewisse Zahl verbietet 
und nur ganz bestimmte Bewegungen zulaBt, die durch Form und Stellung der 
Gelenkflachen gegeben sind. 

Betrachtet man die Wirbelkorper und die Profile der Gelenke auf S.25, 
so lassen sich die Achsen der verschiedenen Bewegungen: ventrale und dorsale 
Sagittalflexion; rechte und linke Lateralflexion und Rotation einigermaBen 
bestimmen. 

Brustwirbelsiiule. Die Flachen der beiden Gelenke liegen auf einer Kugel, 
deren Mittelpunkt an der Vorderflache des unteren Wirbelkorpers, etwa in der 
Mitte seiner Hohe und median gelegen ist. Die Bewegungen in der Sagittal­
ebene, Ventral- und Dorsalflexion, sind in der Brustwirbelsaule ausgiebig, indem 
:;;ich die beiden Gelenkteile gegenseitig verschieben (Schiebegelenke). Die 
Kippung zweier Wirbel gegeneinander erfolgt in einer horizontalen, frontalen 
Achse, die im Ligamentum longitudinale anterius in Korpermitte gelegen ist. 
Entsprechend der zunehmend horizontalen Einstellung der Sagittalprofile nach 
oben liegen auch die Achsen der Dorsal- und Ventralflexion in der oberen Brust­
wirbelsaule je am WirbelkOrper tiefer als in dem unteren Abschnitt. Die Rotation 
ist ohne starke Scherung in der Bandscheibe nur in geringem AusmaBe moglich. 
Die Lateralflexion ist ebenfalls gering. AngepaBter ist eine Flexion mit Rotation 
nach der Seite der Flexion· oder umgekehrt. Die WinkelmaBe . der Bewegungen 
sind in der Tabelle 2 eingetragen. Man erkennt, daB die groBte sagittale Biegsam­
keit in den obersten Brustwirbeln gelegen ist. Nach unten nimmt die Gesamt­
flexibilitat ab, namentlich auf Kosten der Dorsalflexion; welch letztere in dem 
untersten Thoracalabschnitt wieder etwas zunimmt. Die Lateralflexion ist in der 
ganzen Brustwirbelsaule etwa gleichmaBig ausgiebig. 

Halswirbelsiiule. Die Achsen fiir die Sagittalflexionen treten am Wirbelkorper 
noch tiefer als im Gebiet der oberen Brustwirbelsaule, entsprechend der weit-

Liechtl, Rllntgendiagnostlk der Wirbelsilule. 4 
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Tabelle 2. Winkelgrade der zwischen den einzelnen Wirbeln am. Lebenden moglichen 
Bewegungen (nach BAKKE). 

Dorsal / Ventral/sagittal/ Lateral total Dorsal / Ventral/Sagittal/ Lateral total 

C1 0,0 11,9 11,7 1,3 Thl 4,8 5,0 I 9,8 2,0 
Ca 9,6 3,0 12,6 3,5 Tha 0,8 3,7 4,5 3,5 
Ca 12,3 3,1 15,4 4,8 Tha 0,1 3,5 3,6 3,3 
C4 12,3 2,8 15,1 4,5 Th4 0,7 4,3 5,0 3,3 
C5 16,6 3,8 20,4 5,0 Th6 0,4 4,2 4,6 2,3 
C6 13,4 3,6 17,0 4,0 Thu 0,9 4,2 5,1 2,5 
C7 6,2 4,0 10,2 2,8 Th7 1,1 4,3 5,4 2,3 
Thl The 1,2 3,7 4,9 2,3 

70,4 1 32,0 1 102,41 25,9 The 1,6 3,5 5,1 2,3 

201 

ThlO 1,5

1 

2,7 ~2 ! 
2,4 

I 
Thll 2,7 2,8 5,5 2,6 

Ll 6,6 8,6 3,5 Th12 - 3,5 
La 

, 
Ll 8,0 , 3,0 11,0 4,0 

La 9,0 I 3,0 12,0 5,4 15,8 141,9 1 57,7 1 32,3 
L4 

10,2 1 3,7 13,9
1 

4,7 
Ls 16,4 2,2 

I 
18,6 3,4 

81 

50,2\ 13,9 
1 

64,11 21,0 

gehenden Horizontalstellung der Intervertebralgelenke. Die Scherung bei[den 
Sagittalbewegungen wird starker, so daB die Wirbelkorper bei Ventra1flexion 
dachziegelartig iibereinandergeschoben werden; die Hemmung dieser Bewegung 
erfolgt durch die Bandscheiben. Die Rotation allein wird durch die weit abstehen­
den Intervertebralgelenke stark gehemmt. Zudem liegen die beiden Gelenke 
fast in einer Ebene, so daB der Rotationsmittelpunkt weit nach vorne zu liegen 
kommt. Auch die Neigung nach der Seite ist im Halsteil nur wenig'ausgiebig. 
Eine Verquickung von Neigung und Rotation ist wie bei der Brustwirbelsaule 
ausgiebiger moglich. Nach der Tabelle von BAKKE (1) besteht die groBte Sagittal­
beweglichkeit zwischen 5. bis 6., die groBte seitliche Biegung zwischen dem 
3. bis 5. Halswirbel. 

Lendenwirbe"lsiiule. Die Rotation fehIt fast volistandig, was begreiflich erscheint, 
wenn man die Horizontalprofile der Abb.24a betrachtet. Man erkennt, daB die 
Rotationsachse hinten etwa in del' Spitze des Processus spinosus gelegen ist. 
Beide Flexionsrichtungen, die sagittale und die seitliche, sind jedoch im Lendenteil 
ausgiebig moglich. Die horizontalen Achsen, also die ITontale und die sagittale, 
gehen annahernd durch den Nucleus pulposus. Trotz der Steilstellung der 
Gelenke tritt bei starker Ventra1flexion eine Verschiebung des oberen Wirbel­
korpers fiber den unteren nach vorne, und in umgekehrter Richtung bei Biegung 
nach hint en ein.. Diese Erscheinung macht sich namentlich auch an der Lumbo­
sacralgrenze sehr deutlich bemerkbar, weil die Lumbosacralgelenke im allgemeinen 
weniger steil (horizontaler) gestellt sind als ihre oberenNachbarn. Die Abb.33a 
zeigt Aufnahmen bei maximaler Dorsal- und Ventra1flexion eines jungen Mannes. 

Aus der obenstehenden Tabelle 2 ist ersichtlich, daB die sagittale Biegsam­
keit zwischen 4. und 5. Lendenwirbel, die seitliche Flexibilitat dagegen zwischen 
2. bis 5. Lendenwirbel am groBten ist. 

Es ist festzustellen, daB die lumbalen Intervertebralgelenke nicht Kugel. 
sektoren, sondern Zapfen aus Zylindersegmenten darstellen, wobei die unteren 
Gelenke durch die oberen des nachstunteren Wirbels umschIossen werden. Dabei 
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wird ihr Gelenkspalt bei jeder Abweichung von der Mittellage keilformig gestaltet, 
und zwar wird das keilformige Profil bei Sagittalflexion in den vorderen und 
medialen Gelenkteilen in der seitlichen Aufnahme sichtbar. Bei seitlicher Flexion 
dagegen tritt die Keilform in den hinteren und lateralen Teilen auf; sie ist meist 
in der sagittalen und stets in der fast sagittalen Aufnahme zu erkennen. 

Ahnliche Extremlagen, wie wir sie hier als vorubergehend unter dem Kapitel 
der Physiologie besprochen haben, kommen bei pathologischen Veranderungen 
unter Umstanden dauernd vor. Man wird die Ahnlichkeit der Bilder und der 

Abb. 33 a . Dorsal- (Ii.) und Ventral- (re.) Flexion der LendenwirbeisauJe eines 28jiihrigen Mannes. Man erkennt 
die geringfilgige Verschiebung des oberen WirbeJkorpers nach hinten bei Flexion nach hinten. Die Neignng des 
Beckens in den HiiftgeJeuken ist im Bild ausgeglichen worden durch Paralleistellung der Sacrumunterfliiche auf 
etwa 23° zur Horizontalen. Dadurch bekommt auch der slchtbare Spiegel der Magenblase im reo Bild eine 

N eigung zur Horizontalen. 1/2. 

Uberlegungen dort wiederfinden, weshalb eine gesamthafte Besprechung hier am 
Platze war. Die Bewegung in den echten Gelenken der zwei obersten Wirbel, 
im Atlanto-Occipital- und Atlanto-Epistrophealgelenlc weicht zwar nicht grundsatz­
lich, aber im AusmaB stark von den ubrigen Bewegungen der Wirbelsaule abo 
Diese Gelenke vermitteln die Neigung des Kopfes nach oben und unten (Nick­
bewegung) einerseits und die Drehung des Kopfes um die Langsachse der Hals­
wirbelsaule anderseits. Die Nickbewegung erfolgt vorwiegend im oberen Gelenk. 
Seine schuhsohlenformigen konkaven Gelenkflachen am Atlas bilden Segmente 
eines eiformigen Rotationsellipsoids. Die Hauptbewegung, 20° nach vorne, 
30° nach hinten, erfolgt um die Langsachse, die frontal oder, besser gesagt, quer 
zum Atlas gelegen ist und dicht hinter den Gehorgang verlauft. Die Drehung 
um eine kurze (sagittale) Achse (Seitwartsneigen) ist sehr gering. Die Neigung 

4· 
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des Kopfes nach hinten erfolgt ausschlieBlich im atlantooccipitalen Gelenk. 
Bei maximaler Neigung symmetrisch nach unten dreht sich auch der .Atlas um 
eine transversale .Achse im atlantooccipitalen Gelenk mit. Dabei gleitet der 
vordere .Atlasbogen entlang der Dens nach unten, was anderseits zum Klaffen 
der oberen Gelenkpartie fiihrt. 

Die Drehbewegung des Kopfes erfolgt im .Atlanto-Epistrophealgelenk um die 
Dens epistrophei als .Achse. Die beiden oberen Gelenkflachen des Epistropheus 
sind sehr £lache, lateral abschiissige RoHen, auf denen die unteren Gelenkflachen 

Abb. 33 b. LateralfJexion der LendenwirbelsauJe. 28jiihr. S. Man erkennt die 8ehr geringen Ver8chiebungen der 
Telle der IntervertebralgeJenke und deren KJaffen. 2/3. 

des .Atlas aufsitzen. Bei Rotation tritt der .Atlas um einige Millimeter tiefer. 
Seine maximale Drehung betragt etwa 60° im ganzen. 

Die in diesem Kapitel beschriebenen, moglichen Bewegungen werden durch 
die Muskeln bewirkt, die wir friiher beschrieben haben. .Auf Einzelheiten der 
Muskeltatigkeit sei verzichtet; aus dem Schema der .Abb. 27 geht das Notigste 
hervor. 

II. Die Fehlbildungen und Variationen der menschlichen 
Wirbelsaule. 

Bei der Betrachtung der Fehlbildungen der menschlichen Wirbelsaule miissen 
wir erst unterscheiden zwischen den einfachen Variationen nach Form (GroBe) 
und Zahl der Wirbelkorper und den eigentlichen Fehlbildungen. 
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A. Feblbildungen. 
Sie haben ihre causale Genese im Entwicklungsvorgang, der weiter vorne einge­

hend beschrieben wurde. 1m vorliegenden FaIle kommen im besonderen folgende 
Moglichkeiten der Einteilung in Betracht: Die Fehlbildung hat ihren Grund in Ent­
wicklungsfehlern 1. der Chorda, 2. der Sclerotome, 3. der Vascularisation (JUNG­

HANNS). Unter 2 ware sensu ampliori die extrachordale Segmentierung uber­
haupt zu verstehen. Dies ware ein Gesichtspunkt der Einteilung der Fehlbildungen. 
Ein anderer Gesichtspunkt ware die entwicklungsgeschichtliehe zeitliehe Tiefe 

I 

parenchymatoses (membranase.) 
bzw. Yorknorpeliges Stadium 

Sagittalspalte seitlicher 
von Korper und Halbwirbel 

Proc. spinos. 

II 

lmorpeliges Stadium 

persistiereudc Aplasie des 
Chorda Wirbelkarpers 

III IV V 
temporare 

beginnende Hantelform des regeirechter 
Verkalkung Korperkernes Wirbel 

dorsaler 
Halbwirbel 

Abb. 34. Schema del' Wirbelfehlbildungen. 
Obere Reihe: regelrechte Entwicklung der wirbel in den fiinf Stadien I bis V dargestellt; mittlere und untere 
Reihe: YOU den Stadien I bis V abgeleitete Fehlbildungen, Knochen schraffiert. (In Anlehnung an JUNGHANNS.) 

Vgl. S.2. 

des Auftretens der Fehlbildung. Man konnte dann etwa von Fehlbildungen 
sprechen, die auf 1. die Entwieklung des membranosen, 2. des knorpeligen und 
3. des knochernen Aehsenskelets zuruckgehen mussen. 

Urn das Kapitel aber moglichst einfach zu gestalten und urn an andere Dar­
stellungen ungezwungen anzuschlieBen, sprechen wir 1. von Verwachsungen, 
2. von Spaltbildungen und 3. von Verlagerungen. Diese rein formale und recht 
oberflaehliche Einteilung hat den Vorteil der Verstandliehkeit. In jede Gruppe 
konnen sich die Fehlbildungen wieder beziehen a) auf die Wirbelkorper und 
Bandscheiben und b) auf die Bogenteile. An den Kopf der Betraehtungen sei 
ein Schema in Anlehnung an JUNGHANNS gesetzt (Abb. 34). 

1. Verwachsungen. 
a) Wirbelkorper und Bandseheiben. 

Angeborene Blockwirbel. Man findet nicht selten in klinischen Rontgenbildern 
Verwaehsungen von zwei, selten von mehreren Wirbelkorpern. Dabei kann noeh 
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ein Teil der Bandscheibe erhalten geblieben sein, meist ist vorne oder in der 
Mitte des Wirbelkorpers ein Stiick derselben zu erkennen; stets aber ist der 
Rest stark in der Rohe verkleinert. Trotzdem ist der ganze Block oft nicht 
niedriger als die Summe der benachbarten Wirbelkorper, sogar unter Umstanden 
mitsamt den dazwischenliegenden Bandscheiben. Eine Verbiegung der Wirbel­
saule kommt dann nicht zustande. Die Projektion des Foramen intervertebrale 
ist naturgemaB nach Form und GroBe verandert. Nicht selten sind nicht nur die 
Wirbelkorper, sondern auch die Bogenteile mit den Processus spinosi verwachsen. 
Meist werden Rals- und Lendenteil von diesen angeborenen Blockwirbeln befallen. 

Abb. 35. Rongenitaler Block von L, und L5 • Die verschmolzenen Wirbelkorper sind wenig niedriger am !hre 
Nachbarn, keine Reilform, Achsen nicht geknickt, Proc. spinos. und Bogenteile getrennt. Nr.1001. 2/3. 

Die Einzelheiten der Genese sind nicht bekannt. Es liegt nahe, daB es sich 
beill Blockwirbel urn eine Aplasie der Bandscheibe handelt, indem die Wachs­
tumsschichten des Wirbelkorpers versagen oder iiberhaupt nicht ordentlich an­
gelegt sind. Es kann auch an einer geniigenden Vascularisation gebrechen. Man 
kann sich aber auch denken, daB bei jenen Fallen, wo der Bogen mitmacht, 
die Bandscheibe sekundar verkiimmert ist. SchlieBlich aber braucht man nicht 
so weit zu suchen, da ja eine Korper- und Bogenverschmelzung (oder auch Nicht. 
verschmelzung) ill Sacrum normal und zeitlich und im AusmaB recht variabel ist. 

Differentialdiagnostisch tritt der erworbene Blockwirbel in Konkurrenz, ein 
Block, der nach Ausheilung eines die Bandscheibe zerstorenden Prozesses zu­
stande kam. Die Ananmese, rontgenologische Zeichen der abgelaufenen Ent­
ziindung - es sind meistens lokalisierte Infektionen - am Knochen selbst oder 
in seiner Umgebung (AbszeBverkalkungen usw.), Zeichen einer starkeren Ver­
anderung der Form (Gibbus) und der Rohe des Blockes werden oft zu einer 
Sonderung zwischen angeborenem oder erworbenem Blockwirbel fiihren konnen, 
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insbesondere z. B. wenn noch Bogenteile in 
typischer Weise verschmolzen sind (angebo­
ren). Die differentialdiagnostische Entschei­
dung gelingt aber nicht immer ohne die Mog­
lichkeit des Vergleiches mit friiheren Ront­
genbildern desselben Kranken aus einem 
anderen Stadium der Erkrankung. 

b) Bogenteile. 
Verwachsungen von Bogenteilen sind 

bei Ubergangswirbeln bekannt und sollen 
dort bei den Variationen behandelt werden. 
Uber Bogenverwachsungen bei angeborener 
Blockbildung haben wir soeben gesprochen. 

2. Spal tbildungen. 
a) Wirbelkorper und Bandscheiben. 

IX) Sagittalspalten. Spaltbildungen, die 
den Wirbelkorper betreffen, also vordere, 
ventrale Spalten, Rhachischisis anterior, sind 
meist sehr ausgedehnte Fehlbildungen, die 
dem Individuum das Leben nicht gestatten. 
Das ist auch verstandlich, wenn man be­
denkt, daB sie ihren Grund in sehr friihen 
Storungen des membranosen Achsenskelets 
haben. Die ausgedehnten MiBbildungen sind 
wahrscheinlich spatestens bedingt durch 
Spaltung der Chorda selbst; oft aber sind 
noch tiefer greifende und noch friihere Sto­
rungen mit im Spiele. 

Es besteht aber die Moglichkeit, daB 
die Sagittalspaltung des Wirbelkorpers 

a) 

55 

Ab». 36. Angeborener Block von 0 , nnd 0 , 
mit Rednktion von 0,. 47jahr. ~. Vollige Ver­

wachsung der Bogenteile. Nr.65425. 

b) 
Abb. 37. Sagittaispalte des Wirbelkorpers. 

a) Ansicht der Sagittalspalte eines lumbosacralen tl"bergangswirbels (nach FRETS). b) Rontgenbild eines 
Schmetterlingswirbeis (L,). 47jiihr. ~. (Sorum.) 

nur an vereinzelten Wirbeln beobachtet werden kann. Es kann dann vorkommen, 
daB ein Teil des Inhaltes des Riickenmarkkanals in die Spalte eindringt, dies 
besonders in der Gegend des Kreuzbeines: Spina bi/ida anterior mit Meningocele 
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mit oder ohne neurologische Symptome. Die Sagittalspalte zeigt jedenfalls wie 
die Abb.37 anach FRETS cine deutliche Ausbuchtung in der Chordagegend. Die 

2 8 

Ij 

Abb. 38. I.okalisation der Wirbelbogenspalten. Vierter 
Lendenwirbel von unten . 

Abb. 39. Tiefgeteilte Processus spinosi der oberen 
Halswirbel; verkalkter Thyreoidknorpel. Nr. 2654. 

1 Sagittale mediane Dorufortsatzspaltc, 2 Spalte neben 
dem Dorn, 3 Spalte der Interarticularportion, 4 Spalte in 

der Bogenwurzel. beiden Wirbelkorperhalften sind la­
teral hoher als in der Gegend der 

Spalte und stellen im Rontgenbild eine Form dar, die einem Schmetter­
ling gleicht ; Schmetterlingswirbel. Meist entsteht ein geringer Gibbus. 

(3) Fl'ontale Spalten. Sie kommen vor, sind aber offenbar sehr selteu. 

b) Spaltbildungen in den Bogenteilen. 
Die Spaltbildungen im Bereiche der Wirbelbogen sind unvergleichlich viel 

haufiger als im Korper. Freilich ist ihre Bedeutung auch geringer, indem kleinere 

Abb. 40. Spalt im hinteren Atlashogen (Fall BABAIANTZ). 
Aufnahme durch den Mund. 1/1. 

sechsten Jahre. Wenn eine mediane Spalte uber 
offen bleibt, liegt eine Hemmung vor. 

Spalten uberhaupt bloB 
als Nebenbefunde zu be­
wel'ten sind. 

ex) Sagittalspalten. Die 
beiden seitlichen Kel'lle 
del' Wirbelbogen ver­
schmelzen .im Verlaufe 
des ersten Lebensjahres 
mit Ausnahme des hin­
teren Atlasbogens, der 
erst im vierten bis funf­
ten Jahr knochel'll ver­
einigt wird. Ebenso 
schlie Ben sich die Bogen 
der unteren Lendenwir­
belsaule und des Sacrums 
erst im vierten bis 

das genannte Alter hinaus 

Aus funktionellen Grunden sind die Dol'llfortsatze der oberen Halswirbel an 
ihrem hinteren Ende oft tief gespalten, so daB Bilder entstehen, wie die Abb. 39, 
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von denen man sich nicht tauschen lassen solI, trotz der Irrelevanz einer even­
tuellen Fehldiagnose. 

Demgegenftber kommen regelrechte Spalten des hinteren Atlasbogens nach 
GEIPEL (1-.:.5) in 3% aller FaIle bei Reihenrontgenuntersuchungen vor (Abb.40). 
NaturgemaB ist im laufenden Wirbelsaulenmaterial von Rontgeninstituten die 
Haufigkeit der Sichtbarkeit nicht derart groB, wenn nicht besonders darauf ge­
achtet wird. Der Grund hierfftr liegt in der erschwerten Darstellbarkeit der aller­
obersten Wirbel. Es gibt auch Spalten im vorderen Bogen des Atlas. 

Selten sind die medianen Sagittalspalten in der Brustwirbelsaule. Der 1., 
ebenso der 3. und 4. Brustwirbel sind bevorzugt. Auch im Bereich.e der Thoraco­
lumbalgrenze beobachtet man Spinosusspalten. 

a) b) 

Abb.41. 
a) Verwachsung der Bogen C" C, mit gerneinsamem sagittaiem rnedianern Spalt. b) Mediane Sagittaispaite des 

Bogen:; von Thl ; tiefgespaltene Proe. spitios. Cs und C •. Nr. 3022. 4/5. 

Die Haufigkeit aller dieser Lokalisationen tritt aber erheblich zurftck gegen 
diejenige der Gegend der Lumbosacralgrenze. Vornehmlich der letzte Lenden­
wirbel, der erste Sacralwirbel und der zweitletzte Lendenwirbel sind Trager von 
Sagittalspalten. Wenn man ein ungefahres Mittel der Prozentzahlen der Unter­
suchungen von HINTZE, GRASSNER, H. MEYER (2), HEISE errechnet, so kommt man 
etwa auf 18% Spaltbildungen an der Lumbosacraljunktur fur Individuen, die 
alter als 24 Jahre sind, die also ihr Knochenwachstum abgeschlossen haben. Die 
Zahl scheint mir fUr den letzten Lendenwirbel eher etwas hoch, und wenn man 
bedenkt, wie sehr die Wahl des Materials eine Rolle spielt, ist es nicht verwunder­
lich, wenn eine andere Gruppe von Untersuchungen nur einige wenige Prozente 
gefunden hat (WILLIS, LUBKE, BRAILSFORD). Der erste Kreuzbeinbogen ist je­
doch auf irgendeine Art, allein oder mit anderen Sacralbogen zusammen, sehr 
oft offen; jedoch scheint mir die Halfte (50%) nicht erreicht zu sein, wie WILLIS 
angibt. 

Der Hiatus sacralis ist durch die beiden Cornua sacralia als Stftmpfe des 
Bogenpfeilers flankiert. Er entspricht dem breit offenen Sacralbogen der 
untersten Sacralwirbel. Die Verschmelzung erfolgt im allgemeinen bis zu L4 . 

L4 selbst darf indessen offen sein. In einigen wenigen Prozenten bleibt jedoch 
der ganze Hiatus sacralis offen: Spina bi/ida occulta. Dabei kann durch den 
Nachweis der Spina bifida mittels Rontgenstrahlen nichts ftber die Wahrschein­
lichkeit von klinischen Zeichen (Haarschopf, Enuresis, trophische Storungen, 
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KlumpfuBe) ausgesagt werden und anderseits sollen klinische und neuralgische 
Symptome wi Spina bifida occulta ohne jegliche rontgenologische Zeichen vor­
kommen. Uber die mannigfaltigen Formen der Sagittalspalten im Be­
reiche des Sacrums und der unteren Lendenwirbelsaule orientiere man sich auch 
nach den untenstehenden Abbildungen und dem ihnen unterlegten Text. 

(J) Seitliche Bogenspalten. Wie friiher gezeigt wurde, treibt sich die Grenze 
zwischen Wirbelbogenwurzel und Korper tief in letzteren hinein. Der SchluB 
des Ringes erfolgt im dritten bis sechsten Jahr. Eine HemmungsmiBbildung, 

Abb. 42. Offene Bogen von Th.2 ; die Spaltblldung geht 
dnrch den Proc. spinos., der fehIt, und sitzt streng median. 

18iiihr. 'i'. 

die dem Offenbleiben der genann­
ten Epiphysenlinie entsprechen 
wiirde, ist bei Wirbelsaulen Er­
wachsener nie gefunden worden, 
wohl aber kleine Knorpelinseln da­
selbst, die auf partielle Persistenz 

Abb.43. Bogenspalte in einem 5. Lendenwirbel mit 
Verwachsung des Bogens mitdemBogen des oberen 
Nachbars; geringe Scoliose. 36jiihr. 'i'. Fahrrad-

unfall, Fraktnr von L,. Nr. 54 nl. 

schlieBen lassen. Fur die Rontgendiagnostik ist diese Stelle von vornherein we­
niger zuganglich. 

Spalten in der Wirbelbogenwurzel sind vereinzelt beim Menschen von 
HAMMERBECK beobachtet worden. Sie scheinen jedeufalls auBerst selten zu sein 
(vgl. Abb. 38a, 4). 

Spaltbildungen in der Interarticularportion (Spondylolysen) sind von groBer 
Bedeutung, insbesondere durch ihre Beziehung zu der Spondylolisthesis. 

Die Lumbosacralgrenze scheint fur Fehlbildungen und Variationen besonders 
pradestiniert zu sein. Wir sprachen schon von den Sagittalspalten und werden 
uns spater noch mit den Ubergangswirbeln auseinanderzusetzen haben. Die 
Form der menschlichen Lumbosacraljunktur ist aber sowohl in der Stammes­
geschichte als auch in der Ontogenese eine recht junge Erscheinung. Es ware 
also wohl denkbar, daB die mechanischen Verhaltnisse dieser Gegend noch nicht 
einem Optimum entsprechen. Denn es besteht kein Zweifel, daB vor allem 
statische und dynamische Eigenheiten die Gegend des Promontoriums aus­
zeichnen, wie wir das auf S. 45ff. gesehen haben. 

In der Tat ist denn auch die Diskussion uber die Genese der Spondylolyse, ob 



b) 

Abb.44. 
a) Spina bifida. Das ganze Sacrum ist 
kniichern nicht verschlossen; an Stelle 
der ersten und zweiten sacralen Proc. 
spin. sind zwei kleine kniicherne Dor­
nen erhalten geblieben. Nr. 8092. b) Aus­
gedehnte mediane Spaltblldung der Bo­
gen im Lumbosacralteil. Haarschopf wie 
c) Atropbie der Glutealmuskulatur rechts, 
Herabsetzung der roben Kraft beider 
untern Extremitaten, geringfiigige Re-

flexstorungen. Senslbilitat o. B. Fall 
MEINER Krankenasyl Waldo 
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c) 
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angeboren oder erworben, auch heute in gewissem Sinne noch offen. Immerhin 
wissen wir, daB man die Frage in der kategorischen Form gar nicht stellen darf, 
weil es im Einzelfalle im allgemeinen nicht gelingen wird, zwischen Spondylolysis 
interarticularis congenita [NEUGEBAUER (1- 3)] und erworbener Spaltbildung 

a) 

b) 0) 
Abb.45. 

a) Maceriertes Praparat einer Lendenwirbelsaule aus der SCHMORLSchen Sammlung. Spalt in der Inter­
artikularportion des L" in der Tlefe der median aufgesagten WirbeIs1iule, zwischen Karper und Bogen, 
sichtbar ; keine .Olisthesis (JAEGER). b) Seitenansicht des 5. Lendenwirbeis, Spait in der Interartikularportion, 
schwarze Doppellinie. c) Projektion der Spondyiolyse in der Interartikularportion, a.-p.-Rantgenaufnahme der 

zwei ietzten Lendenwirbel. 

durch Uberlastung (MEYER-BURGDORFF) zu entscheiden. Daruber soli spater in 
Kap. III, 2 berichtet werden. An dieser Stelle sei nur die angeborene Spaltbildung 
behandelt. Fur das Folgende ist aber zu bedenken, daB wegen der Unmoglich­
keit der Trennung die Spondylolysen beider Genesen, alle Spaltbildungen bezug­
lich ihrer Statistik an dieser Stelle zusammen besprochen werden mussen. Die 
Diskussion uber ihre Entstehung findet sich jedoch im Abschnitt III, 2. 

Die Spondylolysis interarticularis congenita (NEUGEBAUER) besteht in einer 
Spaltbildung in der Gegend zwischen Wirbelkorper und Bogenwurzel sowie dem 
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Processus articularis superior und Processus transversus einerseits und dem 
Processus articularis inferior und Processus spinosus anderseits. Abb. 45b und c 
zeigt die Verhaltnisse schematisch, Abb. 45a im Lichtbild eines macerierten 
Wirbelsaulenpraparats. 

Alle Lokalisationen und beide Entstehungsmoglichkeiten zusammengenom­
men, ist der besprochene Zustand ziemlich haufig, d. h. er betragt etwa 5% 
[NEUGEBAUER (1-3), WILLIS, FRIBERG u. a.], er ist bei Mannern etwas haufiger 
als bei Frauen. Bei den Farbigen soIl der Prozentsatz niedriger sein, um beim 
Eskimo von Alaska erheblich 
anzusteigen (STEWART). Die 
Spondylolyse kommt vorwie­
gend am 5. Lendenwirbel, ein­
seitig oder doppelseitig, vor; 
der 4. Lendenwirbel ist nicht 
selten betroffen, jedoch sind 
hoher gelegene Spondylolysen 
Seltenheiten. Uber zwei Drit­
tel der von CONGDON an 
200 Wirbelsaulen beobachte­
ten Spondylolysen lagen am 
5. Lendenwirbel, 15 bis 30% 
wurden von verschiedenen 
Autoren am L4 gefunden 
[MEYER-BURGDORF(I), JUNG­
BANNS (3), W . MULLER, WIL­
LIS, NEUGEBAUER (1-3) U. 

v. a.]. Die Mitteilungen von 
ABRAHAM, GRASHEY, MEYER­
DING, SUERMONT u. a. spre­
chen von Interarticularspal­
ten ani 3. Lendenwirbel. Eine 
Beobachtung an L2 stammt 
von REISCBAUER und an Ll 

Abb. 46. Vierter Halswirbel cines Gorilla mit doppelseitiger Spalt­
bildnng neben dem Dornfortsatz. Daneben geringfiigige deformie· 
rende Spondylosc der Brnst- nnd Lendenwirbelsaule. (Praparat 

des N aturhistorischen Mnseums Bern.) 

von KELLER und SANDIFORT. Selbst an Hals- und Brustwirbelsaule von 
NEUGEBAUER (1-3) sind Spondylolysen gesehen worden. Die Abb. 46 zeigt 
eiue Spondylolyse am 3. Halswirbel eines Gorilla beiderseits neben dem Dorn 
(2 der Abb. 38). Meist ist nur ein Wirbel, oft aber sind zwei oder sogar drei Wirbel 
beteiligt. Die Spalten treten fast immer beidseitig auf; wenn einseitig, werden 
sie meist rechts angetroffen. 

Fiir die Entstehung eines Spaltes in der Interarticularportion kann verant­
wortlich gemacht werden: 1. angeborene Spaltbildung (SCHMORL, JUNGHANNS), 
2. dauernde Druckwirkung (MEYER-BuRGDORF), 3. Fraktur. Man kann die 
Fraktur von vornherein aus der Betrachtu.ng an dieser Stelle weglassen, weil sie 
unzweifelhaft vorkommt und deshalb als solche eine besondere Erkrankung dar­
stellt. NaturgemaE ist es notwendig, in bestimmten Fallen die Diagnose Fraktur 
der Interarticularportion zu prazisieren; davon jedoch spater. An dieser Stelle 
soIl lediglich festgestellt werden, daB nach den Untersuchungen verschiedener 
Autoren [JuNGBANNS (3), FRIBERG u. v. a.] mit Sicherheit in manchen Fallen 
eine congenitale Interarticularspalte angenommen werden muE. Uber erworbene 
Spaltbildungen und ilire Bedeutung fur die Entstehung der Spondylolisthesis 
siehe S. 99 ff. 

y) Andere, seltenere Spalten. An den Processus articulares inferiores kommen 



a) 

b) 
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Abb. 47. 

horizontale Spalten vor, die dif­
ferentialdiagnostisch von Bedeu­
tung sind, da sie mit, Frakturen 
verwechselt werden konnen. 1hre 
1soliertheit, die Lokalisation und 
Lage gegeniiber ihrer Umgebung, 
die Trennungslinie, d. h . ihre 
Umrandung und Form, wird in 
den meisten Fallen die richtige 
Diagnose gestatten [W. MULLER 
(3), JUNGHANNS(2)].DieAbb.47a 
zeigt einen vom Verfasser beob­
achteten Fall. Diese Spalten sind 
wohl stets bedeutungslos. Das­
selbe gilt von den haufigeren 
Spalten des Proccesus transversi 
speziell der Halswirbelsaule 
(Abb.47b). 

3. Aplasien. 

a) Spalten in den Proc. art. info L, beiderscits und L, links. 
Seichte rechts-konvexe Lumbalscoliose. 43jiibr. a. Nr. 17525. 

b) Spalte im Proc. transv. links von Th,. Nr. 141104. 

Wir wollen in diesem Ab­
schnitt meist ausgedehntere 
Fehlbildungen besprechen, die 
oft den Trager der Lebensfahig­
keit berauben. Besonders die 
ausgedehnten kombinierten Fehl­
bildungen lassen den Foten 
meist nicht oder nur kurze Zeit 
am Leben. Daneben werden aber 
kleine Aplasien beobachtet die 
fUr ihren Trager keine Becin­
triichtigung bedeuten. 

A B 

Abb. 48. Schema der hemimeta­
meren Segmentverschiebung. Die 
Halbwirbel sind scbraffiert; sie bil­
den sich allmiihiich 2U seitlichen 
Keilwirbeln aus. A ~ B (nach 

JUNGHANNS). 

a) Wirbelkorper. 
(X) Seitliche Halbwirbel. Nach der Abb. 34 (I D) 

geht die Entstehung der seitlichen Halbwirbel auf 
den Zustand der knorpeligen Wirbelsaule zuriick, wo 
im Wirbelkorper zweipaarige Knorpelkerne angelegt 
sind. Diese Art der Erklarung scheint die nachst­
liegende; jedoch besteht auch die Moglichkeit, 
daB eine regelrichtig knorpelig angelegte Wirbel­
korperhalfte dadurch zu unvollstandiger Entwick­
lung gelangt, daB aus irgendeinem Grunde die 
Vascularisation gestOrt ist. Beide Moglichkeiten 
sollen vorkommen. Die Wirbelk6rperseite, die sich 
spater nicht entwickelt, bleibt lange Zeit knor­
pelig. Der Knochenkern hat zuerst wiirfelformige 
Gestalt, erst spater nimmt er unter Belastung 
Keilform an. Dieser angeborene halbseitige Keil­
wirbel fiihrt naturgemaB zu einer angeborenen 
Scoliose, die sich im Verlaufe des Wachstums 
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noch verstarken kann. Literatur siehe bei . JUNGHANNS (3), W. MULLER (5), 
WILLICH. 

Es sind oftmals [W. MULLER (6)] alternierende Keilwirbel beobachtet worden, 
etwa nach dem Schema der Abb. 48. Mehrere Autoren haben sich mit der Genese 
dieser mehrfachen und dazu alternierenden Halbwirbel beschaftigt und kommen 
zum SchluB, daB diese Fehlbildung 
durch hemimetamere Segmentverschiebung 
zustande kommt (LEHMANN-FAClUS, 
FELLER und STERNBERG). Abb.49 zeigt 
einen einschlagigen Fall. 

Abb. 49. Segmentverschiebung; Lendenrippen. 7jiihr. 
a. L, reehtsseitiger Halbwirbell" links ist mit L, 
reehts und L, links mit L. reehts verwaehsen, La 
links: Halbwirbel. - Rfiekgratverkrii=ung von Ge­
burt an, die in den letzten J amen eher etwas abge­
nommen hat; die Eltern wollen trot.zdem wissen, 

(was ihrem Kinde fehlt. Nr. 109331. 

n) 

b) 
Abb. 50. Seitliehe Halbwirbel. 

a) Der 4. Halswirbel ist ein seitlieher Halbwirbel 
reehts; Seoliose (Nebenbefund bel Spondylitis tbe. 
L,/L,). 22jiihr. a. Nr. 60648. b) Der zweitletzte 
Lendenwirbel 1st ein linksseltiger Halbwirbel; Seo-

liose. 40jiihr. a. Nr. 116259. 

(J) Dorsale Halbwirbel. Das Fehlen der vorderen Halfte eines Wirbelkorpers 
ist'durch fehlerhafte Verknocherung dadurch entstanden, daB offenbar die 
ventrale Vascularisation nicht zustande kommen konnte. Dadurch bleibt die 
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Verknocherung in dieser Halfte aus . Es bildet sich dann auf die gleiche Weise 
ein hinterer Halbwirbel, wie wir die seitlichen Halbwirbel entstehen sahen. 
Meist entsteht ein Keilwirbel, aber auch wiirfelformige Halbwirbel sind be­
schrieben worden. Dieser Autor hat im pathologischen Material auch einen (den 
einzigen) vorderen Halbwir bel gefunden. Der dorsale Halbwirbel [J UNGHANNS (2)] 
Hemispondylus posterior (BAKKE), Hemispondylia sagittale [NOVAK (1)], Mikro­
spondylie (DREIFUSS) fuhrt naturgemaB zu einer congenitalen Kyphose. 

a) 

y) Ausbleibende Verkniiche­
rung. Ahnlich wie die unter (3 
besprochenen dorsalen bzw. 
ventralen Halbwirbel durch 
mangelhafte V ascularisa tion 

b) 
Abb. 51. Hinterer Halbwirbel. 

a) Der erste Lendenwirbel ist keilformig gestaltet; Gibbus, sehr gnte Beweglichkeit. 46jiihr. <1. Nr. 99888. b) Del' 
zweite S acralwirbel ist keilformig, so daB ein ausgesprochener Gibbns entsteht; keine funktionellen Storungen. 

5jiihr. ~. Nr.16442. 

entstehen, ebenso kann man sich vorstellen, daB die fur die Verknocherung notige 
GefaBversorgung weder dorsal noch ventral in zureichendem MaBe gelingt. Es bleibt 
dann die Verknocherung des Korpers vollstandigaus (Abb. 34, III A). Solche voll­
standigeAplasiensind von VAN SCHRICK(I),BAuERu.a. beschrieben worden(A~oma 
Diethclin). Sie fiihren in der spateren Entwicklung ebenfalls zu Kyphosen, indem 
der Knorpel der Beanspruchung nicht gewachsen ist, der Bogenteil aber zur Ver­
knacherung gelangte. Ja, es ist sogar die Regel, daB sich die knochernen Bogen­
wurzem vergroBern, einander entgegenwachsen und so einen rudimentaren 
hinteren Keilwirbel bilden. Eine interessante Aplasie eines Wirbelkorpers hat 
ROBERTS beschrieben. Es handelt sich urn das Ausbleiben der Verknocherung 
der Dens epistrophei, die, wie friiher gezeigt wurde, dem Karper des ersten 
Wirbels entspricht. Einen ahnlichen Fall von Aplasie der Dens beobachteten 
LOMBARD und LE GENISEL (1) nach einer Ohrfeige. 

GroBere Korperaplasien fuhren meist zur Totgeburt, besonders wenn es sich 
zum Teil urn prasacrale Wirbel handelt. Der groBe Wirbelsaulendefekt bedingt 
naturgemaB auch weitgehende Storungen des Beckens, der Extremitaten (Sirenen­
bildung), des Nervensystems, der Harnwege und der unteren Darmabschnitte. 
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Wenn dagegen die Aplasie lediglich das Sacrum oder einen Teil desselben betrifft, 
kann das Individuum sich mehr oder weniger weit entwickeln. Die StOrungen 
sind dann diejenigen der Spina bifida: Enuresis, KlumpfuBe usw. [GUNTZ, 

a) 

FELLER und STERNBERG (2, 4, 5), 
HAMSA]. 

b) Apl-asien am Bogenteil. 
Wirbelbogen konnen vollstan­

dig oder teilweise fehlen; W. MUL­
LER (6) beschreibt einen Fall, wo 
die Processusarticulares inferiores 
am 2. Lendenwirbel fehlten. So-

b) 
Abb. 52. Hochgradiger Gibbus bei zwei aufeinanderfolgenden kongenitalen hinteren Halbwirbeln (Thn uncI Th12) 

8jahr. !? Keine Beschwerden. Nr. 116222. 1/2. 

wohl an der Brustwirbelsaule als auch namentlich in der Lumbosacral­
gegend sind vollstandige Defekte der Dornfortsatze bei medianen Sagittal­
spalten nicht selten. 

4. Ausgedehnte kombinierte Fehlbildungen. 
Ausgedehnte Fehlbildungen lassen ihren Trager meist nicht am Leben, sie 

sind als ausgedehnt stamm-miBgebildete Foten recht haufig. Die MiBbildung ist 
eine Kombination von Spaltbildungen, Aplasien, Verwachsungen uberzahliger 
Segmente, hemimetameren Segmentverschiebungen in allen denkbaren Zu­
sammenstellungen. Die Fehlbildungen brauchen nicht aIle aus der gleichen Ent­
wicklungsstufe zu stammen und sind oft so ausgedehnt, daB sie nicht einmal 
formal restlos geklart werden konnen. 

Liechti, Rontgendiagnostik der Wirbelsaule. 5 
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Abb. 53. Fast vollstandige Aplasie des Sacrum. Der 
unterste freie Wirbel (8,?) artikuliert nieht sieher mit 
den genaherten Beckenschaufeln und steht tief. In· 
kontinenz, KlumpfiUle, Atropbie der Unterschenkel· 

mnskulatur. 6jiihr. S. Nr. 76439. 2/3. 

a) 

KLIPPEL-FEIL.Syndrom. In gewis­
sem Sinne eine Ausnahme von dem 
vorher Gesagten macht eine recht aus­
gedehnte Fehlbildung im Bereiche der 
HaiswirbeisauIe, die 1912 von KLIPPEL 
und FEIL beschrieben wurde und seit­
her unter der Bezeichnung KLIPPEL­
FEIL-Syndrom bekannt ist. Der Grund­
typus ist eine SpaIt- und Blockbil­
dung, die zu ellier sichtbaren Verktir­
zung des Halses fiihrt (KurzhaIs). Es 
ist jedoch angebracht, nicht jede 
Spaite oder Blockbildung am Hals als 
KLIPPEL-FEIL-Syndrom zu bezeichnen, 
sondern dafiir ein gewisses AusmaB der 
Veranderung und die VieigestaItigkeit 
zu verlangen [KALLIUs (1)]. Wichtig 
ist anderseits die Beteiligung des Ner­
vensystems [FELLER und STERNBERG 
(2), ESAU] und des Os occipitale. Auch 
ftir den Kurzhais sind verschiedene 
Atiologien neben der embryologischen 
angenommen worden, z. B. intrauterine 
Entziindungen (BASSOE). Die Veran­
derung ist angeboren und fallt iiuBerlich 
vor aHem durch den Kurzhais auf. In 

b) 
Abb.54. 

a) Die Processus transversi fehlen beiderseits vollstiindig am ersten Lendenwirbel (von fonf Lendenwirbeln) 
Nr.12421. b) Bogendefekte L. und L, rechts; L5 unsymmetrischer (re.) lumbosacraler 1Jbergangswirbel. 

27jiihr. if. (SCHINZ.) 
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kleinen Fallen fehlen nervose Symptome vollig. Oft aber bestehen ausgedehnte 
nervose Zeichen: Lahmungen, Paresen. Hydroencephalocelen sind beschrieben 
worden. Einfache, aber multiple und breite Sagittalspaiten konnen zusammen 
mit anderen Fehlbildungen, wie Retinitis pigmentosa, Intelligenzstorungen, 
Fettsucht, Genitaldystrophie, unter dem Bilde des LAURENCE-MooN-Syndroms 
vorkommen. 

B. Variationen der Wirbelsaule. 
Wir hatten friiher bemerkt, daB die Wirbelsaule des Saugers Zahl und Ordnung 

ihrer Wirbel in der ganzen Klasse hartnackig festhalt. Das ist richtig, wenn man 
groBere Ausschlage ins Auge faBt. Kleine Variationen nach Zahl und Ordnung 
kommen jedoch beim Menschen relativ haufig vor. Die normale Formel lautet 
1 bis 7 cervicale, 8 bis 19 thoracale (dorsale), 20 bis 24lumbale, 25 bis 29 sacrale 
und 30 bis 33 caudale Wirbel. 
Von dieser Norm sollen etwa 
30% Abweichungen vorkom­
men. Als Kriterium der Ab­
schnittszugehorigkeit dient 
vorwiegend die Form der Bo­
genteile, insbesondere der Fort­
satze. 

Neben den Variationen 
nach Zahl und Ordnung (1) 
haben wir auch der Varia­
tionen nach Form (2) zu ge­
denken. 

1. Variationen nach Zahl 
und Ordnung. 

a) Occipitocervical­
grenze. 

Unter der Bezeichnung As­
similation des Atlas ist schon 

\ bb. 55. Ausgedehnte kombinierte Fehlbildung der Halswirbel· 
saule (KLIPPEL·FEIL). Aplasien (Halbwirbel) herrschen vor. I6jlihr. 

'j> mit ausgesprochenem Kurzhals. Nr. 77339. 2/3. 

frUber von LE DOUBLE die Verschmelzung des Atlas mit dem Os occipitale 
beschrieben worden. Der Atlas oder wenigstens Teile desselben treten da­
bei mit dem Hinterhauptbein in feste, knocherne Verbindung. 1m Ront­
genbild ist die Assimilation des Atlas von ROSE, SCHULLER (1) u. a. be­
obachtet worden. Wir hatten friiher gesehen, daB vor dem Atlas noch drei 
Segmente im Os occipitale vereinigt sind. Das Gegenteil der Assimilation, die 
Manifestation der Occipitalwirbel ist am Lebenden nicht nachgewiesen. 

b) Cervicothoracalgrenze. 
An der Grenze zwischen Hals- und Brustwirbelsaule sind zwei Arten von 

Ubergangswirbeln bekannt. Einmal kommen Thoracalwirbel vor, dieein ge. 
schlossenes Foramen transversarium ausgebildet haben, das als anatomisches 
Kriterium fUr den Cervicalwirbel gilt. 

Die zweite Form des cervico-dorsalen Ubergangswirbels ist klinisch unver­
gleichlich viel wichtiger, namlich die Halsrippe [GREIL und GRUBER (1)]. Der 
letzte oder sogar der zweitletzte Halswirbel kann einseitig oder paarig kleinere 
oder langere Rippen tragen. Hoher gelegene Halsrippen als an C6 sind eine 
groBe Seltenheit (FISCHEL, SZAVOLSKI). Die Haufigkeit betragt einige wenige 

5-
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c) 

d) 
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Abb. 56. Halsrippen. 
a) VerIangerte Proc. transversi am 7. Halswirbel Nr. 
6168. b) Verliingerte Proc. transv. mit kleinen, SY­
nostosierten Rippenstummelo. Nr. 5527. c) Miillig 
verliiogerte Proc. trausv. mit kleinen freien Rlppen­
rudimenten. Nr. 1881. d) Langere symmetrische Hals­
rippen je einem verlangerten Proc. traIisv. gelenkig 

anfgesetzt. Nr.73101. '1/3. 

a) 

c) 

Prozent. Davon sollen allerdings gegen 
10% klinisch Beschwerden verursachen 
[PUTTI (1), MEYER-BURGDORFF (1), 
ROBINSON, STONE und ELLIOT u. v. a.]. 

c) Variationen an der Thoracal-
lum balgrenze. 

Die Thoracolumbalgrenze ist dop­
pelt gekennzeichnet: IX) durch den 
Verlust der Rippen in der Lendenwir­
belsaule und (3) durch den sprung­
haften Ubergang der Stellung der In­
tervertebralgelenke von einer mehr 
frontalen der Thoracalwirbelsaule zu 
einer mehr sagittalen Einstellung der 
Lumbalgelenke. Dieser Umschlag er­
folgt am 12. Brustwirbel, indem seine 
oberen Gelenke thoracalen, die unte­
ren, gegen Ll zu, lumbalen Charakter 
aufweisen. Die Variationen der Thoraco­
lumbalgrenze sollen nach HUECK in 
etwa 8% vorkommen. 

IX) Variationen im Bereiche derRip­
pen (Lendenrippen). Wie friiher gezeigt 
wurde, verwachst im Lumbalgebiet die 
Rippe als Stumpf mit dem Processus 
transversus. Erfolgt diese Verwachsung 
nicht, soentstehenLendenrippen. Bei der 
weitaus groBten Zahl der FaIle sitzt dem 
Processus transversus Ll ein kleines, 

b) 

d) 

Abb. 57. Lendenrippen. 
a) Kueze, dem Proc. transv. aufgesetzte Rippenrudimente ohoe Hals nnd Kopf (Lumbalwirbel). b) Kleine Rip­
penstummel mit Kopfchen und Hals (Lumbalwirbel). c) Kurze Rippen elnes Thoracalwirbels. d) Rippen­

rudiment, dem ein Fortsatz des Wiebels entgegenwachst (Thoraealwirbel). Nach SCHERTLEIN. 
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kurzes Rippenrudiment auf. Letzteres hat Hals und Kopfchen verloren [lumbale 
Form H. MEYERS (1)]. Bei einer anderen Form bildet sich eine kleine Rippe aus, 
die ihr Collum erhalten hat; dagegen ist der Processus transversus kaum mehr 
zu erkennen. Dieser Fall entspricht der thoracalen Form H . MEYERS und dem 
Schema b und c der Abb. 57 von SCHERTLEIN'. 

Es liegt auf der Hand, daB die Lendenrippen zu Fehldiagnosen mit Frakturen 
der Processus transversi fUhren konnen. Oft ist die Differentialdiagnose sehr 
schwierig. Andere Frakturen, Dislokationen, die Art und Form der Trennungs­
linie, insbesondere deren Kongruenz im FaIle der Fraktur, die Begrenzung der 
Trennungslinie und deren Lage werden meist zu einem Entscheid fiihren. Durch 
eine Verifikation nach wenigen Wochen wird die Diagnose erleichtert werden, 
wenn etwa aus versiche-
rungstechnischen Grun­
den eine Entscheidung 
von groBer Bedeutung ist. 
Dabei ist zu bedenken, 
daB diese Frakturen meist 
nicht knochern heilen. 
Isolierte Querfortsatz­
bruche sind sehr selten. 

(3) Varia tionen beziig­
lich der Gelcnkc. Abwei­
chung,en in den angege­
benen Stellungen der In­
tervertebralgelenke kom­
men an der Thoracolum­
balgrenze oft vor, sie sind 
indessen praktisch ohne 
wesentliche Bedeutung. 
1m Schragbild der Len­
denwirbelsaule sollen 
sechs Gelenke sichtbar 
werden. Findet man mehr, 
dann ist die Lumbo-
sacralgrenze nach 0 ben 

Abb. 58. Unsymmetrischer lumbosacraler 1Jbergangswirbcl. 21jiihr. 'f. 
Offener Bogenteil. ner Proc. transversus ist rechts zu einer Massa late­
ralis vergriiBert, die sowohl mit dem Sacrum als auch mit der Becken-

schaufel articuliert (vgl. auch Abb. 113). 

verschoben. Das Gegenteil ist der Fall, wenn nur funf Gelenke sichtbar sind. 
Man vergewissere sich jedoch, daB das letzte Gelenk (lumbosacral) mitge­
zahlt ist. 

d) Variationen im Bereiche der Lumbosacralgrenze. 
Die Dbergangsformen an der Lumbosacralgrenze sind noch haufiger als die­

jenigen am oberen Ende der Lendenwirbelsaule. So fand z. B. LUBKE 31 % sechs­
wirbelige Kreuzbeine und 10% lumbosacrale Ubergangswirbel. 

In der anatomischen und pathologisch-anatomischen Literatur findet man eine 
Trennung zwischen Sacralisation und Lumbalisation. Unter Sacralisation ver­
steht man die Einbeziehung des letzten Lenden-, also des 24. Wirbels in den Ver­
band d.es Sacrums, wahrend Lumbalisation die LoslOsung der ersten Kreuzbein­
wirbel zu einem freien Lendenwirbel bedeutet. Es ist klar, daB Lumbalisation 
und Sacralisation zu den gleichen Dbergangsformen fUhrt, deshalb gelingt die 
Unterscheidung zwischen der Lumbalisation und der Sacralisation nur, wenn die 
Ordnungszahl bekannt ist, d. h. wenn man weiB, ob der fragliche Wirbel der 24. 
oder 25. ist. Fur den Rontgendiagnostiker ist dies jedoch in der uberwiegenden 
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Mehrzahl der FaIle nicht mogJich. Zudem spielt diese Kenntnis praktisch keine 
Rolle fiir Klinik und Therapie. Wir sprechen deshalb im folgenden, J UNGHANNS 
folgend, lediglich von lumbosacralen Ubergangswirbeln. Es hat sich namlich 
gezeigt, daB die von BRANDT und von HOLITSCH angenommene Unterscheidungs­
moglichkeit des 4. Lendenwirbels mit spitzen (nicht breiten), nach aufwarts 
(nicht abwarts oder horizontal) gerichteten Processus transversi, namentlich beim 
Vorliegen von Variationen nicht in geniigender zuverlassiger Weise gilt [FRIEDL (1)]. 

a) b) 

Abb.59. Extreme Ausschliige der Variation der Lumhosacralgrenze ohne starke degenerative Veranderungen 
und ohne Krankbeiten der Wirbelsliule. 

a) Streckung der Lendenlordose, ste!lgestelltes Sacrum. b) Hyperlordosierung, horizontalgestelltes Sacrum. 1/2. 
Winkel: a) b) normal 

Lumbosaeralwinkel .... .. . ...... 150° 130° 143° 
Sacralwinkel zur Horizontalen ... 50° 15 ° 40° 
Winkel der letzten Bandschelbe 

zur Horizontalen ... . ......... 19° 45° 35° 

Um die vielgestaltigen Formen der lumbosacralen Ubergangswirbel einiger­
maBen zu klassieren, was in Anbetracht der klinischen Bedeutung notwendig 
ist, folgen wir BLUMENSAAT und CLASING unter Modifikation wie folgt: Eine erste 
Gruppe enthalt Ubergangswirbel, die sich durch deutlich verbreiterte Quer­
fortsatze charakterisieren, ohne daB diese mit dem Sacrum oder mit der Becken­
schaufel articulieren. Die zweite Gruppe umfaBt Ubergangswirbel, die entweder 
mit der Beckenschaufel oder mit dem Sacrum oder mit beiden in Beziehung 
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stehen, articulierte lumbosacrale Vbergangswirbel. In beiden Gruppen gibt es 
symmetrische und unsymmetrische Formen. Die Gruppe I von BLUMENSAAT 
und CLASING (voll­
standige Lumbalisation 
und vollstandige Sacrali­
sation) fallt aus, weil es, 
wie oben angedeutet, 
schwierig ist, bei voll­
standig mit dem Sacrum 
verwachsenen Wirbeln zu 
entscheiden, ob eine Sa­
cralisation vorliegt, wenn 
nicht festgestellt werden 
kann, ob es sich wirklich 
um den 24. Prasacralwir­
bel handelt. 

e) Sacrococcygeal­
grenze. 

\ 

Die Vbergangswirbel 
an dieser Grenze sollen 
etwa in 5 bis 14% vor­
kommen. Ihnen kommt Abb. 60. Processus styloideus des 4. Lendenwirbels (Fall VELTMANN). 

nur fUr die Erkennung der Varia­
tionstypen Bedeutung zu. 

f) Varia tionst ypen. 
1m allgemeinen wird man auf ein 

und demselben Rontgenbild nur eine, 
im Lumbalgebiet hochstens zwei be­
nachbarte Grenzen beurteilen kon­
nen. Es ist aber bekannt, daB Ano­
malien und Variationen oft in Viel­
zahl gefunden werden, wenn man da­
nach sucht. So hat FRIEDL festge­
stellt, daB die normale Ordnung der 
Wirbel nach der oben erwahnten For­
mel nur etwa in einem Drittel der 
Falle eingehalten wird; die restlichen 
zwei Drittel zeigen Abweichungen. 
Diese konnen an verschiedenen 
Grenzen sitzen. Sind sie multipel 
vorhanden, so sind die verschie­
denen Lokalisationen stets gleich. 
sinnig, d. h. sie sind derart ge­
staltet, daB die Verschiebung aller 
Abschnittsgrenzen etwa in einem 
Drittel nach oben und im letzten 

Abb. 61. Bei geringer Drehung (siehe Pro!ektion der 
Rippen) werden die h1nteren Ecken rechts und links ne­
ben dem Foramen vertebrale nebeneinander projiziert. 
Bel wohigebiJdeten Wirbeln und tangentialer Einstel­
lung erscheint die nach vorne abgebiJdete Ecke dichter. 
Ihr BiId ist unten am Wirbelkorper meist deutlicher aIs 
oben. Es handelt slch nicht um Randleisten. 46jiihr. \j? 

Nr. 120170. 2/3. 

Drittel nach unten verschoben zu sein scheint. AuBerst selten sind alle zu 
einem Variationstyp gehorenden Veranderungen manifest, etwa wie folgt: 
Gaudaltyp: Assimilation des Atlas, verkUrzte (Halsrippe) oder normale erste 
Rippe, Lendenrippe, Lumbalisation eines lumbosacralen Ubergangswirbels, ein 
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CoccygealwirbeJ weniger (Sa.cralisation eines solchen); oder Cranialtyp: Mani· 
festation eines Occipitalwirbels, HaJsrippe, kurze letzte Rippe (thoracale Lenden. 
rippe) , Sacralisation eines lumbosacra1en tibergangswirbels, ein Coccygealwirbel 
mehr. Oft sind die Variationen nur an der thoracolumbalen oder lumbosacralen 
Urenze vorhanden. In letzter Zeit ist festgestellt worden, daB Verscbiehungen 
des neuromuscularen Apparats gegen das Skelet vorkommen (FREDE). Es liegt 
dann schlieBlich nahe, anzunehmen, daB jede solche Variation von Skelet, Ge· 
faBapparat oder Nervensystem zu Beschwerden fiihren konnen, die man friiher 
den Halsrippen allein zugeschrieben hatte und von denen man zwar wuBte, daB 
sie auch ohne solche auftreten konnen. Diese Beschwerden faBt man heute unter 
dem Begriff des Scalenussyndroms zusammen (NAFFZIGER, OCHSNER und DE BAKY). 
Die Beschwerden entstehen durch Druck auf Nerven und GefaBe durch den 
Scalenus oder durch die oberste Rippe, ungeachtet ob bei der gegenseitigen Ver· 
schiebung das Skelet eine Manifestation in der einen oder anderen Richtung auf· 
weist oder nicht [WANKE (1), JONES und TODD]. 

Die Symptome des Scalenussyndroms (W. BRUNNER) sind nervose, vasculare 
und lokale. Die nervosen Storungen entstehen meist im Gebiet des N. uInaris 
und N. cutaneus brachii et antibrachii medialis in Form von Storungen der 
Sensibilitat und der Motilitat (Atrophie der Schulter· und kleinen Handmuskeln). 
Die vascularen Storungen konnen bis zur Thrombosierung der A. subclavia 
fortschreiten. Es entstehen Odeme, Cyanose, Ischamie, unter Umstanden PuIs· 
differenzen, RAYNAUDSches Zeichen u. a. Als lokale Symptome werden angegeben 
Spannung und Schmerzhaftigkeit im Gebiet der Scaleni, Stromungsgerausch iiber 
der Subclavia. Die Beschwerden treten meisten im vierten Lebensjahrzehnt auf, 
Wenn die Schultern tiefertreten. Sie sind kaum einma! vollstandig, sondern stets 
in Auswahl vorhanden. 

2. Variationen nach Form. 
Dieser Abschnitt soil eine Vervollstandigung der Kenntnisse der Variationen 

geben und bildet einen Obergang zwischen den Fehlbildungen und dem vorher· 
gehenden Kapitel einerseits und dem Kapitel I B, normale Rontgenanatomie, 
anderseits. Wahrend dort die Abweichungen eingehend besprochen wurden, die 
durch technische Eigentiimllohkeiten in den einzelnen Aufnahmen bedingt sind, 
zeigen wir hier kleine Formabweiohungen der einzelnen Wirbelkorper und einzelner 
Wirbelsaulenabschnitte. 

a) Einzelne Wirbel. 
Besonders hohe Wirbelkorper kommen in der Lendenwirbelsaule meistens in 

der Mehrzahl und bei starkem Gibbus der Brustwirbelsaule vor. Vereinzelte 
zu hohe Wirbelkorper sind mir nioht bekannt. Jede isolierte Herabsetzung der 
Hohe ist pathologisch. 

Das gleiche gilt von den Bandscheiben; in der Lumbalgegend sind sie ab und 
zu recht hoch. Dabei muB Beachtung finden, daB der Fischwirbel den Eindruck 
erweokt, seine benachbarten Bandscheiben waren abnorm hoch; von diesem 
Irrtum muB man sich hiiten; der Fischwirbel ist im Gegenteil eine pathologische 
Form der Wirbelkorperbandscheibengrenze. Von den oft tief gespaltenen Dorn-­
fortsatzen der Halswirbel haben wir anlaBlioh der Behandlung der Spaltbildungen 
schon gesproohen. 

b) Formvariationen der Wirbelsaule als Ganzes. 
Wir werden uns spater mit den pathologischen Verkriimmungen der Wirbel· 

saule zu beschaftigen haben. Es sei festgestellt, daB kaum eine Wirbelsaule voll· 
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standig gerade ist. Dabei ist es nicht einmal notig, daB Anomalien oder auch nur 
feststellbare Abnormitaten vorliegen. Kleinste Asymmetrien fiihren zu einer 
minimalen Scoliose, die man sozusagen bei jedem Individuum finden kann. Die 
Rechtshandigkeit oder die Haltung in der Schul bank mogen dafUr verantwortlich 
sein. So fand SCHENK bis zu 80% Scoliosen bei Schulkindern. Andere Unter­
sucher haben mit 10% im siebenten Lebensjahr (DUBOIS) nur die pathologischen, 
echten Scoliosen einbezogen. 

Betreffend die Variation in den Biegungen in der Sagittalebene verweise ich 
auf das Kapitel I B, wo die Form der Wirbelsaule eingehend besprochen ist. 
An dieser Stelle sei nur auf die Mannigfaltigkeit der Kriimmung der Lenden­
wirbelsaule und des Sacrum in der Sagittalebene hingewiesen. 

Wir haben friiher gesehen (S. 32), daB die GroBe des Lumbosacralwinkels 
ein MaB darstellt fiir die lumbosacrale Knickung. Der Lumbosacralwinkel enthalt 
die Achsen des 5. Lendenwirbels und des 1. Sacralwirbels als Schenkel. Er 
kommt vor allem zustande durch die Keilform der letzten Bandscheibe. Ihr 
Winkel betragt 16 bis 17° und ist naturgemiW nach vorne-unten offen. Der Lumbo­
sacralwinkel betragt im Durchschnitt 143°, ohne daB sich groBe Abweichungen 
des Geschlechtes oder des Alters ergeben. Der Spielraum betragt 123 bis 164° 
(JUNGHANNS). 

Mit dem genannten Winkel sind aber die Verhaltnisse an der Lumbosacral­
gegend keineswegs erfaBt. Vor aHem scheint mir die Neigung gegen die Hori­
zontale fiir die Statik der Wirbelsaule von groBter Wichtigkeit. Ich habe deshalb 
friiher den Winkel der letzten Bandscheibe zur Horizontalen eingefiihrt und schon 
anlaBlich der Behandlung der Spondylolysis davon gesprochen. Ferner ist 
es wichtig zu wissen, wie sich die cranialwarts und caudalwarts folgenden Ele­
mente anfiigen; nach unten das Sacrum, nach oben die Lumbalsaule. Diese beiden 
Abschnitte stoBen in der letzten Bandscheibe aneinander und gruppieren sich 
also quasi um dieselbe. Es ist deshalb verstandlich, daB ihr Neigungswinkel die 
Basis iiir die Richtung sowohl des Kreuzbeines als auch der Lendenwirbelsaule 
abgibt. 

Bei der Betrachtung der so zusammengesetzten Lumbosacralgrenze ergeben 
sich nun zwei Abweichungen von der strengen Norm, denen gewiB eine bestimmte 
Bedeutung, wenn auch nicht in der Genese, so doch in der Bereitschaft zur Ent­
stehung von Beschwerden, zukommt, das Sacrum acutum und das Sacrum 
arcuatum (SCHERB). Trotzdem die Bezeichnungen insofern nicht ganz zutreffend 
sind, als nicht nur das Sacrum, sondern die ganze Lumbosacralgegend an der 
Erscheinung teilnimmt - Streckung hzw. Hyperlordosierung -, wollen wir die 
Begriffe beibehalten. Auf die Reserve sei jedoch nachclriicklich hingewiesen. Es 
kann auch nicht genug gesagt werden, daB die Hyperlordosierung als Varia­
tion nur ein kleiner Teil der Hyperlordosen ausmacht. Haufiger ist sie nach 
hyperlordosierenden oder hypophosierenden Lokalprozessen zu beobachten 
(vgl. Kapitel III). 

Die Abb. 28 a und e zeigt die normale Form der Lumbos(1,cralgegend, die 
Abb. 59 gibt die extremen Abweichungen wieder. 

III. Erkranknngen der Wirbelsanle. 
1m dritten Teil sollen die Krankheiten der Wirbelsaule behandelt werden. 

Es handelt sich vorwiegend um Erkrankungen, die nicht fUr das Achsenskelet 
spezifisch sind, deren Erscheinungsformen aber durch die Lokalisation in bestimm­
ter Richtung beeinfluBt werden. Selbst die in den ersten Kapiteln A und B 
besprochenen Osteochondrosen haben ihre Aquivalente in anderen Knochen 
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und Gelenken. So finden wir hier im. allgemeinen die Wirbelsaulelokalisationen 
der Gruppen der Knochen- und Gelenkerkrankungen. Lediglich die genuinen 
Verkriimmungen bilden eine Gruppe von selbstandigen Erkrankungen des 
Stammes, also der Wirbelsaule. 

Die allgemeine Literatur zu Teil III ist im. Verzeichnis gesondert angefUhrt. 

A. Degenerative, meist mehr oder weniger auf der Wirbelsaule 
generalisierte, stets auf sie beschrankte Verbrauchsveranderungen 
der Zwischenwirbelscheiben und ihrer Umgebung sowie der klein en 

Gelenke, Osteochondrosen der Erwachsenen sensu ampliori. 
Es solI versucht werden, unter dem Begriff der Osteochondrose eine Gruppe 

von degenerativen Veranderungen der Wirbelsaule zusammenzufassen, deren 
Darstellung bis anhin offensichtlich jede Einheitlichkeit vermissen lieB: 
Die Spondylose und die schwere Osteochondrose, die beide fure Entstehung 
Verlagerungen von Bandscheibengewebe verdanken. Wir sind der Ansicht, 
daB diese beiden Krankheitsbilder nur verschiedene Grade oder Lokalisationen 
der Osteochondrose darstellen. Anderseits lassen sich auch die juvenile Kyphose 
Scheuermann und sogar die Vertebra plana Calve hier einreihen, wenn man 
annimmt, daB in beiden Fallen die Ursachen der Osteochondrose besonders 
friihzeitig, d. h. am Ende des Wachstumsalters (juvenile Kyphose) oder noch 
frillier und intensiver und eventuell lokalisiert (Vertebra plana) zu wirken be­
ginnen. Und ferner ist es angezeigt, dasXquivalent der deformierenden Spondylose, 
die Arthrosis deformans der kleinen Gelenke, als die eine Komponente der de­
formierenden Spondylarthrose ebenfalls hier zu besprechen. Es wurde deshalb die 
ganze Gruppe der degenerativen Erkrankungen in diesem Sinne zusammengefaBt. 

Der Begritt der Osteochondrose stammt von SCHMORL. Er verstand darunter 
zwar nur einen Teil der im. folgenden beschriebenen, pathologisch-anatomischen 
Prozesse, die sich im. Verlaufe des Lebens an der menschlichen Bandscheibe 
abspielen. Wenn wir bewuBt den Begriff del' Osteochondrose erweitern, so solI 
dies geschehen, weil wir fiberzeugt sind, daB einmal eine weitgehende Einheitlich­
keit im substantiellen Geschehen besteht und daB gerade diese Einheitlichkeit 
dazu angetan ist, die heute wenig klaren Verhaltnisse auf pathologisch-anatomi­
scher Basis zu ordnen. Es ist moglich, daB der vorliegende Versuch unvollstandig 
oder teilweise unzutreffend sein mag; es steht aber zu hoffen, daB sich Abwege 
bald erganzen lassen. 

Pathologisch-Anatomisches. Jedenfalls liegt kein Grund vor, nicht von der 
pathologischen Anatomie als Grundlage auszugehen, da doch diese in den letzten 
J ahren durch SCHMORL und J UNGHANNS begonnen, gefOrdert und, soweit mil' 
scheint, wenigstens vorlii.ufig abgeschlossen worden ist. 

Wir haben den Bau und die Funktion des normalen jugendlichen Bandscheiben­
gelenkes und seiner angrenzenden Teile frillier kennengelernt. Die dort beschrie­
bene auBerordentliche Beweglichkeit findet durchschnittlich schon im. Verlaufe 
des dritten Jahrzehntes eine Einschrii.nkung, indem sich folgende klinisch und 
rontgenologisch vorerst nicht fafJbare Verlinderungen einstellen. 1m Vordergrund 
steht eine Herabsetzung des Wassergehaltes der Bandscheibe, und zwar nicht nur 
des Gallertkernes, sondern auch des Annulus fibrosus. Der Anschnitt der Scheibe 
zeigt diese Austrocknung schon an der verminderten Feuchtigkeit. der Schnitt­
£1ii.che; das Bandscheibengewebe quillt weniger stark fiber die Schnitt£lii.che 
hervor. Dazu treten bald gelbe bis braune Verflirbungen der Bandscheiben, 
besonders des Gallertkernes auf. Der Farbstoff ist chemisch nicht definiert, 
vielleicht ist er kein Derivat des Blutfarbstoffes. 
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Zusammen mit der Austrocknung geht eine allmii.hIich sich ausdehnende 
Spalt- und Hohlenbildung, die von dem Rohlraumsystem des Gallertkernes ihren 
Ausgang nehmen, vor sich. Die Spalten werden breit und konnen die ganze 
Breite und Tiefe der Bandscheibe einnehmen. Sie kOnnen so hochgradige Formen 
annehmen, daB es zu mehr oder weniger vollkommener Zermurbung des Zentrums 
der Bandscheibe kommt. Die aufieren Partien bleiben mit Ausnahme der senilen 
Kyphose besser erhalten; im Zentrum sammeln sich aber kriimelige Massen der 
ausgetrockneten Bandscheibe an. Es soU vorkommen, daB groBere sichelformige 
Bandscheibenstucke in der Zerfallshohle gefunden werden. Es kann sich auch 
Kalk einIagern. 

Wahrend wohl die beschriebenen Veranderungen vornehmlich das Zentrum 
der Bandscheibe betreffen, so kommen doch Einrisse auch im Bereiche des 
peripheren Annulus fibrosus und insbesondere auch in seinen auBersten Lagen 
vor, die von Randleiste zu Randleiste ziehen. Das ist aus zwei Griinden von 
grundsatzlicher Bedeutung. Einmal ist damit die Umgiirtung des Nucleus 
pulposus gesprengt und das Gewebe der Bandscheibe hat die Moglichkeit, durch 
den axialen Druck peripheriewarts getrieben zu werden. Zweitens aber ist die 
gegenseitige Halterung beim Kippen der Wirbelkorper gegeneinander sehr stark 
geschwacht. Es mUssen dann andere passive Bewegungselemente in die Lucke 
treten. Das sind vornehmlich die beiden Langsbander, vor aUem vorne das 
Lig. long. ant. und hinten das schmachtigere Lig. long. post., unterstutzt von den 
Reihen der Intervertebralgelenke mit ihren Kapseln und ihren-Bandern. Das 
Eintreten einer Art falscher Beweglichkeit und die Dberlastung der Langsbii.nder 
fUhrt, wie das SOHMORL und JUNGHANNS nachgewiesen haben, zu der Entstehung 
der Spondylose (1). 

Hand in Hand mit der Austrocknung der Bandscheibe und ihrer Folgen 
geht ein pathologischer Vorgang am hyalinen Knorpel der knorpeligen AbschluB. 
platte vor sich. An den Stellen, wo friiher die GefaBverbindung zwischen Knochen 
und Bandscheibe bestanden hat, treten multiple kleine Degenerationsbezirke 
des hyalinen Knorpels auf. Auf Grund dieser Knorpeldegeneration kOnnen 
spater GefaBe in die Bandscheibe einwuchern. Nach und nach kann in schweren 
Fallen die Knorpelplatte fast vollstandig verschwinden bis auf kleine unregel. 
maBige Zonen der Knorpelwucherung. Es folgt dann zwangslaufig die Solero­
sierung der angrenzenden Knochenpartien. 

Die degenerativen Prozesse sind indessen so hochgradig geworden, daB sie 
rontgenologisch sichtbar werden. Durch die Austrocknung kommt naturgemaB 
eine Verschmiilerung des Intervertebralraumes zustande, der unter Umstanden im 
Rontgenbild in Erscheinung tritt. Oft ist zwar die Verschmalerung nicht aus­
giebig genug und betrifft eine ganze Reihe von Intervertebralraumen, so daB 
eine sichtbare Diagnose aus dem absoluten MaB der Rohe der Bandscheibe ohne 
Vergleich nicht gemacht werden kann. Ebenso konnen Verka,Zkungen derBand· 
scheiben festgesteUt werden und endlich setzt die noch zu besprechende Spon. 
dylosis deformans gut erkennbare Zeichen in Form von Randzacken. Die De. 
generation der Knorpelplatte ist im Rontgeribiid aus naheliegenden Griinden 
nicht sichtbar, jedoch ist die angrenzende Osteosclerose sehr deutlich zu sehen. 

Wir haben oben erwahnt, daB in spateren Stadien der Osteochondrose auch 
Spalt- und RiBbildungen im peripheren Randleistenannulus vorkommen. Ander­
seits treten Degenerationen der hyalin-knorpeligen AbschluBplatte ein. Damit 
ist die stark deformierbare lockere bis flftssige Substanz des Nucleus pulposus 
freigegeben zur VeJ'lagerung aufierhalb seines ibm urspriinglich zugedachten 
Raumes. Dadurch kommt eine Verbreiterung der Bandscheibe vorwiegend 
nach vorne zustande. Der Durchtritt von Bandscheibengewebe kann aber auch 
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nach der Spongiosa des Wirbelkorpers oder nach hinten oder schrag nach vorne 
oder hinten erfolgen. Am haufigsten ist der Bandscheibenprolaps in den Wirbel­
korper, und zwar gerade an der Stelle des Nucleus pulposus zu finden. DaB dafiir 
die Narbe des friiheren zentralen GefaBes oder der Chorda verantwortlich ist, 
lj.egt nahe. Auch die sog. Ossifikationsliicken sind wohl Stellen verminderter 
mechanischer Resistenz. Durch das Vordringen des Bandscheibengewebes wird 
die Liicke im Knorpel erweitert, es drangt sich durch den Druck in die von 
Lochern durchsetzte knocherne AbschluBplatte hinein und fiihrt auch hier zu 
Lucken- und Hohlenbildungen. Diese werden erst durch Knorpel, dann durch 
Knochengewebe ausgekleidet. Damit werden sie rontgenologisch sichtbar. 
Wir haben damit das Bild der SCHMoRLschen Knorpelknotchen, Bandscheiben­
prolaps, Nucleushernie, beschrieben. Wir fassen diese SCHMORL-JUNGHANNS­
schen Veranderungen als ein schweres Stadium der Osteochondrose auf und 
mochten sie im folgenden auch mit dieser Bezeichnung belegen. Dabei ist es 
grundsatzlich ohne Bedeutung, daB das Bandscheibengewebe auch nach hinten, 
bzw. nach vorne vorfallen kann. Die schwere degenerative Osteochondrose (2) 
solI also in einem zweiten Abschnitt behandelt werden. 

An dieser Stelle haben wir noch ein weiteres und letztes Vorkommnis in der 
Ausbildung der osteochondrotischen Prozesse an der Bandscheibe und ihrer Um­
gebung zu besprechen, namlich die Einwucherung fremder Gewebe: GefaBe, 
Bin degewebe , Knochen. 

Am Ende der Entwicklung der Wirbelsaule ist die Bandscheibe gefa.Blos. 
Eine sekundiire Vascularisation kommt bei osteochondrotischen Bandscheiben 
oft vor. Die GefaBe konnen durch Ossifikationslucken in relativ fruhem Stadium 
der Krankheit eindringen. In groBerem AusmaBe finden sie eine Bahn entlang 
von Knorpelknotchen, wobei die GefaBe in umgekehrter Richtung dem vor­
dringenden Bandscheibengewebe aus der Spongiosa des Korpers entgegenwachsen. 
Meist findet man das Gallertkerngebiet betroffen. Aber auch im Annulus fibrosus 
sind sie als dunkle (im frischen Praparat rote), bogig begrenzte, oft multiple 
Stellen anzutreffen, wo dann die normale Bandscheibenstruktur aufgehoben ist. 

Hand in Hand mit der Vascularisation geht auch die Einwucherung von 
fibrosem Gewebe. Es benutzt die erwahnten Wege mit den GefaBen von Mark­
raumen der Spongiosa her. Aber es kann auch von hinten aus dem Ruckenmarks­
kanal her einwandern, wahrscheinlich auch durch Lucken im Bandscheiben­
gewebe. Die ganze Bandscheibe, meist mit AusschluB der Knorpelplatten, 
kann auf diese Weise durch fibroses Bindegewebe ersetzt werden. Die Band­
scheibenfibrose fiihrt zu Verschmii.lerung des Intervertebralraumes und schrankt 
naturgemaB die Beweglichkeit des Bandscheibengelenkes stark ein. 

Wahrend GefaBe und Bindegewebe der Rontgenuntersuchung nicht zuganglich 
sind, zeichnen sich K nocheneinlagerungen im Bilde leicht, unter der Voraussetzung, 
daB sie groB genug sind. Die Verknocherung erfolgt meistens im Faserring, 
und zwar in seinen peripheren Teilen in der Nahe der Randleisten. Seltener 
trifft man Knochen mit GefaBen und Bindegewebe an den oben angefiihrten 
Stellen im Zentrum der AbschluBplatten. 

Wenn im hohen Alter nicht allzu hochgradige degenerative Bandscheiben­
veranderungen Platz gegriffen haben, sondern lediglich sich die ausgetrocknete 
Bandscheibe verschmalert hat und dazu noch eine gewisse Erlahmung der 
streckenden Muskulatur, also fiir die Brustwirbelsaule des Erector trunci, ein­
getreten ist, macht sich die Schwere insofern in vermehrtem MaBe geltend, als 
sie durch das Gewicht des Korpers die Brustkyphose zu verstarken sucht, und 
zwar mit Erfolg. Die hinteren Wirbelkorperkanten werden durch die Inter­
vertebralgelenke auseinandergehalten, wahrend sich die vorderen Korperkanten 
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nahern konnen. Durch den vermehrten Druck faUt die ohnehin abgenutzte 
Bandscheibe im Bereiche der festen vorderen Randleiste der Degeneration und 
Nekrose anheim. Die geschadigten Bandscheiben weisen im Bereiche der vorderen 
Randleiste sichelformige konzentrische Risse auf. Yom hinteren Rand der Rand­
leiste aus wuchern GefaBe und fibroses Bindegewebe in den Annulus fibrosus 
ein. Spater tritt Verknocherung ein, so daB die vorderen Partien der Wirbel­
korper vollig durch Spongiosa synostosieren. 

Diese Synostosierung bedeutet einen Endzustand der beschriebenen Vor­
gange. Vorher tritt meist durch direkte Beriihrung der benachbarten Randleisten 
eine starke Osteosklerose der angrenzenden Spongiosa ein. Unter Umstanden 
kann es zu Knochenschliff kommen. Dadurch, vornehmlich aber durch die 
keilformige Gestalt der Zwi8chenwirbelriiume entsteht die Alter8kypho8e (2d). 
Sie kann sehr hohe Grade annehmen; nie aber ist sie durch eigentliche Keil­
wirbelbildung bedingt wie die juvenile Kyphose. 

Neben den be:;;chriebenen Prozessen, die von den Zwischenwirbelscheiben 
ausgehen, verlaufen aquivalente degenerative Veranderungen der kleinen Gelenke: 
die deformierende Arthro8e (3) der Intervertebralgelenke und der costovertebralen 
Gelenke. Die Arthrosis deformans geht von dem Gelenkknorpel aus; es handelt 
sich offenbar urn ein Aquivalent der deformierenden Spondylose der Band­
scheibengelenke. Da Spondylose und Arthrose oft zusammen auftreten, 
spricht man dann von Spondylarthrose. Wir glauben dennoch einen Abschnitt 
fiber Arthrosis deformans im Bereiche der Wirbelsaule abtrennen zu sollen. 

Treten die oben besprochenen mikroskopischen, makroskopischen und zum 
Teil rontgenologisch sichtbaren Veranderungen zum Teil oder auch in ihrer 
Gesamtheit aus irgendeinem Grunde nicht, wie oben angenommen, nach dem 
AbschluB des Langenwachstums, also nicht nach dem 20. bis 25. Altersjahr, 
sondern vorher auf, zu einer Zeit, wo das Wachstum der Wirbelsaule noch in 
vollem Gange ist, dann nehmen die osteochondrotischen Prozesse entsprechend 
andere Formen an. Dabei braucht nicht die Rillbildung im Annul~s fibrosus 
von ausschlaggebender Bedeutung zu sein; im Vordergrund stehen im Gegenteil 
die Veranderungen der Knorpelplatte. Die Schadigungen der Bandscheiben 
und ihrer Umgebung treffen den im jugendlichen Alter ausgedehnteren hyalinen 
Knorpel insbesondere dann sehr empfindlich, wenn er im Begriffe ist, die Ver­
knocherung der Epiphysen (Randleisten) zu vollbringen. Es liegt auf der Hand, 
daB dadurch die Ossifikation leicht und weitgehend gestort werden kann. So 
kommt es, daB in diesen Fallen durch die einfache mechanische Mehrbelastung 
der vorderen Wirbelkorperkanten Keilwirbel entstehen, die in ihrer Gesamtheit 
im unteren Brustteil zu einer Kyphose fiihren. Es entsteht dann das Krankheits­
bild der juvenilen Kypho8e [SCHEUERMANN (4)]. In diesem FaIle sind nicht de­
generative Veranderungen durch Verbrauch die Ursache der Osteochondrose, 
sondern Ernahrungsstorungen im Sinne der aseptischen Nekrose (AXHAUSEN). 
Die floriden initialen Prozesse spielen sich ab, ohne daB sie vorerst im Rontgen­
bild das typische Bild der Osteochondrose bewirken. Es treten dann unter Um­
standen als erstes unsichere klinische Symptome auf. Spater aber wird das Ront­
genbild der Osteochondrose typisch: Verschmiilerung der Zwischenwirbelraume, 
UnregelmaBigkeiten der sclerosierten AbschluBplatten, SCHMoRLsche Knorpel­
knoten, Verkalkungen und dazu die Kyphose durch Keilwirbelbildung. 

Es sei auf den Gegensatz der juvenilen Kyphose zur Alterskyphose aufmerk­
sam gemacht, bei welcher keilformige Intervertebralraume entstehen. Und 
endlich sind die genannten beiden Kyphosen nicht zu verwechseln mit der bei 
jeder generalisierten Porose oder Osteomalacie durch Deformation der Wirbel­
korper selbst entstehenden Kyphosen. Wenn eine aseptische Nekrose im Kindes-
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alter zu volligem Zerfall fuhrt, entsteht die Vertebra plana osteonecrotica 
[CALvE (5)]. 

Die juvenile Kyphose und die Vertebra plana osteonecrotica wurden im 
Kapitel III Bunter der Bezeichnung der Osteochondrosen der juvenile~l und 
kindlichen Wirbelsaule als Epiphyseonekrosen der Wirbelsaule zusammengefaBt. 
Die Gruppe der juvenilen Osteochondrosen steht dann neben den degenerativen 
Osteochondrosen des Kapitels A. 

s 

R 
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P 

Abb. 62. Sagittalschnitt dmch den vorderen TeiJ einer Zwischenwirbelscheibe. Rill des Randleistenannulus In 
der Niihe der unteren Randleiste (8), heginnende Randwulstbildung (R), Eiulagerungen von verkalktem Band­
scheibengewebe (P) in das vordere Langsband (L). Beginnende' Spondylosis deformans (nach JUNGHANNS). 

1. Spondylosis deformans. 

a) Aus der pathologischen Anatomie. 
Wir haben fruher gesehen, wie sich die deformierende Spondylose in das 

Gesamtgebiet der Osteochondrose einfugt, und es wurde bei dieser Gelegenheit 
das Allgemeine der pathologischen Anatomie mitgeteilt. So bleibt uns hier nur 
noch ubrig, fUr das oben Gesagte Belege beizubringen. 

Die deformierende Spondylose iiSt an die Existenz einer gewissen Beweglichkeit 
der Bandscheibengelenke gebunden; sie beginnt makroskopisch mit der Bildung 
kleiner und kurzer Wiilste an der vorderen oder seitlichen Zirkumferenz der Wirbel-
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korper, da, wo sich Korper und Randleiste trennen. Diese Wiilste sind am 
macerierten Praparat zu sehen und zu palpieren, am Autopsiepraparat meist zu 
palpieren (Abb. 65) . 1m Rontgenbild zeichnen sie sich in der uberwiegenden Mehr­
zahl der Falle im Profil, nicht als Leisten, sondern als deren Querprofil, d. h. als 
Zacken. Nur sehr groBe und breite Leisten lassen sich in der Aufsicht als solche 
darstellen. Die Ansatzstelle ist jene Linie, wo das Lig. longitudinale anterius 
seine feste Bindung mit dem Wirbelkorper lockert, um auf die bewegliche Band­
scheibe uberzugehen. An dieser Stelle finden die ausgiebigsten Bewegungen 
und Zerrungen statt; deshalb entsteht der Randwulst gerade an diesem Ort. 
Von hochgradigen spondylotischen Wiil­
sten gehen langsverlaufende Leisten aus, 
die sich am Rande der Wulste als Zacken 
dokumentieren; sie liegen in der Fort­
setzung von Verstarkungen des Langs­
bandes (Abb. 62). Die Randwiilste kon­
nen sehr rund kriiftigwerden, so daB man 
von Spangen undBruckensprechendarf, 

Abb. 64. Starke, vollstandige spondylotische Brucke; 
Ihr Knochen enthalt F ettmark: die Bandschelbe 1st 

gut erhalten (die Bewegung 1st fixiert). 

Abb. 63. Rontgenaufnahme eines spondylotischen 
Lendenwirbels. MiiBig groBe Zacken vorne, cranial· 
warts 1st die Osteosclerose In der Umgebung der Zacke 
angedeutet; im Bereiche der unteren Deckplat t e ist die 
Sclerose weiter fortgeschritten. Ausgrabung Pieterlen, 
frillies Mittelalter. (Anthropologisches Institut ZUrich.) (Abb.64). Die Spangen konnen sich bis 

auf einen schmalen Spalt erreichen oder 
sogar vollstandig verschmelzen. Damit ist die Beweglichkeit vollig aufgehoben 
und es beginnt ein langsamer Umbau der Knochenstruktur und Resorptions­
prozeB der Randwulste, der nach einiger Zeit zu zuckerguBartiger Synostosierung 
der Wirbelsaule fiihren kann. Zwischen den beiden benachbarten Randwiilsten 
konnen sich Schaltknochen einlagern (Abb. 68), die unter Umstanden ansehnliche 
GroBe erreichen konnen. Es muB nachdrucklich darauf hingewiesen werden, 
daB die schweren Spondylosen stets mit schwereren Veranderungen der Band­
scheiben verbunden sind und deshalb auch zum Teil unter den folgenden Ab­
schnitt 2, schwere Osteochondrosen, eingereiht werden konnen. Das ist insbe­
sondere dann der Fall, wenn Osteosklerose der AbschluBplatten, Verschmalerung 
der Intervertebralraume und eventuell Bandscheibenhernien nachweisbar sind. 
Man vergleiche die beigegebenen Bilder. 

b) Rontgendiagnostik. 

Das Rontgenbild der deformierenden Spondylose ist hinlanglich bekannt; 
an Stelle langer Besprechungen bringen wir ZUl' Illustration einige Bildel' und ver­
weisen auf den unterlegten Text (Abb. 67 und 68). Als Grundlage der Diagnose 
diene die Definition: 

Die deformierende Spondylose ist eine mehr oder weniger an der ganzen 
Wirbelsaule, zwar mit Pradilektionsstellen vorkommende degenerative Ver­
brauchskrankheit, die bei jedem Individuum fruher oder spater auftritt. Sie ist 
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ein Teilsymptom der Osteochondrose und wird durch RiBbildung im peripheren 
Faserring verursacht unter der Voraussetzung, daB die Beweglichkeit im Band-

Abb. 65 . Zwei aufeinanderfolgende untere Brustwirbel. 
Links: 0 berfHiche, rcchts: Unterfliiche. Geringgradige spondylotische Leisten, an der Unterfliiche durch Liings· 
leisten in Zacken aufgeteilt (1) ; hochgradige deformierende Arthrose der Intervertebralgelenke (2). Verknoche­
rung des Ansatzes des Lig. flavum (3). Seichte Spongiosahernie nach hinten gerichtet (4). Knochenschliff 
hinter der Randleiste durch Druck des oberen Wirbels bei Alterskyphose (5). Die Wirbelkorper stammen von 
einer scoliotischen Wirbelsanle, dadurch ist die Asymmetrie ihrer Form und der pathologischen Veriinderungen, 

namentlich der Arthrose, bedingt. 
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chen hier von der eigentli-
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Grades. Abb. 66. Hiiufigkeit der Spondylosis deformans als Nebenbefund 
(ausgezogene Kurve) zum Vergleich die Mittclwerte von JUNGHANNS 

(gestrichelte Linie). Die deformierende Spon­
dylose ist meistens mit der 

vergesellschaftet: deformierende deformierenden Arthrose der kleinen Gelonke 
Spond y larthrose. 
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IX) Haui'igkeit. Jedermann weiB, daB die deformierende Spondylose eine sehr 
haufig beobachtete Veranderung ist. Von pathologisch-anatomischer Seite 
(JUNGHANNS) ist die Altersverteilung entsprechend der gestrichelten Linie der 
beigegebenen Abb. 66 angegeben worden. Es haudelt sich dabei UlU palpatorisch 
an der Leiche "festgestellte Randwiilste. Die Zahlen sjnd das Mittel derjenigen 
fiir Frauen und Manner, die in der Klasse 40 bis 49 Jahre um 20% verschieden 
sind (60%~, 80% &,). Wir selbst haben, nach den ROntgenbildern beurteilt, 
ldeinE.re Prozentsatze gefunden. Sie sind in der ausgezogenen Kurve der Abb. 66 
dargestellt. Der. Unterschied der Zahlen in den einzelnen Altersklassen ist 
sicherlich durch die Methode bedingt. Es leuchtet ein, daB durch Palpation 
samtliche, d. h. auch diejenigen Zacken gezahlt werden, die durch die Aufnahmen 
in den beiden Hauptrichtungen unter Umstanden nicht erfaBt werden. Ander­
seits ist wohl auch zu sagen, daB die Unterscheidung, ob ein Wirbelkorper eine 
Zacke tragt oder nicht, auch mittels der Rontgenbilder einwandfrei zu treffen 
ist, wenn die Zacke iiberhaupt dargestellt ist. GARVIN hat nach dem 50. Lebens­
jahr bei Mannern 67%, bei Frauen 40% Spondylosen als Nebenbefund gefunden. 
Wir konnten nach unserem Material hochstens eine Differeuz von 5% zwischen 
den Geschlechtern finden. Unsere oben angefiihrten Zahlen sind diejenigen 
des Gesamtmaterials. Die Prozentsatze der zufallig entdeckten Spondylosen 
sind rund 10% niedriger. Starke Abweichungen von den gegebenen Zahlen 
diirften auf uniibersehbare Zufalligkeiten zuriickzufiihren sein; sie sollen hier 
nicht erortert werden. 

GroBer als die Geschlechtsabhangigkeit sind die Ausschlage bei verschiedenen 
Berufen. So fand GANTENBERG (1,2) bei Bergleuten eine erhebliche Steigerung 
der Spondylose. Er fand eine Abnahme der Zahleil bei den Fabrikarbeitern 
und besonders bei den Handwerkern. 

(J) Lokalisation. Es werden stets eine gauze Reihe von benachbarten Wirbeln 
oder sogar fast die gauze Wirbelsaule befallen. Unser rontgenologisch€s Material 
lieB erkennen, daB bei der Aufteilung der Haufigkeiten auf die verschiedenen 
Wirbelsaulenabschnitte keine groBen Unterschiede bestehen; und zwar weder 
bei den jiingeren noch bei den alten Jahrgangen. Das will besagen, daB sich die 
Spondylose etwa gleichmaBig auf aIle Abschnitte verteilt. Die Anatomen 
(SCHMORL) konnten feststellen, daB im dritten und vierten Jahrzehnt jene FaIle 
ein Maximum aufweisen, die nur in der Brustwirbelsaule spondylotische Ver­
anderungen zeigen; d. h. daB die ersten Zeichen der Erkrankung im Brustteil 
entstehen zu einer Zeit, wo andere Abschnitte noch frei von Veranderungen 
befunden werden. 

Es ist ferner auffallig, daB die bei den Halswirbelsiiulen gezahlten Spondylosen 
sich fast vollzahlig auf die unteren Wirbel, yom 4. bis 7. Halswirbelkorper, be­
schranken. Die Randwiilste sitzen dann ZUlU Teil vorne seitlich und zum Teil 
in der Gegend der Proc. uncinati. Die Pradilektionsstelle der untersten Hals­
wirbelsaule ist zwar nicht so hervorstechend, wie man in der taglichen Erfahrung 
aus dem Profilbild schlieBen konnte. Wenn man namlich etwas aufmerksamer 
wie bis anhin ·auf die Proc. uncinati (LuscHKA-"Gelenke") der mittleren Hals­
wirbelkorper achtet, wird man bei geeigneter Einstellung oft die Spondylose 
der Uncovertebralgegend im Sagittalbild feststellen konnen. 

Eine zweite Pradilektionsstelle fiir die Ausbildung der Spondylose ist die 
Ltumbosacralgegend, also der letzte und eventuell vorletzte Lumbalwirbel und 
die Verbindung des ersteren mit dem ersten Sacralwirbel. 

Das Gesagte gilt fiir die normal geformte Wirbelsaule. Liegen Veranderungen 
der Gesamtform vor, kann festgestellt werden, daB die Spondylose in der Kon­
kavitat viel ausgedehnter und hochgradiger wird. 

Liechti, Rilntgendiagnostik der Wirbelsllu]e. 6 
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Soweit die Lokalisation an der Wirbelsaule. Am einzelnen Wirbelkorper 
konnen sich grundsatzlich an der ganzen Zirkumferenz seiner Kanten Rand­
wiilste einstellen. Sie sitzen jedoch mit Vorliebe vorne oder etwas seitlich und 
auch dann mit Maximum ventral; bei funktionellen Asymmetrien kann eine 
Seite stark bevorzugt sein. Auch hintere, gegen den Wirbelkanal zu oder seitlich­
hintere im Bereiche der Bogenwurzeln, also im Bereiche des Foramen interverte­
brale gelegene Randwiilste kommen vor. Die Randwiilste im Wirbelkanal selbst 
sind nach SCHMORL sehr selten und sehr klein, jedenfalls nie so groB gefunden 
worden, daB sie Kompression des Riickenmarkes hatten verursachen konnen. 
Er nimmt an, daB es sich in den klinisch beobachteten Fallen um hintere Nucleus­
hernien oder Verknocherungen der Ligg. £lava oder um Arthrose der Inter­
vertebralgelenke gehandelt hat. 

y) Konsekutive, symptomatischc, lokalisierte dcformierende Spondylose. 
Es bleibt am SchluB dieses Kapitels noch iibrig, auf Veranderungen einzugehen, 
die rontgenologisch gleiche Einzelsymptome hervorrufen, die aber nicht unter 
die gemeine Spondylose fallen, weil sie den Anforderungen der Abschnittsiiber­
schrift A nicht entsprechen. Bei der symptomatischen Spondylose handelt es 
sich nicht urn eine Alters- und Verbrauchskrankheit sui generis, sondern um 
Folgezustande irgendeiner anderen selbstandigen Erkrankung oder einer Ver­
letzung. Da der pathologische Grundzustand meist nicht auf die Wirbelsaule 
generalisiert ist, sondern sich auf einen oder einige wenige Wirbel beschrankt, 
ist auch die Spondylose eine lokalisierte, konsekutive, symptomatische 
Spondylose. 

1. Traumen. Es wurde schon friiher in der Einleitung die Moglichkeit vor· 
gesehen, daB die ZerreiBung des Annulus fibrosus nicht nur auf degenerativer 
Basis, sondern auch durch Traumen entstehen kann. Diese Moglichkeit wird 
zwar von verschiedener Seite mehr oder weniger kategorisch bestritten [GAU­
GELE (1 bis 8)]. Wir gehen mit diesen Autoren einig in der Ansicht, daB es eine 
durch einmalige Traumen bedingte generalisierte Spondylose nicht gibt. lch 
bin im Gegensatz zu LANGE auch iiberzeugt, daB die Verschlimmerung oder 
Beschleunigung der Spondylose durch Trauma kaum eine wesentliche Rolle 
spielt. 

Anderseits scheint es von vornherein selbstverstandlich, daB durch traumati­
sche Verletzung des Annulus fibrosus die Grundlage fUr die Entstehung einer 
Spondylose ebensogut gegeben ist wie durch Degeneration. Es wird behauptet, 
daB es sich dabei nicht um echte Zacken, sondern um Callus handle. Callus 
ist von Randwiilsten sicher oft sehr leicht zu unterscheiden. Oft aber ist diese 
Unterscheidung unmogIich. Wohl setzt die Randzacke von der Randleiste ent­
fernt an. Dieses charakteristische Zeichen gUt aber nur fiir beginnende Spon­
dylosen, also fiir kleine Zacken, spater verstreicht die Rinne zwischen Randleiste 
und Randwulst; das Rontgenbild versagt unter Umstanden schon friihzeitig in 
der Differenzierung von Callus und Randwulst. Wenn wir von symptomatischer 
Spondylose sprechen, dann meinen wir nicht jene Zeichen, die zu Verwechslungen 
AnlaB geben konnten, sondern jene echten Zacken, die durch Verletzung in der 
Bandscheibe entstanden sind. Dabei braucht nicht einmal eine Fraktur des an­
grenzenden Wirbelkorpers vorzuliegen. So kann man z. B. Zacken sehen, die 
relativ bald nach Bogenfrakturen auftreten. Die Spondylose bleibt lokaIisiert 
im Frakturgebiet (HELLMER), aber nicht auf denWirbel beschrankt, an dem 
rontgenologisch die Fraktur nachweisbar ist (NICOLAI). Es ist nicht am Platze, 
auf das weitschweifige Schrifttum einzugehen. Wir sind der gleichen Ansicht 
wie GUNTZ, und LOB (1,2) hat sehr grundlegende experimentelle Resultate 
beigebracht, die diese Ansicht weitgehend stiitzen. 
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2. Infektionen. Bei Infektionen findet man oft Knochenwucherungen, die 
spondylotischen Zacken sehr ahnlich sind. Es sind dies namentlich jene infek­
tiosen Prozesse, die der Wirbelsaule eine ge­
wisse Beweglichkeit gelassen haben, namlich 
die nichtspezifischen Spondylitiden (Typhus, 
Kokken, Brucellosen), also nicht die Tu­
berkulose. Indessen findet man auch bei 
Spondylitis tuberculosa kleinere oder mittel­
groBe Zacken meist im Bereiche sclerotischen 
Knochens. Sehr bald nach infektiOser 
Spondylitis findet man oft sehr groBe 
Zacken, die nicht selten sich zu vollstan­
digen Briicken schlieBen, die fast stets als 
umgreifende Schale sowohl vorne als auch 
seitlich in Erscheinung treten. Ob die Ge­
nese hierbei mit derjenigen der spondyloti­
schen Zacken identisch oder ob es sich nicht 
vielmehr, was wahrscheinlicher erscheint, 
um periostale Reizung durch den Infekt 
handeIt, ist heute nicht entschieden. 

3. Tumoren. Es ist von Interesse zu 
wissen, daB sehr langsam wachsende oder 
durch Strahlen giinstig beeinfluBte Tumoren 
ebenfalls AnlaB zur Bildung von Randzacken 
und Randwiilsten sein konnen. Von unbeein­
fluB ten Geschwiilsten ist mir zwar nur das 
Myelom bekannt. 

4. Nervose StOrungen. Endlich sei dar­
auf hingewiesen, daB Nervenkrankheiten 
mit sensiblen und trophischen Storungen 
unter anderem zu spondyloseahnlichen Ver­
anderungen fiihren konnen. Man denke an Ta­
bes, Syringomyelie und an gewisse post­
traumatische Zustande. Vgl. Kapitel III 2 c, 
den Abschnitt iiber Spondylopathia neuro­
pathica (S. 112). 

c) Klinisches. 
Die sehr geringe klinische Bedeutung 

der eben beschriebenen genuinen deformie­
renden Spondylose maBigen Grades, d. h. 
ohne Verschmalerung des Intervertebralrau­
mes oder ausgedehntere Osteosclerose der 
AbschluBplatten oder beides zusammen even· 
tuell vergesellschaftet mit Bandscheiben­
hernien, ist bekannt. Um einen zahlenmaBigen 
Anhaltspunkt zu bekommen, denke man an 

Abb. 67. Elnfachc, aber sehr hochgradige 
deformierende Spondylose der uuteren Brust· 
und Lendenwirbelsiiule mit multiplen, zum 
Teil sehr welt ausladendeu und zum Teil da· 
durch (Brustwirbelsaule) den Paravertebral· 
schatten verbreiternden, typisch geformten 
Zacken und Leistenj' Verdunkelung des Inter· 
vertebraIraurnes L, L, durch vordere Leisten. 
Keine Verschmalerung des Intervertebral· 
raumes, keine wesentliche Sclerose der Ab· 
schluBplatten, Arthrosis deformans einer 
N earthrose zwischen den Proc. splnos. L./L •. 

52jahr. S. Nr. 1421. 2/3. 

die vielen Spondylosen, die wir tagtaglich als Nebenbefunde entdecken. Wir 
hatten oben gezeigt, daB in unserem Material der Unterschied der Haufigkeit der 
Spondylosen zwischen Gesamtmaterial und nicht mit Riickenbeschwerden Be· 
hafteten in allen Altersklassen etwa 10% vom Prozentsatz der Spondylosen aus­
macht. Wir fanden rontgenologisch z. B. in der Klasse des fiinften Jahrzehntes 

6· 
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fUr das Gesamtmaterial 53% und fUr die Spondylosen als Nebenbefund 48%. 
In dieser Klasse sind also nur 5% zu finden, die eine Spondylose aufweisen und 
zugleich tiber Rtickenschmerzen klagen. Das macht 10% der Spondylosen der 
Altersklasse 40 bis 50 Jahre. Dabei sind lediglich die schweren Wirbelsaulen­
veranderungen rontgenologisch ausgeschlossen: Frakturen, Spondylitis tbc. und 
Spondylitis ankylopoetica. Eingeschlossen in die Kategorie der Rtickenschmerzen 
sind jedoch anderseits alle Beschwerden muskuloser oder neurologischer Genese, 
die jedenfalls als Schmerzursache bekannt sind, so daB fUr Rtickenbeschwerden 
durch Spondylose sicher nur noch hochstens wenige Prozente tibrigbleiben. Das 
geht auch aus der Tatsache hervor, daB der Unterschied im sechsten Jahrzehnt 
nicht zunimmt, trotzdem die Zahl der Spondylosen auf 83% steigt. DaB in der 
Klasse des vierten Jahrzehntes der Unterschied 4% auf 10%, also 40% betragt, 

Abb. 68. Hochgradige deformierende Spondylose. Bandscheibe 
zwischen L. und L.. Rechts groller Schaltknochen zwischen 
miillig langen Zacken, links mittelgroBe Zacken typischer Form, 
beginnende Verkalkung des zwischengelegenen Gewelles. 5 6jahr. C!. 

Nr. 17788. 4 /5. 

ist erklarlich durch die beson­
dere Belastung der 30- bis 
40jahrigen. Die Abnahme der 
relativen Zahl der Spondylosen 
mit Rtickenbeschwerden unter 
Zunahme der relativen Zahl der 
Spondylosen tiberhaupt spricht 
jedenfalls gegen den ursach­
lichen Zusammenhang von 
Spondylose und Rticken­
schmerzen. Und ferner ist 
noch zu bedenken, daB in 
unserer Statistik hochgradige 
Spondylosen tiber die Halfte 

ausmachen, so daB man kaum fehlgeht, wenn man einfache Spondylosen 
miif3igen Grades als Ursache von Riickenbeschwerden ausschlief3t. 

Zu einem gleichlautenden Resultat kommen wir, wenn wir uns tiberlegen, wie 
geringfUgig die pathologisch-anatomischen Veranderungen der gefaB- und 
nervenlosen Bandscheibe im Beginn der anatomischen Veranderungen der Spon­
dylose eigentlich sind: Verfarbung, Austrocknung, RiBbildung. 

Gegen diese Auffassung kann ich auch in der Literatur keine Widersprtiche 
finden. 1m Gegenteil werden stets, so weit man sehen kann, mechanische Wir­
kungen durch die machtigen Knochenwucherungen in Anspruch genommen; 
gleichviel, ob man sich die Druckwirkungen durch seitliche WUlste (der Korper 
oder der Intervertebralgelenke) auf die Wurzeln oder sogar auf den Grenzstrang 
und seine Ganglien oder durch hintere Zacken direkt auf die Medulla oder die 
Cauda equina verursacht denkt. Damit haben wir aber das Gebiet der Spondy­
lose ma13igen Grades bereits verlassen und treten bereits zu den schwereren, mit 
rontgenologisch sichtbaren Zeichen der Osteochondrose vergesellschafteten Veran­
derungen tiber, wo die Spondylose als Neben- und Begleitbefund zu werten ist. 
Diese Moglichkeiten des rein mechanischen Druckes durch Osteophyten wollen 
wir spater im Zusammenhang besprechen, nachdem wir die schwereren Osteochon­
drosen und die Arthrosis deformans der kleinen Gelenke kennengelernt haben 
werden. Es sei diesbeztiglich auf S.ll4ff. verwiesen. Hier soll noch die Moglichkeit 
erwahnt werden, daB durch die beginnende Spondylose eine gewisse Einschran­
kung der Beweglichkeit zustande kommt, die ihrerseits zu statischen Beschwer­
den fUhren konnte. Indessen ist aber anzunehmen, daB die Beweglichkeitsein­
schrankung zu langsam und zu wenig ausgiebig eintritt, als daB eine An­
gleichung an die neuen statischen Verhaltnisse nicht ohne weiteres zu er­
reichen ware. 
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Wenn man also die deformierende Spondylose ma.Bigen Grades als Ursache 
sowohl von neurologischen Symptomen als auch von Riickenbeschwerden iiber­
haupt nicht gelten laBt, und ich stehe auf diesem Standpunkt, so muB nachdriick­
lich angefiigt werden, daB dies fiir die schweren FaIle jedenfalls nichtin dieser 
kategorischen Form gilt. Es mu.6 aber in diesem Zusammenhang ebenso eindring­
lich vor der Uberwertung des Rontgenbildes gewamt werden.Es ist kein Zweifel, 
daB man sich vielerorts zu' leicht hinreillen laBt, aIle moglichen subjektiven 
Riickenbeschwerden, wie Miidigkeitsgefiihl, "schwaches Kreuz", bis Schmerzen 
im Riicken und Kreuz, sowie sogar leichte neurologische Zeichen, wie Einge­
schlafensein, Pelzigsein, Parasthesien usw. in den unteren Extremitaten, auf 
kleine Spondylosen zuriickzufiihren und sich zu begniigen, wenn in diesen Fiillen 
mehrere kleine Zacken an mehreren Wirbelkorpem (mit oder ohne Beteiligung 
der Intervertebralgelenke) im Rontgenbild festgestellt werden konnen. Wenn im 
Bild Zeichen der Osteochondrose fehlen, ist diese SchluBfolgerung niemals erlaubt. 
Sie ist vomehmlich dann von besonderer Bedeutung, wenn es sich um einen ve:r:­
sicherten Unfall handelt. In diesen Fallen ist es aber auch nicht gestattet, die 
Ursache der Beschwerden leichtfertig yom Unfall weg auf die deformierende 
Spondylose umzulegen. Damit ware die Unfallhaftung abgewalzt und der Grund 
der Beschwerden ware zu Unrecht auf einen krankhaften ProzeB iibertragen, 
das solI heiBen, daB der Rontgenbefund: einfache deformierende Spondylose 
ma.Bigen Grades praktisch bedeutungsZos ist, und zwar sowohl hinsichtlich der 
Therapie als auch was die Unfallbegutachtung anbelangt. 

Wir sprachen von der Bedeutungslosigkeit der kleinen Spondylosen hinsicht­
lich der subjektiven Zeichen. Aber auch objektiv sind, mit Ausnahme des 
ROntgenbefundes, keine weiteren wesentlichen oder charakteristischen Zeichen 
zu finden. Gerade die Beweglichkeit der Wirbelsaule ist meist, bei den initialen 
Fallen stets, vollstandig erhalten oder derart minimal eingeschrankt, daB eine 
Herabminderung der Bewegungsmoglichkeit mit den klinischen Methoden der 
Inspektion und Palpation usw. nicht erfaBbar ist. Das will besagen, daB die 
Spondylose miWigen Grades am Lebenden eine ausschliefJliche Rontgendiagnose ist. 
Man bOrt oft die an sich richtige Auffassung, daB die Intensitat der Beschwerden 
nicht mit der Ausdehnung der rontgenologischen Zeichen parallel geht. Diese 
Beobachtung hat fiir die geringgradigen Spondylostm ganz besondere Bedeutung, 
indem ihnen ein praktisches klinisches Xquivalent iiberhaupt fehlt. 

2. Sehwere Osteoehondrose sensu strietiori. 
a) Pathologisch-Anatomisches. 

Wenn die Austrocknung der Zwischenwirbelscheibe weiter fortschreitet und 
zu ausgedehnten Rissen und Zerstorungen gefiihrt hat, wird zwangslaufig der 
Intervertebralraum verschmalert; das ist der Beginn fiir den weiteren Verlauf 
und eine Grundlage fUr die rontgenologische Darstellbarkeit der Osteochondrose, 
soweit ihre Zeichen nicht mit denjenigen der Spondylose (Randwiilste) identisch 
sind. Durch die Verschmalerung des Intervertebralraumes nahem sich die ein­
ander zugekehrten knochemen AbschluBplatten benachbarter Wirbelkorper. 
Damit beginnt die Sclerosierung. Wenn sich die Knochenteile beriihren, ist die 
Moglichkeit zur Ankylosierung der Wirbelkorper gegeben. Eine &eihe von 
Bildem zeigt die Veranderungen der Bandscheiben und der AbschluBplatten 
(Abb.69). 

Wir haben den direkten Weg der Entwicklung der schweren Osteochondrose 
bis zur Ankylose oben kurz geschildert. Auf S. 78ff. wurde unter der Bezeichnung 
Spondylose eine besondere Auswirkung der Bandscheibendegeneration besprochen. 
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Wir haben an dieser Stelle noch an zwei andere Sonderfalle zu denken: die 
Nucleushernien und die Gleiterscheinungen. 

Nucleushernien. Es wurde schon erwahnt, daB durch die RiBbildung im 
Annulus fibrosus das gut deformierbare Nucleusgewebe seinen peripheren Halt 
verloren hat, weswegen im Verlaufe der Entwicklung der Spondylose unter 
anderem eine allgemeine Verbreiterung nach vorne und seitlich der Bandscheibe 

Abb. 69. Hochgradige . Osteochondrose der unteren 
Lendenbandscheiben. Verschmiilernng des Bandschei­
benraumes durch Zermiirbung der Bandscheibe ; starke 
Sclerose der AbscWuBplatten (hellere Stellen); Spon-

dylosis deformans (nach JUNGHANNS). 

eintritt. Ganz ahnlich konnen Verla­
gerungen von plastischem Bandschei­
bengewebe an ganz bestimmten Stellen 
in starkerem MaBe vorkommen. Vor­
aussetzung hierfiir ist allerdings einmal, 
daB gut deformierbares Material in gro­
Beren Mengen vorhanden ist. Ferner 
mussen sich bestimmte Stellen der 
Umgebung dieses Materials als locus 
minoris resistentiae in mechanischer 
Hinsicht auszeichnen. Das heiBt mit 
anderen Worten, daB das Auftreten 
schwacherer Stell en zu einer Zeit er­
folgt, wo die Austrocknung der Band­
scheibe einen gewissen Grad noch nicht 
uber8chritten hab, wo also noch schlei­
mige Flussigkeit vorhanden ist, die ver­
lagert werden kann. Und endlich muB 
die Wirbelsaule noch beweglich sein. 
Das Auftreten von mechanischen 
Lucken kann im Faserring oder in den 
AbschluBplatten erfolgen. Je nach­
dem tritt die Nucleushernie in die 
Wirbelkorperspongiosa ein (Abb. 70) 
oier sie bahnt sich einen Weg durch 
den Annulus fibrosus. 1m zweiten 
Falle erfolgt die Hernienbildung stets 
nach hinten in der Medianen oder 
wenig haufiger seitlich, so daB die 
Hernien mit dem 1nhalt des Fora­

men vertebrale oder des Foramen intervertebrale in Beziehung treten kon­
nen. Oft mundet der Prolaps etwas unterhalb oder oberhalb der Bandscheibe in 
den Wirbelkanal, indem sich das Bandscheibengewebe zwischen der Wirbelkorper­
hinterwand und dem Lig. long. post. einschiebt und hoher oder tiefer durch das 
hintere Langsband durchbricht. ANDRAE fand 15% (19% ~ und 11,5% <3") 
hintere Hernien. Prolapse an anderen Stellen sind nicht bekannt. 

Weitaus am haufigsten, nach SCHMORL (1) in 38% (40% <3" und 34% ~), erfolgt 
jedoch die Hernienbildung, wie schon friiher erwahnt, im Bereiche detl Nucleus 
durch die AbschluBplatten hindurch in die Spongiosa des Wirbelkorpers hinein. 
Dies geschieht, wenn die zweite Bedingung erfiillt ist, d. h. wenn lokale Schadi­
gungen der knorpeligen AbschluBplatten vorliegen. Wie wir fruher gesehen haben, 
konnen Resistenzverminderungen neben traumatischen Rissen verursacht sein 
durch entwicklungsgeschichtliche Eigentumlichkeiten (GefaBnarben, Ossifika­
tionslucken, Chordadurchtrittsstelle [siehe S.125ff.]), durch krankhafte entzund­
liche oder tumorartige Veranderungen, in unserem Falle aber vor allem durch 
degenerative Vorgange am Knorpel der AbschluBplatte, wie sie zu der Osteochon-
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drose gehoren. Freilich findet man weiter vorne oder weiter hinten vom Nucleus 
gelegene Hernien auch ziemlich haufig. Sie hinterlassen am macerierten Knochen 
rundliche oder langliche, dann meist sagittalge­
stellte mehr oder minder tiefe Gruben, deren 
corticalisartige Auskleidung unter Umstanden deut­
lich zu sehen ist. Es kommt vor (5%, SCHMORL), 
daB die Hernien schrag nach vorne seitlich fortschrei­
ten und dann an der AuBenflache des Wirbelkorpers 
austreten. Nucleushernien konnen nicht entstehen, 
wenn die Bandscheibe schon vollstandig ausgetrock­
net ist, also in spateren Stadien der Osteoch01idrose, 
wobei zudem die Beweglichkeit schon merklich 
herabgesetzt ist. Ihre Entstehung : iRt an das Auf-

Abb. 70. Alte Spongiosahernie. Gewebe der stark degenerierten Band­
scheibe (oben im Bild) ist durch die Liicke der AbschluBplatten in die 
Spongiosa des Wirbelkorpers vorgedrungen; es hat sich mit einer un-

regelmaBigen, zum Teil recht dicken Knochenschale umgeben. 

Abb. 71. Knorpelknoten in fast allen 
Wirbeln in beiden AbschluBplatten; 
kcine Kyphose, miiBige Spondylose. 

22jahr. ~ (nach JUNGHANNS). 

treten von Knorpeldegenerationen der AbschluBplatten gebunden, an eine Zeit, 
wo zwar die knorpelige AbschluBplatte schon osteochondrotisch geschadigt, die 
Bandscheibe aber noch nicht v6llig ausgetrocknet ist. 

Wirbelgleiten. 1m Rontgenbild werden oft Verschiebungen von Wirbelkorpern 
gegeneinander beobachtet. Dabei kann der obere Wirbel nach hinten, nach 
vorne oder seitlich verlagert sein. Die starke Verlagerung des oberen Wirbels 
nach vorne, die Spondylolisthesis, ist Gegenstand eines besonderen Abschnittes. 
Das seitliche Gleiten der Wirbelkorper, das Drehgleiten kommt vorwiegend bei 
Scoliosen vor und solI dort besprochen werden. In beiden Fallen miissen patho-
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logische Prozesse in den beteiligten Bandscheiben vorliegen, sonst wiirden die 
Wirbelkorper den scherenden Kraften nicht in dem MaBe nachgeben, wie dies 
aus den Bildern hervorgeht. Auch 
hier, wie bei der Bildung von 
Nuc1eushernien, konnen zersto­
rende Veranderungen neben Trau­
men, Tumor oder Entziindungen, 
die Ursache herabgesetzter mecha­
nischer Resistenz sein. Die Ur­
sache kann aber auch, und da,s 
ist der Grund, warum wir hier 
naher darauf eingehen, in degene-

Abb, 72. Lichtbild eines Frontalschnittes dnrch 
die Bandscheibe zwischen C./C,. Man erkennt die 
Sattelform des IntervertebralIaumes; zu beiden 
Seiten setzt sich der untere WlIbelkiirper in die 
Proc. uncinati fort. Durch die ganze Bandscheibe 
zieht ein horizontaler Spalt; rechts im Bild ist 
der Knorpel in der Gegend der Proc. uneinati 
noeh erhalten, links dagegen viillig zerstort, starke 
Osteosclerose links. Hochgradige Osteoehondrose 

der Halswirbelsiiule. 

Abb. 73. Mittlerer Brustwirbelkiirper von unteu (mace­
riert). Tiefe Furehen in der AbschluBplatte; ein sagittal 
gestellter Teil mtindet hlnten in den Spinaikanal. Ausge­
dehnte Verkniicherung des Lig. f1avum (Pfeil), die in das 

reo Foramen intervertebrale hineinragt. 

rativen Prozessen liegen. Ja, eine solche 
Gleiterscheinung, namlich diejenige des 
oberen W irbels nach hinten, ist sogar als 

direkte Folge der Osteochondrose aufzufassen. Durch die Verschmalerung des 
Intervertebralraumes (DE VEER) wird der obere Wirbel bei intaktem Inter­

a) b) 
Abb.74. 

a) Isolierte periphere Verkalkung des Nucleus pulposus der Bandscheibe 
zwischen Th. und Th,. 40jiihr. ~ . Nr.2382. b) Zentrale dichte Verkal­
kung des Nucleus pulposns, geringfiigige Verschmiilerung des Bandscheiben-

raumes. 48jiihr. !f. Nr. 4289. 3/4. 

vertebralgelenk von die­
sem nach hinten ge­
fiihrt, entsprechend dem 
Verlauf der Ebenen die­
ses Schiebegelenkes von 
vorne-oben nach hinten­
unten (vgl. Abb. 92). 
Wenn bei Verschmale­
rung der Bandscheibe ein 
Gleiten nach hinten 
nicht zustande kommt, 
dann hat das einen 
Grund. Und zwar isl die 
Ursache dieses Verhal­
tens gegeben im Zustand 
der dazugehorigen Inter­
vertebralgelenke. Durch 
Knorpelschwund im Ge­
lenk kann die scherende 
Bewegung nach hinten 

wieder aufgehoben werden. Es geniigt unter Umstanden die Zerstorung 
des Knorpels nur des Gelenkes einer Seite, z. B. bei geringen Scoliosen, um 
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Abb. 75. Geringfiigige Osteochondrose (Unregel­
rntiBigkeit der AbschlnBplatten Tho/Th" Sclerose 
derselben, VerschmlUerung des Bandscheibenraumes 
Th./Th, und Th,/Th,) mit Verkalkungen zwischen 
Th./Th. und Th,/Th,; schrage Aufnahme, die Ver· 
kalkungen sind also etwas seitlich im Annulus fibro­
sus unten, bzw. im Lig. long. ant. gelegen. KUnlsch 
keine Erscheinungen von seiten der Wirbelsaule. 

32jlihr. 'f. Nr. 69593. 1/2. 

Abb. 77. Starke Verschmlilerung des Interverte· 
bralraumes Thu/Th'2 mit tiefen lind ausgedehnten 
SOHll!ORLschen Knoten an atypischer Stelle ganz 
vorne; geringfiigiges Gleiten nach hinten (gut einge­
hellter Albee-span 1, Riickenschmerzen. 22jiihr. 'f. 

Osteochondrose. Nr. 5474. 3/4. 

Abb. 76. Tierer BandscheibenproJaps nach vorne-unten; 
ein Stiick der vorderen, oberen Kante des 4. Lenden­
wirbels ist bindegewebig mit dem Korper verbunden. 

36jiihr. 'f. Nebenbefund. Nr.92541. 3/4. 

Aub. 78. Hinterer Bandscheibenprolaps zwischen L, 
und L,; starke VerkaJkung. Langsam entstehende Par­
aesthesien und Schmerzen im linken Bein; nach geringer 
Anstrengung Parese geringen Grades. Lagernng auf dem 

Brett. Bessernng bis zur SymptomIosigkeit. 2/3. 
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die Feststellung des Gleitens nach hinten im seitlichen Rontgenbild zu 
verhindern, weil Bewegungen senkrecht zu den Intervertebralgelenkflachen 
(Knorpelschwund und Knochenschliff) sich in der Richtung des Gleitens fast im 

Abb. 79. Schwere, ausgedehnte Osteo­
chondrose der unteren Brust- und Len­
denwirbelsiiule_ UnregeimiiBige, zum Teil 
scierotische AbschluBplatten, tiefe 
SCHlIIORLsche Knoten an L •. Unregel­
miillige VerschmlUerung der Bandschel­
benriiume. Derjenige der ietzten Band­
scheibe stark verschmiilert. Rasche 
Ermiidbarkeit, Riickeuschmerzen nach 
kleinem Trauma. Keln Anhalt fiir hintere 
Nucleushernie. 33jiihr.~ . Nr.17989. 2/3. 

vollen Betrag auswirken. Bei besonders steiler 
Stellung der Gelenke kann das Rtickwartsgleiten 
ebenfalls ausbleiben oder unmerklich werden. 
Das Gleiten des oberen Wirbels nach hinten ist 
also eine Folgeerscheinung der schweren Osteo­
chondrose mit Bandscheibenverschmalerung. Es 
tritt nur bei schwerer Arthrosis deformans der 
Intervertebralgelenke oder bei abnormer Steil­
stellung derselben nicht in Erscheinung. 

b) Rontgendiagnostik. 
Der Ubergang von der Spondylosis deformans 

zur schweren Osteochondrose ist flie13end in dem 
Sinne, daB rontgenologisch oft insbesondere star­
kere Spondylosen mit mehr oder weniger 
sinnfalligen Zeichen der Osteochondrose ver­
gesellschaftet sind. Anderseits finden sich in 
fast ausnahmslos allen Bildern der schweren 
Osteochondrose auch die Zeichen der Spon­
dylose. 

Abb. 80. Lokalisi erte schwere Osteochondrose der ietzten Band­
scheibe. Verschmiilerung des Intervertebralraumes, starke Sclerose, 
Spondylose mit Zacken auch gegen den Spinalkanal. Keine Olisthesis. 

49jiihr. ~. Nr.17625. 3/4. 

IX) Verschmalerung des Intervertebralraumes. 
Das erste Zeichen starkerer Degenerationen im Be­
reiche der Intervertebralscheibe ist die Verschma­
lerung des Zwischenwirbelraumes (vgl. Abb. 74 b, 

77 bis 80). Sie erfolgt meist gleichmaBig; dies ist zu erwarten, wenn der 
ProzeB, der zur Verschmalerung fiihrt, gleichmaBig tiber die ganze Band­
scheibe verteilt ist. Umgekehrt laBt sich aus einer Asymmetrie der Ver-
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schmalerung auch auf eine Einseitigkeit der Ursache schlieBen, insbeson­
dere wenn eine Asymmetrie zur Sagittalebene vorliegt. Verschmalerungen 
der einen Seite sind ubrigens oft lokalisiert und vereinzelt und sind unter 
Umstanden nicht durch einen generalisierten ProzeB als Verbrauchskrankheit, son­
dern durch Entzundung bedingt. Anders verhalt es sich mit Verschmalerungen, 
die vorne oder hinten starker ausgepragt sind. Es liegt auf der Hand, daB eine 
Hohenabnahme der Bandscheibe grundsatzlich durch die Intervertebralgelenke 
gehemmt werden kann, so daB von selbst eine vermehrte Abnahme vorne zustan­
de kommt. In den kyphotischen Abschnitten der Wirbelsaule wird diese Tendenz 
noch verstarkt. 1m Bereiche der physiologischen Lordosen kann unter Umstan­
dEm das Gegenteil in seltenen Fallen beobachtet werden: starkere Hohenabnah­
me hinten. 

In den Fallen, die wir in diesem Kapitel behandeln, d. h. bei den generali­
sierten Bandscheibenschaden trifft man die Verschmalerung des Zwischenwirbel-

a) b) 

Abb. 81. Kleines SCHMoRLsehes Knotehen in der SehluBplatte von Th". 
a) Tomogramm in 5 em Tiefe. b) Summationsanfnahme. Die Hernie ist in der gewohnliehen Aufnahme gerade 
erkennbar, aber nur als solehe identifizierbar, wenn sie bekannt ist. Das Tomogramm lllflt sie ohne weiteres er· 
kennen. Die Vertiefllng (dureh Ost eoehondrose) an d er D eekplatte von Ll ist in beiden Bildern deutlieh zu 

sehen. in Bild b w enigstens ebensogut wie in R. 3/4. 

raumes nie als einziges Zeichen der Osteochondrose. Obligat mit ihr vergesell­
schaftet ist die Spondylose. Weniger haufig findet man Verkalkungen des Nucleus 
pulposus oder im Faserring. Solcha Verkalkungen (oder Verknocherungen des 
Lig. long. ant .) treten auf, bevor ein weiteres Kardinalsymptom sichtbar wird, 
namlich die 

(J) Osteosclerose der AbschluBplatten. Sie bedeutet bereits einen schwereren 
Grad der Osteochondrose und ist bedingt durch den gegenseitigen Druck der 
Wirbelkorper aufeinander (vgl. Abb. 80 und 90). Die Knorpelplatte wird auf groBe 
Strecken zerstort ; als Reaktion auf den Druck verdichtet sich die Spongiosa derart, 
daB der ProzeB im Rongtenbild sichtbar wird. Die Verdichtung des Knochenbal­
kenwerkes unter der AbschluBplatte oder unter Teilen derselben schlieBt sich 
meist unmittelbar an die Sclerose der Basis der Randwiilste der dazugehorigen 
Spondylose an. Oft begleitet ein schmaler Sclerosestreifen den Intervertebralraum; 
es kommt aber auch vor, daB die Verdichtung tiefer in die Wirbelkorperspon­
giosa hinein reicht. Diese Beobachtung ist meist mit einer seitlichen Asymmetrie 
der Verschmalerung der Bandscheibe vergesellschaftet. Eine regelmaBige, oft tief 
in die Wirbelkorper hinein sichtbare Sclerose ist schon lange an der letzten Len­
denbandscheibe bekannt. Auch die unteren Bandscheiben der Halswirbelsaule 
sind Lieblingsstellen schwerer Osteochondrose mit Sclerosen. In beiden Fallen ist 
die Darstellung im seitlichen Bild besonders gunstig. 

y) SCHMoRLsche Knoten in der Wirbelkorperspongiosa. Senkrecht in die 
Wirbelkorperspongiosa eindringende Nucleushernien werden rontgenologisch erst 
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sichtbar, wenn sich eine knocherne Hulle um den Knorpelknoten gebildet hat. 
Ihre Lage am Wirbelkorper ist schon besprochen worden. Wir treffen sie am 
haufigsten in der mittleren und unteren Brustwirbelsaule, aber auch recht oft in 
der Lendenwirbelsaule, und zwar fast ausnahmslos an mehreren Wirbelkorpern. 
Nicht immer liegen sie dann einander gegenuber. 

Uber ihre Form ist nicht viel zu sagen. Knopflochartige enge Eingange in die 
erweiterte Hohle sind selten, meist sind die Eingange etwa so weit wie die Knoten 
selbst. Seichtere Eindellungen konnen schwierig zu diagnostizieren sein; einmal 
kann man sie iibersehen oder man kann im Zweifel sein, ob es sich um eine Hemie 
handelt oder lediglich um eine eingedellte Abschlu.Bplatte, wie dies im Bereiche 

Abb. 82. Sagittaler Sageschnitt durch 
die LendenwirbelsauIe eines iiIteren Man­
nes. Man beachte die starke Vorwiilbung 
der unteren zwei Bandscheiben in den 
SpinaIkanaI. Zur ErkIarnng der Befunde 

der J odiilmyelographie. 

der Lendenwirbelsaule vorkommen kann. Mit 
der Einbuchtung der ganzen Abschlu.Bplatte 
bei Porose (Fischwirbel) ist eine Verwechslung 
kaum moglich. Die Art der Begrenzung der 
Knoten ist ebenfalls nicht sehr vielgestaltig. 
Sie kann mehr glatt sein bei seichten oder un· 
regelma.Big bei tieferen Knoten. 

Schrag verlaufende Verlagerungen von 
Bandscheibengewebe, meist nach vorne, haben 
friiher zu Fehldeutungen Anla.B gegeben. Sie 
wurden als nicht verschmolzene Randleisten 
[persistierende Wir belkorperepiphysen HANSON, 
BOHMIG und PREVOT, JANKER (2) usw.] ge· 
deutet. Das Rontgenbild zeigt eine, meist 
obere, Kante vorne oder etwas lateral an der 
Lendenwirbelsaule abgetrennt, und in der Tat 
fand SCHMORL in vielen Fallen eine vollstandige 
Trennung der Knochen, die aussehen kann wie 
eine Pseudarthrose. Das abgetrennte Stuck ist 
fast immer gro.Ber als die Randleiste. Es be. 
steht ubrigens kein Zweifel, da.B ein solches Bild 

auch nach echter Fraktur entstehen kann auf die Weise, da.B die traumatische 
Kontinuitatstrennung als Weg fiir die Bandscheibengewebsverlagerung wirkt. 

b) Hintere Bandscheibenprolapse. Nur sehr selten wird ein hinterer Band. 
scheibenprolaps im Nativbild sichtbar sein, namlich in jenen wenigen Fallen, bei 
denen Verknoeherung besteht, was SCHMORL am Praparat bereits bekannt war 
(Abb. 78 und 86). Es genugt nicht, die ublichen oben beschriebenen Zeichen der 
Osteochondrose festzusteIlen, um einen Anhalt fiir hintere Hernie zu erhalten, 
dazu gehort eine mehr oder weniger charakteristische klinische Symptomato· 
logie. 

Wir sind aber in vielen Fallen auf die Myelographie angewiesen (vgl. Abb. 83 
bis 85). Als Kontrastmittel dient Jod6l oder Luft. 5 cem JodOl genugen stets, 2 ccm 
fiihren kaum zum Ziel, 3 ccm sind meist zu knapp, um zu einer Diagnose zu 
kommen. Die Dntersuchung erfolgt stets, mit der Durchleuchtung beginnend, auf 
einem Gerat, das Kopftieflage gestattet, derart, da.B der Tisch bis gegen 50° ge. 
neigt werden kann. Die Durchleuchtung hat vorerst festzustellen, da.B ein genu. 
gend gro.Ber kompakter Kontrastmitteltropfen sich im Sitzen im Duralsack ge­
sammelt hat. Ferner ist es Sache der Durchleuchtung, die fragliche Gegend in 
Bauchlage des Patienten abzusuchen. Dnd zwar geschieht dies, indem der lange 
Tropfen durch Einstellung der Neigung langsam nach unten bzw. nach oben 
bewegt wird. Die Beobachtung erfolgt in sagittaler und in schrager Riehtung 
nach rechts und links. Pathologische und unsichere Situationen werden im Bild 
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festgehalten. Auf beste Blendentechnik ist bei Durchleuchtung und Aufnahmen 
streng zuachten. Die Aufnahmen werden ebenfalls in sagittaler und schrager Rich­
tung hergestellt. Niemals darf ein Bild in horizontalem Strahlengang bei Bauch­
lage fehlen. Es ist unter Umstanden niitzlich, jedoch nicht absolut notwendig, in 
dieser Richtung auch durchleuchten zu konnen. 

Am Schirm wird man im allgemeinen den zusammenhangenden langen 
Tropfen, der sich im Duralsack gesammelt hatte, langsam iiber die Wirbelkorper­
hinterflache gleiten sehen. 1m Lumbalgebiet, vor aHem an der Lumbosacral-

a) b) 

e} 

c) d} 

Abb. 84. Hintere Bandscheibenhernie zwischen L.fL •• 
a) und b) Konstanter mehr rechtsseitiger Defckt auf 
gcnannter Hohe. Die Schriigaufnahmen zeigen reehts c) 
eine tiefere Aussparung als links d). e) Bauchlage, 
horizontaler Strahlengang: Aussparung iiber der Band­
scheibe. 35jiihr. \'. Periodisch auftretende Schmerzen 
in der Lendengegend, zeitweise mit Ansstrahlung in 

die Beine. Operativ bestatigt, Chir. Klinik Bern, 
HeHung. 

grenze, aber nicht nur hier, wolben sich die Bandscheiben ab und zu ziemlich 
stark nach hinten. Das kann man deutlich bei der Autopsie oder am frischen 
Praparat, weniger iibersichtlich bei der Operation, beobachten. Die Vorwolbung 
der Bandscheiben nach hinten bewirkt eine mehr oder weniger symmetrische 
Verschmalerung des Kontrastmittelstreifens (Sanduhr) genau auf der Rohe der 
Bandscheibe. Die Begrenzung des Tropfens wird dadurch weHenformig, mit 
minimaler Breite auf der Bandscheibenhohe. In der oberen Lendenwirbelsiiule 
wird der Schattenstreifen meist gerade begrenzt, weil sich die Bandscheiben 
kaum merklich vorwolben; das gleiche Bild kann auch unten im Bereiche von L4 
und L5 beobachtet werden. Solange bei Verdacht auf hintere Rernie das Kon­
trastmittel bei geniigender Menge desselben iiber der Bandscheibe im Zusammen­
hang bleibt, ist gro13te Vorsicht am Platze. Erst stets wiederkehrende, meist 
unsymmetrische Einschniirung oder voHstiindiger Defekt (totaler Stop) spricht 
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fur isoliert raumbeengendes Substrat im Rucken­
markskanal. Dabei muB die allfallige Asymmetrie 
bei Schraglage konstant bleiben, und Asymmetrien 
der Wirbelsaulen mussen berucksichtigt werden. 
Eine eindeutige Lokalisation des Substrats muB 
moglich sein. Wir haben zwar auch schon Asym­
metrien des Schattens angetroffen, wobei anlaBlich 
der Laminektomie keine Hernie gefunden wurde. 
Dabei ist stets auch an den Fall I von SCHACHT­
SCHNEIDER zu denken: Die im Myelogramm festge­
stellte hintere Nucleushernie war bei der Laminek­
tomie nicht zu finden, erst die Sektion fiihrte zum 
Nachweis tiines sehr groBen Knotens. Neuerdings hat 
LINDBLOM darauf hingewiesen, daB die Bandscheibe 
oft lateral im Bereiche der Foramina interverte­
bralia vorgetrieben ist und dann . zu Kompression 
des Nerven fiihren kann. Damit laBt sich die 
Diskrepanz zwischen rontgenologischem und Ope­
rationsbefund zum Teil erklaren. 

Die myelographische Methode ergibt nur den 
Nachweis eines raumbeengenden Substrats; sie sagt 
aber nichts aus uber seine neurologische Bedeutung 
bzw. uber seine Bedeutung in bezug auf die Genese 
von entsprechenden Beschwerden. Genaueste Kennt­
nisse der normalen Verhaltnisse sind unbedingt not­
wendig, wenn man nicht zu oft fehlgehen will: 

Abb. 85. Seitdrei Jahren Schmerzen 
im Kreuz, behindert beim Blicken; 
starke Verschlimmerung im An­
schlul.l an Bagatellunfall, Ischiaigie 
beiderseits. Hintere Nucleushernie 
der zweitletzten Bandscheibe. Mye· 
lographie : v6Jliger Defekt an ge­
nannter Stelle. Operativ bestatlgt. 

Nr.95124. 

Die Jodolmyelographie ist die sicherste Methode und in allen Fallen sehr 
aufschluBreich; jedoch £iihrt das Kontrastmittel hie und da zu meningealen 

Abb.86. Schwere Osteochondrose der zweitletzten Lendenbandscheibe (VerschrniHerung des Bandscheiben­
raumes, Osteosclerose der Abschlullplatten). tJberdruck-Luftmyelographie (BUSCH). Enddruck 300 mm/Aq. 
Liquor fIieEt spiirllch abo Der Duralsack reicht bis auf SJS. hinunter, die Luftblase spitzt slch nach oben sym­
metrisch zu und reicht bis wenig liber die 4. Bandscheibe. Dieser Befund entspricht einem totalen Stop von 
Jod61. NativbiId seitlich: Hinter dem Bandscheibenraum ein KaIkschatten, der slch in den Spinairaum vorwlilbt 
und einer verkalkten hinteren Nucleushernie entspricht. Geringe Einengung der Luftblase anf der ganzen linken 

Seite. 45iiihr. rS. Operativ bestiitigt, Chir. Klinik Bern. Nr.119836. 
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Reizerscheinungen. Gewisse strenge RegeIn hinsichtlich der Indikation sind des­
halb gegeben. Es muB als Grundlage zur Myelographie vorliegen 1. die strenge 
klinische Indikation, d. h. die groBe Wahrscheinlichkeit eines positiven Befundes, 
bestehend in dem Vorhandensein a) ausreichend intensiver Beschwerden und 
b) in geniigend langer Dauer und Hartnackigkeit derselben; c) Auftreten von 

Abb. 87. N orrn ale Luftrnyelographie. 45 cern Luft auf der Rohe von L,/Ls 
in den Subarachnoidealraurn eingeblasen. Untere8 Ende des Duralsackes 

auf der Rohe der Grundplatte von L •. 30jahr. !? Nr. 107877. 

Ischialgien; d) objektive 
neurologische Sympto­
me sind nicht unbedingt 
notig; 2. die Einwilli­
gung des Patienten zur 
Laminektomie (oder He­
milaminektomie) im 
Falle der Bestatigung 
der Diagnose: "wahr­
scheinlich komprimie­
rendes Substrat" , damit 
wenigstens ein GroBteil 
des Kontrastmittels bei 
der Laminektomie ent­
fernt werden kann. Es 
hat sich herausgestellt, 
daB Spa£schadigungen 
bei operierten Fallen 
kaum vorkommen [KRA­
YENBUHL (1)], BUSCH 
hat bei nachoperier­
ten Fallen oft gelbe 
eingedickte Olmassen, 
adharent mit dem 
Riickenmark, den Wur­
zeIn oder den Menin­
gen, gefunden, ein Be­
weis jedenfalls, daB 
Reizung der ' Menin­
gen vorkommen kann. 
Es solI deshalb ver­
sucht werden, Olreste 
durch Punktion zu ent-
fernen. 

Sind die Voraussetzungen zur Lipiodolmyelographie nicht gegeben, so kann 
vorgangig Luft als Kontrastmittel verwendet werden (vgl. Ab b. 86 und 87).20 bis 30 cm3 

Liquor werden durch 30 bis 40 cm 3 Luft von Liquordruck ersetzt. Die Untersuchung 
erfolgt durch Aufnahmen in Riickenlage bei horizontalem Strahlengang. Schrag­
aufnahmen sind auch hier unerlaBlich zur Feststellung eventueller seitlich ge­
legener Substrate. Es gelingt mittels der Luftmyelographie in einem gewissen 
Prozentsatz der Falle ins klare zu kommen. Andere FaIle miissen der Jodol­
myelographie zugefiihrt werden. 

Bessere Resultate gibt die Uberdruckluttmyelographie (BUSCR), wobei 40 bis 
50cm3 Liquor fraktioniert abgelassen werden. Die Nachfiillung mitfeuchtem Sauer­
stoff (oder Luft) erfolgt etwa mit einem Pneumothoraxapparat bis zu einem Uber­
druck von 250 bis 300mm Wasser. Parasthesien sind dabei haufig; nie Schmerzen. 
Man erstellt Sagittal- und Schragaufnahmen, eventuell Profilbilder in Riickenlage. 
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Die Perabrodil-M yelographie (KNUTSSON) zeigt groBe Protrussionen sehr gut 
ohne zu Dauersehaden zu fiihren, weil es sich dabei um ein 16sliches Kontrastmittel 
handelt. Kleine Veranderungen sind damit nicht einwandfrei sichtbar zu machen. 

e) Gleiten geringen Ausmafles. Wir haben 
gesehen, daB Gleiterseheinungen unter ande­
rem durch degenerative Prozesse verursacht 
sein konnen. Es liegt auf der Hand, daB grund­
satzlich jede zerstorende Veranderung im Be­
reiche der Bandscheibe oder ihrer Umgebung, 

Abb. 88. Schwere, generalisierte Osteochondrose der Lenden· 
wirbelsaule, stark verschmiilerte Bandscheibenraume, Sclerose 
der Abschiullplatten, geringe deformierende Spondylose: bel 
L,fL. und L./L, hintere Zacken, GIeiten zwischen L. nnd L, 
nach vorne, starke Lenden-Kreuzschmerzen zeitweise mit 

Ischialgien. 72jahr. is. Nr. 7030. 2/3. 

z. B. durch Osteomyelitis, Tbc., Tumor, Bruch, 
Tabes, um nur die haufigsten anderen Ursa­

Abb. 89. lVHWig hochgradige, generaIi­
sierte Osteochondrose der Brustwirbel­
saule. Unregelmalligkeiten und Sclerose 
der Abschiullplatten, Verschmalerung 
der Intervertebrairaume, wenige kleine 
spondylotische Zacken, wenige seiehte 
SmmoRLsehe Knoten, keine Kyphose. 
RUckenschmerzen; Zuweisungsiliagnose: 

Spondylitis tubercnlosa. 43jahr. 'i'. 
Nr. 98112. 2/3. 

chen zu nennen, zu einer sehr einsehneidenden Verminderung der Festigkeit des er­
krankten Querschnittes der Wirbelsaule fiihren muB, ganz besonders im Hinblick 
auf die Belastung durch scherende Krafte. Wir werden in den entsprechenden Kapi­
teln darauf zuriickzukommen haben. leh denke an dieser Stelle vor allem an das 

Liechti, Rontgeniliagnostlk der Wirbelsaule. 7 
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Drehgleiten, das im Rontgenbild besonders sinnfallig in Erscheinung tritt. Es 
handelt sich fast stets um den Lendenabschnitt. Wenn ein Wirbelkorper hier 

eine dauernde seitliche Krafteinwirkung erfahrt, 
wird die Rotation entsprechend der Stellung der 
festen intervertebralen Gelenkverbindungen ge­
schehen. Unter Beriicksichtigung der Horizon­
talprofile auf S.25 erfolgt die Drehung um 
eine Achse, die etwa in der Spitze des Processus 
spinosus liegt und vertikal verlauft. Daher die 
Bezeichnung Drehgleiten. Der Mechanismus 
des Drehgleitens erklart die Tatsache, daB 
auBerordentlich hochgradige Scoliosen nur ge­
ringe Verschiebung in der Linie der Dornfort­
satze bewirken. Das Drehgleiten ist eine fast 
standige Begleiterscheinung der statischen 
Scoliosen. Oft sind nicht die geringsten Zeichen 
der Osteochondrose zu erkennen. Das will 
lediglich besagen, daB keine spondylotische 
Randzacken vorliegen, wogegen die Breite 
des Bandscheibenraumes in den scoliotischen 

Abb.90. Schwere Osteochondrose. Die Teilen der Wirbelsaule im Rontgenbild nur 
vorderen Kanten von Thll nnd Th12 sind f II . b il d k d .. synostosiert. 26jiihr. \'. Nr.18020. 3/4. zu a sWeIse eurte t wer en ann, ann nam-

lich, wenn eine Bandscheibenebene gerade 
einmal tangential projiziert sein sollte. Es ist aber wichtig zu wissen, daB schon 
das Gleiten an sich, wie z. B. in Abb. 92 eine starke Zerstorung der Zwischen­

wirbelscheibe voraus­
setzt (W. MULLER, 1M­
HAUSER, GALEAZZIu.a.). 
Das wird sich dann auch 
spater erweisen, indem 
spondylotische osteo­
chondrotische Sympto­
me friiher auftreten als. 
ceteris paribus an nicht 
pathologisch gekriimm­
ten Wirbelsaulen. Bei 
schweren Osteochondro­
sen kommt Drehgleiten 
auch ohne Scoliose vor 
(NITSCHE). Es geniigt 
dann eine 1 physiologi­
sche Asymmetrie der 
Wirbelsaule. Was das. Abb. 91. Lokalisierte Osteochondrose der Brustwirbelsaule. Verschmiilernng 

des Bandscheibenraumes Tht./Thll mit isollerten krliftigen spondylotischen 
Osteophyten an beiden Wirbelkorpern keln Anhalt fUr entziindllche Ge-

nese oder Verletzung. 31jiihr. !? Nf.3257. 3/4. 

Gleiten nach hinten 
anbelangt, ist zu sagen,. 
daB man im Rontgen­

bild hierbei stets eine Verschiebung des oberen Wirbels nach hinten, gemessen 
am Verlauf der hinteren oder vorderen Wirbelkorperkanten, wahrnimmt. Der Me­
chanismus ist ein sehr einfacher und klarer. Er kann physiologisch durch Dorsalfle­
xion teilweise reproduziert werden, wie Abb. 80, 84 und 92 zeigte; dazu 
kommt ein Bandscheibenschaden. Auf welche Weise die Verschiebung nach 
hinten mit der Verschmalerung des Zwischenwirbelraumes zusammenhangt. 
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und die Bedingungen, wann sie 
nioht zustande kommt, haben wir 
friiher(S. 87) erortert. Es liegt uns 
daran, nachdriicklich das obligate 
Trauma aus diesem Mechanismus 
auszuschalten. Die selbsttatige 
Assoziation von Gleiten nach 
hinten mit einem Trauma ist in 
keiner Weise berechtigt. Das 
schlieBt selbstverstandlich Glei­
ten nach irgendeiner Richtung 
bei zureichenden Traumen nicht 
aus, ill Gegenteil soll gegebenen­
falls auch daran gedacht werden. 
Das Gleiten nachhinten beobach­
tet man oft in der oberen Lenden­
wirbelsaule, wo die Bandschei­
bene bene nach hinten geneigt ist. 

Gleiten in geringem AusmaB 
kommt auch nach vorne vor, 
wenn die deformierende Arthrose 
der Intervertebralgelenke zu 
hochgradigem Schwund des Ge­
lenkknorpels, unter Umstanden 

Abb. 92. Geringfiigiges Gleiten von L. auf L, nach hinten bei 
Osteochondrose ; mallige V erschmiilerung des Bandscheiben­
raumes, kleine spondylotische Zacke ar. L, vorne unten, sehr 
geringe Sclerose der Abschlullplatten. 45jiihr. a. Nr. 77 40::. 4/5. 

mit folgendem tieferem Knochenschliff gefiihrt hat. Verschiebungen aus dieser 
Ursache sind stets nur gering und betragen nie einen vollen Zentimeter, JUNG­

HANNS hat die Erscheinung 
Pseudospondylolisthesis be­
nannt. Sie erfolgt haufig in 
der letzten oder zweitletzten 
Bandscheibe. 

(;') Spondylolisthesis. We­
sentlich wichtiger alsdieGleit­
erscheinungen geringen Aus­
maBes sind jene Vorgange im 
Bereiche der unteren Lenden­
wirbelsaule, die unterdemBe­
griff der Spondylolisthesis 
(Krr..uN) zusammengefaBt 
sind. Sie sind gekennzeichnet 
durch eine Kontinuitats­
trennung ill Interarticular­
gebiet, also in jenem Teil 
des Bogens, in dem friiher in 
Kapitel II eine angeborene 
Spalt bildung, die Spondyloly­
sis interarticularis congenita 
beschrieben wurde. Durc1 
das Auseinanderweichen del" 
Knochenteile zu beiden Sei-

Abb. 93. Spondylolisthesis; macerlertes Praparat des Anatomischen 
Instituts Bern. 27jiihr. t. Ansicht von links hinten. Die beidseltigen 
Spalten in den Interarticularstiicken sind zu sehen; Randwillste 
(Spondylos. def. local.) nur an der Unterfliiche des letzten Lenden­
wirbeis und an der Oberfliiche des Sacrum; def. Arthrose mli6igen 

Grades auch der Intervertebralgelenke LJLs. 

ten des Spaltes kommt eine VergroBerung der Sagittaldimension des Wirbels von 
seiner Vorderflache bis zum dorsalen Ende des Processus spinosus zustande. Dabei 

7· 
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gleitet der Wirbelkorper auf dem nachstunteren langsam nach vorne abo Spaltbil­
dung, VerHingerung des Wirbels und Gleiten sind nicht nur die pathologisch-anato­
mischen Erscheinungen, sondern zugleich die Grundlagen der rontgendiagnostischen 
Erkennbarkeit. Nachdem kongenital entstandene Spalten nachgewiesen sind 
und nachdem man weiB, daB viele dieser Spalten zeitlebens nie zu einer Spondylo­
listhesis fiihren, miissen wir uns vorerst an dieser Stelle mit der 'Frage beschaftigen, 
ob andere Entstehungsursachen in Frage kommen und wie sich in bejahendem 
Falle die Grundkrankheit zum Eintritt und zum AusmaB 'einer Olisthesis verhalt. 
Wir haben schon friiher gesagt, daB als Ursachen der Spaltbildung neben Bruch 

a) b) 
Abb . 94. Spondylolisthesis geringen Grades. 53iiihr. <!. Geringfligiger Skiunfall, seither Kreuzschmenen. AuBer 
dem charakteristischen palpatorischen und inspektorischen Refund der Lumbosacralgegend keine Zeichen fUr 

Spondylolisthesis. 
a) Rlickenrelief, man beachte das Zurlicktreten der Sacralgegend und die Stufe in der Rlickenrinne. b) Rontgen­
bild ; Verschiebung des L, auf dem Sacrum nach vorne urn etwa 1 cm; beginnende Konsolenbildung; maBil(e 
Zeichen der def. Spondylose; Intervertebralgelenke, soweit liberblickbar, intukt. Die Spalte in der Interarti· 

cularportion ist deutlich zu erkennen. Nr. 101867. 3/4. 

moglich sind: 1. angeborene Anlage, 2. Uberlastungsschaden, 3. krankhafte 
osteolysierende Prozesse. Zerstorung des Knochens gerade der Interarticular­
portion durch osteolytischen ProzeB ist sehr selten und kann wohl stets erkannt 
werden. Es sollen deshalb die beiden ersten Moglichkeiten besprochen werden. 

Man kann viele Argu:qJ.ente finden, die fiir eine Genese durch chronische 
Uberanstrengung der in Frage stehenden Gegend sprechen. Vorausschicken 
mochte ich, daB auch hier das allgemeine, nicht nur im organischen Gebiet 
geltende Gesetz grundlegend ist, daB namlich das Eintreten eines Schadens 
sowohl von der Leistungsfahigkeit als auch vom Leistungsanspruch abhangig 
ist [REISCHAUER, BURCKHARDT (1)]. Und zwar ist die Chance, daB an irgendeinem 
System (mechanisches, statisches, dynamisches, elektrisches, thermisches usw.) 
ein Schaden eintritt, um so groBer, je groBer der Leistungsanspruch (Belastung, 
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Arbeitsleistung und Dauer derselben) und je kleiner die Leistungsfahigkeit 
(Starke, Dimensionierung, Festigkeit, Widerstand, Abwehrfahigkeit) ist. Die 
Wahrscheinlichkeit des Eintritts eines ungunstigen Ereignisses an dem betrachteten 

a) b) c) 
Abb. 95. Spondylolisthesis des 4. auf dem 5. Lendenwirbel, Versehlebung um gut ' /. des Sagittaldurehmessers 
des Wirbelkorpers, Randwiilste am unteren hlnteren Rand von L, und am oberen hlnteren Rand von L.; Sp alt· 

bildung im Interartieularstiick von L. ohne Gleiten. Nr. 98991. 1/?. 
a) seitlieh, b) Iinke Gelenkreihe, c) reehte Gelenkreihe. 

Abb. 96. Starkes Gleiten von La auf L, naeh vorne und links bel Zerswrung des Iinken Gelenkgebietes dureh 
Metastase eines Magenkrebses (Sektionl. In die Beine ausstrahlend Kreuzsehmerzen, Hyper- und Paraesthesien. 

41jiihr. 6 . Nr. 65520. 2/3 . . 

System ist also gegeben durch den Quotienten aus Leistungsfahigkeit durch 
Leistungsanspruch. Es ist: 

Anf"ll' k 't ( ) = Leistungsanspruch (p) 
a 19 eI a L . f··h· k' (/) elstungs a 19 elt 

p 

T 
p bedeutet eine mechanische Kraft, ein Druck, eine Spannung od. dgl.; f ent­
spricht einem mechanischen Widerstand. Damit wird das Gesetz dem OHMS chen 
Gesetz der Elektrizitatslehre sehr ahnlich, wenn man die Anfalligkeit, der Aus-
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druck, daB etwas und wieviel sich bewegt, flieBt, nachgibt, mit der elektrischen 
Stromstarke vergleicht. 

Wir haben zudem frillier gesehen, daB die Lumbosacraljunktur mechanisch 
exponiert ist. Insbesondere die Horizontalstellung der letzten Intervertebral­
gelenke fiihrt zu einer besonderen Belastung derselben, indem sie bei aufrechter 
Haltung des Korpers eine groBere Vertikalkomponente der Last aufnehmen 
muB. Dazu kommt, daB die· Bewegungskomponente parallel zu der untersten 
Bandscheibe, also in Richtung des Gleitens, wenig vom Lot auf der Gelenkflache 
abweicht. Diese Uberlegungen zeigen, daB der Processus articularis inferior 
gegen den Processus articularis superior gerade in der Interarticularportion 
gebogen wird. Und endlich wird diese Biegung verstarkt, bzw. entlastet durch 
Beugung des Stammes nach hinten, bzw. nach vorne. Ferner hat man Spondylo­
lyse, bzw. die konsekutive Olisthesis im wesentlichen bei Erwachsenen beobachtet. 
MEYER-BURGDORFF (1), der Hauptvertreter der Ansicht, daB die Spaltbildung 
durch erworbenen Umbau zustande kommt, fiihrt noch mehr gewichtige Griinde 
(venose GefaBe, WILIEs) fiir seine Ansicht an. TURNER (I) verlegt den Umbau in das 
intrauterine Leben. Die traumatiBche Gf'.nese geht aufRoDERER,LAuE ,MOUCHET u.a. 
zuruck. Und endlich sei noch auf eine.analoge Beobachtung an anderen mechanisch 
exponierten Knochen aufmerksam gemacht. Es konnte sich um eine Art aaeptischer 
Nekrosehandeln, wie wir sie z.B. an den Metatarsalien (Marschfraktur) , an derTibia 
oder in der Handwurzel als Malacie des Naviculare und Lunatum· zu sehen 
bekommen. Der Verfasser konnte bei PreBluftarbeitern aseptische Nekrosen 
von Naviculare und Lunatum als Spaltbildung mit Frakturzeichen im Rontgen­
bild in 5,5% der untersuchten Falle finden. Dabei ist erstaunlich, daB keiner der 
betroffenen Mineure weder von seinem Zustand eine Ahnung hatte noch auch 
nur das geringste klinische Krankheitszeichen bot bei sehr sinnfalligem Rontgen­
befund. In diesem Zusammenhang erinnere ich auch an einen "Uberlastungs­
scliaden" der ersten Rippe, der von WERTHMANN und SClIOLZ (2) beobachtet 
wurde. Es ist zu sagen, daB malacieartige Prozesse mikroskopisch offenbar 
ni~ sicher nachgewiesen wurden. So fand JUNGHANNS (I) beiseinen Untersuchungen 
das Bild einer Epiphyse, das durch eine zarte Riffelung' ausgezeichnet ist. Fur 
kongenitale Genese bestimmter Falle sprechen auch die vielen Befunde, die 
SpondyZolysen bei Kindern aufgedeckt haben [SCHMORL (2); JUNGHANNS, GUILLE­
MINET (I), JOHNSTONE u. v. a.]. FRIBERG fand in seinem schwedischen Material 
von 280 Spondylolisthesisfiillen 37mal Individuen unter 20 Jahren und dreimal 
unter 10 Jahren; bei einem 10 Monate alten Kind waren alle Lendenwirbel spon­
dylolytisch (BARRAUD). Damit ist bewiesen, daB das Belastungsmoment bei einer 
gewissen Zahl von Fallen fiir die Entstehung des Spaltes nicht ausschlaggebend 
verantwortlich gemacht werden kann. Dabei erinnern wir uns, daB seitliche 
Spalten im Bogen auch an Wirbeln vorkommen, bei denen ebenfalls die besonders 
ungiinstigen mechanischen Verhaltnisse nicht spielen, namlich bei allen uber L4 
gelegenen Wirbeln (vgl. oben). Und endlich muB man bedenken, daB die Spon­
dylolyse sehr oft in Gemeinschaft mit anderen Fehlbildungen der Lumbosacral­
grenze oder anderer Wirbelsaulenabschnitte (Ubergangswirbel, sagittale Bogen­
spalten, JUNGHANNS) oder familiar vorkommt. 

Alle diese Tatsachen sprechen fur die Bedeutung einer angeborenen Spalt­
bildung. Die Unmoglichkeit, an der Leichenwirbelsaule auch mit sehr groBer 
Gewalt symmetrische Bogenfrakturen zu erzeugen [GERLACH, TURNER und 
MARKELLOW (2)] scheint nicht stichhaltig gegen die Entstehung eines malacischen 
Prozesses durch chronisches, korpereigenes Trauma zu sprechen. 

Es muB noch die Frage nach der entwicklungsge8chichtlichen Wahrscheinlichkeit 
untersucht werden. Freilich ist die Verknocherung durch nur einen quasi-
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zentralen Knochenkern in jeder Bogenhalfte die Regel. Jedoch haben viele 
Untersucher deren zwei, einen vorderen oberen und einen hinteren unteren 
gefunden (BARDEEN, KEIBEL und MALL, SCHWEGEL, FARABEUF, POIRIER, 
CHAPRY, RAMBAUD und RENAULT, WILLIS u. a.). Es wird aber auch mitgeteilt, 
daB im Stadium der knorpeligen Wirbelsaule unter Umstanden zwei Knorpel­
kerne, ein vorderer und ein hinterer, gefunden worden seien, und PUTTI (1) 
gibt an, daB dieser Verknorpelungsmodus fUr die Cetaceen die Regel darstelle. 
Die Annahme einer atavistischen Fehlbildung liegt dann nahe [PUTTI (2), 
POIRIER und LE DOUBLE]' Mediane Bogenspalten habe ich bei Cetaceen gefunden, 
nicht aber laterale Spalten etwa im Sinne der Interarticularspondylolyse. 

Wir haben bis anhin von der Spondylolyse gesprochen, aber bereits auf ihre 
Beziehungen zur Spondylolisthesis hingewiesen. Wir durfen dies jetzt um so 
mehr, als wir nach allen den vielen Autoren, die sich mit der Frage bcschaftigt 
haben, heute annehmen dtirfen, daB zwar in einer Anzahl von Fallen eine kon­
genitale Spalte mit Sicherheit vorliegt, daB aber anderseits, unter Berucksichti. 
gung der neueren Erkenntnisse uber den Oberla8tung88chaden, in anderen Fallen 
die Uberlastung als Teilursache angesprochen werden muB. 

Durch die pathologisch-anatomischen Untersuchungen i'St erwiesen, daB 
recht viele spondylolytische Spalten zeitlebens geschlossen bleiben und den Trager 
in keiner Weise belastigen. Das besagt, daB nicht jede interarticulare Lyse zu 
Wirbelgleiteri fuhren muB, sondern daB dazu noch andere Momente notig sind. 
Es liegt ja auch auf der Hand, daB die Interarticularportion mit ihrem kleinen 
Querschnitt und ihrer mechanisch und dynamisch ungunstigen Lage an einem 
Zentralpunkt innerer Krafte des ganzen Stammes und bei der ungunstigen Stel­
lung des Seitenstuckes als Stab etwa senkrecht zur Gleitrichtung (siehe oben) 
nicht geeignet ist, samtliche Krafte aufzunehmen. Sie kann das nur im Verein 
mit anderen Hilfsmitteln, als da sind: Bander, Bandscheiben, Kapseln, Muskeln, 
andere Knochenteile in gunstiger Stellung (Korperreihe). Wenn also das knocherne 
Zwischengelenkstuck versagt, ist damit das mechanische Versagen der Lumbo­
sacralgegend noch nicht bestimmt, wenn die ubrigen Organe in der Lage sind, 
die ihnen zufallende Mehrleistung zu bewaltigcn. Es wird der Nenner der fruher 
angegebenen Gleichung, also der mechanische Widerstand durch Ausfall des 
Gelenkteiles nicht sehr klein und damit die Anfalligkeit nicht sehr groB, sondern 
die Leistungsfahigkeit wird nur um einen bestimmten Betrag herabgesetzt, 
und es hangt von der Leistungsfahigkeit der Umgebung einerseits und yom 
Leistungsanspruch anderseits ab, ob eine Olisthesis eintritt oder nicht. Sicherlich 
spielen die genannten Weichteile eine ausschlaggebende Rolle; ich denke an die 
Unversehrtheit der Bandscheibe, an die Straffheit der Bander und Kapseln. 

Aber auch die Form der Lumbo8acralgegend ist sicher von Bedeutung; 
W. MULLER und ZWERG (3), H.MEYER (1). Vor allem ist die Neigung der 
in Frage stehenden Bandscheibenebene wichtig. Das Gleiten kann durch eine 
moglichst horizontal eingestellte Ebene weitgehend verhindert werden, wogegen 
zunehmende Neigung gegen die Vertikale das Gleiten begunstigt. NaturgemaB 
ist der Winkel zur Gravitation, oder besser zur Horizontalen ausschlaggebend. 
Dieser Bandscheibenwinkel (vgl. Kap. I B, Abb. 28 a und 28 c, sowie Kap. II, 
Abb. 59) laBt sich in der Profilaufnahme nicht ohne weiteres bestimmen, weil 
die Horizontale oder das Lot nicht bekannt sind. In Fallen, die wenig von der 
Norm abweichen, kann die Winkelhalbierende des Lumbosacralwinkels her­
angezogen werden. Es scheint von vornherein naheliegend, daB im Sinne 
des oben Gesagten der kleine Lumbosacralwinkel das Gleiten begunstigt. 
Das berechtigt aber nicht dazu, daB Wirbelsaulen mit sehr kleinen Lumbosacral­
winkeln (bis zu 90° gegen 143° im Durchschnitt) mit dem Namen Praspondylo-
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listhesis belegt werden, wie das WITHMAN getan hat. Ganz im Gegensatz dazu 
hat JUNGHANNS bei fiinf Spondylolisthesen einen um 10° gr<5Beren Winkel 
zwischen der Achse von Ls und SI gefunden als in seinen Normalfiillen. Dieses 
Au/kippen des Kreuzbeine8 (BLEWETT) ist zwar eine sekundare Kompensation 
der Spondylolisthesen zur Entlastung des Bandapparats, wie in Kapitel I C dar­
gelegt. Die Annahme einer Disposition zum Gleiten durch ein Sacrum acutum 
(SOHERB) wiirde somit nicht beeintrachtigt, unter der Voraussetzung, daB tat­
sachlich der kleine Lendenkreuzbeinwinkel einem groBen Winkel der Bandscheibe 
·gegen die Horizontale entspricht. Das scheint nun aber nach den rontgenologi­
schen Messungen von W. MiiLLER und ZWERG (3) gerade nicht der Fall zu sein. 
1m Gegenteil fanden die genannten Autoren eine bemerkenswerte Konstanz 
des Bandscheibenwinkels gegen die Horizontale, namlich 0° bis 39°, im Mittel 26°. 
30° bis 35° sind fiir den Mittelwert wohl zutreffender. Undo es scheint mir im 
Gegenteil eher verstandlich, daB das Sacrum arcuatum (SOHERB) einen groBeren 
Bandscheibenwinkel aufweist als das Sacrum acutum. Unsere Uberlegungen 
stimmen damit wieder mit den Befunden von JUNGHANNS iiberein, der bei 
Spondylolisthesen einen groBeren Lumbosacralwinkel fand. Freilich ist aber 
nach allem anzunehmen, daB diese Winkelverhaltnisse die Chance zum Gleiten 
nur unwesentlich beeinflussen und daB die Hauptmomente einmal in den Weich­
teilen, zum zweiten aber in der Art der Belastung liegen. So mag z. B. das 
Korpergewicht (WILLIS) eine gewisse Rolle spielen. Nicht etwa wegen der 
Schwere, sondern, wie friiher Kapitel I C gezeigt wurde, wegen der lebendigen 
Kraft bei Wechseldrl1cken. Die Lebensweise scheint mir deshalb um so weniger 
wichtig, als zwischen Stehen und Sitzen kein Unterschied in der Statik bestehen 
diirfte. Dagegen ist sicher die Arbeitsweise von Wichtigkeit, d. h. ob der An­
warter auf eine Spondylolisthesis seine Wirbelsaule ausgiebig Wechseldriicken 
aussetzt, d. h. ob erviel treppab geht, reitet usw. 

Das Ausma(J der Olisthesis ist sehr verschieden. Stets sind dabei aber die 
pathologisch-anatomischen Befunde gleich oder ahnlich. Der Spalt wird teils 
durch Callus und spater teils durch Bandmassen ausgefiillt und man erkennt in 
der Ubergangszone tief in den Knochen eingepflanzte SHARPEYsche Fasern, die 
die Verbindung herstellen. Die Faserziige zeigen oft ZerreiBungen und Blutungen, 
was jedenfalls fiir starke Beanspruchung spricht. Auch Verkalkungen und 
Knochenbildungen kommen vor (JUNGHANNS). 

Neben den bis anhin besprochenen lokalen Veranderungen im Bereiche der 
Spondylolyse fiihrt diese unter Umstanden zu sekundaren path()logischen Pro­
zessen in der Umgebung. Diese diirften fiir die Genese der Spondylolisthesis 
aus der Spaltbildung von groBer Bedeutung sein. Ich meine die Bandscheiben­
prozesse im Sinne der Osteochondrose und Spondylose. Wir haben oben abge­
leitet, daB weder die Interarticularmasse noch die Bandscheibenneigung zur 
Horizontalen je allein fiir die Entstehung des Gleitens verantwortlich sind. Wir 
haben im Gegenteil dem Winkel eine geringe, dem kongenitalen Spalt eine maBige 
Bedeutung zugedacht. Unter den restlichen Organen bleibt meines Erachtens vor 
allem die Bandscheibe. Nicht daB derselben das Schwergewicht des Halte­
apparats zufallt, das gilt wohl eher fiir die anderen Bander und fiir die Muskulatur. 
Die Bedeutung der Bandscheibe bei der Entstehung des Gleitens liegt in ihrer 
besonderen allgemeinen Anfalligkeit (vgl. Kap. III 2). Dazu kommt, daB die 
letzte Zwischenwirbelscheibe 1. eine maximale Biirde zu tragen hat, 2. daB sie 
entsprechend ihrem Winkel zur Horizontalen einer scherenden Kraftwirkung 
ausgesetzt ist, 3. daB die scherende (gleitende) Kraft durch die Spondylolyse be­
giinstigt wird, derart, daB beim Gehen, Reiten, Treppabsteigen usw. standig kleine 
Gleitbewegungen moglich geworden sind, nachdem ein Tell der festen gegenseitigen 
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Halterung einmal fortgefallen ist. Fiir die Aufnahme dieser dauernden scherenden 
Bewegungen ist die Wirbelsaule nicht eingerichtet, weil sie sonst nur bei der 
Rotation vorkommen. Wenn man bedenkt, wie haufig die Osteochondrose, 
namentlich der letzten Bandscheibe, anzutreffen ist, und wie sie schon bei Spalten 
ohne Gleiten gehauft beobachtet wird, ist man uber ihr obligates Vorkommen 
bei Spondylolisthesis nicht erstaunt. 
Die Osteochondrose ihrerseits ver­
starkt die Verschlechterung der 
mechanischen Verhaltnisse, so daB 
wieder cine Ruckwirkung auf die 
Bandscheibe zustande kommt. So 
entsteht ein Circulus vitiosus, der 
das Gleiten begunstigt. Ja, nach 
den fruheren Erorterungen '(MEYER­
BURG DORFF u. a.) muB man sich 
neuerdings die Frage vorlegen, 
ob nicht die Entstehung der 

Abb. 97. Tomographische Darstellung der nor· 
malen Halswirbelsaule in sagittaler Strahlen­
rich tung. Man vergleiche den Text und die 

Abb .. 72. 34jahr. ~. Nr.1l9721. 3/4. 

Osteochondrose als primares Gesche­
hen aufzufassen ist. Dadurch wiirde 

Abb. 98. MaBig hochgradige Osteochondrose d er unteren 
Halswirbelsaule. Abknickung bei C./C" starke Verschma­
lerung der Bandscheiben C,/C. und C,'C;' Spondylartbrose 
daselbst. Seit knapp einem ;rahr Schmerzen in den Schul­
t ern und im linken Arm mit schmerzlosen Intervallen. 

Keine Traumatisierung. 49jahrige Frau, Konserven­
wagerin. Nr. 107006. 3/4. 

die untere Lendenwirbelsaule geschwacht; die Spondylolyse entsteht in der Folge 
als Uberlastungsschaden. Jedenfalls muE man nach den heutigen Kenntnissen 
unbedingt annehmen, daB in gewissen Fallen die Spondylolisthesis durch Uber­
lastung entstchen kann [H. MEYER (1)]. Es scheint mir sogar diese Entstehungs­
weise viel naheliegender als die Genese aus der Spondylolysis interarticularis 
eongenita. Fur letztere muBte man doch einen Teil des anderen Meehanismus, nam­
lieh die ausgedehnten degenerativen Veranderungen - zwar sekundar - in Au­
sprueh nehmen. Ohne daB man bei der Entstehung der echten Spondylolisthesis ge­
gebenenfalls die Mitwirkung eines congenitalen Spaltes ablehnen darf, ware es sieher 
falsch, die Uberlastung abzulehnen. Damit ruekt die gar nieht so seltene Erkran­
kung wieder mehr in das Gebiet der Verletzungen. Jedoeh wird die Spondylolisthesis 
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durch ein Trauma nur verschlimmert. Diese Verschlimmerung der Beschwerden 
von 20 bis 40% - allerhOchstens 60% - soIl nach 4 bis 12 bis 24 Monaten ab­
geklungen sem. 

a) 

Abb. 99. Hochgradige Osteochondrose der G egenden der Proc. uncinati 
beiderselts zwischen 00 und O. mit Verengerung belder Intervertebral· 
Weher (Schriigaufnahmen); hochgradige Osteochondrose. Pliitzlich ein­
setzende reWende Schmerzen, ausstrahlend in reo Arm und Hand, 
Schwellung des Handriickens rechts, Schmerzen bei Bewegungen d er 

Arme. Nr. 101798. 1 /1. 

b) 
Abb.l00. 

Osteochondrose seheinbar miiJ.ligen Grades 00/0. a). Erst die Sehriigaufnahme zeigt schwere Exostosen in der 
Gegend der Proe. uncinati hinten, direkt in das Foramen intervertebrale hineinragend und dieses ebenso wie 
0./0, links stark verengend. - Schmerzen im Nacken und ausstrahiend in belde Arme, zeitweise Paraesthe· 

slen. 51jiihr. is. Nr_ 18169. b) Schragtomogramm. 2/3. 

Rontgenbild. Man findet bei etwa 0,5% der Untersuchungen der Lenden­
wirbelsaule Spondylolisthesen; davon 88% L5, II % L4, 1% La; zwei- bis drei­
mal mehr Manner [MEYERDING (1)]. Als Basis fur die Erkennung im Rontgen-
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bild hat zu gelten 1. die Spaltbildung, 2. die Verlangerung des Wirbels und 
3. das Gleiten nach vorne. Letzteres Zeichen ist naturgemaB das sinnfiUligste. Der 
5. Lendenwirbel kann so weit nach vorne gleiten, daB er vor dem 1. Sacralwirbel 
zu liegen kommt (vollstandige Olisthesis). Vorher aber beginnt sich friihzeitig 
eine knocherne Konsole vorne am Sacrum zu bilden. Oft ist es vorzuziehen, 
geringes Gleiten nach den hinteren Konturen der Wirbelkorper zu beurteilen. 
Dabei darf man aber nicht die Massae laterales des Sacrum mit dem Wirbel­
korper verwechseln. mer den EinfluB eines Traumas kann unter Umstanden 
der Verlauf im Rontgenbild entscheiden (WOLFF). 

Die schwere Osteochondrose der letzten Banil8chewe mit oder ohne Spondylo­
listhesis hat, wie gezeigt wurde, eine besondere Bedeutung. Es gibt aber noch 
eine zweite Lokalisation, die in klinischer Hinsicht nicht minder wichtig erscheint. 
Es wurde auf S.81 bereits die auffallige Lokalisation der Spondylose in der 
unteren Halswirbels&ule hervorgehoben. In vielen Fallen besteht daselbst aber 
eine sehr tiefgreifende Osteochondrose, die zu hochgradigen degenerativen Ver­
anderungen, wie Verschmalerung des Bandscheibenraumes, Osteosclerose bis 
zum Knochenschliff, kraftigen Randwiilsten an Wirbelkorper und Intervertebral­
gelenken fiihrt. Diese Randwiilste liegen oft wegen der ausgiebigen Beweglichkeit 
im Bereiche der Proc. uncinati und konnen Kompression der Wurzeln mit ent­
sprechenden klinischen Symptomen zur Folge haben (wechselnde, rezidivierende 
Schmerzen in einem oder beiden Armen, Parasthesien, Paresen). Die besondere Form 
der Bandscheiben zwischen den beiden sattelformigen AbschluBplatten (Ab b. 72) 
diirfte einmal der Grund fiir die sehr friihzeitige und besonders geartete De­
generation des Discus sein. Es bildet sich namlich friihzeitig quer durch die 
Bandscheibe ein breiter Spalt, der sich bis nach lateral entlang den Proc. uncinati 
hinzieht. Diese Tatsache hat verschiedene Untersucher veranlaBt, hier echte 
Gelenke (KROGHDAHL, LUSOHKA), Uncovertebralgelenke, anzunehmen. Das 
scheint indessen nicht richtig zu sein, indem bei jugendlichen Menschen echte 
Gelenke fehlen. Die besondere Beweglichkeit der Gegend der Proc. uncinati 
bewirkt jedoch besonders luxurierenden spondylotischen Osteophyten. Auch 
die Arthrose der Intervertebralgelenke fiihrt in der unteren Halswirbelsaule 
bis zum Knochenschliff (vgl. Abb.97 bis 100). 

c) Klinisches. 
IX) Allgemeines. AlB Zusammenfassung des klinischen Abschnittes iiber 

Spondylose wurde festgestellt, daB die einfache, nicht sehr hochgradige Spon­
dylose keine klinischen Erscheinungen macht. Es ist unsere Pflicht, auch hier 
vorab nach dem Zusammenhang der ebenfalls verhaltnismaBig haufigen ront­
genologisch nachweisbaren Veranderungen der schwereren Osteochondrose mit 
klinischen Beschwerden zu fragen. Dazu ist vorerst festzustellen, 1. daB die 
osteochondrotischen Prozesse diesas Kapitels bereits die Schranke der GefiUl­
und nervenfreien Bandscheiben iiberschritten haben. Das ist die erste Moglich­
keit der Schmerzentstehung, namlich durch direkte Reizung der zum Teil mehr 
oder weniger entbloBten sensiblen Endapparate im Knochen, bzw. in den be­
nachbarten Weichteilen; 2. kann Schmerzempfindung durch Druck auf die 
Spinalnerven zustande kommen. Das ist denkbar durch hintere spondylotische 
oder arthrotische Zacken, mehr aber noch durch hintere Nucleushernien. Sie 
driicken unter gewissen Voraussetzungen auf die Cauda equina bzw. der Wurzel 
oder, wenn es sich um die seltenen Falle der cervicalen und thoracalen Nucleus­
hernien handelt, direkt auf das Riickenmark. 3. Es konnen machtige spon­
dylotische Zacken auf den Grenzstrang und seine sympathischen Ganglien driicken. 
Dieser Mechanismus der Schmerzentstehung diirfte von untergeordneter Bedeu-
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tung sein. 4. Es ist endlich daran zu denken, daB durch Bandscheibenverschmale­
rung die Wirbel in veranderte gegenseitige Lage gebracht werden;dadurch kann 
durch kompensatorische Muskeltatigkeit ein Schmerz entstehen, der aber im 
Muskel- und Bandapparat gelegen ist (statische Beschwerden). Es ist zwar anzu­
nehmen, daB degenerative Krankheiten derart langsam eintreten, daB sich die 
Bander und vor allem die Muskulatur an die schrittweisen, sehr langsamen An­
derungen angleichen kann, ohne daB schmerzhafte Zustande mit erhohtem Tonus 
oder gar Hartspann eintreten. Diese muskularen Schmerzen mtissen reserviert 
bleiben fUr rasch eintretende Lageveranderungen (Frakturen, akute Entztin­
dungen) und ffu muskulare (oder ossare) allgemeine Insuffizienzen (Senium, 
Lahmungen, Porose). 

(3) Subjektive Beschwerden. Es liegt auf der Hand, daB durch die gegenseitige 
direkte Bertihrung der Wirbelkorperknochen bedeutende Schmerzen entstehen 
kannen. Das weiB man von den deformierenden Arthrosen der anderen Gelenke 
beiBildung von Knochenschliffen. Aber schon das Stadium vor der Schliffbildung, 
also die Osteosclerose, kann als Zeichen von tibermaBigem gegenseitigem Druck 
Schmerzen verursachen. Voraussetzung ist stets ein gewisser Rest von Beweglichkeit. 

AuBergewahnlicher Druck tritt auch bei der Bildung der SOHMORLSchen 
Knoten beim Eindringen des Bandscheibengewebes in des sen Umgebung auf. 
Dies gilt jedoch nur so lange, bis der Zustand stabilisiert ist, was im allgemeinen 
bereits der Fall sein dtinte, wenn die Nucleushernie in der Spongiosa des Wirbel­
karpers rantgenologisch sichtbar wird. Der Satz, daB die rontgenologische Aus­
dehnung eines Prozesses und die Beschwerden, die von ihm ausgehen, nicht 
parallel verlaufen, hat deshalb auch hier eine ganz besondere, aber andere Bedeutung 
wie bei der Spondylose. Man darf fast sagen, daB die schmerzhafte Peri ode wohl 
bereits zum groBen Teil tiberstanden ist, wenn das Rontgenbild die Veranderung 
erkennen laBt. 

Es kann also gar kein Zweifel sein, daB starkere Osteochondrosen, d. h. solche, 
die zu erheblicher Verschmalerung des Intervertebralraumes, zu Osteosclerose 
der AbschluBplatten und zu SOHMORLSchen Knoten fUhren, erhebliche subjektive 
Beschwerden hervorrufen kannen, solange jedenfalls der jeweilige ProzeB noch 
nicht zum AbschluB gekommen und solange der Wirbelsaule eine gevvisse Be­
weglichkeit noch erhalten geblieben ist. Diese Beschwerden bestehen zwar haufig 
in Schmerzen, z. B. Schmerzen meist beim Bticken nach vorne, insbesondere beim 
Wiederstrecken, oder bei anderen aktiven Bewegungen, z. B. beim Schaufeln 
(forcierte Streckung), Mahen mit der Sense, Drehen im Bett (Rotation). Die Lokali­
sation von spontanenRtickenschmerzen istwenig ausschlaggebend; meist wird vom 
Patienten zu tief lokalisiert, wie dies bei tiefergreifenden Prozessen (Frakturen, 
Spondylitis) ebenfalls stets zu beobachten ist. Oft wird tiber diffuse Rticken- oder 
Lendenschmerzen oder tiber Schmerzen im Knie, Ober- oder Unterschenkel geklagt. 

Die in eine Extremitat ausstrahlenden Schmerzen sind sowohl bei den Ver­
anderungen der Halswirbelsaule (Osteochondrose der unteren Halswirbelsaule) 
als auch der Lendenwirbelsaule: Ischialgie bei Osteochondrosen der Lenden­
vl'irbelsaule, zu finden. Die Ischialgie ist fUr die hinteren Nucleushernien des 
Lumbalabschnittes und die Spondylolisthesis ganz besonders typisch, namentlich 
wenn sie durch geringen AnlaB, kleines Trauma, Uberanstrengung exacerbiert 
wird. Die Zunahme der Schmerzen bei Niesen und unter Umstanden beim 
Husten ist eine allgemeine Erscheinung, die fUr aIle Abschnitte und fast aIle 
schmerzaus16senden Prozesse der Wirbelsaule seine Geltung hat. 

Der Patient braucht aber nicht immer gerade tiber Schmerzen zu klagen; oft 
hart man von Mtidigkeit im Rticken oder von Mangel an Beweglichkeit gegen­
tiber frtiher usw. AIle subjektiven Beschwerden weisen oft eine auffallige Ab-
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hangigkeit von der Wetterlage auf oder der Kranke macht die eindeutige Angabe, 
daB er morgens eine gewisse Zeit brauche, bis die Beschwerden soweit zuriick­
gegangen sind, daB sie ihm ein normales Arbeiten gestatten. Es kann auch vor. 
kommen, daB Schmerzen oder sonstige Beschwerden nur nachts, eventuell bei 
einer bestimmten Lage, vorhanden sind. . 

y) Objektive Befunde. Die Einschrankung der Beweglichkeit der Wirbelsaule 
durch degenerative Erkrankungen liegt nahe; man sollte annehmen, daB dieses 
Zeichen eine der ersten Objektivierungen darstelle. Das ist auch der Fall; dazu 
ist aber zu sagen, daB kleine Einschrankungen objektiv schwer festzustellen sind, 
wenn sie nicht auf ganz bestimmte Gegenden beschrankt sind, derart, daB ein 
Vergleich moglich wird. Anderseits ist aber auch auffallig, wie auBerordentlich 
gut wegen der Segmentierung die Beweglichkeit der Wirbelsaule bei rontgeno­
logisch sehr hochgradigen Osteochondrosen erhalten bleibt, vor allem dann, wenn 
nur eine kurze Strecke der Wirbelsaule befallen ist. Klop!8chmerz der Dorn­
fortsatze, Spannungen in der Riickenmuskulatur, Stauchungs- und Erschiitte­
rungsschmerz konnen gefunden werden. 

Durch starkeren Druck, wie z. B. bei hinteren Nucleushernien, entstehen 
neurologi8che Symptome wie Veranderungen der Sensibilitat, Paresen, Storungen 
der Reflexe (Fehlen eines Achillessehnenreflexes), Funktionsstorungen von Blase, 
Rectum und Sexualorganen, Parasthesien, Krampfe usw. Diese Symptome gelten 
aHe vorwiegend fiir die hintere Nucleushernie, kommen aber auch bei Spondylo­
listhesis vor. Dabei muB man sich unbedingt von der V orstellung frei machen, daB 
es sich stets um kleine distinkte Prolapse handelt. Gerade in der Gegend der 
Proc. uncinati der Halswirbelsaule konnen ausgedehntere Verlagerungen von 
Bandscheibengewebe zu breiteren Knorpelwucherungen fiihren, die friihzeitig ver­
kalken oder verknochern und dann im Rontgenbild sichtbar werden. Sie kon­
nen zu einer erheblichen Einengung des Foramen intervertebrale fiihren, wo­
durch Wurzelsymptome durch Druck ohne weiterea erklarlich werden (Abb.99 
und 100). Wahrend sich die subjektiven Beschwerden bei Spondylolisthe8i8 
nicht von den Beschwerden bei schwerer Osteochondrose unterscheiden, miissen 
wir hier nachtragen, daB objektive, meist inspektorisch feststellbare Verande­
rungen beim Wirbelgleiten in Erscheinung treten. Auch bei geringen Verschiebun­
gen, etwa von 1 cm, ist schon eine Stufe in der Riickenrinne zu sehen und zu palpie­
ren, die dem Dornfortsa tz ii ber dem a bgeglittenen Wir belkorper entspricht. Bei star­
kerem Gleiten entsteht bald der mehr oder weniger typische Watschelgang. Erst 
wenn der obere Wirbelkorper vor den unteren getreten ist, sinkt er wesentlich 
tiefer, wodurch die Rumpflange verkiirzt wird (HEINRICH und KRUPP, MERCER). 

Wir wollen zusammenfassen: Von den im Rontgenbild sehr haufigfestgestellten 
unkomplizierten 8chweren Osteochondro8en hat nur ein sehr kleiner Teil klinische 
Bedeutung. 1. Entweder ist das AusmaB der Veranderungen zu gering, als daB 
sie durch Druck oder Bewegungseinschrankung Beschwerden verursachen 
konnten: UbergangsfaHe zwischen einfachen Spondylosen und tiefergreifenden 
Osteochondrosen. 2. Oder aber die Zeit der Moglichkeit einer klinischen Be­
deutung liegt viele Jahre zuriick: bei den rontgenologisch sichtbaren SOHMORL­
schen Knoten. 3. Oder die Osteochondrose ist so weit gediehen, daB eine voll­
standige Unbeweglichkeit eingetreten ist. 4. Dagegen sind einige Falle der 
Osteochondrose fiir die Entstehung von Beschwerden verschiedener Art (ossarer 
Druck auf Nerven, statisch) wichtig. 5. Ausschlaggebend ist die Rontgendiagnostik 
der hinteren Nucleushernie. 6. AHe im Kapitel III 1 und 2 besprochenen und in 
Kapitel III 3 noch zu besprechenden Veranderungen gewinnen fiir die causale 
Genese von klinischen Beschwerden dann ganz besondere Bedeutung, wenn sie 
a) durch besondere Ursache bedingt sind: Spondylose oder bzw. und Osteochon-
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drose, durch Entzfu1dung, durch Tumor oder durch Fraktur, oder b) wenn sie 
sekundar kompl'.ziert sind: Entzfu1dung, Odem usw. aufgesetzt auf Spondyl­
arthrose oder bzw. und Osteochondrose. 1m Fall 6 b ist die Osteochondrose im 
Rahmen der iibergeordneten rheumatischen Erkrankung alB Komplikation zu 
betrachten. 

d) Reine Alterskyphose. 
Wir besprechen die Alterskyphose (Abb.101 und 102) an dieser Stelle, weil sie 

wohl der Osteochondrose am nachsten steh t ; wir schie ben ihre Besprechung hier ein, 
weil immerhin ihre Genese von derjenigen der schweren Osteochondrose im engeren 
Sinne etwas abweicht und weil sie zu wenig wichtig ist, um ein eigenes Kapitel 
zu verdienen; wir miissen uns sogar fragen, ob die reine Alterskyphose iiberhaupt 
als Krankheit rubriziert werden solI, derart gering ist ihre klinische Bedeutung. 
Man darf fast sagen, daB ihre Bedeutung diejenige anderer belangloser Alters­
zeichen, wie etwa das Ergrauen der Haare, kaum iibersteigt. Gerade deswegen 
miissen wir uns aber mit ihr beschaftigen. 

Abb. 101. Bandscheibe bei Alterskyphose ; d eutliche Verschmiilerung der relatiy gut erhaltenen Bandscheibe; 
geringe Spondylose yorne (links) mit wenig ausgedehnter Osteosclerose, Verbreiterung der Bandscheibe nach 

yorne. 

Die reine senile Kyphose verdankt ihre Entstehung nicht etwa einer generellen 
senilen Porose oder einer hochgradigen Osteochondrose oder Spondylose. Wohl 
verlaufen die Alterungsvorgange an den Bandscheiben auch hier so, wie es frUber 
beschrieben wurde. Jedoch sind diese Degenerationen gerade nicht besonders 
hochgradig, so daB keine Osteochondrose, bzw. starkere Spondylose entsteht. 
Ausschlaggebend ist die Verminderung der Muskelkraft, namentlich der Strecker 
der physiologischen Kriimmungen, also nicht nur des Erector trunci, der die 
physiologische Kyphose der B:ustwirbelsaule bestimmt, sondern auch des Psoas 
und der Bauchmuskulatur, die die Lendenlordose beschrankt. Die Erschlaffung 
des Erectors charakterisiert die Formveranderung als Kyphose. Wir finden sie 
bei alteren Leuten und erkennen sie von auBen, eventuell schon bei bekleidetem 
Korper an ihrer bezeichnenden Form. Die Kyphose ist allgemein gleichmaBig 
verstarkt, was zu einer besonderen Betonung der Kriimmung der mittleren Brust­
wirbelsaule fiihrt. 1m Gegensatz dazu ist bei der juvenilen und porotischen 
Kyphose mehr die untere Brustwirbelsaule befallen, was auch auBerlich meist 
sinnfallig zu erkennen ist. 

Die Erschlaffung der Strecker bewirkt eine Verstarkung der Kyphose. Da­
durch werden die gealterten Bandscheiben vorne sehr stark gepreBt. Das fiihrt 
zu konzentrischen Einrissen in der Gegend der Randleiste, am starksten direkt 
hinter derselben. Die weitere Zermiirbung der Bandscheiben bewirkt ausge­
dehntere, meist sichelformige Zerstorungen. Die Folge hiervon ist die keilformige 
Gestaltung der Bandscheiben. Lange Zeit bleiben die Bandscheiben in ihrem 
hinteren Teil noch leidlich intakt, wahrend vorne sich die Randleisten zu be­
rUbren beginnen. Es tritt jetzt Sclerosierung der Wirbelkorperrander ein, fremdes 
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Gewebe wuchert schon bald in die Bandscheibe ein. In diesem Stadium konnen 
auch die Zeichen der Spondylose auftreten. Spater tritt Verknocherung, d. h. 

Abb.102. Miil.lig hochgradige Alterskyphose. Ky­
phose dermittIerenBrustwiIbelsiiule mit Sclerose 
der AbschIul.lplatten vorne und keilf6rmigen 
Bandscheiben, kleine spondylotische Zacken, in 
der nnteren BrustwiIbelsiiule ZUlU Teil langere 

Zacken. Nr.17653. 2/3. 

Synostosierung der vorderen Rander der 
Wirbelkorper ein. Damit ist weitgehende 
Versteifung der Wirbelsaule im ver­
anderten Abschnitt gewahrleistet. Die 

Abb. 103. Ausgedehnte Zerstiirung der drei obersten Len­
denwiIbel mit luxurierendem Callus, der liber das Nlveau 
des Wirbelsiiuleschattens beiderseits hervortritt. Osteoar­
thropathie bel Tabes (nnch LOEWENllERG U. WEIDfilR). 

spondylotischen Appositionen bauen sich langsam wieder abo Bei allen diesen 
Vorgangen bleibt der Wirbelkorper der Form nach erhalten, wenn eine Form­
veranderung aus anderen Ursa chen nicht vorher eingetreten war. 1m Bereiche 
der Lendenlordose tritt unter Umstanden die Synostosierung der hinteren Rander 
ein, was beweist, daB die einfache statische Krafteinwirkung ausschlaggebend ist. 

Was wir beschrieben, ist die reine Alterskyphose. Wir bekommen sie selten 
unverfalscht zu Gesicht, weil sie entweder mit anderen Veranderungen verbunden 
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vorkommt oder dann keine Beschwerden macht, die zu einer Rontgenunter­
suchung AnlaB geben. Es scheint, daB der ganze Vorgang sich derart langsam 
vollzieht, daB Beschwerden nicht auftreten. Oft ist aber die senile Kyphose mit 
Knochenatrophie vergesellschaftet. Damit ist dann aber auch die Schmerz­
haftigkeit durch diese Begleitkraukheit bedingt. 

e) Veranderungen der Wirbelsaule bei nervosen Storungen 
(Osteoarthropa thia neuropathica). 

Wir besprechen Wirbelaffektionen, die durch trophoneurotische Storungen De­
dingt sind, anhangsweise an dieser Stelle, well sie mit schweren Osteochrondrosen 
eine gewisse Ahnlichkeit aufweisen. 

Als Grundursache kommt vor aHem die Tabes dorsalis in Frage. Auch die 
Syringomyelie oder Storungen des Nervensystems nach Verletzungen konnen in 
ihrem Verlauf zu entsprechenden Osteoarthropathien fiihren. 

Die tabische Spondylopathie tritt 9 bis 36 Jahre, im Durchschnitt etwa 
18 Jahre nach der luischen Infektion auf. Sie wurde ab und zu vor dem atak­
tischen Stadium der Tabes beobachtet und wurde auch schon als erstes Zeichen 
der Erkrankung iiberhaupt gefunden. 

Die tabische Osteoarthropathie soU in derWirbelsaule ebenso haufig sein 
wie in den Gelenken der Extremitaten. Fast ausschlieBlich befallt sie die Lenden­
wirbelsaule. Sie tritt schleichend auf und fiihrt zu Verkriimmungen des Riickens, 
ohne daB der Patient iiber Schmerzen klagt. Diese Tatsache unterscheidet sie 
von ahnlichen entziindlichen Erkrankungen der Wirbelsaule, also insbesondere 
auch von der Spondylitis syphilitica. 

Die Veranderungen des erkrankten Wirbels im Rontgenbild (Abb. 103) 
entsprechen ganz denjenigen anderer Lokalisationen. 1m Vordergrund steht 
eine eigentiimliche Mischung von osteolytischen und osteosclerotischen Pro­
zessen. In wenig fortgeschrittenen Fallen sind die Veranderungen der scle­
rotischen Komponente unter Umstanden nicht von der Spondylarthrose 
zu unterscheiden. Durch die trophoneurotischen Storungen treten aber 
kleine Infraktionen auf, die ebenfalls, und im Gegensatz zu ahnlichen 
Erscheinungen der Osteoporosen, vollig schmerzlos verlaufen. Diese Ein­
briiche heilen durch Callus, der nach und nach auBerordentlich luxurierende 
Formen annimmt und zu paravertebraler Verbreiterung des Wirbelkorpers fiihrt. 
Die Bandscheiben werden nicht geschont und es entstehen groBe Defekte, die 
weitgehende Formveranderung im Gefolge haben. Durch Zerstorung des Band­
apparats werdel1 die Verbindungen unter den Wirbelkorpern gelockert, was zu 
ausgiebigem Gleiten Veranlassung gibt. Gleiten und CaHusblldung, beides im 
UbermaB, sind die beiden Hauptcharakteristika fiir die tabische Arthropathie 
der Wirbelsaule. 

Die Veranderungen bei Syringomyelie unterscheiden sich nicht von den eben 
besprochenen. Uber Spondylitis syphilitica vgl. S. 193. 

3. Arthrosis deformans der eehten Gelenke der Wirbelsaule. 

Unter den echten oder kleinen Wirbelgelenken versteht man 1. die echten 
Gelenke der obersten zwei Wirbel, 2. die costovertebralen Gelenke und 3. die 
Interverte bralgelenke. 

a) Pathologisch-Anatomisches. 
Die pathologisch-anatomischen Veranderungen der echten Wirbelgelenke 

unterscheiden sich in keiner Richtung von denjenigen der iibrigen echten Ge· 
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lenke, insbesondere der Extremitaten. Sie unterscheiden sich weder makroskopisch 
noch mikroskopisch; jede Einzelheit ist ohne Einschrankung iibertragbar. 

Die deformierende Arthrose 
geht ebenfalls yom Knorpel aus. 
Verfarbungen und Austrocknung 
sind auch hier die anfanglichen 
Erscheinungen. Es folgt dann 
Degeneration und Usurierung 
des Knorpels. Der Knorpelbelag 
geht nach und nach vollig in M 

Triimmer, so daB am nackten 
Knochen Schliffflachen entstehen, 
die meist die Spongiosa freilegen. 
Schon vorher beginnt eine Sc1e­
rosierung der gelenknahen Spon- K 

giosa sich einzusOOllen. Am Rande 
der Gelenkflachen bilden sich 
Randzacken und ausgedehnOOre 
Randwiilste, die ganz wie bei der 
Spondylose enormes AusmaB an­
nehmen konnen. Sicher spielt 
auch bei der deformierenden Ar­
throse die Beteiligung fremden 
Gewebes eine wesentliche Rolle 
in der Entstehung der Rand­
wiilste. Es scheint mir wichtig, 

Abb. 104. Lendenwirbelsiiule, Beziehungen der Foramina inter­
vertebraJia zu den AbschluJ3 platten und zur Bandscheibe (lateral 
hintere Teile), ebenso wie zu den Intervertebralgelenken, Jetz­
tere sind eroffnet und lassen den glatten Gelenkknorpel eben­
so wie ein von ouen in das Gelenk hincinragender Einschlull 
(M), der g egen das Foramen -i'ntervertehrale (Fi) zu mit dem 
Lig. intercrurale zusammenhangt, erkennen ; der Gelenk· 

korper geht von der K apsel (K) aus (Synovialfalte?) 
(nach TtiNDURY). 

daB man auch bei den echten Wirbelgelenken 
an die Veranderungen der Gelenkkapsel denkt, 
trotzdem diese entsprechend der, bezogen auf 
die ExtremitaOOngelenke, kleinen Exkursionen 
normalerweise eine recht bescheidene Ausdeh­
nung aufweist. Dennoch ist die Kapsel re­
lativ geraumig. Verdickung der Kapsel ist auch 
hier friihzeitig zu erwarten, dadurch wird die 
Beweglichkeit herabgesetzt. Wucherungen (Zot­
ten) aus fibrosem und Fettgewe be treten naturge­
maB nur in geringem MaBe auf. Verdickte Kap­
seln in Verbindung mit Stuckchen degenerierten 
und gewucherten Knorpels konnen auch mit 
Menisken verwechselt werden. 

b) Rontgendiagnostik. 
<X) Allgemeines. Die Darstellbarkeit der de­

formierenden Arthrose der echOOn Wirbelge­
lenke beruht auf den gleichen Zeichen wie 
bei den entsprechenden Veranderungen der 
ubrigen Gelenke und ubrigens auch der 
Bandscheibengelenke bei der deformieren­
den Spondylose. Die allerersten Verande­
rungen sind auch hier im Rontgenbild nicht 

Abb. 105. Seit einem Jahr starkere Krenz· 
schmerzen, namentUch beim Heben; zeit­
weise Ischialgien. - IsoUerte Schragstel­
lung des vorletzten Intervertebralgelenkes 
links, Arthrosis deformans? 45jahr. S. 

Nr. 17272. 4/ 5. 

sichtbar. Erst eine allgemeine oder teilweise Verschmalerung der Gelenk­
spalten deutet auf Knorpelschwund hin. Spater dokumentiert sich die OsOOo-

Liechti, Rontgendlagnostik der Wirbelsaule. 8 

Pi 
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sclerose durch Verdichtung und UnregelmaBigkeit des subchondralen Ge· 
bietes, Ebenso sind Randwiilste und groBere Wucherungen an den Ran· 
dem der Gelenkflachen durch Verdichtungen und UnregelmaBigkeiten er· 
kennbar. Diese allgemeinen Bemerkungen gelten fur aile in Betracht kommenden 
Lokalisationen. Die Sinnfalligkeit, mit der die einzelnen Zeichen in Erscheinung 
treten, ist jedoch von Fall zu Fall sehr verschieden. Insbesondere muB auf 
Tauschungsmoglichkeiten hinsichtlich der Breite des Gelenkspaltes, also in Tat 
und Wahrheit des Abstandes der Knorpelcorticalis der beiden Gelenkteile hin· 
gewiesen werden. 

(J) Der deformierenden Arthrose der echten Gelenke der obersten zwei Wirbel 
scheint im Rahmen einer allgemeinen deformierenden Arthrose keine besondere 

Abb. 106. Deformierende Arthrose von Rippengelenken 
(Th. und ThIn links, Thn reehts); die Ubrigen Gelenke 
sind intakt. Keine Spondylose. Kliniseh Wirbels!Lule 

o. B. 46jlihr. ~. Nr. 68724. 2/3. 

Bedeutung zuzukommen. Jedenfalls 
kommt sie selten zu Gesicht und 
scheint auch klinisch ohne Bedeutung, 
wenn nicht lokalisierte Prozesse ande· 
rer Genese (Verletzung, Entziindung, 
Anomalie) vorliegen.. Diese Tatsache 
ist wohl ausschlaggebend. Es ist in. 
dessen sehr wohl moglich, daB die de· 
formierende Arthrose der Gelenke am 
Atlas und Epistropheus haufiger ge­
funden werden konnte, wenn man in 
entsprechender Aufnahmerichtung da­
nach suchen wiirde. Die Tatsache, daB 
sie am macerierten Knochen kaum zu 
finden ist, laBt jedoch wieder keine 
groBen Aussichten aufkommen. 

y) Die Arthrosis deformans der co­
stovertebralcn Gelcnke (Abb.l06) ist 
sehr hiiufig. Sie ist auf Sagittal­
bildem der Wirbelsaule oder des 
Thorax teilweise ohne weiteres zu se­

hen und auch ohne Schwierigkeiten als solche zu erkennen. Dabei ist zwar 
allerdings keiner der beiden Gelenkteile optimal tangential zum Spalt getroffen. 
Trotzdem ist das Transversocostalgelenk recht gut uberblickbar; Sclerosierung 
und Randwulstbildung ist vomehmlich am unteren Rand gut beurteilbar. Die 
Articulatio costovertebralis ist von der Wirbelsaule selbst zu stark uberdeckt, sie 
ist kaum zu beurteilen. Die Randsclerose ist meist in der ganzen Zirkumferenz 
des auBeren Gelenkes zu erkennen. 

Die Arthrosis deformans der Costovertebralgelenke tritt bei alteren Leuten 
yom funften Jahrzehnt an zunehmend generalisiert und dann meist auch gleich­
maBig auf den ganzen Thoracalteil verteilt auf.Bei namhaften Abweichungen 
von der normalen Form der Wirbelsaule erscheinen lokalisierte Verstarkungen an 
mechanisch weniger giinstig belasteten Stellen. Oft sind die oberen, ebensooft 
aber wieder die unteren Gelenke mehr betroffen, irgendeine Regel besteht nicht. 

<5) Intervertebralgelenke. Die Arthrosis deformans der Intervertebralgelenke 
(vgl. Abb. 107 bis 110) ist besonders bedeutungsvoll vornehmlich als Be­
gleiterscheinung der deformierenden Spondylose. Freilich kommt ihr aber 
auch eine gewisse Bedeutung als alleinige degenerative Erkrankung zu, 
obschon es sich dann zwar meistens urn besonders lokalisierte Manifesta­
tionen bei Verletzungen, Entzundungen oder anderen selbstandigen Pro­
zessen handelt. AuBerdem kommt· aber sicher auch eine isolierte deformie-
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rende Arthrose vor ohne Spondylose und ohne daB besondere pathologische 
Veranderungen als begiinstigendes Moment gefunden werden konnen. Aber 
auch in diesen Fallen handelt es sich meist um mehr oder weniger 10-
kalisierte Arthrosen. Wir sind dann wohl berechtigt, eine Begiinstigung 
der Arthrose durch besondere Belastung, wie z. B. in der Lumbosacralgegend, 

Abb. lO7. Beit etwa sechs Monaten Paraesthesien, zeitweise Schmerzen, spater heftige Schmerzen in den nnteren 
Extremitaten, namentlich rechte Wade. Gehunfahigkeit; Kontraktur der Lendenmuskulatur. Ischialgie, geringe 
Hyperreflexie, SensibilitatssWrungen. R echtskonvcxe Lumbalscoliose. die durch bestimmte Riickcnbcwegungen 
ruckartig unter starken ausstrahlenden Schmerzen gestreckt werden kann. Riintgenuntersuchung: AIle Gelenke 
und Bandschelben intakt. mit Ausnahme des linken zweitletzten Intervertebralgelenkes, wo der Processns arti­
cularis inferior L 4• ebenso wie der Processus superior L. zum Teil fehlen. Bei der Streckung mull daselbst eine 

Subluxation zustande kommen. Nr. 110333. 3/4. 

anzunehmen. Es liegt auf der Hand, daB jede Verkriimmung, pathologische und 
physiologische, zu vermehrter mechanischer Belastung und daInit zur Aus­
bildung einer Arthrose fiihren kann. Und es ist endlich zu sagen, daB bei der 
Lokalisation und Ausdehnung, d. h. bei der Verteilung einer bestimmten defor­
mierenden Arthrose der kleinen Wirbelgelenke, pathologische und physiologische 
Zustande gemeinsam mitwirken konnen. Man soll sich also nachdriicklich ver­
gegenwartigen, daB sich die Gruppe der deforInierenden Arthrosen wie folgt zu­
sammensetzt: 

1. (Essentielle) deforInierende Spondylarthrose = Arthrose bei Spondylose 
als degenerative Alters- (Verbrauchs-) Veranderullg. 

2. (Essentielle) deformierende Arthrose ohne Spondylose, meist mehr oderweniger 
lokalisiert an Stellen physiologisch groBer Belastung (physiologische Kriimmungen). 

S* 
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Abb. 108. Schwere Arthrosis 
deformans der Intervertebral· 
gelenke L) bis L •. Verschma· 
ierung nnd UnregeimaBigkeit 
des Geienkspaltes, Sklerose, 
Verschiebung der Gelenkteile 

68jahr . .s. Nr.18 137. 1/1. 

3. Symptomatische Arthrose bei pathologischen 
Kriimmungen oder nach Verletzung, Entziindung, 
Tumor usw., entsprechend den symptomatischen 
Spondylosen. 

Es ist kein Zweifel, daB ein gewisser Zusammenhang 
L) zwischen Spondylose und Arthrose besteht ; das doku­

mentiert sich in der Bezeichnung Spondylarthrose. 
Wir haben uns dabei vorzustellen, daB eine iiberge­
ordnete Schadlichkeit sowohl zu der einen wie zu der 
anderen Lokalisation einer entsprechenden Veranderung 
fiihrt. Eine direkte Verkniipfung von Spondylose und 
Arthrose der Intervertebralgelenke besteht jedoch in 
diesen Fallen nicht. Das fiihrt zu der stets wieder ge­
machten Beobachtung, daB das AusmaB der einen fiir 
den Grad der anderen Prozesse nicht maBgeblich ist. 
1m Gegenteil bekommt man den Eindruck, daB das 
exzessive AusmaB der Spondylose jedenfalls vor exzes­
siver Arthrose der kleinen Gelenke schiitzt und umge. 
kehrt. Das ist auch verstandlich, wenn man bedankt, 
daB die Ausbildung hochgradiger Arthrosen an die Be· 
weglichkeit der Gelenkteile gebunden ist. Jeder be· 
weglichkeitseinschrankende Vorgang, also auch die 
Spondylose oder die Arthrose, wird demnach die Aus· 
bildung der Arthrose bzw. der Spondylose verhindern. 
Fiir das Verhaltnis der Intensitaten ist also eher das 
zeitliche Auftreten von Spondylose und Arthrose maB· 
geblich, und zwar derart, daB z. B. die Gelenke um so 
besser geschiitzt werden, je rascher die Spondylose 
oder besser Osteochondrose in ihr beweglichkeitsherab. 
setzendes Stadium eintritt. 

Es ist kein Zweifel, daB auBerdem aber in gewissen Fallen doch eine direkte 
Kausalitat zwischen Arthrose und Osteochondrose besteht, namlich dann, wenn 
durch die Osteochondrose eine Veranderung der gegenseitigen Lage zweier Wirbel· 
korpf.r zustande kommt (Abb. 105). Dabei kommen auch die Teile der Interverte· 
bralgelenke in abnormale gegenseitige Lage. Das ist nachgewiesenermaBen ein 
Grund zur Beschleunigung des Auftretens der deformierenden Arthrose. Die Band. 
scheibenerniedrigung kann dabei grundsatzlich durch verschiedene Ursachen be· 
dingt sein, z. B. durch generalisierte Osteochondrose, dann wird die Arthrose 
ausgebreitet sein; oder durch Osteochondrose an Pradilektionsstellen oder lokali· 
sierte Verschmalerung des Intervertebralraumes, dann wird die bandscheiben· 
bedingte Arthrose auch mehr lokalisiert sein (z. B. zwei letzte Gelenkpaare). 

Die deformierende Arthrose bei Spondylose ist nach dem fiinfzigsten Altersjahr 
meistens vorhanden. Sie kann aber, wie die Spondylose, auch schon im dritten 
Jahrzehnt gefunden werden. GleichmaBiges Befallensein der gesamten Wirbel· 
saule ist auBerst selten. Die mittlere Brustwirbelsaule (Th4-Th5) und die 
Lendenwrrbelsaule erweisen sich als besonders haufig, bzw. besonders stark be· 
fallen. Es ist auch schon auf eine gewisse UnregelmiLBigkeit in der Verteilung der 
Arthrose nach der Hohe oder nach der Seite hingewiesen worden. Fiir abnorme 
Lokalisationen, wie z. B. Befallensein nur einer Seite oder eines beschrii.nkten 
Abschnittes der Wirbelsaule sind jedoch stets UnregelmaBigkeiten in der Belastung 
verantwortlich zu machen. Meist handelt es sich um physiologische Kriimmungen, 
in deren Konkavitat die arthrotischen Veranderungen beobachtet werden. 
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Diese Beobachtungen bilden den Ubergang zu den mehr oder weniger lokali­
sierten Arthrosen ohne Spondylose. Sie werden oft schon in den zwanziger J ahren 
gefunden und machen dann den Eindruck einer selbstandigen Erkrankung. Die 
Stellen physiologisch starkerer Inanspruchnahme sind naturgemaB bevorzugt: 
mittlere Brust- und Lendenwirbelsaule. 

Die lokalisierte, konsekutive, symptomatische detormierende Arthrose weist nur 
insofern eine besondere Lokalisation auf, als die Lendenwirbelsaule ofters der 
Sitz von infektiosen und tuberculosen Spondylitiden ist. Oft geht der ProzeB 

a) b) c) 
Abb. 109. Arthrosis deformans vorwiegend rechts bei rechtskonvexer Scoliose der Lendenwirbelsaule. 

a) Sagittal. b) Darstellung der rechtsseitigen, c) der linken Intervertebralgelenke. Die linken Intervertebralgelenke 
sind v611ig intakt. Rechts sind die Gelenkspalten zurn Teil keilfOrmig, der vorletzte stark verschm1i.lert, in der 

Sclerose kaum sichtbar; arthrotlsche Nearthrose daselbst wahrscheinlich. Nr.1059Sl. 2/3. 

derart weit, daB eine vollige Ankylose eintritt, namentlich nach Spondylitis 
tuberculosa. Dabei fallt gerade in diesen Fallen die Diskrepanz zwischen den 
hochgradigen Arthrosen und der fast vollig fehlenden Spondylose auf. Auch 
nach Frakturen sieht man vollige Ankylosen der Intervertebralgelenke. Es liegt 
auf der Hand, daB die Arthrose um so starker ausfallt, je mehr der primare 
ProzeB zu einer Lageveranderung der Gelenke gefUhrt hat. Deshalb sind die 
Arthrosen nach Spondylitis infectiosa eher geringeren AusmaBes. Die sekun­
dare Arthrose der letzten (lumbosacralen) Intervertebralgelenke bei isolierter 
Osteochondrose der letzten Bandscheibe, die als besondere Pradilektionsstelle be­
kannt ist, kann sehr hochgradig sein. 

s) Abnorme Gelenke und Nearthrosen. Unter zwei verschiedenen Bedingungen 
kann die deformierende Arthrose oder ihr Aquivalent besondere Bedeutung er­
langen : 1. Beim abnormen Gelenk und 2. im Falle von Nearthrosen. 

1. Bei einigen wenigen Anomalien entstehen unter Umstanden angeborene 
Gelenke, die wohl nach ihrer Funktion normalen Gelenken ganz ahnlich sind, 
nach ihrer Lage und Morphologie aber unter ganz anderen Lastverhaltnissen 
stehen. Die Chance, daB ihre Beanspruchung nicht etwa giinstiger, sondern er-
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Abb. 110. Hochgradige Intervertebralarthrose. 
61lahr. &. Keine Symptome von seiten der 
Wirbelsawe; op. wegen Tumor (Carcinom) der 
rechten Niere. Die Schragaufnaillne zeigt die 
reehten Intervertebralgelenke tangential. Das 
zweit- nnd drittunterste linke Gelenk hat je 
am nnteren Wirbel eine arthrotische N earthrose 

verursacht. Nr. 1O~ 602. 2/3. 

heblich ungiinstiger ist, erscheint von vom­
herein, ganz allgemein gesprochen, viel groBer. 
Verinindert belastet mogen etwa die Gelenke 
von kleinen LendenrippenstUlllmeln sein. 
Aber schon bei den Hal'lrippen sind die 
Fehlgelenke starker in Anspruch genommen. 
Wir wollen aber von jenen Gelenken spre­
chen, die fast ausschlieBlich in dieses Kapi­
tel gehoren, die aber relativ oft zu Veran­
derungen fUhren, welche geeignet sind, auch 
Beschwerden zu verursachen. Werm wir von 
abnormen Gelenken bei Anomalien sprechen, 
so meinen wir nicht die normalen Gelenke 
bei Anomalien, z. B. Intervertebralgelenke 
bei Halbwirbeln u. dgl., woran wir oben 
schon dachten. Vor allem kommen hier die 
abnormen Gelenke bei lumbosacralen Uber­
gangswirbeln (Abb.113) in Frage. Wie wir 
fruher gesehen haben, kommen diese zwi­
schen den abnormen Processus laterales mit 
ihresgleichen, bzw. dem Sacrum oder mit 
der Beckenschaufel vor. DaB diese schon 
im Foten angelegten Gelenke an sich keinen 
Grund fUr Beschwerden abgeben kormen, 
liegt auf der Hand. Namentlich bei asym­
metrischen 'Obergangswirbeln besteht je­
doch die Moglichkeit partieller 'Oberla­
stung. Dadurch sind naturgemaB die Vor­
bedingungen fUr die Ausbildung einer 
fruhzeitigen deformierenden Arthrose ge­
gehen. Rontgenologisches Hauptsymptom ist 
wieder die Bildung von Osteophyten und 

Abb. 111. Beginnende def. Arthrose von Nearthrosen zwischen den Proe. spinos. L./L, und L./S,•· 50jiihr. !? 
Seit 15 Jahren Schmerzen 1m ganzen Riicken, namentlich bei Bewegung, besonders beim Biicken. Bel Bettruhe 
Besserung. In letzter Zeit Zunahme der Beschwerden im Kreuz. AuBerdem Osteochondrose der Brustwirbel-

saule. Nr. 104536. 4/5. 
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Sclerose. Abnorme Gelenkbildungen 
kommen auch weiter oben an der 
Lendenwirbelsaule vor bei jenen 
ganz seltenen Anomalien der Ver­
breiterung der Processus laterales. 
Es haben sich dann Gelenke zwischen 
den Processus laterales unter sich 
oder mit der Beckenschaufel gebildet. 
Auch Rippenanomalien fiihren zu ab­
normen Gelenken, die im vorerwahn­
ten Zusammenhang Bedeutung er­
langen k6nnen. 

2. N earthrosen sind erworbene Ge­
lenkbildungen an Stellen, wo fruher 
keine Gelenke bestanden haben. An 
der Wirbelsaule kommen sie stets in 
Begleitung anderer, meist schwerer 
formverandernder Prozesse vor. Ich 
kenne sie nur zwischen den Proces­
sus spinosi der Hals- und Lenden­
wirbelsaule und zwischen den letzten 
Processus laterales und der Becken­
schaufel. Die Spitze des Proc. art. 
info kann auf den unteren Wirbel­
k6rper oder des Proc. art. sup. auf 
den Proc. mamillaris anstoBen und 
daselbst schwere arthrotische Ver­
anderungen setzen (KEYL) . Das 
sind aber wohl arthrotische Auswei­
tungen bestehender Gelenke und nicht 
eigentliche Nearthrosen. Wenn sich an 
Intervertebralgelenken oder an der 
Bandscheibe von Wirbeln mit an sich 
breiten Processus spinosi degenera­
tive Prozesse mit Lageveranderun­

Abb. 112. Zwischen-den Proc. spinos. von Ll bis L, haben 
sich N earthrosen ausgebildet, die sehr stark d eformierend· 
arthrotisch verandert sind. Leichte re.-konvexe Scoliose. 
Daneben auch deform. Arthros. der unteren Interver-

t ebralgelenke. Riickenschmerzen. 61jiihr. 'i'. 
Nr.23593. 3/4. 

gen der Wirbel gegeneinander 
abspielen, so nahern sich die 
Processus spinosi. Das genugt 
aber meistens nicht zur Aus· 
bildung von Nearthrosen, 
sondern es muB dazu noch 
ein weiteres Moment treten, 
das die Lendenlordose ver­
starkt. Man findet meistens als 
diese letzte Ursache Haltungs­
veranderung durch Krankheit 
(Muskelnoder Nerven) oder im 
Senium, oder eine kyphosie­
rende Erkrankung der obe­
ren Wirbelsaulenabschnitte, 

Abb. 113. Hochgradige def. Arthrose einer N earthrose zwischen 
Massa lateralis Ie eines symmetrischen, lumbosacralen 1Jbergangs­

wirbels nnd des Sacrum (nach BLill!ENBAAT u. CUBING). 

die dann zu kompensatorischer Lordose fuhren; meist sind es destruierende 
Prozesse (Verletzung, Infekt sensu ampliori, langsam verlaufende Tumoren usw.), 
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seltener Kyphoscoliosen sensu str. Durch die Lordosierung nahern sich die 
Processus spinosi, indem sie zwischen sich die Gewebe komprimieren. Erfolgt 
das Zusammendriicken relativ rasch, so kann dieser Vorgang an sich Ursache 
heftiger Schmerzen sein (vgl. Abb.l11 und 112). 1m Falle langsamer Kom­
pression wird endlich Periost und Knochen sich beriihren; es kommt zu Dege­
neration dieser Gewebe im Sinne osteophytarer Wucherungen, d. h. es entsteht 
ein Zustand wie bei Arthrosis deformans. Die Rontgensymptome entsprechen 
auch den dort erhobenen Befunden. 

C) Verkalkung der Ligamenta flava. Wie wir friiher gesehen haben, ziehen 
die Ligamenta flava von der Vorderflache des oberen Bogens nach dem oberen 

Abb, 114. Gegeniiber den Spitzen der Proc, artic. super. 
von Th12 sind kleino Kogel zu sehen, die vorn Bogen Thu 
ausgehen unb Verknocherungen der Ligg. flava entspre­
chen. Daneben Osteochondrose der Bandscheibe Thll/Th.2• 

Riickenschmerzenseit eimgen Jabren. 46jabr.~. Nr,IS 407.1/1. 

Rand des unteren Bogens. 1m ho­
heren Alter, etwa nach dem fiinf­
zigsten Altersjahr, findet man hau­
fig beginnende Verkalkungen der 
Bander. Sie sitzen an den Ansatz­
stellen als scharfe Zacken, die von 
oben und unten gegeneinander ge­
richtet sind. Am macerierten 
Knochen (Abb. 73) sind kleine 
Zacken sehr gut zu sehen; fiir 
die Darstellung im Rontgenbild 
ermangeln sie oft einer geniigen­
den GroBe. Die Gegend der obe­
ren Ansatze laBt sich leicht in 
die Foramina hineinprojizieren 
(BAKKE); deshalb, und weil sie 
initial meist groBer sind als die 
oberen Zacken, konnen sie intra 
vitam unter Umstanden leicht 
dargestellt werden (vgl. Abb. 114). 
Die unteren Zacken am oberen 

Rand des Bogens, meist lateral beginnend, werden von den beiden Bogen­
wurzeln im Seitenbild verdeckt. Die Ligamenta £lava konnen in weiter Aus­
dehnung (SCHMORL, JUNGHANNS) oder 'gar vollstandig verknochert (POLGAR) sein. 
Die Beweglichkeit der Wirbelsaule kann dadurch weitgehend herabgesetzt und 
spater vollig aufgehoben werden, ohne daB dabei andere versteifende Momente 
in nennenswertem AusmaB vorlagen. Bei der Spondylitis ankylopoetica (BECR­
TEREW) verknochern die Ligamente ebenfalls vollig wie die Gelenke. 

Es scheint sich um einen chronisch degenerativen Vorgang zu handeln, der 
parallel zur Arthrose der lntervertebralgelenke ablauft. Die untere Brust- und 
oberste Lendenwirbelsaule zeigt oft die einzigen, jedenfalls aber die starksten 
Verknocherungen der gelben Bander. 

c) Klinisches. 
(X) Allgemeines. Wenn auch die deformierende Arthrose pathologisch­

anatomisch ein absolut selbstandiges Krankheitsbild darstellt, so muBte doch 
schon bei ihrer Besprechung darauf hingewiesen werden, daB sie in bestimmtem 
Verhaltnis zur deformierenden Spondylose, bzw. zur Osteochondrose steht. Die 
Verquickung macht sich bei der Darstellung der verschieden gearteten oder doch 
wenigstens verschieden lokalisierten Gelenkveranderungen noch weitergehend 
bemerkbar. Und es ist erst recht im klinischen Gebiet eine Lostrennung der 
deformierenden Arthrose schlechthin kaum oder nur selten moglich, weil meistens 
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nicht festgestcllt werden kann, welche Komponente zu den Schmerzen fiihrt. Das 
will besagen, daB fast alles, unter 'Umstanden mutatis mutandis, was im Kapitel 
1 c und 2 c mitgeteilt wurde, auch hier Geltung hat, sofern es sich um die Arthrosis 
deformans der Intervertebralgelenke handelt, der sozusagen allein klinische Be­
deutung zukommt. Insbesondere vergleiche man das .Allgemeine von Kapitel 1 c. 
Wir haben dort gesehen, daB Schmerzen entstehen konnen 1. durch direkte 
Reizung der sensiblen Endapparate in Knochen und Bindegewebe, 2. durch 
Druck auf die Spinalnerven, 3. durch Druck auf den Sympathicus und 4. mus­
culare Schmerzen bei Stellungsanderung der Wirbel. 

Man muB ferner auch auseinanderhalten, daB wir es mit reinen deformieren­
den Arthrosen, mit Spondylarthrosen oder mit symptomatischen deformierenden 
Arthrosen der Intervertebralgelenke zu tun haben konnen. Wir sprechen also 
im folgenden vorerst lediglich von der Intervertebralarthrose und wollen die 
Gelegenheit benutzen, die Einteilung gegeniiber Kapitel 2 c etwas abzuandern. 
Als Ordnungsprinzip wurde dort die Symptomatologie gewi:ihlt: subjektive Be­
schwerden, objektive Befunde. Hier wollen wir mehr vom pathologischen Stand­
punkte ausgehend, nach schwereren und leichteren Veranderungen einteilen, 
immer in dem BewuBtsein der engen Beziehungen zwischen Spondylose, Osteo­
chondrose und Arthrose der kleinen Gelenke. 

(3) Beschwerden. Wir setzen die beginnende deformierende Arthros8 in Parallele 
neben die beginnende Spondylose mit geringfiigigen, eventuell sogar ohne ront­
genologische Zeichen. Es ist kein Grund vorhanden, anzunehmen, daB degene­
rative Knorpelveranderungen oder gar kleine Randzacken und -willste zu irgend­
welchen Beschwerden oder objektiven Befunden fiihren sollen, obschon es zwar 
kein Mittel gibt, diese beginnenden Prozesse an den Intervertebralgelenken im 
Leben zu objektivieren. Es ist aber anzunehmen, daB Analogieschliisse mit den 
Gelenken der Extremitaten Geltung haben, um so mehr als die Verhaltnisse an 
den kleinen Wirbelgelenken eher giinstiger als schlechter sind, weil die Be­
wegungen dank der Segmentierung um ein Vielfaches kleiner sind. Wir spre­
chen von der deformierenden Arthrose sui generis als Alters- und Verbrauchs7 

krankheit und nicht von deren Komplikationen oder von ihr als Komplika­
tion anderer Erkrankungen. 

Die Intervertebralarthrose wird rontgenologisch erst erkennbar, wenn die drei 
Kardinalsymptome: Randwiilste, Osteosclerose und Verschmalerung des Gelenk­
spaltes einzeln oder insgesamt in Erscheinung treten. Die angefiihrte Reihen­
folge gibt zugleich die Zunahme ihrer Schwere wieder. Ausdruck der schwersten 
Veranderung ist der Schwund des Knorpels (Verschmalerung des Gelenkspaltes), 
der unter Umstanden sehr ausgedehnte Formen mit tiefem Knochenschliff an­
nehmen kann. Damit ist naturgemaB die Schmerzentstehung durch direkte 
Reizung der ossaren und durch Kapselverdickung auch der subsynovialen sen­
siblen Nervenenden ohne weiteres gegeben. Aber auch das oft nur subjektive, 
oft aber objektivierbare Symptom der Bewegliohkeitseinsohrankung kann die 
direkte Folge der hochgradigen Arthrose sein. 

Da die Intervertebralgelenke zur Bildung des knochernen Foramen inter­
vertebrale beitragen, sind ihre Randwiilste recht geeignet, Druok auf den Spinalner­
ven auszuiiben; geeigneter als z. B. hintere spondylotische Zacken (Abb.104). Wah­
rend letztere sehr selten vorkommen, trifft man machtige arthrotische Willste un­
vergleichlich viel haufiger. Man darf deshalb annehmen, daB fiir jene neuro­
logischen Symptome, die in Kapitel2 c geschildert wurden, vornehmlich die Arthrose 
und nicht die Osteochondrose der Bandscheibe verantwortlich ist. Eine Ausnahme 
hiervon machen die schweren Osteochondrosen an bestimmten Stellen, namlich der 
unteren Hals- (Uncovertebralgegend) und der untersten Lendenwirbelsaule. 
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Wir haben uns noch mit der Entstehung von MuskeZschmerzen zu befassen. 
Die deformierende Arthrose wird wohl kaum direkt zu muskularen (statischen) 
Beschwerden fiihren. Jedoch haben beide zusammen exquisit eine gemeinsame 
Ursache in einer relativ rasch eintretenden gegenseitigen Lageveranderung 
zweier oder mehrerer Wirbel, z. B. nach Fraktur, Tuberculose, Spondylitis 
infectiosa u. a. m. Dabei ist schwer zu sagen, in welcher Zeit die La:~verande­
rung zustande kommen muB oder, genauer ausgedriickt, wie groB die Anderungs­
geschwindigkeit (AusmaB pro Zeit) sein muB. Sie ist sicher von sehr vielen Fak­
toren abhangig. Vor allem ist die allgemeine Beweglichkeit der Wirbelsaule in 
Betracht zu ziehen. Bei jungen lndividuen mit guter Beweglichkeit und kraftiger 
Muskulatur wird die Angleichung an eine neue Lage rascher und schmerzloser 
erfolgen als bei einer iilteren degenerativ schon weitgehend (vielleicht zwar noch 
nicht sichtbar) veranderten Wirbelsaule. Orthopadische MaBnahmen kOnnen den 
Ausgleich beschleunigen. Dadurch kOnnen Anderungsgeschwindigkeiten iiber­
wunden werden, die in anderen Fhllen zu Beschwerden fiihren wiirden. 

Es wurde auch an die Entstehung, insbesondere von plotzlich einsetzenden 
Schmerzen durch Einklemmung von meniscusahnlichen Gebilden [TONDURY (1)] 
gedacht. Obschon die Persistenz solcher Fiillkorper als Abkommlinge der 
mesenchymalen Gelenkzwischenplatte beirn Erwachsenen erwiesen ist, sind Ein­
klemmungen meines Erachtens doch hochst unwahrscheinlich, weil die Beweg­
lichkeit der lntervertebralgelenke dazu nicht ausreicht. 

B. Auf die jugendliche oder kindliche Wirbelsaule beschrankte 
Veranderungen von Knorpel und Knochen; Osteochondrosen der 
Jngendlichen nnd Kinder, Epiphyseonekrosen der Wirbelsaule. 

4. Juvenile osteoehondrotische Kyphose (SCHEUERMANN). 
Die Bezeichnung juvenile Kyphose oder Adolescentenkyphose ffir die von 

SCHEUERMANN (1) 1920/21 erstmals eingehend beschriebene, selbstandige Er­
krankung der jugendlichen Wirbelsaule ist beanstandet worden unter der Be­
griindung, daB weder die Kyphose konstant sei noch die Beschwerden in der 
Adolescenz aufzutreten brauchen. lch habe ffir den vorliegenden Abschnitt aus 
den vielen Synonymen: SCHEUERMANNsche Krankheit, Berufs- oder Lehrlings­
kyphose, epiphysite vertebrale, Osteochondritis deformans juvenilis dorsi und den 
oben genannten dennoch den Ausdruck juvenile Kyphose mit der Nennung des 
Autors gewahlt, weil sowohl dasAuftretenim oder kurz vor demEntwicklungsalter 
- ob beobachtet oder nicht - als auch die Kyphose (mit Ausnahme der floriden 
lumbalen Form) - ob diagnostiziert oder nicht - mit dem Begriff der Erkran­
kung untrennbar verbunden sind. Ohne diese beiden Symptome ist auch die 
Diagnose Morbus SCHEUERMANN nicht berechtigt. Es solI damit naturgemaB 
keineswegs gesagt sein, daB sich die Krankheit in diesen beiden Zeichen 
erschopft, noch darf etwa die Vorstellung aufkommen, daB das Krankheitsbild 
absolut fraglos charakterisiert sei. Der Ausdruck der Berufs- oder Arbeits- oder 
der Lehrlingskyphose stammt, mehr als Gruppenbegriff, von SCHANZ und geht 
ein Jahrzehnt weiter zuriick. Die beiden Begriffe sind also nicht vollig identisch. 
Die anatomische Bezeichnung Osteochondritis sagt weniger zu, schon weil eine 
eigentliche Entziindung offenbar doch nicht vorliegt. Die Bezeichnung deformans 
laBt zu stark an Arthrosis deformans denken, als daB sie ohne Bedenken bei der 
juvenilen Kyphose Verwendung finden konnte, zumal sie bei der Spondylosis 
deformans in der gleichen Gruppe von Krankheiten schon einmal vorkommt. 
Der Tatsache, daB es sich um einen osteochondrotischen ProzeB handelt, ist wohl 
durch die Einordnung in die Gruppe der Osteochondrosen s. ampl. und 



Juvenile osteochondrotische Kyphose (SCHEUERMANN). 123 

durch den Zusatz "osteochondrotisch" Geniige getan. HAHN hat 1922 die Be­
zeichnung Kyphosis osteochondropathica gebraucht; er unterscheidet sie da­
durch von denKyphosen anderer Genese: statische, osteoporotische, senile, an­
kylopoetische, spondylarthrotische [ALBANESE (1-3)] und osteopathische (inner­
sekretorisohe) Kyphose; dazu entziindliche, traumatische und congenitaleKyphose. 

Die Bezeichnungen "epiphysite vertebrale" der Franzosen und "vertebral 
epiphysitis" der Angelsachsen scheint auf der Auffassung begriindet, daB die 
floride juvenile Kyphose auf die knochernen Randleisten beschrankt seL Wenn 
das der Fall ware, miiBte der Name Epiphysitis strikte abgelehnt werden. Wie 
wir gesehen haben, handelt es sich aber um einen Irrtum, und es kann nicht ge­
leugnet werden, daB die primaren Veranderungen in einer Zone auftreten, die 
wir unbedingt als Aquivalent der Epiphyse aufzufassen haben. Trotzdem ist die 
Bezeichnung Epiphysitis aus doppeltem Grund zu verwerfen. FUr das erste ist 
es keine Entziindung und zweitens ist die Anwendung des Begriffes der Epiphyse 
hier wohl zu wenig pragnant und deshalb zu verwirrlich. Jedoch scheint es mir 
richtig, noch die anatomische Bezeichnung "osteochondrotisch" hinzuzusetzen: 
juvenile, osteochondrotische Kyphose (Kyphosis juvenilis osteochondrotica). 

a) Pathologisch-Anatomisches. 
lch verweise auf S. 74, wo das Grundsatzliche der anatomischen Grundlagen 

der Pathogenese der juvenilen Kyphose in Zusammenhang kurz dargestellt 
wurde. 

Es ist fiir die SCHEUERMANNsche Wirbelsaulenerkrankung charakteristisch, 
daB Veranderungen, die wir auf S. 85 ff. bereits im Rahmen der Osteoohondrose 
beim Erwachsenen besprochen haben, baim Adolescenten auftreten, lange bevor 
das Wachstum der Wirbelsaule seinen AbschluB gefunden hat. Die Verande­
rungen sind vorwiegend degenerativer Art und der Zeitpunkt ihres Auftretens 
laBt sich sogar noch bestimmter definieren, indem der Anfang in den meisten 
Fallen ~ das Stadium beginnender Randleistenverknocherung fallt. DaB dadurch 
das ganze pathologisch-anatomische Geschehen von Grund auf beeinfluBt und 
in ganz bestimmte Bahnen gelenkt wird, liegt auf der Hand. 

Die Grundvorgange spiel~n sich, wie frillier auseinandergesetzt, an den Band­
scheiben abo Vor allem wird auch im FaIle des friihzeitigen Auftretens der 
Knorpel betroffen, der in der Adolescenz weit grBBere Ausdehnung aufweist als 
im spateren Alter, wo der hyaline Knorpel als diinne, knorpelige AbschluBplatte 
die knocherne AbschluBplatte iiberzieht. Die Knorpelplatte ist vor dem Ab­
sohluB des Wachstums 1. sehr viel dicker und 2. bildet sie die Treppenstu£e, eine 
marginale Verdickung der knorpeligen Randleiste, in der sioh spater die knBcherne 
Randleiste anlegt. Wie wir friiher gesehen haben, entspricht die menschliche 
Randleiste einer Art Epiphyse, deren Knorpel zwar Knorpelsaulen nur nach der 
Seite des Wirbelkorpers aufweist. Die Wachstumszone erstreckt sich aber iiber 
die ganze knorpelige AbschluBplatte. Deshalb ist es ja auch nioht berechtigt, 
den Randleisten ihre Bedeutung als Epiphysen abzusprechen. 

Die osteochondrotischen Veranderungen unterscheiden sioh nur unwesentlich 
von den friiher besohriebenen. lmmerhin steht die Knorpeldegeneration im 
Vordergrund, RiBbildung im Knorpel und in der Bandscheibe sind die Haupt­
merkmale (erster Grad von MAu). Die Entstehung von Keilwirbeln (zweiter 
Grad von MAu) ist naturgemaB in der Adolescenz erheblich erleichtert. Und 
zwar sind zwei Mogliohkeiten von vornherein gegeben. Es ist kein Zweifel, daB 
sie dadurch entstehen konnen, daB der Druck im Bereiche der vorderen Kante 
des Wirbelkorpers sich durch die physiologische Kyphosierung vergroBert. 
Dieses um:So mehr, als die hintere Korperkante durch die Intervertebralgelenke 
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hochgehalten werden. Auf diese Weise entstandene Keilwirbel treffen wir sehr 
oft und nach sehr verschiedenen Ursa chen : Entziindung, Fraktur, Porose. 
Diesen drei Entstehungsursachen ist· die Herabsetzung der Festigkeit des 
knochernen Materials gemeinsam. Es ist wohl anzunehmen, daB ein ahnlicher 
Mechanismus bier mitspielt. Anderseits aber ist es aucb naheliegend, daB die 
Tatsache des Wachstums der Wirbelsaule eine ebenso groBe Rolle spielt. Es wird 
das Wachstum an Stellen des groBeren Druckes vorne bintangehalten. DaB 
Wirbelkorper von normaler Festigkeit auch vermehrtem Druck standhalten, dafiir 
finden wir ein Beispiel in der reinen Alterskyphose. lch stehe deshalb nicht an, 
der Wachstumskomponente bei der Entstehung des Keilwirbels bei juveniler 
Kyphose groBere Bedeutung beizumessen als der reinen Druckkomponente. 

Abb. 115. Sagittalschnitt dnrch eine Brustbandscheibe bei ausgeheilter juveniler Kyphose. Ausgedehnte Zero 
sWrung beider Knorpelplatten und Unregelmii.fiigkeit der Knochenbegrenzung; weitgehend fibrose Umwandlung 

(weille, homogene Stellen) der Bandscheibe (nach JUNGHANNS). 

Eine weitere Beobachtung ist ebenfalls auf den Umstand zuriickzufiihren, 
daB die Schadigung den wachsenden Korper trifft. Es fiel auf, daB die inter· 
vertebralspatien nicht wie bei der Osteochondrose der Erwachsenen oder bei den 
Endausgangen des Morbus SCHEUERMANN verscbmalert, sondern normal breit 
oder sogar eher etwas zu breit erscheinen. Unter Beriicksichtigung des guten 
Turgor (mangelnde Austrocknung) der jugendlichen Bandscheibe ist diese Tat. 
sache jedoch nicht verwunderlich; selbst dann nicht, wenn, wie oft, die Verande· 
rungen der Osteochondrose derart hocbgradig sind, daB Nucleushernien in die 
Spongiosa des Wirbelkorpers an mehreren Wirbelkorpern entstehen. lch habe 
iibrigens die Erfahrung gemacht, daB man gegeniiber der Beobachtung ver­
breiterter Zwischenwirbelraume sehr vorsichtig sein muB; ich halte eine Tauschung 
fiir leicht moglich, weil ein geringfiigiges Klaffen des freien Raumes zwiscben 
den Keilwirbeln bei juveniler Kyphose unter Umstanden miBverstanden werden 
kann. 

Diese Vorstellungen von der Wirkung des vorderen Druckes werden in keiner 
Weise von der Tatsache beeintrachtigt, daB der der juvenilen Kyphose zugrunde 
liegende ProzeB nicht etwa auf einen Teil, z. B. den vorderen Abschnitt des 
Wirbelkorpers oder nicht etwa nur auf die vordere Randleistengegend bescbrankt 
ist, sondern in fast allen Fallen die ganze Flache der knorpeligen AbschluBplatten 
einnimmt. DaB das der Fall ist, kann man nicht nur im Rontgenbild beobachten, 
sondern es fiihren die zwar sparlichen anatomischen und mikroskopischen Unter­
suchungen SCHMORL·JUNGHANNS' zu dem gleichen Resultat. Dabei gilt auch 
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der Einwand nicht, daB ganz frillie, floride Veranderungen selten zur patho­
logisch-anatomischen Untersuchung gekommen sind. Trotz der breiten Aus­
dehnung der osteochondrotischen Prozesse kann naturgemaB wegen des ver­

a) 

b) 

starkten Druckes vorne doch an dieser Stelle 
eine besonders hochgradige Auswirkung ent­
stehen. Wir miissen uns auch nicht verwun­
dern, daB unter Umstanden Veranderungen 
sogar rontgenologisch nur in den vorderen Tei­
len der Bandscheiben, bzw. ihrer Umgebung fest­
gestellt werden konnen. Diese Rontgenzeichen 
der Randleisten haben wir spater noch zu be­
sprechen. 

c) 

Abh. 116. Schnitt durch die Bandscheibenk6rpergrenze. 
Prolaps von Bandscheibengewebe in die K6rperspongiosa, ballonf6rmiger (a), bzw. zylindrischer (b) Vorfall 
von dUnner Knochenschicht umgeben. a) 11jiihr.~, b) 13jiihr. ~. c) Sagittalscbnitt durch den vorderen Teil 
der Bandscheibe mit angrenzendem Wirbelk6rper. Zarte Fasern des Annulus fibrosus, wenig scharf abgc· 
grenzter Nucleus pulposus. Tief eingesenkter Knorpelzapfen, der von der hellen Knorpelsiiulenschicht be· 

gleitet wird. 12jiihr. ~. 

Die frilliesten von SCHMORL·JuNGHAN'NS in Praparaten festgestellten Ver­
anderungen sind UnregelmaBigkeiten der knochernen wie der knorpeligen Ab­
schluBplatten, Verdiinnungen oder Defekte in den Knorpelplatten, Degeneration, 
Auffaserung des hyalinen Knorpels. Das sind die initialen Veriinderungen. Die 
AbschluBplatten konnen zum Teil spater, zum Teil aber auch schon friihzeitig 
durchbrechen, wodurch der Weg frei wird fiir das Austreten von Nucleusgewebe 
einerseits und fiir das Zuriickwandern von bandscheibenfremdem Gewebe in 
diese hinem: GefaBe, Bindegewebe, Knochen. Die Durchsetzung der Bandscheibe 
mit Bindegewebe fiihrt spater, wenn dieser Vorgang in groBerem AusmaB vor 
sich geht, zu der fibrosen Versteifung der Wirbelsaule oder von Teilen derselben. 
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Verkalkung oder Verknocherung des vorgefallenen Bezirkes bedingt die Sicht­
barkeit mit Rontgenstrahlen; eine ausgedehnte Sclerosierung der knochernen 
AbschluBplatten verstarkt die Schattentiefe der unregelmaBigen Korper­
begrenzungen. Meist ist die Sclerose sogar ausgedehnter als die primaren Ver­
anderungen hatten erkennen lassen. 

Durch die fortschreitende Austrocknung der Bandscheiben, ebenso wie durch 
die Vertiefung der Hernien wird der Intervertebralraum immer wieder schmaler. 
Kurz, es miindet der Endzustand der juvenilen Kyphose in das Bild der schweren, 
progredienten Osteochondrose ein. Eine Abweichung ist hervorzuheben, namlich 
die schon erwahnte Moglichkeit der friihzeitigen fibrosen Durchwachsung der 
Bandscheiben, die zu friihzeitiger Versteifung fiihrt. 

Nach diesen Auseinandersetzungen besteht kein Zweifel, daB im Verlaufe der 
Entstehung der juvenilen Kyphose SCHMoRLsche Knorpelknoten entstehen 
konnen, ahnlich wie sie an der ausgewachsenen Wirbelsaule entstehen. In 
letzterem FaIle ist meist eine progrediente Osteochondrose die Ursache der 
Nucleushernien in die Spongiosa und nach hinten oder nach vorne. Es gibt 
auch Hernien traumatischer Genese (Abb. 211). Aber es ist niemals gestattet, die 
juvenile Kyphose etwa als Knorpelknotchenkrankheit zu bezeichnen. Die 
Knorpelknotchen dokumentieren im allgemeinen einen Reaktionsgrad der Ab­
schluBplatten. Sie konnen unter den verschiedensten Bedingungen eintreten; 
stets aber muB ein MiBverhaltnis zwischen Leistungsfahigkeit und Leistungs­
anspruch bestehen. Je mehr man die Moglichkeit hat, jugendliche bzw. kind­
liche Bandscheiben mikroskopisch zu untersuc,hen, um so mehr bekommt man 
zwar den Eindruck, daB UnregelmaBigkeiten in der Knorpel-Knochengrenze des 
Wirbelkorpers gar nicht so selten sind. Man findet baIlon- oder zapfenformige 
Einbuchtungen in die Spongiosa gerade im oder unmittelbar vor dem Alter der 
maximalen Haufigkeit der juvenilen Kyphose (vgl. Abb.116). Diese Bandscheiben­
hernien zeigen ein etwas anderes Bild als jene, die in Begleitung der schweren 
Osteochondrose zu finden sind (S. 87). Einmal weisen sie eine regelmaBige Form auf 
und zweitens sind sie von einer Schicht von Knorpelzellsaulen begleitet. Die 
Beziehungen der einen Art zu der anderen sind nicht geklart und bediirfen 
weiterer und ausgedehnterer pathologisch-anatomischer Untersuchungen. 
Nucleushernien in die Spongiosa konnen also Symptome erstens der juvenilen 
Kyphose, zweitens der progredienten Osteochondrose der Erwachsenen und 
drittens von Verletzungen der Bandscheibe und ihrer hyalinen Knorpelplatte 
durch Trauma sein. In diesem Sinne ist der Zusammenhang zwischen juveniler 
Kyphose und Knorpelknoten aufzufassen. . 

Die Beziehungen zwischen Morbus SCHEUERMANN' und Osteochondrose bzw. 
SCHMORL-JUNGHANNSschen Veranderungen sind schon oft Gegenstand von Dis­
kussionen und Kontroversen gewesen. ALBANESE (3) traf sicher das Richtige, 
wenn er von einer Kyphosis osteochondropathica Typus SCHEUERMANN und 
Typus SCHMORL sprach. Der erste Typus entspricht der £loriden juvenilen 
Kyphose; der Typus SCHMORL ist unsere im Abschnitt 2 abgehandelte schwere 
Osteochondrose, wie sie neuerdings von SIMONS dargestellt wurde, sie schlieBt 
die Endausgange der SCHEUERMANNSchen Krankheit ein. Auch MEYER und 
RODIER hatten wohl eine ahnliche Auffassung, als sie die Epiphysitis aufteilten in 
Morbus SCHEUERMANN, Knorpelknotenkrankheit ohne und solche mit Kyphose. 
Die letztgenannte Kategorie entspricht ganz offensichtlich dem Endzustand der 
juvenilen Kyphose. Die Osteochondrose des Erwachsenen ohne' Knorpelknoten 
und ohne Kyphose findet in diesem System keinen Platz. Auch SNOKE hat in 
ungeniigender Auseinanderhaltung bzw. Abtrennung des Morbus SCHEUERMANN 
definiert, wie folgt: Veranderungen der Randleisten = SCHEUERMANN, Ver-
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anderungen der AbschluBplatten = Osteochondrose. Wir mochten sagen: 
Osteochondrose der Entwicklungsjahre = Morbus SCHEUERMANN (Kyphose 
obligat), Osteochondrose (s. str.) der Erwachsenen = SOHMORL-JUNGHANNSsche 
Prozesse (Kyphose nicht obligat). 

b) Rontgendiagnostik. 
Das Rontgenbild ist fiir die Stellung der Diagnose der floriden Erkrankung 

ausschlaggebend, trotzdem die iibrige klinische Symptomatologie manchen 
charakteristischen Zug aufweist. Die bezeichnenden Teilerscheinungen sind 
IX) die Veranderungen am einzelnen Wirbelkorper, {3) die Lokalisation in der 
Hohe und y) der Zeitpunkt desAuftretens, der, wie bekannt, ebenfalls imRontgen­
bild beurteilt werden kann. 

1m allgemeinen entsteht an den Kanten der Wirbelkorper gegen den Knorpel 
zu, also im Bereiche der saulenformig angeordneten Knorpelzellen (Wachstums­
zone) eine Treppenstufe, die, vorne am hochsten und tiefsten, nach den Seiten 
zu abnimmt. Diese Treppenstufe ist im seitlichen Bild am besten zu sehen. Sie 
ist oft sehr deutlich und tief und die Kanten erscheinen scharf. In anderen Fallen 
aber ist die Stufe seicht und oft gerade nur angedeutet. Diese Treppenstufe ist 
also nicht immer zu sehen;, ihr FeWen ist an sich noch kein Zeichen fiir be­
ginnende juvenile Kyphose. Es kommt aber vor, daB schon vor dem Beginn der 
Verknocherung der Randleisten, d. h. vor dem neunten bei MiLdchen und vor dem 
zwolften Jahr bei Knaben Veranderungen auftreten (kindlicher MorbU8 SCHEUER­
MANN), die bereits als initiale Zeichen der Erkrankung aufzufassen sind. Dazu 
gehOrt die unregelmaBige Begrenzung im Bereiche der knorpeligen Randleiste. 
Meist tritt dazu der friihzeitige Beginn der keilformigen Deformation des Wirbel­
korpers. Es kann auch zu dieser Zeit schon eine ausgedehntere UnregelmaBigkeit 
der AbschluBplatten vorhanden sein. In der MehrzaW der FaIle erblickt man die 
ersten Zeichen zu einer Zeit, wo wenigstens einige Wirbelkorper schon sichtbar 
in Verkalkung bzw. Verknocherung begriffene Randleisten aufweisen. Dann 
allerdings treten die Abweichungen im Bereiche der Randleisten; wie SCHEUER­
MANN selbst beobachtete, weitaus am sinnfalligsten hervor. Die knOcherne Rand­
leiste kann nach vorne oder nach der Mitte des Wirbelkorpers zu verlagert sein; 
sie kann in der Form verandert sein oder sie kann schlieBlich ganz feWen. Bei 
der Beurteilung ist jedoch Vorsicht geboten, weil sowoW die primare Verkalkung 
wie auch die Verknocherung multipel beginnt und die verschiedenen Stiicke erst 
spater miteinander verschmelzen.' Es lieBe sich denken, daB eine unverkalkte 
Strecke gerade vorne gelegen ist, wahrend die seitlichen sich der Beobachtung 
entziehen. Starke zeitliche und ortliche Verschiedenheiten in der Randleisten­
entwicklung sind jedoch meines Erachtens als krankhaft im Sinne der juvenilen 
Kyphose zu deuten. Tritt sie, wie meist, zur Zeit der Randleistenverknocherung 
auf, dann sind in allen Fallen auch auBerhalb der Randleisten gelegtme Zeichen 
£estzustellen. Das wichtigste Symptom ist die Unregelmii,fJigkeit der AbschlufJ­
platten. Es kommt zwar vor, daB dies nur im vordersten Abschnitt zu beobachten 
ist oder doch hier am ausgepragtesten gefunden wird. Aus dieser Tatsache heraus 
mag der Irrtum entstanden sein, daB es sich um eine primare Randleistenerkran­
kung handle. Bei genauer Beobachtung sieht man aber, daB die veranderte Zone 
stets breiter ist als die Randleiste. Es kommt ja der knochernen Randleiste selbst 
keine besondere Bedeutung zu, weil die Wachstumszone lediglich im Knorpel 
gegen den Wirbelkorper zu gelegen ist. Die oben ange£iihrten Veranderungen der 
knochernen Randleiste sind also doch woW erst sekundar durch Prozesse ent­
standen, die an den hyalinen Knorpel, wahrscheinlich sogar an seine Wucherungs­
zone gebunden sind. Das Auftreten der Keilform des Wirbelkorpers entspricht 
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wohl einer spiiteren Entwicklung, indem zu ihrer Ausbildung eine gewisse Zeit­
dauer benotigt wird. Oft weist die ganze Wirbelsiiule eine miiBige Osteoporose auf. 

Von den besprochenen Veriinderungen werden meist zwei bis vier, selten inehr 
Wirbel befallen. Einzelne Wirbel mit derartigen Veriinderungen sind suspekt, 
einer anderen Erkrankung zuzugehoren. Bevorzugt ist die untere Brustwirbel­
siiule, d . h. der 10. bis 11. Thoracalwirbel. Dber den 3. Brust-, bzw. unter den 
4. Lendenwirbel reicht die Krankheit kaum. Es gibt auch Fiille mit rein lumbaler 
Lokalisation der Veriinderungen (:KLEIN­
BERG). Die ganze Wirbelsiiule wird dann 
gestreekt [LINDEMANN (1)]. Dureh die 

a) b) 
Abb.117. Floride juvenile Kyphose bei 15i1ihrigem Knaben . Defekte an d en mittleren Brustwirbelkorpern, 
vornelunlich Gebiet der yorderen Kanten; Kyphose ohne wesentliche Beweglichkeitseinschranirung. Keine Be· 
schwerden, hoebstens Miidigkeit naeh langerem Mahen mit der Sense. Bauernsohn; Schuluntersuchung. 

Nr. 17549. 1/2. 

Streekung der Lendenlordose gleieht sieh aueh die Thoraealkyphose aus, selbst 
wenn an der Brustwirbelsiiule aueh Veriinderungen vorliegen. 

Bei Knaben beginnt die Krankheit im 13., bei Miidehen im 11. Lebensjahr. 
Je etwa zwei Jahre spiiter, also im 15. bei Knaben bzw. 13. bei Miidehen ist die 
Hiiufigkeitsspitze zu finden. In den wenigen Jahren naehher fiillt die Haufig­
keit der floriden juvenilen Kyphose wieder sehr steil abo SCHEUERMANN hat 
naeh dem 21. Jahr keine Erkrankung mehr gesehen; mir seheint dieser Termin 
erheblieh zu spat. leh habe naeh dem 16. bis 17. bzw. 14. bis 15. Jahr nur mehr 
oder weniger ausgesproehene Endzustiinde der Erkrankung angetroffen. 

SCHEUERMANN fand die Krankheit in 12% der Deformitaten in einer Kriippel­
anstalt; 82% waren Knaben. Der Prozentsatz von 1 bis 2% gilt fUr jene Er­
krankungen, die auf irgendeine Weise die Aufmerksamkeit der Arzte auf sieh 
gezogen haben, sei es, daB sie Sehmerzen verursaeht haben oder daB die jungen 
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Leute ihren Angehorigen durch die beginnende Haltungsanderung aufgefailen 
sind. Die Moglichkeit, daB der effektive Prozentsatz um ein Mehrfaches hoher 
ist, liegt in der Natur der Sache, zumal offenbar viele juvenile Kyphosen in der 
£loriden Periode gar keine Beschwerden verursachen. Geringfiigige Kyphosen 
werden von der Umgebung leicht iibersehen. Die vertiefte arztliche Beobachtung 
Jugendlicher wird aber miihelos die klinische Diagnose juvenile Kyphose ge­
statten; diese wird auch durch ein seitliches Rontgenbild bestatigt werden. Die 
Abb. 117 und 118 zeigen solche Faile. 

Das Rontgenbild der etwas tortgeschritteneren Faile wird beherrscht durch 
das Einsetzen osteosclerotischer Prozesse. Die Begrenzung der AbschluBplatten 

a) 

beginnt sich nach und nach zu verdich­
ten, ihre UnregelmaBigkeit tritt mehr und 
mehr hervor; vorher unsichtbare even­
tueile Knorpelknoten zeichnen sich jetzt 
durch Verkalkung ihrer Schale. Der Inter­
vertebralraum wird schmaler. Die Keil­
wirbel sind in diesem Stadium ausgebildet 
und konsolidiert. Die Gesamtkyphose bleibt 

b) 
Abb. 118. Floride juvenile Kyphose (SOHEUERMANN). 17jahr.~. UnregelmaBigkeiten der AbschluBplatten der 
mittleren Brustwirbelk6rper, mallige Sclerosierung, Andeutung von KeiIwirbelbiidung. Geringe Einschraukung 
der Beweglichkeit nur 1m Berelche der mittleren BrustwirbeIsauIe bei Rtickwiirtsbeugung; die Kyphose ist nm 

bei Vorwartsbeugung (b) deutlich zu erkennen. Coiffeur; Terpentinekzem. Nr.93 344. 1/2. 

vorerst deshalb konstant; sie kann spater nur noch durch sekundare 
osteochondrotische Prozesse verstarkt werden. Wir haben das Bild der 
vollendeten, ausgedehnten Osteochondrose vor uns. SCIDIORLSche Knoten 
konnen, wie gesagt, vollig fehlen; die Kyphose aber fehlt in alteren Failen 
selten. Kleine spondylotische Zacken sind die Regel, konnen aber auch 
fehlen. 

AuBerordentlich hochgradige SCHEUERMANNsche Prozesse konnen zu Synosto­
sierting der vorderen Wirbelkorperkanten fiihren, ahnlich wie bei der Alters­
kyphose. Die Verknocherung erfolgt aber bei der juvenilen Kyphose schon im 
jugendlichen Alter [LINDEMANN (1-4)]. HEIDSIECK sah sogar einen Fall mit 
vollstandiger Verschmelzung der Korper. 

Vom vierten Lebensjahrzehnt an tritt eine Vermischung der Rontgensymptome 
mit sekundaren Veranderungen der schweren Osteochondrose ein, derart, daB eine 

Liechti, R6ntgendiagnostik der WirheIsiiule. 9 
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Trennung kaum mehr moglich ist, wenn zudem eine Spatkyphose auf dem 
Boden einer Osteoporosc eingetreten ist. 

c) Klinisches. 

Die juvenile Kyphose ist eine Erkrankung des Adolescentenalters, wie wir 
frUher festgestellt habEm. Wenn SCHEUERMANN in seiner Klinik nur 1,2% findet, 
so meint er zweifellos damit Kyphosen, die irgendwie den Weg zum Arzt 

Abb. 119. Zustand nach juveniler Kyphose (SCHEUER' 
MANN). Ausgesprochener Rundrticken bei 19jiihr. cr. Jeg­
liehe frtihere oder jetzige Beschwerden irgendwelcher Art 
werden strikte negiert: miillige, aber dentJiche Einschriin-

kung der Beweglichkeit der Brustwirbelsaule . 
Nr. 14896. 213. 

gefunden haben, sei es ihrer Beschwerden 
wegen oder wegen der Kyphosierung, die 

Abb. 120. Status nach Morbus SCHEUERMANN. 
Kyphose, KeiJwirbel, Sclerose der AbschluBplat· 
ten, Verschmiilerung des Bandscheibenraumes, 
wenige seichte SCHlIIORLsehe Knoten, sehr kleine 
spondylotische Zack0n. Die Kyphose hat fur 
Maximum etwas hoher als gewohnlich. Klinisch: 
Kyphoscoliose Schmerzen 1m RiicKen. 3ljiihr. cr_ 

·Nr. 93998. 1/2. 

der Umgebung aufgefaIlen ist. Damit sind aber sicher nicht aIle FaIle erfaBt. 
Symptomatologie. Wenn man auf der StraBe die jungen Leute betrachtet, 

findet man einen ansehnlichen Prozentsatz, der fUr juvenile Kyphose verdachtig 
ist. Hat man Gelegenheit, diese Madchen oder haufiger Jiinglinge zu unter­
suchen, so findet man einmal eine gewisse Anzahl, bei denen man sich getauscht 
hat; weder die Inspektion noch die Beweglichkeitspriifung ergibt etwas anderes 
als eine etwas deutlich ausgepragte physiologische Kyphose. Es sind dann meist 
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hochgewachsene Leute im Alter von 15 bis 18 Jahren. Weitaus der groBte Teil 
der Jugendlichen mit durch die Kleider hindurch auffalliger Kyphose erweisen 
sich aber schon bei Betrachtung des Ruckens als teilweise mehr oder weniger 
fixierte Kyphosen, die bereits nicht mehr zu den floriden Erkrankungen gezahlt 
werden konnen und die wir dann bereits besser als Status nach Morbus SCHEUER­
MANN Zu bezeichnen haben, trotzdem das Wirbelsaulenwachstum vielleicht in 

Abb.121. Generalisierte juvenile Kyphose. 18jiihr.6. UnregehniiBige AbschluBplatten im Bereiche der mittleren 
und unteren Brust.- und der Lendenwirbelsaule. Zum Teil niedrige Lendenwirbel; geringe, aber deutliche Sclerose 
neben Defekten im Bereiche der Randlei~ten; noeh keine Keilwirbel. Klinisch: Seit zwei J ahren beobachtet der 
Gymnasiast, daB er beim Sport und Turnen weniger beweglich ist als seine Kameraden; seit einem Skiunfall 
(Fall auf den Rticken) vor einigen Monaten rasche Ermtidbarkeit, selten Rtickenschmerzen; deshalb Rontgen-

untersuehung. Nr. 16997. 1/3. 

man chen Fallen noch nicht beendigt ist. Diese jungen Leute sind dann meist 
seit wenigen Jahren der Schule entlassen, also im 16. bis 18. Altersjahr. Das 
Rontgenbild wird in weitaus den meisten Fallen die klinische Diagnose bestatigen. 

Floride Erkrankungen in groBerer Zahl zu finden ist jedoch der Schularzt 
in der Lage, wenn er in jenen Altersklassen, die wir oben genannt haben, danach 
sucht. Er entdeckt beim Turnunterricht verdachtige Kinder, wenn er sich die 
Ubungen Rumptbeuge vorwarts und ruckwarts vormachen laBt. Er beobachtet 
dann neben der Andeutung der Kypbose das gleiche, was er auch in der Einzel­
untersuchung beobachten kann, etwa das folgende: Entweder die Beweglichkeit 
ist in keiner Richtung herabgesetzt. Oder aber, was haufiger ist, die Vorwarts­
beugung erweist sich im Bereiche der unteren Brustwirbelsaule eher als etwas 
ausgiebiger, die Ruckwartsbeugung aber zeigt den ersten Ausfall, indem sie in 

9* 
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der unteren Brustwirbelsaule nicht mehr vollig gelingt, wahrend sie in anderen 
Wirbelsaulenabschnitten vielleicht noch reichlich kompensiert werden kann. 
Die Krfunmung des Riickens zeigt meist eine gewisse Diskontinuitat der 
unteren Brustwirbelsaule, die bei Beugung am besten sichtbar ist. Das sind 
meistens initiale Erkrankungen, wie sie durch die Abb. 117 und 118 dargestellt 
werden. 

Ausgesprochenere FaIle weisen schon entschiedenere inspektorische Zeichen 
auf: Die Kyphose ist starker ausgepragt, fast stets an typischer Stelle. AuBerdem 
beginnt friihzeitig eine Herahsetzung der Beweglichkeit, und zwar vor allem 
die Beugung nach vorne, aber auch nach riickwarts. Zuerst ist nur der erkrankte 
Abschnitt versteift, wahrend in den Partien dariiber und darunter sioh volle 
Beweglichkeit erhalten hat (ZATKIN). Die iibrigen Bewegungen, also Seitwarts­
beugung und Rotation, werden erst viel spater sichtbar beeintraohtigt. 

Die altere 1uvenile Kyphose oder besser gesagt der Zustand naoh deren Ab­
lauf kann unter Umstanden spater zu ganz erheblicher Ausdehnung der Beweg­
lichkeitseinsohrankung flihren, allerdings vor allem dadurch, daB jetzt auch die 
obere Brustwirbelsaule fixiert wird. Die Rotation kann dabei auch erheblich 
leiden. Die Kyphose hat bis dahin zugenommen und erreicht in jenem Alter, 
das dem Ende des Wachstums entspricht, vorlaufig ihr Maximum. 

Die subfektiven Besckwerden sind nach Haufigkeit und Intensitat gering. 
Die weitaus gr6Bte Zahl der Erkrankungen verlauft absolut ohne Schmerzen 
oder sonstige Beschwerden. Die Jugendlichen beklagen sich etwa iiber rasche 
Ermiidbarkeit oder sogar allgemeine Schmerzen nach strenger Arbeit. Sie ver­
schwinden meistens in Bettruhe. Die Schmerzen konnen auf die erkrankten 
Wirbel beschrankt sein (DELAHAYE). 

Invaliditat tritt durch die juvenile Kyphose meistens nicht ein, nicht zuletzt, 
weil die floriden FaIle in das schulpflichtige Alter fallen. Von den 
SCHEUERMANNschen Kranken hatten 60% Beschwerden. Sie suchten den Arzt 
ein bis zwei Jahre nach den ersten Symptomen auf. Der eigentliche Grund, 
warum die Patienten arztliche Hille suchen, liegt meist in der Beobachtung der 
Kyphose durch die Eltern (EDELSTEIN). SCHEUERMANN hatte beobachtet, 
daB diejenigen Wirbelsaulen, die seit sechs Monaten Beschwerden machten, 
bereits Einschrankung der Beweglichkeit aufwiesen. Er gibt zwar an, daB es 
sich zum Teil m6glicherweise auch um muskulare Fixation bei Schmerzzustanden 
handeln konnte. IHLENFELDT fand etwa die Halfte von frischen Kyphosen aus­
gleichbar, die andere Halfte fixiert. 

Es besteht gar kein Zweifel, daB die Veranderungen der juvenilen Kyphose 
auch zu skoliotiscker Verkrilmmung fiihren konnen, wie z. B. im FaIle von 
ROCHER und ROUDIL. Damit kommen wir zu den Beziehungen der juvenilen 
Kyphose mit den statischen Verkriimmungen der Schulzeit. Es liegt auf der 
Hand, daB diese beiden Erkrankungen zusammen vorkommen konnen, wenn 
man die relative Haufigkeit beider Prozesse in Betracht zieht. Die beiden Arlen 
der Verkriimmungen werden sich dann sehr ungiinstig beeinflussen [LEROY, 
KOCHS (1,2), LINDEMANN (1-4)]. 

Ernsthaftere Storungen neurologischer Art sind einige wenige Male beobachtet 
worden. CLOWARD und Bucy beschreiben einen eigenen und neun fremde FaIle 
von extraduralen Cysten als Duradivertikel bei Morbus SCHEUERMANN, die zur 
Arrosion und Verbreiterung der Wurzelabstande (siehe ELSBERG, DYKE und 
BREWER, S.220), zu Zirkulationsst6rungen und Paraplegien gefiihrt hatten. 
Der ursachliche Zusammenhang mit den juvenilen Kyphosen ist nicht abgeklart, 
jedenfalls nicht sichergestellt. Verfasser nehmen an, daB Veranderungen der 
Kyphose durch die Cyste iiber Zirkulationsstorungen zustande kommen und 
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glauben, daB auch beim Scheuermann ohne Cysten vasculare Veranderungen 
als Ursache in Frage kommen. 

Atiologie. Wir hatten schon mehrfach Gelegenheit, die Bedeutung der all­
gemeinen Bedingungen fur das Eintreten eines Schadens, bei dem mechanische 
Verhaltnisse wenigstens teilweise eine Rolle spielen, hervorzuheben. Diese all­
gemeine Bedingung lautet: Die Chance, 
daB ein mechanischer oder quasi mecha-

Abb. 122. Ausgedehnte schwere Osteochondrose mit 
SOHMORLschen Knoten. Verschmlilerung der Band· 
schelbenraume, Osteosclerose, Unregelmalligkeit der 
Abschlullplatten. Kelne Keilwirbel. Riickenschmerzen 
seit dem sechsten Lebensjahr; Sturz bei Turnen auf 
den flachen Riicken, seither starke Schmerzen. Auf· 

Abb. 123. Lumbale juvenile Kyphose. Starke Uure· 
gelmaJligkeit der Abschlnllplatten Th12 bis L2, Ver· 
schmlilerung der Bandscheibenraume Th12/L, und L,/L,. 
Riickenschmerzen, keine Thoracalkyphose. 18jahr. ~. 

Nr.116895. 2/3. 
fiillig dysplastisch und vegetativ stigmatisiert. 

Nr. 103606. 1/2. nischer Insult eintritt, ist um so groBer, 
je groBer die Belastung und je kleiner 

die Belastungsfahigkeit eines gewissen Teiles ist. Diese Regel war besonders 
brauchbar bei der Spondylolisthesis. EDELSTEIN hat das Prinzip auch bei der 
juvenilen Kyphose angewendet. Es ist aber zu sagen, daB die Darstellbarkeit 
der Wahrscheinlichkeit durch den Quotienten aus Last durch Belastbarkeit 
nur in gewissen Grenzen Geltung hat. Die eine Einschrankung im FaIle der 
juvenilen Kyphose ist die, daB die Belastbarkeit unter allen Umstanden herab­
gesetzt sein muB. Ware dieser Faktor normal und ware nur die Belastung stark 
erhoht, dann wiirde eine Fraktur entstehen. Die Veranderung der juvenilen 
Kyphose ist aber nicht eine Fraktur. Die Frage nach der .Atiologie ist also nicht 
mit der generellen Formel, die ich fruher mit dem OHMs chen Gesetz verglichen 
habe, erklart, sondern es wird im wesentlichen nach der Ursache fiir die 
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Herabsetzung der mechanischenLeistungsfahigkeit der Wirbelsaule zu forschen sein. 
Dem Faktor Belastung muB dann untergeordnete Bedeutung zugewiesen werden. 

Die Annahme, daB es sich um eine Entzundung handle (AXHAUSEN), ist aus 
pathologisch-anatomischen Griinden [SCHMORL (1-3)] wohl abzulehnen, weil 
jegliche Zeichen der Entziiudung fehlen. GroBen Anklang findet in der Literatur 
eine innersekretorische StOrung (HOETS, GUILLEMINET und PONZET, SCHAPIRA). 
Die Italiener denken an die Hypophyse. Sehr stark in Konkurrenz tritt die An­
nahme einer ErnahrungsstOrung, wodurch die Erkrankung von SCHEUERMANN 
in Beziehung zu den spontanen aseptischen (Epiphysen-) Nekrosen treten wiirde. 
Die Bedeutung von aseptischen N ekrosen ist von verschiedener Seite betont 
worden. M.A.u (1) hat am Tier experimentelle Beitrage geliefert, indem er eine Art 
Nekrosen am Rattenschwanz feststellen konnte. KOHLE ist ebenfalls der Meinung, 
daB der Druck auf die vordere Korperkante zu vascularen StOrungen filliren 
mtisse und nicht nur zu WachstumsunregelmaBigkeiten. Von vornherein liegt 
ja diese Annahme ziemlich nahe und es waren dann die Beziehungen zu den 
aseptischen Nekrosen anderer Stellen gegeben. DONATI und KOCH (1) haben 
schon frillier auf die Beziehung zum Morbus Perthes hingewiesen. Neuerdings 
findet SAEGESSER ein auffalliges Zusammentreffen von Kyphosis und Coxa vara 
adolescentium. 

SCIDNZ, BAENSCH, FRIEDEL reihen die juvenile Kyphose zusammen mit der 
Vertebra plana CALvE in die aseptischen Nekrosen ein. Ais Kronzeuge aber 
wirken die Falle von generalisierter Epiphysennekrose (Hande, FtiBe, Htiftgelenk, 
Wirbelsaule, Ellenbogengelenk) von RIBBING. Die FaIle von CLOWARD und 
Bucy sprechen auch in diesem Sinne. Aber auch bei spateren Stadien der Re­
vascularisation der Bandscheiben liegen Ernahrungsstorungen im Zusammenhang 
mit Belastungsverstarkungen ziemlich nahe. Unter dem Eindruck dieser Tat­
sachen treten wohl die grundsatzlichen Bedenken SCHMORLS gegen die Beteiligung 
von GefiiBstOrungen in den Hintergrund, wenn man zudem bedenkt, wie schwierig 
Praparate £lorider Zustande zu beschaffen sind. BUSATI ist tiberzeugt, daB seine 
31 FaIle durch verschiedene Ursachen bedingt sind. 

Durch praktische Erfahrungen sind wir zur Uberzeugung gelangt, daB die 
Osteochondrose der juvenilen Kyphose der Gruppe der aseptischen Nekrosen 
zuzuordnen ist. Sie erscheint dann in der gleichen Linie wie andere Epiphyseo­
nekrosen der Adoleszenz. Uber die eigentliche Ursache ist damit nichts ausgesagt. 
Eine Beziehung zur Dystrophia adiposogenitalis, wie man das von der Epi­
physeolysis Coxae geglaubt hat, besteht jedenfalls nicht. 

5. Vertebra plana osteoneerotiea (CALVE). 
In der Einleitung zum Abschnitt III A wurde erwahnt, daB die Wirbel­

korpererkrankimg, die CALVE 1924 erstmals beschrieben hat, unter dem Ab­
schnitt, der den degenerativen Prozessen der Wirbelsaule gewidmet ist, abge­
handelt werden soIl. Es soIl dies deshalb geschehen, weil Prozesse zugrunde 
liegen, die die mechanische Resistenz des Knochens unzweifelhaft herabsetzen 
und die mit aller Wahrscheinlichkeit als osteochondrotisch bezeichnet werden 
dmen. Das ware dann richtig, wenn der Nachweis gelingen wfude, daB die ersten 
Veranderungen sich an der Grenze von Knochen und Knorpel an diesem und an 
jenem abspielen. Dieser Nachweis ist bis anhin nicht gelungen. Anderseits 
bestehen doch wohl Beziehungen zwischen juveniler Kyphose und Vertebra 
plana, fUr welch erstere Veranderung wir am Ende des Abschnittes III 4 auf die 
Beziehungen zu den aseptischen N ekrosen hingewiesen haben. Es wurde deshalb 
diese Erkrankung der Wirbelsaule mit der juvenilen Kyphose zusammengefaBt 
in einem gemeinsamen Unterteil B. 
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Was die Bezeichnung anbelangt, ist zu sagen, daB auch hier Osteochondritis 
[PASSEBOIS, BOORSTEIN, SCHRADER, MITCHELL, BUCHMANN (1), ROEDERER, 
CEBBA U. v. a.] zu verwerfen ist, und zwar aus dem gleichen Grunde wie bei der 
juvenilen Kyphose: man findet keine Zeichen der Entziindung noch der entzund­
lichen Reaktion. Wir verwenden 
deshalb den rein morphologischen 
Ausdruck Vertebra plana (HARREN­
STEIN) mit der naheren (patholo­
gisch-anatomischen) Bezeichnung 
osteonecrotica. Dieser Zusatz zu­
sammen mit dem Namen des ersten 
Beschreibers ist notig, um die Er­
krankung von anderen Erkrankun­
gen zu unterscheiden, die ebenfalls 
zu einer Vertebra plana fUhren. 

Es ware trotzdem zu weit ge­
gangen, wollte man die Beziehungen 
zu anderen aseptischen N ekrosen 
ernsthaft bezweifeln. Darin sind sich 
die neueren Bearbeiter der Erkran­
kung einig. NAGURA steUt die Ver­
tebra plana direkt neben die Osteo­
chondritis dissecans und geht so 
weit, auch fur die CALvEsche Er­
krankung mikroskopische Spon­
giosafrakturen als Initium des pa­
thologischen Geschel,lens anzuneh­
men. SCHINZ, BANSCH, FRIEDL rei­
hen, wie schon oben erwahnt, die 
Erkrankungen nach CALVE und 
SCHEUERMANN zusammen zu den 
aseptischen Nekrosen der WirbeI­
saule ein. Damit steht die Vertebra 
plana in einer Gruppe mit den Er­
krankungen von PERTHES, SCHLAT­
TER, KOHLER, KIENBOCK usw. Der­
selhen Ansicht sind SCHRADER, 
BUHRING, P ANNER und endlich 
CALVE selbst. 

a) Pa thologisch -Ana tomisches. 
Aus den einzig vorliegenden 

pathologisch-anatomischen Unter­
suchungen von MAZZARI ersehen 

Abb. 124. Vertebra plana osteonecrotica (CALVE). Der erste 
Lendenwirbel ist vollig plattgedriickt; Aufnahrne irn An­

fang der Erkrankung (nach LOHR). 

wir etwa foigendes. Der oder die affizierten Wirbel sind erheblich abge­
plattet auf ein Funftel bis ein Achtel der normalen Hohe der Wirbel­
korper, so wie wir es von vielen rontgenologisch untersuchten Fallen her kennen. 
Der Fall des Autors war ein achtjahriger Knabe, der durch mehrere Behandlungen 
von seiner kongenitalen Lues bis zum negativen Wassermann mit fUnf Jahren 
geheilt wurde. Ein halbes Jahr vor Spitaleintritt begannen die ersten Symptome; 
er blieb ein Jahr im Krankenhaus und starb an einer Diphtherie zu einer Zeit, wo 
der erkrankte 12. Brustwirbel im Rontgenbild schon reparative Vorgange zeigte. 
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MAzZARI hatte also nicht das Initialstadium erfaBt. Trotzdem fand er nestweise 
im neuen Knochen eingeschlossene nekrotische Knochenreste. 1m iibrigen 
entsprach del' mikroskopische Befund dem rontgenologischen. Del' neugebildete 
Knochen hatte normales Aussehen, die Balkchen waren eher etwas dichter. 
Die Ossifikationszone schien funktionell absolut vollwertig zu sein, jedoch wies 
sie stellenweise starke DnregelmaBigkeiten auf. Die Produktion von Knochen 
war sehr rege. Durch den Befund von MAzZARI sind also lediglich die Nekrosen 
bewiesen; iiber ihre Atiologie und Pathogenese wissen wir immer noch nichts 
Genaues. 

b) Rontgendiagnostik. 
Kurz nach Beginn der ersten klinischen Symptome zeichnen sich auch im 

Rontgenbild die ersten Veranderungen abo Aufhellung des erkrankten Wirbel­
korpers (Osteoporose momentanee C.ALVE) diirfte das erste Zeichen sein, das aber 
meist nicht erfaBt oder nicht erkannt wird, weil das Stadium der einfachen 
Osteoporose sehr fliichtig ist und sich die initiale Keilwirbelbildung sofort an­
schlieBt. Innerhalb sehr kurzer Zeit, Wochen bis wenige Monate, sintert der 
Wirbelkorper auf eine schmale, im spateren Stadium meist mehr oder weniger plan­
parallele Platte zusammen, die dichter erscheint als die normalen Wirbelkorper 
(Abb.124). Sietritt im seitlichenBild auch iiber das Niveau dernormalenNachbarn 
vor. Der Zerfall geht derart rasch vor sich, daB die benachbarten Zwischen­
wirbelraume ,-sich oft merklich verbreitern. Das gilt namentlich fiir die Lokali­
sation in der Lendenwirbelsaule. In anderen Fallen, insbesondere bei Beteiligung 
der Brustwirbelsaule, konnen die Bandscheiben auch verschmalert sein (PASSE­
BOIS). Dieses erste Stadium der Zerstorung trifft man meistens mit der ersten 
Rontgenaufnahme. Das Bild ist am Ende der destruktiven Periode absolut 
typisch und bedarf keiner weiteren Erlauterung. 

Es schlieBt sich das zweite, regenerative Stadium an. Der erkrankte Wirbel 
nimmt nach und nach iiber lange Zeit, d. h. iiber mehrere, bis sieben Jahre 
(LINDSTROM) wieder an Hohe zu, erreicht aber kaum das urspriingliche MaG. 
Mit der Pubertat soli der Wiederaufbau beendet sein (TORSTE). Immerhin kann 
die Wirbelhohe in einzelnen giinstigen Fallen bedeutend zunehmen. In anderen, 
offenbar sehr seltenen Fallen bleibt sie auf der minimalen Dicke stehen, indem 
ihre Konturen und die Dichte etwas regelmaBiger gestaltet werden. 

c) Klinisches. 
Die Krankheit ist sehr selten. MAZZARI spricht 1938 von 27 Fallen, von 

denen er 17 sicher anerkennt. Inzwischen sind noch ein knappes halbes Dutzend 
dazugekommen. 

Die Vertebra plana (CALVE) ist eine ausgesprochene Erkrankung des Kindes­
alters. Der jiingste Fall hatte ein Alter von 21/2 Jahren (V. HECKER und THEWS). 
Das Alter des haufigsten Vorkommens liegt jedoch zwischen 4 bis 7 Jahren. 
Nach 12 Jahren kommt die Vertebra plana kaum vor, jedenfalls sind jene Faile 
von PASSEBOIS und SCHRADER mit 12 Jahren, PANNER (14 Jahre), JANZEN 
(15 Jahre), BOORSTEIN (17 Jahre) und DALE (19 Jahre) nicht verbiirgt (LIND­
STROM). 

Meist wird ein Wirbel, sehr selten zwei Wirbel (HANSON, SCHRADER, FAWCITT} 
der untersten Brust- und Lendenwirbelsaule befallen. Del' eine Fall von BUCH­
MANN (2), ein fiinfjahriges Madchen, bei welchem Th1 bis Ths verandert waren, 
ist moglicherweise anderswo einzureihen. Das gleiche gilt vom Fall MITCHELL. 
Dnd endlich hat YOKE einen Fall veroffentlicht mit generalisierten porotischen 
Plattwirbeln, die ein Jahr nachher normal geworden waren. Auch hier ist offenbar 
Vorsicht am Platze beziiglich der Diagnose. Eine nennenswerte Geschlechts-
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abhangigkeit der Hitufigkeit scheint nicht zu bestehen. Geringe Traumen sind 
oft in den Anamnesen gefunden worden; sie scheinen aber ni-cht ausschlaggebend 
zu sein. Dagegen sind Begleiterkrankungen hitufig: Cystische Knochenprozesse 
(FAwOITT), Frakturen ill Bereiche der Extremititten (RODERER), ferner voraus­
gehende Infektionskrankheiten: Lues (MAzZARl), Scharlach (PLATT), Varizellen, 
Masern (HARRENSTEIN), aknte kindliehe DiarrhOen (ADDISON). 

d) Anhang: Plattwirbel anderer Genese. 
Das Krapkheitsbild der Vertebra plana osteoneerotiea (CALvE) ist wohl 

definiert und kaum zu verweehseln, wenn die Mogliehkeit besteht, den Verlauf 
oder wenigstens den Anfang der Erkrankung zu iiberblicken. Wenn aber nur eine 
Rontgenuntersuehung vorliegt und womoglieh die iibrige klinische Symptomato­
logie des Falles unbekannt bleibt, dann kann unter Umstitnden eine Verweehslung 
mit anderen rontgenmorphologiseh ithnliehen Veritnderungen vorkommen. 

Da gibt es eine Reihe von erworbenen Plattwirbeln, um die rohe Einteilung 
von POLGAR beizubehalten, die ihre Entstehung grundsatzlieh einer ithnlichen 
Ursaehe verdanken wie die Vertebra plana CALvE, namlieh einer mechanischen 
Insuffizienz, die zu Zerfall des Wirbelkorpers fiihrt. Jede krankhafte Veranderung 
des Knochens kann dafiir die Ursaehe abgeben. 

Wir wollen in einer Tabelle zusammenstellen: 

1. Angeborene Plattwirbel: 

/X) kleine Wirbel, Mikrospondylie, Vertebra plana congenita simplex 
POLGARS (Halbwirbel usw.); 

(3) sagittale Spalte im Wirbelkorper, Schmetterlingswirbel, Vertebra 
plana eongenita larga; 

y) generalisierte, familiare Platyspondylia chondrodystrophiea (MORQUIO) 
. und Ahnliches. 

2. Erworoone Plattwirbel: 

/X) Plattwirbel bei Entziindungen, Osteomyelitis, Tuberkulose; 
(3) Plattwirbel bei Knoehenerkrankungen, Osteodystrophia fibrosa gene­

ralisata von RECKLINGHAUSEN, Osteogenesis imperfecta, Osteoporosen 
(CuSHING), Kretinismus, Speicherkrankheiten; 

y) Plattwirbel bei Tumoren; 
b) Plattwirbel bei Traumen. 

Aus dieser Zusammenstellung haben wir /X und fJ der ersten Gruppe schon 
friiher auf S. 53 ff. abgehandelt. Die iibrigen Plattwirbel sollen in den entsprechen­
den Kapiteln besprochen werden. An dieser Stelle mochte ich lediglich noeh 
einige Beobachtungen erwithnen, die wirklich von der Vertebra plana CALvE nach 
einem einzigen Rontgenbild nieht zu unterscheiden ist. 

Wenn dies vorkommt, konnen wir von vornherein annehmen, daB es sich 
um besonders hochgradige Falle lokalisierter Erkrankungen handelt. Oft sind 
bestimmte Anzeichen vorhanden, die schon ohne weitere Kenntnisse eine dif· 
ferentialdiagnostische Schwierigkeit ahnen lassen. Die Tummmetastase fiihrt zwar 
zu einem auBerst raschen Zerfall des Wirbelkorpers, meistens wird aber das 
Wachstum des Tumors vor keinem Hindernis haltmachen, sondern auch die beiden 
AbschluBplatten zerstoren, bevor sie sich so stark genithert haben, daB es zu 
dem Bild einer kompakten dichten Knochenplatte kommen kann. 

Knochenkrankheiten, die sehr langsam zu Formveritnderungen fUhren, werden 
die Plattwirbelform iiber den K oilwirbel erreiehen. Und ec wird die Chance, 
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daB wir im Rontgenbild einen Keil antreffen, sehr viel groBer sein. So berichtet 
DELLA TORRE-PIER tiber eine Osteomyelitis, die in das Bild einer Vertebra plana 
ausheilte. Typische . Bilder sollen nach RASZEJA und ROST bei Osteodystrophia 
fibrosa generalisata vorkommen. Aber auch die Spondylitis tuberculosa und 

Abb.125. Schwere Veranderungen illl Sinne 
einer Rombinatlon von deformierender Spon- . 
dylose, teilweise mit schwerer Osteochondrose 
und Alterskyphose. lIfan erkennt Schnabelbil· 
dung im Lendenteil (untere zwei Wirbel) , 
hochgradige Verschmalerung des vorderen 
Bandscheibenraumes im Brustteil ohne Reil­
wirbel (Alterskyphose), ZuckerguB auf der 
rechten Seite; in der Brustwirbelsaule kleine 
Randwiilste, Intervertebralarthrose. Zusam­
menhangendes Stiick aus einer Ausgrabung 
In Pleterlen, friihes lIflttelalter. Anthropologl-

sches Instltut Ziirich. 

Frakturen (BLAUWKNIP) konnen unter Um­
standen zu sehr ahnlichen Bildern fiihren. 

6. Verbreitung der degenerativen Verande­
rungen der Wirbelsaule. 

Wir haben friiher (S. 78 ff.) gesehen, 
daB die Spondylose eine auBerordentlich 
haufige Veranderung der Wirbelsaule dar­
stellt, und wir wollen festhalten, daB unter 
den 50jahrigen mehr als 60% rontgenolo­
gisch diagnostizierte Spondylosen als Ne­
benbefund aufweisen (FEISTMANN). Pa­
thologisch-anatomisch findet JUNGHANNS 

Abb. 126. l!'all V von ROKHLINE, RUBACHOVA und lIfAIKowA­
STROGANOWA. 30- bis 35jahr.? aUs dem ]\faterial von Lenin­
grad etwa 3000 v. Ohr. Unterflache von Th-,. Tiefe Grube durch 
Nucleushernie; sie verlauft nach hinten und prolablert in den 

Spinalkanal rechts neben der lIfedianlinie. 

sogar 80% Spondylosen im Sektionsmate­
rial. Verfasser hat an Hand der Ront­
genbilder seines 1nstituts ohne Riicksicht 
auf Alter, Geschlecht und Zuweisungs­
diagnose 65% degenerative Veranderungen 

(Spondylose, schwere Osteochondrose, Morbus SCHEUERMANN) an den Wirbel­
saulen gefunden. Bei dieser auBerordentlichen Haufigkeit liegt es nahe, nach 
der Verbreitung bei den rezenten und fossilen Tierwirbelsaulen sowie bei den 
fossilen Menschen zu suchen. 1m folgenden sei dariiber berichtet. 

a) Fossiler Mensch. 
Den Hinweis auf das alteste mir bekannte Vorkommnis finden wir bei BOULE 

und HRDLICKA (1930), wo der Autor von dem Material der Fundstelle aus dem 
Mousterien, La Chapelle aux Saints in Siidfrankreich (50. bis 80. Jahrtausend 
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v. Chr.) spricht. Er hat an mehreren Wirbeln "senile margina.le Exostosen" 
beobachtet und bildet eine ausgesprochene Cervicalspondylose abo W. PAGE­
MAy (1897) berichtet iiber eine offenbar sehr hochgradige generalisierte Arthrosis 
deformans bei einer Mumie. Das Skelet stammte aus der vierten bis fiinften 
Dynastie (etwa 3000 v. Chr.). M. A. RUFFER und A. RIETI veroffentlichten 1912 
Berichte iiber mehrere agyptische Mumienskelete. Ein solches aus der zwolften 
Dynastie (etwa 2000 V. Chr.) wies eine deutliche Spondylose der Hals- und Lenden­
wirbelsaule auf. Eine andere Wirbelsaule wurde zwar als Spondylose beschrieben, 
es scheint sich aber eher urn eine Spondylitis ankylopoetica gehandelt zu haben. 
Die gleichen Autoren besprechen eine Spondylose aus der Zeit Alexanders des 
GroBen (etwa 300 V. Chr.). Aus der romischen Epoche fanden sie an acht Skeleten 
dreimal deformierende Arthrosen, einmal wahrscheinlich Spondylitis ankylo­
poetica. SCHWANKE spricht ebenfalls von BECHTEREwschen Veranderungen 
bei einer Mumie aus der fiinften Dynastie. Die Beschreibung von P. BARTELS 
(1907) betraf wahrscheinlich eine Tuberkulose aus der jiingern Steinzeit (angeb­
Hch etwa 6. Jahrtausend V. Chr.) aus einem Grab bei Heidelberg; diejenige 
von G. E. SMITH und M. A. RUFFER ebenfalls eine Spondylitis tuberculosa der 
Wirbelsaule eines Skelets aus der 21. Dynastie (etwa 1000 V. Chr.). 

L. R. SHORE weiB auch von Spondylarthrosen, aber auch von entziindlichen 
Veranderungen bei alten agyptischen Mumien. Die VmCHowsche (1869) Spon­
dylose stammt aus dem 14. bis 16. Jahrhundert. H. COENEN (1924) bildet eine 
hochgradige Spondylarthrose der Brustwirbelsaule ab, wobei sieben Wirbel und 
drei Rippen zu einem Block verbacken sind. Sie stammt aus dem klassischen 
Altertum (Griechenland). Der vordere ZuckerguB besteht wie bei den heutigen 
Exemplaren nur rechts. Wiederum sehr altes Material von Leningrad haben 
ROKHLINE, ROUBACHEWA und MAmOWA-STROGANOWA (1936) verarbeitet und 
publiziert. Die Skeletteile waren im Altai und in Nordkaukasien gefunden worden 
und werden in die ersten drei Jahrtausende V. Chr. datiert. Die Autoren haben 
weniger nach Spondylosen als nach SCHMORLSchen Knoten gesucht und auch 
viele solche gefunden. Wir bilden vorstehend eine Zeichnung ab, die die 
Re,siduen einer Hernie zeigt, die nach hinten in den Wirbelkanal ausgetreten ist. 
Der Trager dieser Wirbelsaule soli etwa 3000 V. Chr. gelebt haben und em per­
sonliches Alter von 30 bis 35 Jahren besessen haben. Die Verfasser schlieBen 
aus ihren Befunden, daB die juvenile Kyphose friiher haufiger vorkam als heute. 
Die Tatsache, daB die Wirbelsaule des von SCHLAGINHAUFEN 1930 beschriebenen 
etwa 50jahrigen, in der Jugend verwilderten, sprachunfahigen Mannes aus Selun 
ebenfalls spondylarthrotische Zacken aufwies, ist von geringerer Bedeutung. 

Das mir zugangliche Material stammt aus dem anthropologischen Institut 
ZUrich (SCHLAGINHAUFEN) und verteilt sich auf das Neolithikum (2500 bis 
7000 V. Chr.), Bronze (800 bis 2500 V. Chr.), Hallstatt (400 bis 800 V. Chr.), 
La Tene (50 bis 400 V. Chr.), Spat-Romisch (50 bis 500 n. Chr.) und fruhes Mittel­
alter (5. bis 8. Jahrhundert). Agypten ist durch eine Mumie aus Achim der 
21. Dynastie (Historisches Museum Bern) vertreten. Von 97 mehr oder weniger 
vollstandigen Wirbelsaulen fanden sich 40% Spondylosen und 20% SCHMoRLsche 
Knoten. Viele Stucke waren naturgemaB stark zerfallen. Die makroskopische 
Erscheinungsform der Spondylosen und der Nucleushernien unterscheiden 
sich in nichts von den heutigen Formen. So konnten typische cervicale 
Osteochondrosen gefunden werden. Die Abb. 125 mutet absolut modern 
an; auf der linken Seite fehlt der ZuckerguB. Die intervertebralen Arthrosen 
sind haufig. Gerade in der Halswirbelsaule sind sehr hochgradige Arthrosen 
zu finden mit tiefen Knochenschliffen. Auch die Wirbelkorper zeigen im Halsteil 
einige Male Schliff bis auf die Spongiosa. Einmal sah ich einen offenen Atlasbogen. 
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Die generalisierte Spondylose herrscht bei weitem vor; jedoch sind auch isolierte, 
also vielleicht sekundare Zacken und Leisten zu sehen. Auch juvenile Wirbel 
waren vorhanden; sie sehen genau so aus wie die rezenten macerierten Exemplare. 

Abb. 127. Breite spondylotlsche Wiilste vorne (rechts) na­
mentllch unten bei stark degenerierter Bandscheibe, ein 
guter Teil des Bandscheibengewebes ist nach hinten (link.) 
in den Spinalkanal herausgepreBt; Randsclerose. Sagittal­
schnitt durch die Bandscheibengegend cines 9jahr. SchMer-

hundes. Nr. 54. 

Kein Zweifel, die degenerati­
ven Veranderungen der mensch­
lichen Wirbelsaule, deformierende 
Spondylarthrose und Nucleus­
hernien bestanden vor vielen Jahr­
tausenden in der gleichen Haufig­
keit und Form und vor vielen 
Jahrzehntausenden in den genau 
gieichen Formen wie heute. 

b) Rezente Vertebraten. 
In der R6ntgenliteratur fin­

den wir bei PLATE und QUIRING 

die Angabe, daB sie dreimal 
beim Kanguruh und einmal bei 
einem Hyanenskelet deformie­
rende Spondylose gefunden hat­
ten. Angeblich soll auch ein 

Pavian und vielleicht auch ein Schmuckhuhn solche Veranderungen gezeigt haben. 
Ich habe nur Sauger gefunden. Aber schon vorher hat BENEKE (1897) 

At ot Bt At 
Abb. 128. Hochgradige Spondylose mit Zacken und Leisten, zum Teil mit vollstilndigen Briicken (B). Sehr 
schwere Ost eochondrose (0): Randsclerose, Verschmalerung der Bandscheibenraume. Unter den Briicken sind 
die Bandscheiben breit erhalten. Artbrose der Intervertebralgelenke (A). Seitliches Rontgenbild eines Praparats 

eines lljahrigen deutschen Schiiferhundes. 

Abb. 129. Teilweise hochgradige Spondylosis deformans mit Osteochondrose (ot); lange spondylotische Zacken 
an den Lendenwirbeln, Sclerose der AbschiuBplatten, VerschmiUerung der Intervertebralriiumc. Marnwtta 

marmotta L., eiszeitliches Murmeltier aus der Kiesgrube Studen am J ensberg; montiertes Skelet des 
N aturhistorischen Museums Bern. 



Verbreitung der degenerativen Ve:rttnderungen der Wirbelsaule. 141 

von tierischen Spondy­
losen gesprochen. Bei 
den llerarzten vrixd die 
Tatsache des Vorkom­
mens von Spondylosen 
erwahnt:P.COBBS und 
K. NIEBERLE 1931 (2), 
K1TT 1931, P. COBBS 
1929 (1) und endlich A. 
POMMER 1933. 

Neuerdings hat 
ScmCK sich mit der 
Spondylose der kleinen 
Haustiere, namentlich 
der Hunde beschaftigt. 
Er hat gefunden, daB 
die Spondylose des Hun­
des der menschlichen 
identisch ist, und zwar 
sowohl im makroskopi­
schen Bild der macerier­
ten Wirbelsaule als auch 
im Rontgenbild. Die 
Haufigkeit ist ebenfalls 
sehr groB. SCHICK £and 
in der STuDERSchen 
Kollektion von Skele­
ten rassenreiner Bern­
hardinerhunde des Ber­
ner Naturhistorischen 
Museums 40% Spon­
dylosen. Auffii.llig ist 
die besondere Haufig­
keit starker osteochon­
drotischer Veranderun­
gen, die sich im Ront­
genbild durch starke 
Sclerose der AbschluB­
platten und Verschma­
lerung des Bandschei­
benraumes kundtun. 
Ahnliche Befunde fand 
ich noch an der Yak­
vrixbelsaule. 

In der Tabelle 3 sind 
die Tierspezies in ihrer 
systematischen Ordnung 

Tabelle 3. mersicht fiber die systematisehe ZugehOrigkeit 
der mit spondylotisehen und osteoehondrotischen Ver­

anderungen behafteten WirbeIsaulen. 
Rezente Saugetiere. 

Ordo Primates. 
Gorilla gorilla beringei 
MTSCH. 

Orao Ungulata. 
Subordo Peris8odactyla: 

Equus eaballus L. 
Equus Zebra L. 

Subordo Ardiodactyla: 
Cervus dama L. 
Alees alees L. 
Hyomosehus aquat. OG. 
Cephalophus sylvieultor 

AFZ. 

Poephagus grunniens L. 
Bison bison L. 
Bos taurus L. 

Ordo Oarnivora. 
Canis famiIiaris L. 

Ursus aretos L. 
Lutra lutra L. 
Hyaena striata ZIMM. 
Felis leo L. 

Orao Rodentia. 
Castor fiber L. 
Marmotta marmotta L. 

Berg-Gorilla (Abb.20c) 

Hauspferd 
Zebra 

Damhirsch 
Elch 
Waldmoschustier 
Schopfantilope 

Yak 
Amerikanischer Bison 
Hausrind 

Tibet-Haushund, Dtsch. 
Schafer (Abb.127 u. 128) 

Brauner Bar 
Fischotter 
Gestreifte Hyane 
Lowe 

Biber 
Murmeltier 

Tabelle 4. mersicht fiber die systematische ZugehOrigkeit 
der mit spondylotischen und osteochondrotischen Ver­

anderungen behafteten Wirbelsaulen. 
QUOII'tiire Saugetiere. * 

Orao Ungulata. 
Subordo Peris80dactyla 

Equus caballus L. 
Subordo Artiodactyla 

Sus palustris R. 
Megaceros giganteus 

BLUMENB. 
Bos primigenius L. 
Bos taurus L. 

OriJo Oarnivora. 
Ursus spelaeusBLUMENB. 

Ordo Rodentia. 
Marmotta marmotta L. 

Castor fiber 

Pfahlbau-Pferd 

Torfschwein 
Riesenhirsch 

Urstier 
Pfahlbau-Rind 

Hohlenbar 

Eiszeitl. Murmeltier 
(Abb. 129) 

Europaischer Biber 

* Durch die Freundlichkeit von Herm Dr. KUENZI, Naturhistorisches Museum 
Bern, sehe ich wahrend der Korrektur einen Wirbel von Hippopotamus spec. aus 
dem agyptischen Tertiar mit groI3em spondylotischem Osteophyt (Fundort: Wadi 
Natron westlich Kairo). Das Alter dieser Schichten wird als Mittelpliozan angegeben, 
also einige J ahrmillionen vor unserer Zeitrechnung. 
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eingetragen, bei denen deformierende Spondylose oder Osteochondrosen gefun­
den wurden. Das Material hat mir das Naturhistorische Museum und die Ve­
terinarpathologie Bern zur Verfiigung gestellt. Die bizarrsten Formen der 
Arthrose und Spondylose finden wir beirn Baren. 

c) Fossile (quartiLre) Vertebraten. 
ABEL (1929) hat schwere Spondylosen an Skeleten von Hohlenbaren der 

Mixnitzer Hohlen gesehen. PALES berichtet 1921 ebenfalls von zehn stark 
spondylotisch veranderten Wirbeln von Ursus spelaeus aus dem Museum von 
Toulouse. Er bildet fiinf Exemplare mit wirklich sehr hochgradigen Exostosen abo 

Offenbar war die Arthrosis deformans auch anderer Gelenke und die Spon­
dylose bei Tieren aus zoologischen Garten und Zwingern bekannt unter dem 
Namen der Menageriekrankheit. ABEL findet es naheliegend, daB auch der Hohlen­
bar von dieser Menageriekrankheit befallen wurde, da er doch zwei Drittel 
seines Lebens in seiner Hohle verschlafen habe. Es ist zwar aufgefallen und 
paBte nicht zu dieser Ansicht, daB auch der lebhaftere Hohlenlowe, Felis spelaeus, 
ebenfalls Spondylosen aufweist. 

Unser fossiles Material ist in der vorstehenden Tabelle 4 (S.141) zusammen­
gestellt, urn zu zeigen, wie verbreitet auch im fossilen Tierreich die Spondy­
lose ist. 

Nachdem wir diese FaIle von spondylotischen Wirbelsaulen von Mensch 
und Tier, rezent und fossil, dargestellt haben, wollen wir zusammenfassen: 
Spondylosis deformans und Osteochondrose sind uralte Veranderungen, die vor 
vielen Jahrtausenden in genau den gleichen Formen auftraten wie heute. Die 
Osteochondrose der Tiere unterscheidet sich von derjenigen der Menschen 
lediglich durch den volligen Mangel an Nucleushernien in die Spongiosa. Eine 
Bildung, ahnlich den SCHl\IIORLschen Knoten im Wirbelkorper habe ich beirn 
Tier niemals gefunden; das teilt auch SCHEUERMANN 1936 mit. Dagegen kann 
man Bandscheib.enhernien in den Spinalkanal sehen. Die Zeichen der einfachen 
Spondylose der Tiere unterscheidet sichnicht von derjenigen des menschlichen 
Skelets. 

C. Mit ausgesproehener Vermindernng von Knoehen, bzw. Kalk 
(Osteoporose, Atrophie, Osteolyse) einhergehende, auf der WirbeI­
saule generalisierte, nieht auf sie besehrankte Erkrankung des 

Knoehensystems. 
In diesem Abschnitt sind aIle Erkrankungen des Knochens zusammengefaBt, 

die mit Entkalkung einhergehen. Eine solche Einteilung scheint angebracht im 
Hinblick auf die Tatsache, daB gerade die porosierenden Prozesse im Rontgen­
bild besonders gut zu erkennen sind. Der atrophische oder porotische Knochen 
unterscheidet sich meist sehr sinnfallig gegen Knochen mit normalem Kalkgehalt 
oder gegen den verdichteten, sclerotischen Knochen. Der folgende Abschnitt D 
wird sich mit den sclerotisierenden Knochenkrankheiten beschaftigen. Es handelt 
sich teils urn Systemerkrankungen des Knochens, teils um Knochenlokali­
sationen von allgemeinen Erkrankungen; stets sind die Veranderungen mehr 
oder weniger auf der Wirbelsaule verteilt, in keinem FaIle sind die Knochen­
symptome allein vorhanden. 

Es sollen zuerst ausgesprochene, allgemeine einfache Porosen (7) behandelt 
werden, die durch allgemeine Veranderungen bedingt sind. Es folgt dann eine 
Gruppe von innersekretorischen Storungen (8): Morbus CUSHING v. RECKLING­
HAUSEN und BASEDOW. Dann folgen Osteoporosen bei Avitaminosen (9): Rachitis 
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und Osteomalacie und Hungerosteopathie. Wir haben aber die Gruppe· enoch 
weiter gefaBt und auch jene Krankheiten hineingenommen, bei denen die Ent­
kalkung durch Ersatz des Knochengewebes durch anderes Gewebe ~der durch 
Cysten bedingt wird: Osteolyse. Es wurde deshalb in der Abschnittsiibersicht 
nicht der Ausdruck Porose gebraucht, sondern der iibergeordnete Regriff der 
Entkalkung (Halisterese). Das ist der Fall bei der REOKLINGHAUSENSchen 
Knochenerkrankung (Cysten, braune Tumoren). Und endllch bleibt eine kleine 
Gruppe von Erbkrankheiten iibrig, die ebenfalls mit Herabsetzung des Kalk­
gehaltes durch Osteolyse einhergehen: Die Speicherkrankheiten (10). 

Es ist zu sagen, daB, mit Ausnahme der einfachen Porosen sensu strictiori, 
den allgemeinen Knochenkrankheiten der Gruppe C eine untergeordnete Bedeu­
tung zukommt, weil sie, insbesondere verglichen mit den degenerativen Prozessen 
oder den Infektionen oder Tumoren der Wirbelsaule, relativ recht selten vor­
kommen. Dementsprechend soll ihre Behandlung auch abgekiirzt werden. Das 
darf urn so mehr geschehen, als die. besondere Lokalisation der krankhaften 
Prozesse in der Wirbelsaule, mit Ausnahme der Porose, zudem noch von geringerem 
Interesse ist, weil, wieder im Gegensatz zu den genannten Gruppen A, B und F, 
die Hauptveranderungen auBerhalb der Wirbelsaule liegen. Zudem hat die all­
gemeine Rontgendiagnostik dieser Erkrankungen eine ausgezeichnete Darstellung 
erfahren durch SOHINZ-BAENSCH-FruEDL-UEHLINGER-HoTZ, und ich verweise 
auf dieses Lehrbuch der Rontgendiagnostik. Hier sollen im wesentlichen die 
Wirbelsaulenlokalisationen der genannten Krankheiten behandelt werden. 

7. Einfache, gleichmiUlige Osteoporosen im engeren Sinne. 
Rei der Knochenatrophie, Osteoporose, handelt es sich pathologisch-anatomisch 

um eine Verringerung der Knochensubstanz. 1m Rontgenbild ist lediglich die 
Herabsetzung des Kalkgehaltes in der Dichteverminderung des Knochenschattens 
zu erkennen. Die Form des Knochens ist meist erhalten. Die Porose kann durch 
vermehrten Abbau oder durch verminderten Anbau zustande kommen. Der 
Abbau erfolgt durch VergroBerung der HAVERSschen und VOLKMANNschen 
Kanale, Rarefizierung der Spongiosa und Spongiosierung der Compacta. In 
der Spongiosa, also dem Hauptteil des Wirbelkorpers, nehmen die Knochen­
balken an Dicke ab, sie werden schmaler und schmaler und verlieren zum Teil 
ihren Zusammenhang mit den Nachbarbalken, um sich unter Umstanden volIig 
yom Verbande zu losen. Gerade auf diese Weise wird die Tragkraft eines Spon­
giosasystems erheblich herabgesetzt; sie beruht also nicht nur auf der Herab­
setzung von Zahl und Machtigkeit (Querschnitt) der Stiitzen und Streben, sondern 
drittens in der einfachen Losung von Verbindungen von Stiitzen und Streben, 
wodurch die Festigkeit nur durch eine Strukturveranderung herbeigefiihrt wird, 
ohne daB die Menge des Materials herabgesetzt zu sein braucht. Es ist wohl so, 
daB wir im wesentlichen den Wirbelkorper J?1einen, Wenn wir von der Osteoporose 
der Wirbelsaule sprechen. Zwar breitet sich eine generalisierte Porose zweifellos 
auf den gesamten Knochen aus, also auf Korper und Bogenteil mit Fortsatzen, 
die rontgenologische Beurteilbarkeit ist aber am Korper weitaus am grOBten. 
Wir wollen deshalb nicht vergessen, auf eine Eigentiimlichkeit des porotischen 
Wirbelkorpers hinzuweisen, namlich auf die Tatsache, daB die kleinen Locher 
der KnochenabschluBplatten bei der Porosierung eine VergroBerung erfahren, 
die wohl von einer gewissen Bedeutung sein kann. Es liegt auf der Hand, daB 
dadurch die Festigkeit der ohnehin schon diinnen Kompaktaplatte erheblich 
herabgesetzt wird. 

Die Ursache der Osteoporose ist recht verschieden. Wir wollen vor allem 
zum Zwecke der Einteilung die Feststellung machen, daB der porosierende 
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ProzeB das ganze Skelet erfassen kann oder nur einen Teil. Wir sprechen von 
generalisierten Porosen der Wirbelsaule, wenn die Porose nur auf die Wirbel­
saule beschrankt ist. Partielle oder lokalisierte Porosen der Wirbelsaule wiirden 
nur einen Teil derselben betreffen. Nach der Uherschrift des Abschnittes C 
behandeln wir hier Porosen, die wenigstens die ganze Wirbelsaule einnehmen, 
meistens aber nicht auf sie beschrankt sind, also als auf dem Skelet generalisiert 
betrachtet werden mussen. 

FUr diese allgemeinen Knochenatrophien sind auch allgemeine Ursachen 
verantwortlich. So sehen wir regelmaBig im Alter fruher oder spater eine aus­
gesprochene Porose auftreten: senile oder prasenile Porose. Allgemeiner Maras­
mus, z. B. bei Tumor oder Tuberkulose, fiihrt zu einer generalisierten Porose des 
Skelets schon in jiingeren und mittleren Jahren oder verstarkt - meist in un­
kontrollierbarem MaBe - die senile Porose: marantische Porose. Auch bei lang­
dauernden Hungerzustanden konnen hochgradige Porosen beobachtet werden: 
Hungeratrophie. In allen diesen Fallen besteht eine Porose der Wirbelsaule 
im Rahmen der gesamten Knochenatrophie. Das gleiche gilt fur die spater zu be­
schreibenden Porosen auf innersekretorischer Basis, wobei ein allgemeiner, regula­
torischer Ein£luB dahinfaIlt, und fur Porosen bei Avitaminosen. Die CusHINGsche 
Krankheit, die Sprue, aber vor allem auch Rachitis und Osteomalacie, sind gute 
Beispiele dieser beiden Gruppen. Auch Leberkrankheiten fiihren zu allgemeiner 
Osteoporose (MAYOR). 

In der Knochenpathologie des ubrigen Skelets spielen zwei Formen der 
Porose eine sehr wichtige Rolle, die akute SUDEcK8che Atrophie und die I naktivi­
tiitsatrophie. Es besteht gar kein Zweifel, daB die Inaktivitat der Wirbelsaule 
ebenfalls zu einer Porosierung derselben fiihrt. Ihr Auftreten ist aber sehr viel 
weniger sinnfallig als etwa an einem Extremitatenknochen. Das hat drei Griinde. 
Der erste liegt darin, daB aIle obengenannten Ursa chen fiir das Eintreten einer 
Porose mit Herabsetzung der Beweglichkeit einhergehen; das gilt fiir das Senium, 
den Marasmus, die Inanition. Wir konnen deshalb nicht beurteilen, wie groB 
die durch die Inaktivitat allein bedingte Komponente dieser Porosen zu veran­
sohlagen ist. Ferner ist zu sagen, daB aIle lokalen Krankheiten, die die Wirbel­
saule inaktivieren, auch die Bewegungen des ganzen Patienten wenigstens 
herabsetzen, wenn nicht ganz aufheben. Und endlich sei festgesteIlt, daB die 
Inaktivierung der Wirbelsaule sehr viel schwieriger ist als die Stillegung z. B. 
einer Extremitat, weil die Hauptbelastung der Wirbel durch die innere Struktur 
der gesamten Wirbelsaule bedingt ist. Das will heiBen, daB die Einwirkungen 
aus jenen Kraften zusammengesetzt sind, die den Stamm zusammenhalteri, 
also der stammeigenen Muskulatur. Zudem ist zu bedenken, daB oft Inaktivierung 
der Extremitaten erfolgt, ohne daB dadurch die Wirbelsaule wesentlioh ent­
lastet wird. Selbst dann, wenn Bettlagerigkeit besteht, wird oft die Wirbelsaule 
nicht einmal von der Schwere des Korpers entlastet, weil der Kranke z. B. auf 
seinem Lager sitzen kann. Diese letzte Eigentumlichkeit wirkt neben der 
Herabsetzung der Bedeutung der Inaktivierung fur die Entstehung einer Porose 
nooh in einer anderen Richtung. Wenn namlich aus anderer Ursache trotz 
dem Mangel einer volligen Entlastung eine generelle Porose des Skelets, 
z. B. im Senium, eintritt, dann entstehen an der Wirbelsaule viel ausgesprochenere 
Veranderungen, vorwiegend der Form; als an anderen Skeletteilen. So entsteht 
z. B. eine senile Kyphose gerade, weil das Achsenskelet meistens nicht wirksam 
entlastet werden kann. Eine wirkliche mechanische Entlastung kann nur durch 
(myogene oder neurogene) Herabsetzung des Tonus der Stammuskeln erfolgen, 
also bei Muskelerkrankungen oder bei Lahmungen. Wir werden also die ein­
fache Inaktivitatsporose bei der Wirbelsaule zurucktreten sehen. Dafur wird 
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aber die Deformation durch Porose unter Umstanden nur an .der Wirbelsaule 
oder hier wenigstens starker in Erscheinung treten als anderswo. Trotzdem 
finden wir bei schweren Lokalerkrankungen der Wirbelsaule ausgesprochene Porose 

Abb.130. Mit 33 Jahren Beginn zum Teil 
beftiger, wii.hrend der Menses verstarkter Be­
.schwerden Un Riicken, die jeglicher Therapie 
trot"ten (Honnone, Vitamine, Calcium, Bader 
usw.). Zwischen den Menses Diarrhoen, nach 
,der Klimax mit 46 J ahrenBesserung der Dann­
beschwerden, nicht aber des Riickens. Hoch­
·gradige allgemeine Porose der Lendenwirbel­
ll1iule. Fraktur Th,• nach geringfiigigem 
Trauma. Schmerzhafte prasenile Osteoporose. 

50jahr' ~. Nr. 15918. 2/3. 

meistens der ganzen Achse; ich denke jetzt 
fast ausschlieBlich an Tuberkulosen. 

Abb. 131. Horhgradige, generalisierte Ost-eoporase: osteopOlv­
tische Kyphose der mittleren und unteren Brustwirbelsaule. 
Keil und Fischwirbel in der unteren Brustwirbelsliule, Fisch-

wirbel in der Lendenwirbelsaule (nach JUNGHANNS). 

Was nun die akute SUDEcKsche Porose 
anbelangt, muB zugegeben werden, daB 
sie an der Wirbelsaule nicht beobachtet 
ist. Es wird angenommen, daB es zur 

Entstehung der fleckigen akuten Porose nicht nur einer Erkrankung (Ver­
letzung, Entzundung) des gleichen oder benachbarten Knochens bedarf, sondern 
,auch dazu noch der Inaktivierung. Wenn das richtig ist, und man hat keinen 
Grund, daran zu zweifeln, dann ist die Erklarung fUr ihr Fehlen in der Unmoglich­
keit gegeben, die Wirbelsaule wirksam von Druck undBewegung zu entlasten. 

a) Senile Porose der Wirbelsaule. 
Die senile Porose der Wirbelsaule tritt als besondere Lokalisation einer 

generalisierten Skeletporose im siebenten, selten schon im sechsten Jahrzehnt 
Liechti, Rontgendiagnostik der Wirbelsaule. 10 
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und spater auf. Friihzeitige Porosen nach dem 60. Jahr sind relativ haufig, 
ohne daB Schmerzhaftigkeit vorliegt; es handelt sich meistens urn zufallige 
Befunde. 

Die pathologisch-anatomische Grundlage ist im groBen und ganzen durch die 
Befunde gegeben, wie sie oben geschildert werden; wir wollen uns der Rontgen-

Abb. 132. Schmerzhafte, prasenile Osteoporose der Wirbelsltule und des Beckens. Etwa 60jiihr. ~. Allmlth­
lich einsetzende Riickenschmerzen bis zu volligem Verlust der Sehflthigkeit; BettIagerigke!t. Nach Behand­
lung mit Vitaminen (A, C, D), Phosphor, Kalk erhebliche Besserung, so daB Patient 3 bis 4 Stunden 1m Tag 
gehen kann, zwar unter standiger Vitaminmedlkation. Keine Deformationen des Skelets. Hochgradige Osteo­
porose obne Deformation der Wirbelkorper, keine Fisch- oder Keilwirbel, geringe Kyphose im Sinne der 

seullen Kyphose; geringe Scollose. Nr. 13233. 2/3. 

diagnostik der senilen Porose zuwenden. Es wurde oben geauBert, daB die ein­
fache Porosierung im allgemeinen nicht zu Formveranderungen fiihrt. Das gilt 
ffir aIle Knochen des Skelets, nur nicht ffir die Wirbelsaule, und zwar aus einem 
Grunde, den wir schon angefiihrt haben. Jeder andere Knochen, vor allem der­
jenige der Extremitaten, kann leichter entlastet werden als die Wirbelsaule. 
Deshalb treten denn auch Deformierungen der Wirbelkorper auf, sobald ein 
gewisser Grad von Entkalkung eingetreten ist. Durch den oben erwahnten drei­
fa chen Weg der Festigkeitsherabsetzung des spongiosen Knochens ist dieser 
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kritische Grad der Rarefikation relativ friihzeitig erreicht, d. h. unter Umstanden 
zu einer Zeit, wo das Rontgenbild die Porose noch nicht sehr sinnfallig verrat. Dazu 
kommt die Tatsache, daB der nach allen drei Richtungen dea Raumes groBe Spon­
giosablock allseitig nur von einer schmachtigen Compacta umgeben ist. Die Defor­

a) 

mation wird in dem Sinne ver­
laufen, daB die Dimension in der 
Richtung der groBten Kraft, 
also grosso modo in der Langs­
richtung verkleinert wird; der · 
Wirbelkorper sinkt zusammen, wenn 
er durch die Porose mechanisch 
insuffizient wird. Je nach der 
Art der Belastung werden eher 
Keilwirbel oder eher Fischwirbel 
entstehen. 

b) 

Abb. 133. Sebr hochgradige Osteoporose der gesamten WirbelsiluJe mit KeU- und FlschwirbelbUdung bel 76jiibr. <S. 
Mikroskoplsch relne Porose, kein Osteoid. 

a) Klinlsches Rontgenhlld. 68jilhr. <S. (Fall Alt. LtlDrn, Rontgeninstitnt Unlv. Base!.) 1/2. b) Schultt. 
(Dr. F. ROULET, Pathologisch-A.natomische Anstalt Basel.) 

1m Bereiche von Kyphosen, wo der Wirbelkorper namentlich vorne belastet 
wird, entsteht naturgemaB eher ein Keilwirbel, wie wir das schon bei der Be­
sprechung der juvenilen Kyphose gesehen haben. Die vordere Hohe nimmt ab, 
wahrend hinten der Wirbelkorper durch die Bogenteile gestiitzt wird. In der 
Gegend der Lendenlordose dagegen, wo die Hauptlast nach hinten verlegt 

10· 
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ist, entstehen eher FisckwirbeZ. Es ist zu bedenken, daB die Entlastung des 
vorderen Randes um so ausgiebiger enolgt, je starker die Lordose ausgesprochen 
ist, also je mehr sie sich z. B. bei kyphosierenden Prozessen kompensatorisch 
:vertieft. Beim Fischwirbel sind beide AbschluBplatten eingedellt, so daB sie nicht 
mehr planparallel erscheinen, sondern sich etwa im Zentrum des Korpers nahern. 
Sie gleichen dann dem opistocoelen Wirbel der Fische; das hat ihnen den treffen­
den Namen eingetragen. Sanduhrwirbel ist ein schlechter Ausdruck. Wahrend 
fiir die Entstehung des Keilwirbels keine Einschrankung besteht, ist die Vor­
bedingung fiir das Zustandekommen des Fischwirbels eine quellungsfahlge Band­
scheibe. Durch den Quellungsdruck wird narnlich die Eindellung der AbschluB­
platten bewirkt. Die Gallertkernhohle kann sich cystisch erweitern (Abb.130). Der 
Fischwirbel ist deshalb mehr die Erscheinung des jugendlichen Individuums, sicher 
aber der gut erhaltenen Bandscheibe. Wenn diese Vorbedingung erfiillt ist, 
konnen sich Fischwirbel bis in die untere Brustwirbelsaule hinauf bilden; sie sind 
keineswegs nur Erscheinungen der Lendenwirbel. Es konnen dann Fischwirbel 
zudem noch Keilform annehmen. 

Eine echte Hypertrophie der Bandscheiben, wie sie MOFFAT angenommen hat, 
scheint nach den Untersuchungen von SCHMORL nicht zu bestehen. 

1st die Bandscheibe schon stark degeneriert und deshalb nicht mehr fahig, 
sich auszudehnen, dann kommt eine gleichmaBige Erniedrigung des Wirbel­
korpers zustande, der abgepZattete WirbeZ. Der Ausdruck Plattwirbel solI im Zu­
sammenhang mit den Porosen moglichst vermieden werden. 

Diese Fortnveranderungen sind mit dem Rontgenverfakren sehr gut dar­
stellbar. Aber schon bevor diese auftreten, kann die Osteoporose der Wirbelsaule 
im Rontgenbild festgestellt werden. Meist ist das Profilbild besser geeignet als 
die Sagittalaufnahme, wenn es sich darum handelt, einfach eine mehr oder weniger 
hochgradige Aufhellung des Schattens zu erkennen. Feinere, die Struktur 
betreffende Veranderungen dagegen sind besser oder frillier in der vorderen 
Alifnahme zu sehen, weil nur ausgezeichnetste Seitenbilder Struktur der Wirbel­
korper erkennen lassen. Es ist oft sogar ausgesprochen schwierig, hochgradig 
porotische Wirbelkorper darzustellen. Das gilt namentlich fiir jene FaIle, wo die 
zarte Umrahmung, die man an porotischen Wirbeln meistens sehen kann, fehlt. 
Es gibt sicherlich Porosen ohne Gestaltveranderungen der Wirbel. Sie sind selten 
und es ist deshalb stets geboten, in bezug auf eine technische Tauschungsmoglich­
keit, besondere Vorsicht walten zu lassen (GRASHEY). 

Der Zustand der Fischwirbel oder porotiscken KeiZwirbeZ entsteht in den 
meisten Fallen der einfachen senilen Porose nach und nacho In hochgradigen 
Fallen konnen aber aus AnlaB von minimalen Traumen oder von starkeren 
Belastungen des taglichen Lebens kleine Infraktionen auftreten, die im Rontgen­
bild zwar manchmal sichtbar, meistens aber wohl unsichtbar sind. Solche kleine 
Infraktionen diirften auch fiir die Beobachtung verantwortlich sein, daB sieli 
nicht aIle Wirbelkorper gleichmaBig deformieren. leh spreche hier lediglich von 
kleinen unbedeutenden Verletzungen, die aber dennoch AnlaB zu plOtzlichen 
Beschwerden geben konnen. Die Bedeutung der senilen Porose fiir die traumati­
schen Verletzungen soli spater beriicksichtigt werden. 

Es braucht nicht besonders hervorgehoben zu werden, daB die verdiinnte 
knoeherne AbschluBplatte des porotischen Wirbelkorpers besonders geeignet ist 
fiir die Entstehung von Gewebsverlagerungen, sowie wir diese Vorgange frillier 
in Kapitel III, A 2 besprochen haben. Es liegt auf der Hand, daB solche Ver­
lagerungen, wie Knorpelknotenbildung, im wesentlichen beim abgeplatteten 
und beim Keilwirbel vorkommen, und beim Fischwirbel, wo die AbschluBplatten 
dem Druck in ihrer Gesamtheit ausweichen, selten sind. 
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Der Keilwirbel der Brustwirbelsaule ftihrt zu einer Kyphose: osteoporotische 
Kyphose. Sie ist naturgemaB eine Erscheinung des Alters und in ihrer auBeren 
Form der Alterskyphose ahnlich, aber, wie wir friiher sahen, mit dieser nicht 
identisch. Die Alterskyphose ist durch die (keiliormigen) Bandscheiben bedingt; 
die osteoporotische Kyphose dagegen durch Keilwirbelbildung. Es ist niitzlich, 
die reinliche Trennung dieser beiden Arten vorzunehmen, trotzdem man sich nicht 
verhehlen darf, daB die Kyphose der alten Leute wohl in der iiberwiegenden 
Mehrzahl der Faile durch eine Kombination beider Ursachen bedingt ist (Abb. 134). 

Klinisches. Die Tatsache, daB der langsam entstehende senil-porotische 
Extremitatenknochen nicht schmerzhaft ist, kann zwar nicht als Beweis hin­
genommen werden, daB auch die 
mit seniler Porose behaftete Wir­
belsaule keine Schmerzen bereite. 
Dieser SchluB ist wegen der schon 
oft postulierten ungiinstigen Ent­
lastungsmoglichkeit der Wirbel­
saule nicht gestattet. Dennoch 
darf man sagen, daB die unkom­
plizierte senile Porose der Wirbel­
saule wohl sehr selten Beschwer­
den macht, die iiber Miidigkeit 
und schleichend beginnende, un­
bestimmte Schmerzen (BRANDT) 
herausgeht. Besser ausgedriickt: 
Wenn eine senil-porotische Wirbel­
saule schmerzhaft ist (Riicken­
schmerzen, Lumbalgie, Ischias), 
dann findet man in der groBten 
Mehrzahl dieser Faile andere Ver­
anderungen, die fiir die Schmer­
zen verantwortlich gemacht wer­
den miissen. Oft werden es Ar­
throsen oder schwere Osteochon­
drosen sein; andere Ursa chen sind 
aber Tumoren und Entziiudun­
gen, seltener Osteopathien, die im 
hohen Alter zu heftigen Riicken­

Abb. 134. Kyphose bei hochgradiger seniler Porose; ScheiteJ­
punkt (mittlere) untere Brustwirbelsaule. 64jiihr. \2. 

schmerzen fiihren konnen. 1m sechsten, ja schon im ausgehenden fiinften Jahr­
zehnt haben wir aber noch eine andere Porose zu beriicksichtigen, die, wenn 
aile anderen Moglichkeiten ausgeschaltet sind, als Ursache von Riickenschmerzen 
in Betracht kommt: die schmerzhafte prasenile Osteoporose der Wirbelsaule. 

b) Schmerzhafte prasenile Osteoporose der Wirbelsaule. 
Man beobachtet nicht selten altere Leute mit rontgenologisch nachweisbaren 

Porosen der Wirbelsaule und des Beckens, wenn man Nachschau halt meist 
mehr oder weniger auch des iibrigen Skelets, die sich in zwei Punkten von der 
einfachen, unter 7 a besprochenen senilen Porose unterscheiden. Einmal betrifft 
es meistens Frauen im sechsten Jahrzehnt, selten am Ende des fiinften (POLGAR) 
oder im Anfang des siebenten Jahrzehnts, oft wenige Jahre, nach der Klimax; 
und zweitens besteht haufig sehr starke Schmerzhaftigkeit in Riicken und Lenden, 
Ischialgien, Gehstorungen. An Wirbelsaule und Becken sind andere Zeichen 
als die der Porose nicht festzustellen; es handelt sich urn eine einfache allgemeine 
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Porose. Wenn nicht auf andere Weise irn. Beginn der Krankheit, so laBt sich 
wenigstens durch deren Vei'lauf eine Entkalkung durch Osteolyse bei multiplen 
Tumormetastasen ausschlieBen. 

Die Franzosen (LAl'EYRE, MERKLEN und JAKOB) sprechen von einer "Ostoo­
porose douloureuse rachidienne" und nehmen an, daB es sich um eine "forme 
fruste" der Osteomalacie handle (DEcoURT, GALLY und GUILLAUMIN, DEcoURT). 
Diese Autoren machen auf die Progredienz des Leidens aufmerksam. Oft tritt 
schubweise Verschlechterung ein. Auch irn. italienischen Schrifttum findet man 
den Hinweis' auf schmerzhafte Form der Wirbelporose durch P ALTRINIERI und 
SEGRE. Indessen solI eine Osteomalacie nicht vorliegen, jedeufalls bestehen 
keine Zeichen dafiir; derselben Ansicht ist auch CANIGIONI (1). Es solI eine 
Hypocalcamie bestehen. 

Wichtig fiir Diagnose und Atiologie der schmerzhaften prasenilen Osteoporose 
der Wirbelsaule ist die Ansprechbarkeit auf therapeutische MaBnahmen. Es 
gibt FaIle, die auf Adrenalin (ROSENFELD), Phosphor, Kalk, Vitamin C und D, 
aber auch A und B und Rontgenstrahlen ausheilen oder (eventuell zeitweise) 
bessern. Es gibt aber auch Fiille, die namentlich in spateren Schiiben jeder Thera­
pie trotzen (MERKLEN und JACOB). Man wird wohl gut tun, sich beziiglich 
der Atiologie verschiedene Moglichkeiten vorzubehalten. Mir scheint, daB ein 
Teil der FaIle doch Avitaminosen zuzurechnen ist, namlich jener mit guter 
Ansprechbarkeit auf die Vitamintherapie. Wir hatten diese Teilgruppe dann der 
OsteomaZacie zuzurechnen. Eine zweite Gruppe scheint wirklich mit Osteo­
malaClie nichts zu tun zu haben. Indessen solI man sich klar sein, daB die Histologie 
entscheiden muB, und es laBt sich gerade deshalb denken, daB Ubergange von der 
einfachen Porose zur Osteomalacie bestehen konnen. 

Rontgenologisch findet man oft auBerordentlich hochgradige Porosen, ab und 
zu sogar mit sichtbaren kleinen Infraktionen der AbschluBplatten. Es kann 
aber auch vorkommen, daB eine auffallige Diskrepanz besteht zwischen dem 
starken klinischen Befund und der geringen, stets aber unzweifelhaften Knochen­
atrophie der Wirbelsaule. Es ist aber der Beschreibung der Rontgenbilder nichts 
beizufiigen (vgl. auch Kap. III, C 7 a, 8 und 9). 

c) Maran tische Porose der Wir belsa ule. 
Die senile Porose ist die Porose des Seniums; die prasenile Entkalkung findet 

man im sechsten Dezennium. Bei hochgradigen und lang dauernden marantischen 
Zustanden, wie etwa bei langsam wachsenden Tumoren oder mehr noch bei 
Tuberkulosen, tritt oft eine generalisierte Porose des ganzen Skelets schon bei 
jiingeren Individuen auf. V ALLEBONA fand bei genauer Technik 56% der Tuber­
kulosen mit Osteoporosen. 

d) Anhang: Renale Osteopathie. 
In manchen FiiJien von Niereninsuffizienz kann eine porosierende Osteo­

pathie des Skelets beobachtet werden. Sie kommt mit wenigen Unterschieden 
in allen Lebensaltern vor: beirn. Kleinkind, im spateren Kindesalter, bei der zweiten 
Streckung und bei Erwachsenen. Die Blutcalciumwerte sind nicht oder nur 
unwesentlich verandert, der Phosphor kann gesteigert oder vermindert sein. 
Haufig werden Hyperplasien der Epithelkorperchen gefunden (sekurwii,rer Hyper­
parathyreoidismus). Die Nierenveranderungen sind haufig entweder angeboren 
oder doch wenigstens auf Grund einer angeborenen Anomalie entstanden. Es 
-handelt sich also um Erbkrankheiten, obschon spii.ter Komplikationen das ur­
spriingliche Bild der Niereninsuffizienz weit iibertonen konnen. 
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Die renale Osteopathie steht in vielen Failen dem Hyperparathyreoidismus, 
bzw. der VON RECKLINGHAUSENSohen Knoohenerkrankung nahe und kann unter 
Umstanden mit fur verwechselt werden. Die gegenseitige Beeinflussung von 
Nebensohilddriise und Skelet ist indessen auch in der Riohtung Knoohen ~ Para­
thyreoidea duroh ERDHEIM bekanntge­
worden. Er fand diffuse VergroBerung 
der Epithelkorperohen bei den D-Avi­
taminosen (Rachitis und Osteomalacie) . 
Aber auoh andere porosierende oder 
osteolysierende Prozesse fiihren zu 
sekundaren Hyperparathyreoidismus: 

Abb. 135. Starke Porose der Wirbelsiiule bei hoch· 
gradiger Osteoatrophie des ganzen Skelets mit Infrak· 
tionen 1m Ful.lskelet, heftige Schmerzen in den Ex· 
tremitaten. Elnige Monate nach Operation wegen 
Basedow und langerer Behandiung mit Ovarialprapa· 

raten. 72iiihr. !j'. Nr.17976. 1/2. 

Abb. 136. Kurze und breite Wirbel (Verhaltnis von 
Breite zu Rohe groBer als 2,0) bel 60jahrlgem mannll­
chern Kretinen; Osteoporose angedeutet, keine wesent· 
lichen Verkriimmungen, Spondylose, teilweise eher 

breite Bandscheibenriiume (keine schwere 
Osteochondrose). 2/3. 

senile Porose (ASKANAZY), Sprue mit Tetanie (LICHTWITZ), Morbus CUSHING, 
Myelome und Carcinosen usw. 

1m Kleinkindesalter entsprioht das Rontgenbild des Extremitatenskelets 
ziemlioh genau demjenigen der Raohitis (renale Rachitis): fleckige Porose und 
Epiphysenveranderungen. Dasselbe gilt bei Beginn nach dem fiinften Lebens­
jahr: ausgesprochene Porose mit Osteoidbildung; der Serumphosphor ist erhoht, 
Blutcaloium etwas herabgesetzt, Acidose. Tritt die Krankheit spater, d. h. in 
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der Pubertat auf, so ist das enchondrale Wachstum nicht wesentlich gestort -
die Zeichen der Rachitis fehlen also zum Teil. Die renale Osteopathie im infantilen 
und juvenilen Alter fiihrt meist zumrenalen ZwergwucM (oder Minderwuchs). 
Soweit ich sehen kann, ist bei kindlicher renaler Osteopathie die W irbelaaule 
kaum derart stark befallen, daB die Entkalkung im Rontgenbild sichtbar wird. 

Etwa ein Flinftel der chronis chen Nierenerkrankungen mit Insuffizienz 
Erwachsener weisen eine langsame, durch die Acidose bedingte mikroskopische 

Abb. 137. 20jailriger Soldat 
ohne jegliche subjektive oder 
objektive Krankheitszeichen. 
Wachstumslinien parallel zu den 
AbscWuBplatten und Vorder· 
flachen aller Wirbelkorper. Man 
beachte die geringe Wachstums· 
intensitat parallel zu der Hln· 
terfJache. Wahrscheinlich: zeit­
weise Hypofunktion der Schild­
drUse (Autor), differentialdia­
gnostisch: Vergiftungen (Phos­
phor, Blei, Bismut), beginnen­
der, milder Marmorknochen, 
Lues congenita, Moller-Barlow, 
Remissionslinien . bei Spatra­
chitis oder Osteomalacie; ferner 
akllte oder chronische Infek­
tionskrankheiten, Inanltion, 
ErniihrungssWrungen, Storung 
des Vitaminstoffwechsels, inner-

sekretorische Storungen 
(nach STAlf.MEL). 

Osteoatrophie auf, die aber rontgenologisch nicht 
sichtbar ist (DEHLINGER; vgl. S. 154). 

8. Osteoporose bei innersekretorischen Storungen. 

Bei gewissen innersekretorischen Storungen fallt 
offenbar ein Regulationsmechanismus des Kalkstoff­
wechsels, bzw. des Knochenumbaues aus; dadurch 
konuen allgemeine Osteoporosen entstehen. Wir finden 
jedenfalls in diesem Kapitel sehr hochgradige Osteo­
porosen. 

a) Hyperth,yreosen, Morbus Basedow. 
Bei Hyperthyreosen ist mikroskopisch stets Atro­

phie des Knochens feststellbar (DEHLINGER). Oft IaBt 
sich die Porose aber auch rontgenologisch erkennen. 
Die Entkalkung betrifft aber vor allem das Extremita­
tenskelet. MARX fand in 20% der Thyreotoxikosen 
rontgenologisch feststellbare Porose des Handskelets. 
Es wird 'angenommen, daB sie durch Acidose bedingt 
ist (ASKANAZY). Vgl. Abb. 135. 

b) Kretinismus. 
Die meist endeInische, endokrine Entwicklungs­

storung, wie sie die Grundlage des Kretinismus bildet, 
fiihrt neben Storungen des Zentralnervensystems 
(Intelligenz, Gehor usw.) auch zu Storungen des 
Skelets; das Langenwachstum ist herabgesetzt durch 
mangelhafte enchondrale Verknocherung (kurze Zell­
saulen); es entsteht Zwergwuchs. 

1m Rahmen dieser athyreotischen oder dysthyreo­
tischen allgemeinen Skeletstorung ist auch die Wirbelaaule beteiligt. Die Ent­
stehung der knochernen Randleisten, namentlich aber deren SchluB ist wie die 
anderen Epiphysen erheblich verspatet. So kommt es, daB die kindliche und 
sogar die juvenile Kretinenwirbelsaule zwischen den niedrigen und breiten 
porotischen Wirbelkorpern verbreiterte Bandscheibenraume aufweisen, ins­
besondere dann, wenn die Randleisten noch nicht verknochert sind. Kriiftige 
Randleisten konnen bis tief in das dritte Lebensjahrzehnt noch sichtbar bleiben. 
Bei alteren Kretinen Init geschlossenen Epiphysen ist die ErhOhung der Band­
scheibe nicht mehr auffallig. 1m Gegenteil treten relativ friihzeitig spondylotische, 
bzw. osteochondrotische Veranderungen auf, die wieder eine Verschmalerung des 
Bandscheibenraumes im Rontgenbild zur Folge haben. Der normale Lenden­
wirbelkorper ist stets weniger breit als die doppelte Hohe, beim Kretin steigt 
das Verhaltnis bis gegen 2,6. Verkriimmungen geringen oder Inittleren Aus­
maBes sind haufig. 
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c} Die Wirbelsaule bei KAsCHIN-BECKScher Krankheit. 
Es handelt sich wahrscheinlich um eine pluriglandulare innersekretorische 

StOrung mit Beteiligung von Hypophyse, Thyreoidea und Ovar. Wahrscheinlich 
spielt aber auch eine gewisse Mangeler­
nahrung eine Rolle. GOLDSTEIN und NIKI­
FOROW nehmen eine Beziehung zum 
Kretinismus an. Die Krankheit ist im 
Transbaikalgebiet endemisch und macht 
sich schon im Kindesalter an den Ge­
lenken bemerkbar. Beginnt sie zwar an 
den kleinen Gelenken, so werden doch 
nach und nach aIle oder die meisten 
Gelenke befallen. Es besteht eine chro­
nische Osteoarthrose, die Gelenkprozesse 
bewirkt. 

Die W irbelsaule erfahrt verschiedene 
Veranderungen je nach dem Alter. Die 
kindliche Wirbelsaule zeigt bei Osteoar­
throsis KAscmN-BEcK -ausgesprochene 
Plattwirbel, ahnlich wie bei Chondrodys­
trophie. Eine starke Kypholordose ist 
bereits beim Kind angedeutet. Beim 
Erwachsenen besteht eine ausgesprochene 
Porose. Starke Osteochondrose bewirkt 
spater weitgehenden Untergang der Band­
scheiben. Das Wirbelsaulenbild ist demje­
nigen bei Kretinismus sehr ahnlich. 

d} Morbus Cushing. 
Das 'basophile Adenom der Hypo­

physe mit Hyperplasie der Nebennieren­
rinde fiihrt zu einem Symptomenkomplex, 
der seit 1932 unter dem Begriff der 
CusmNGschen Krankheit bekannt ist. 
Fettsucht des Stammes und Gesichtes, 
Hypogenitalismus, Albuminurie mit arte­
riellem Hochdruck, hamorrhagische Dia­
these sind die Hauptsymptome. 70% der 
Kranken sind Frauen. Die VergroBerung 
der Hypophysenloge ist fakultativ . J edoch 
besteht in 73% (JoNAS) eine sehr hochgra­
dige Osteoporose der Wirbelsaule (Osteopo­

Abb. 138. Sehr hochgradige Osteoporose mit 
Fischwirbelbildung bei Morbus Cushing. 27jilhr. 'i'. 

Exitus an akuter Pancreatitis. (Fall 
W. BRUNNER.) 

rotische Fettsucht ASKANAZY). Die Rippen nehmen oft teil an der Porose, so daB 
Spontanfrakturen derselben gelegentlich beobachtet werden konnen. Die Krankheit 
tritt nach dem AbschluB des Knochenwachstums meist im dritten J ahrzehnt auf. 
CUSHING, ASKANAZY undRuTIsHAuSER, JAMIN,FoRCONI. Osteoporose des Extremi­
tatenskelets ist sehr selten. Die Porosierung des Knochens erfolgt schubweise. Eine 
Starung des Mineralstoffwechsels bekundet sich durch Erhohung von Calcium 
und Phosphor im Blut, Nierensteine sind haufig. Eine Beziehung zu den Epithel­
korperchen scheint in manchen Fallen erwiesen (sekundarer Hyperparathyre­
oidismus). 
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e) Primarer Hyperparathyreoidismus. 
Die Hyperfunktion der adenomatosen hyperplastischen N ebenschilddrUse 

fiihrt zu einer allgemeinen Erkrankung, die sich in einer Storung des Mineral­
stoffwechsels auBert. Das Blutcalcium ist bis zu 23 mg% erhoht, der Phosphorwert 
erniedrigt. Dabei findet eine starke Ausschwemmung von Calcium und Phos­
phor durch die Nieren statt, so daB das Skeletsystem an diesen Elementen ver­
armt. Neben Skeletveranderungen findet man Allgemeinsymptome, wie Schwache, 
Reizbarkeit, Erbrechen und Nierenerkrankungen (Nephrolithiasis, Kalkmeta­
stasen) bzw. Nierenfunktionsstorungen (Polyurie, Hyposthenurie, Polydypsie). 

Abb. 139. Seit vier .Tahren zunelnnende. in let zter Zeit unertragliche Schmerzen in Riicken, Hiiften und FiiBen. 
Zeichen der chronischen Nephritis, Hypercalcaemie (17 mg'Yo), Phosphor 2,6 mg%, Nephrocalcinose; Bnt· 
femung eines Adenoms der Parathyreoidea. Hochgradige Osteoporose des ganzen Skelets, besonders der Wirbel· 
sauJe, keine Sclerose, keine Cysten, Fischwirbel. 35jiihr. is. Osteoporose bei Hyperporathyreoidismus. (Fall 1 

von WERNLY.) Nr. 93063. 1/2. 

Die Nierensteinbildung hat die gleiche Ursache wie bci Morbus Cushing oder 
bei ausgedehnten Inaktivitats.Osteoporosen infolge schwcrer Frakturen (Wirbel­
saulen) oder ausgedehnter knochenzerstOrender'Prozesse, wie etwa Osteomyelitis 
oder Carcinose. Sie entstehen wie die Kalkablagerungen in den Weichteilen 
(Nieren, Haut, GefaBe) durch erhOhte Konzentrierung der Kalksalze. Wir be­
schaftigen uns hier lediglich mit den nicht absolut obligaten Skeletsymptomen 
jener Erkrankung, die man deswegen als primaren Hyperparathyreoidismus 
bezeichnet, weil er durch das Adenom der Nebenschilddriisen, bzw. die Uber. 
funktion derselben als Grundleiden verursacht ist. 

Diese Knochensymptome kennen wir unter dem Bild der Osteodystrophia fibrosa 
generalisata (VON RECKLINGHAUSBN). Sie ist selten, ihr klassisches Bild ist in gegen 
400 Fallen bekannt. 1m V ordergrund und im Anfang der generalisierten Skeletver­
anderungen steht - und das kann nicht nachdriicklich genug gesagt werden - die 
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Entkalkung des gesamten Skeletsystems. Sie ist im Rontgenbild besonders gut zur 
Darstellung zu bringen. Durch eine besondere biischelformige Stellung der Spon­
giosabalken, die von dem bekannten, mehr oder weniger trajektoriellen Ver­
lauf abweicht, verschwindet die Spongiosastruktur, sogar besonders friihzeitig, 
eher jedenfalls als bei der einfachen Osteoporose, sogar eher als bei der Osteo­
malacie. Grundsatzlich wird kein 
Teil des Skelets verschont. Man ge­
langte jedoch zu dem Eindruck, daB 
jene Stellen am starksten befallen 
werden, die auch durch Stillegung 
des Korpers nicht vollig von Druck 
und Bewegung entlastet werden 
konnen. Das sind Wirbelsaule, 
Becken, kleine Rohrenknochen. 

Durch die hochgradige Osteopo­
rose wird der Knochen weich. Es 
entstehen Einbriiche mit Blutungen 
und spater bilden sich K nooken-
oysten und Riesenzelltumoren. Erst a) 
im spateren Verlauf tritt stellen­
weise reaktive Sclerosierung mit 
Bildung von Fasermark und Osteo­
sclerose ein; sie fiihrt zu fein­
strahniger oder feinporiger Struk­
tur, die namentlich im Extremi­
tatenknochen deutlich zu erken­
nen ist, indem hier auch die Grenze 
der Compacta unscharf wird. Da­
mit ist das klassische Bild der 
VON RECKLINGHAUSENSchen Kno­
chenkrankheit erst vollstandig. 
Diese Vollstandigkeit 1 ist aber 
keineswegs obligat, und gerade die 

Abb. 140. Ernledrigung von Th. und 
Th12, der komprimierte Wirbelkorper 
tritt nach vorne und hinten (auch 
seltllch) fiber das Nlveau der norma­
len Wirbel vor; ZUlU Teil Entkalkung, 
Andeutung von streifiger Zeichnung, 
Konturen verdichtet (Rahmenbil­
dung); die Veranderungen sitzen auch 
im Bogen, die Struktur der ganzen 
neunten Rippe ist vollig zersWrt; auch 
der Bogenteil von Th12 zeigt die glei- b) 
chen Veranderungen. AuBerdem Ver­
kriimmung des rechten 0 berschenkels 
mit entsprechenden Zeichen auch im 
Schadel, Becken, linker Ellenbogen­
knochen. Die erkrankten Knochen 
sind schmerzhaft. Beginn mit etwa 
sieben Jahren, langsame stetlge Zu­
nahme, mit 14 Jahren Probeexclsion 
aUB dem Femur: Ostltls fibrosa; mit 
19 Jahren Entfernung eines Epithel­
korperehens oime Erfolg; vom 15. bis 
25. Jahr keine wcscntliche Zunahme 
der Veriinderungen mehr (Ellenbo­
gen). Osteofibrosis deformans juve-

nilis (UEHLINGER). Nr. 98055. 
a) 1/2. b) 1/3. 
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Wirbelsaule laBt Cysten und Riesenzelltwmoren im Rontgenbild stets vermissen. 
Die Blutungen aber, die der Pathologe im Achsenskelet oft £indet, sind nicht 
darstellbar und tragen nur dazu bei, die Strukturlosigkeit des Knochens, ins­
besondere des Wirbelkorpers noch zu erhohen (HASLHOFER). Vgl. Tabelle 5. 

f) Osteofibrosis deformans juvenilis (UEHLINGER). 

Aus unbekannter Atiologie, wahrscheinlich durch eine innersekretorische 
Storung (die Amerikaner sprechen von der Hypophyse), wandelt sich im kind­
lichen ,oder jugendlichen Alter das Zellmark in zellarmes fibroses Mark um. 
Hauptlokalisation ist der Oberschenkel, die Tibia, kurz, die langen Rohrenknochen, 
d. h. deren Meta- und Diaphysen. Aber auch die platten Knochen konnen be­
teiligt sein. Die Knochen werden aufgetrieben, deformiert, spontanfrakturiert, 
die Corticalis wird stark verdiinnt. 

Es handelt sichalso um eine myelogene Knochenerkrankung, wobei die 
platten Knochen, also auch die Wirbelkorper, stark aufgetrieben werden. Die 
Spongiosa wandelt sich cystisch um und gibt ein entsprechendes Rontgenbild. 
1m Wirbelkorper herrschen naturgemaB die vertikalen Balkenzeichnungen vor. 

Die Osteofibrosis juv. de£. (Polyostotische, fibrose Dysplasie, JAFFE-LIOHTEN­
STEIN) hat trotz gewisser auBerlicherAhnlichkeiten mitderv.REOKLINGHAUSEN­
schen Knochenkrankheit nichts zu tun. Das wurde 1926 von JAFFE und 1927 von 
WAOKELEY vermutet, aber erst 1938 von LICHTENSTEIN und JAFFE vollig erkannt. 
Soweit ich sehe, sind Veranderungen der Wirbelsiiule (Abb.140) sehr selten und 
beschranken sich auf einen Fall von BRADFIELD. Die Epithelkorperchen sind 
vollig unbeteiligt, und es gehort zur Aufgabe der R6ntgenunter8uchung, den 
Patienten vor der Excision der Nebenschilddriisen zu schiitzen. Auftreibung 
und Deformation der Knochen, grobstrahnige Struktur, das Fehlen groBer 
Cysten und Riesenzelltumoren, namentlich aber Beginn im jugendlichen Alter, 
Fehlen der Hypercalcamie und Hyperplasie der Epithelkorperchen, sind Zeichen, 
die meistens die Abgrenzung gegen die REOKLINGHAUSENSche Erkrankung ge­
statten werden. Die ersten FaIle der Literatur stammen von BERGMANN (1925) 
und von WACKELEY (1927) [UEHLINGER (1), DENSTAD, Mom.IG und SOHREIDER, 
KORNBLUM]. Zum Schlusse sei die Tabelle 5 (S. 157) der engeren Differen­
tialdiagnose von UEHLINGER (1) hier eingefiigt. 

9. Entkalkung bei Storungen des Vitamin-StoHweehsels. 

a) Rachitis. 

Es handelt sich um eine Allgemeinerkrankung, verursacht durch Fehler 
in der Ernahrung und Mangel an Licht, Luft und Sonne. Die hervorragende 
Ursache ist das Fehlen oder die Herabsetzung des Vitamin D. Zwar ist die Krank­
heit nicht auf das Skelet beschrankt, tritt aber an diesem System am sinn­
falligsten in Erscheinung: Craniotabes, Rosenkranz, Verdickungen der Epiphysen. 
Verbiegungen der Diaphysen. Ala Grund aller dieser Veranderungen ist die 
mangelhafte Knochengewebsbildung anzusehen. Statt des normal kalkhaltigen 
Gewebes bildet sich kalkarmes oder kalkfreies Osteoid. Aber schon bei der 
praparatorischen Verkalkung macht sich die Krankheit bemerkbar. Die Zone 
der Kalkknorpelbildung wird zuerst verbreitert, unregelmaBig, eventuellliicken­
haft. In mehreren Fallen verschwindet die praparatorische Verkalkung vollig. 
Die Distanz der Metaphyse vom Epiphysenkern wird dadurch groBer, die Spon­
giosabalken lassen das verkalkte Ende der Metaphyse wie ausgefranst erscheinen. 
Der kleine Epiphysenkern ist ebenfalls unscharf begrenzt. Eine erhebliche Ver-
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breiterung der Epiphysenplatte kommt spater durch das Fehlen der Verkalkung 
des wahrend des floriden Stadiums entstandenen Knochens zustande. 

Durch die Belastung der Rohrenknochen erhalt die Epiphysenplatte die 
bekannte Becherform. Daneben besteht eine mehr oder weniger hochgradige 

Abb. 141. AullerordentJich hochgradige Osteoporose 
der Wirbelsaule; Entkallrung, Fischwirbel, Keilwirbel, 
zum Teil mit ~einen Infraktionen der Abschlullplatten 
(Th. unten). Sehr starke •. teilweise plotzlich einsetzende 
Schmerzen im Kreuz (I) nach Arbeit, Besserung bei Rube 
in horizontaler Lage; Kyphose, Kiopfempfindiichkeit, 
maximal iiber Thlt ; Achsenstollschmerz. Besserung auf 

Androstin. Vitamin A, B, C, D und Calcium. 
Osteomalacie. 60jahr. cr. Nr.105491. 1/2. 

Auflockerung der Spongiosa, deren 
Rontgenbild nicht von demjenigen 
der einfachen Osteoporose zu unter· 
scheiden ist, trotzdem bei der Rachi· 
tis das Knochengewebe weitgehend 
durch Osteoid ersetzt ist. Dmbau· 
zonen sind nicht selten. Es kommen 
auch (meist Griinholz.) Frakturen vor. 
Die Erweichung des Knochens durch 
das Osteoid schafft die Moglichkeit 
der Verbiegung. Osteophytare Auf· 
lagerungen sind nur bei schweren 
Fallen beobachtet. 

Die friihe Form der Rachitis ent· 
steht beiKindern im 2. bis4.Lebens· 
jahr. Nur selten bleibt ein Fall bis 
nach dem 2. Lebensjahr noch florid. 
Die D·avitaminotische Starung kann 
aber in der Periode der zweiten 
Streckung vor und in der Pubertat, 
d. h. zwischen 12. und 18. Jahre, 
in seltenen Fallen manifest werden. 

Bei dieser Spatrachitis findet 
man dasselbe histologische Bild wie 
bei der Friihrachitis. Verdickung 
der Epiphysengegenden, X· oder O· 
Beine, PlattfiiBe, eventuell Druck· 
empfindlichkeit der Knochen sind die 
objektiven Hauptsymptome. Die ra­
sche Ermiidbarkeit fiihrt den Kran­
ken meist zum Arzt. Rontgenolo­
gisch werden die Epiphysen aus­
schlaggebend sein, sie verhalten 
sich mutatis mutandis gleich wie 
beim Kind. Das hahere Alter des 
jugendlichen Patienten ist in be­
zug auf die Epiphysen naturgemaB 
in Rechnung zu setzen. Dmbau­

zonen sind relativ haufig. Diese allgemeinen Bemerkungen mogen geniigen. 
Die Grundlage der rachitis chen Veranderungen an der W irbelsaule bilden 

r6ntgenologisch die Entkalkung und in mechanischer Hinsicht die Erweichung 
des erkrankten Knochens. Meistens sind Zeichen am Einzelwirbel nicht zu er­
kennen, wenn man von der Entkalkung absieht. lmmerhin kommen Platt· und 
Fischwirbel (OPPENHEIMER) vor (rachitischer Fischwirbel), die nicht unbedingt 
zu einer Verkriimmung der Wirbelsaule, nicht einmal zu einer Kyphose oder 
Kypholordose fiihren miissen. 1m Gegenteil, starkere Verkriimmungen der rachiti­
schen Wirbelsaule sind eher selten, es entstehen Kyphoscoliosen mit oder ohne 
Torsion. Sie nehmen ihr voIles AusmaB erst nach Ablauf der floriden Periode, 
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oft zur Zeit der Pubertat, an. 1m floriden Zustand ist die Verkrummung stets 
sehr gering (SOHMIDT). Die spatere Verschlimmerung vollzieht sich aber in einigen 
Fallen doch offenbar auf der Basis geringer 
Verkriimmungen, die ihrerseits ihre Ursache 
in geringfugigen Formveranderungen des ra· 
chitisch-erweichten Einzelwirbels haben. 
SOREDE nimmt als Grund hierfiir rachitische 
Prozesse in der Fuge zwischen Korper- und 
Bogenkern an (vgl. Kap. III L). Die Aus­
beute an Rontgenveranderungen der Wirbel­
saule des florid-rachitischen Kindes ist also 
nicht sehr groB: Entkalkung (Platt- und 
Fischwirbel), die sich spater ausgleicht, und 
in vereinzelten Fallen Anlage fur 8patere Ver­
krummungen. Die hochgradigsten Kyphoscolio­
sen folgen der schweren, oft rezidivierenden 
Spatrachitis. Es sind das dann auch jene 
Falle, bei denen mehr oder weniger ausgespro­
chener rachitischer Zwergwuchs beobachtet 
wird (vgl. S. 226 fL). 

b) Osteomalacie. 
Die Osteomalacie, die D-Avitaminose der 

Erwachsenen, befallt vorwiegend das weib­
liche Geschlecht wahrend (puerperaZe 08teo­
malacie) oder auBerhalb der Schwangerschaft. 
Sie hat Beziehungen zur inneren Sekretion 
der Ovarien und der Hypophyse und wahr­
scheinIich noch zu anderen Erkrankungen, die 
nicht restlos geklart sind. Zudem sind Hyper­
plasien der Nebenschilddrusen beobachtet. Wie 
bei der Rachitis wird auch hier an Stelle des 
normalen Knochengewebes kalkarmes 08teoid 
gebildet. Da auch die Knochenapposition 
vermindert ist, tritt ausgesprochene Atrophie 
ein. AlIe die eindrucklichen Veranderungen 
an der Epiphyse fehIen naturgemaB. Blut. 
kalk nicht verandert, Phosphorwerte etwas 
erniedrigt. 

FUr das Rontgenverfahren bleibt also 
nur der Nachweis der Entkalkung. Die 
Spongiosa wird durch die AnIagerung von 
Osteoid verwischt, ausradiert; die CorticaIis 

Abb. 142. M1iBig hochgradige allgemeine 
Osteoatrophie, namentlich von Becken und 
o berschenkel bel MlLInIANNS Syndrom (Fall 
HOPF, Zieglerspital Bern). Junge Frau. 

Nr. 26831. 1/2. 

wird verschmruert. Die Entkalkung fiihrt im Anfang zu Knochenbruchigkeit 
und spater oft zu Deformationen. Beide Prozesse sind Gegenstand der Ront­
genuntersuchung. Die osteomalacische Halisterese laBt sich im Rontgen­
bild nicht von der einfachen Osteoporose unterscheiden. Die Differentialdiagnose 
stutzt sich auf klinische Zeichen. Der osteomalacische Knochen ist druck­
empfindlich (Thorax, Schadel, Wirbelsaule vor allem) , was bei der reinen Atrophie 
fast ganz fehIt. Der wichtigste Punkt scheint indessen der Behandlungserfolg 
durch Vitamin D und Phosphor bei der Osteomalacie zu sein. 

Bei der Beurteilung der Veranderungen an der W irbel8iiule ist zu bedenken, 
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daB die Herabsetzung der Tragkraft des Knochens erst nach AbschluB des 
Langenwachstums eintritt. Das hat zur Folge, daB die Deformation der Wirbel­
saule im wesentlichen in der Sagittalebeneerfolgt (MEULENGRACHT und MEYER). 
HEDW. KREUZER fand bogenformige Kyphosen bis zur ausgesprochenen Gibbus­
bildung. Scoliosen kommen rein .aus malacischer Erweichung sehr selten vor. 
Trotzdem mag die osteomalacische Wirbelsaule, wie MAXWELL beobachten 
konnte, aus anderen Griinden oft kyphoscoliotisch sein. Da die malacischen 
Knochenveranderungen vorwiegend in der Nahe der Abschlu13platten gelegen sind, 
wird die Entstehung von Fisckwirbeln besonders begu.nstigt. Schwerere 
Verblegungen von Thorax- und Beckenskelet jedoch sind haufig. Die an den 
Extremitatenknochen oft beobachteten Infraktionen sind im Bereiche der Wir­
belsaule nur in schweren Fiillen sichtbar. 

Uber die Beziehungen der Osteomalacie zu einer prasenilen, schmerzhaften 
Porose des Stammskelets haben wir friiher (Kap. III C 7 b) bereits gesprochen. 
Hier soll noch einer ausgedehnteren Porose gedacht werden, die zu Umbauzonen 
an Oberschenkel und Becken fiihrt und die ebenfalls, jedenfalls in der Mehrzahl 
der Falle, aufVitaminD, Calcium- undPhosphortherapie sehr gut anspricht: das 
MlLKMA.NN-Syndrom (LUDIN). Mehrere Berner Falle (HOPF) zeigten neben dar 
hochgradigen Porose von Becken und Oberschenkel auch eine ebenso hochgradige 
Atrophie der Wir belsaule (Ab b. 142). Sie reagierten iibrigens alle auf die angegebene 
Therapie prompt. Jedoch waren Riickenschmerzen nie besondershervorgetreten, sei 
es, da13 sie von den lokalen Beschwerden iibertOnt oder durch Becken- bzw. Ober­
schenkelbefund erklart wurden. Bei Cadmiumvergiftung (Akkumulatorenfabrika­
tion) sind neuerdings von LAFITTE und GROS ahnliche Befunde mit starken aus­
strahlenden Schmerzen in den Lenden und Beinen erhoben worden. Die MILK­
MANN-Gruppe ist wahrscheinlich atiologisch nicht einheitlich. 

c) Hungerosteopathie. 

EDELMANN, PORGES und WAGNER (1919), EISLER und fuss (1921) u. a. 
haben nach dem ersten Weltkrieg eine Hungerkrankheit beschrieben, die mit 
hochgradiger Osteoporose einhergeht. - Es handelt sich histologisch um eine 
Osteomalacie oder Spatrachitis, indem ausgesprochene Osteoidsaume angelegt 
werden. Die Ursache liegt nicht nur in der quantitativen Herabsetzung der 
Nahrung, sondern wohl vorwiegend in ihrem qualitativen Minderwert. So heilt 
denn die Hungerosteopathie bei vollwertiger Ernahrung rasch, Die Zeit der 
Pubertat ist fiir die Entstehung der Hungerosteomalacie besonders kritisch 
(EDELMANN). Aber auch Mensclien in hoheren und mittleren Altersklassen 
werden haufig befallen. 

Die gehauften Beobachtungen, die am Ende und kurz nach dem ersten 
Weltkrieg hauptsachlich im Rheinland und in Wien gemacht wurden, sind nicht 
vereinzelt. Spater haben STEFKO und SCHNEIDER 1928 von derselben Malacie­
form unter dem russischen Stamm der Ostjaken, die seit 100 Jahren unter sehr 
schlechten Bedingungen leben, berichtet. 

Die malacischen Veranderungen durch Hunger sind vornehmlich und zuerst 
auf die W irbe'lsaule lokalisiert. Sie sind daselbst oft auch sehr hochgradig und 
fiihren dann zu ausgedehnten Einbriichen (BOHNE). Es entstehen totale Kyphosen 
maJ3igen Grades sehr rasch in wenigen Wochen. Der Einzelwirbel wird zum 
Fisch-, Platt- oder Keilwirbel. Es bestehen Kreuzschmerzen, Schmerzen in den 
Oberschenkeln, Druckempfindlichkeit der Wirbelsaule, des Thorax, des Beckens 
und des Schadels; kurz, auch klinisch das typische Bild der Malacie. Ex juvantibus 
bestatigt die gute Wirkung von Kalk, Phosphor, Adrenalin, UV die Diagnose. 
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d) Die Osteoporose bei Sprue. 
Die infantile Sprue (HEUBNER-HERTER) ist eine Storung der Fett- und Kohle­

hydratresorption, die zu einer starken Beeintrachtigung der Entwicklung in 
bezug auf GroBe und Gewicht fiihrt. Sie kann schon im Sauglingsalter beginnen 
und am Ende des ersten Jahres das Bild eines ausgebildeten intestinalen In­
fantilismus darbieten (HERTER). Oder sie kann sich spater an eine harmlose 
Darmstorung ansphlieI3en. Es sind Kinder in schlechtem Ernahrungszustand 
mit aufgetriebenem Bauch. Die Untersuchung des Stuhles zeigt, daB die Fett­
und Kohlehydratverdauung unvollstandig erfolgt. Die Krankheit verlauft in 
Schiiben und ist begleitet von einer Anamie, ahnlich der Perniciosa. Die Ront­
genologie bezieht sich auf den Darm und das Knochensystem. 

Die rontgenologisch nachweisbaren Knochenveranderungen sind charakteri­
siert durch eine hochgradige Osteoporose, die durch verminderten Knochen­
anbau bei normalem Abbau zustande kommt. Die Atrophie des Knochens 
betrifft wohl das gauze Skelet, tritt aber an den langen Rohrenknochen besonders 
sinnfallig in Erscheinung: Entkalkung, Verdiinnung der Corticalis, Spontan­
frakturenbildung. 

Die Porose der Wirbe"l8aule ist deutlich, tritt aber merkbar weniger hervor, 
weil die Entwicklung der Wirbelsaule von Wachstum eines langen Knochens 
doch erheblich abweicht. Es scheint iibrigens die Lokalisation der Atrophie 
in der Wirbelsaule im Komplex der HERTER-HEUBNERschen Erkrankung von unter­
geordneter Bedeutung zu sein. 

Die Erwachsenen-Sprue kennzeichnet sich durch starke Abmagerung bei 
Darmstorungen (Fettstiihle) hypochromer Anamie, eventuell Pigmentierungen, 
Adynamie, Tetanie. Es treten Hypocalcamie (SCHERER) und Hypophosphatamie 
auf. Osteoporose kann dabei vorhanden sein. Als Grund der Entkalkung wird 
teils mangelhafte Resorption des Calciums (offenbar weil an Fettsauren gebunden), 
teils verminderte Aufnahmefahigkeit des Vitamins C angesprochen. In schwereren 
Fallen, meistens bei Frauen, treten breite Osteoidsaume auf wie bei Osteomalacie, 
wodurch die Beziehung zur Storung des Vitaminstoffwechsels gegeben ist. Der 
Knochen (Becken) ist druckschmerzhaft und deformiert sich in diesen Fallen, 
wahrend bei der einfachen Porose der Knochen keine Deformation erfahrt und 
zu Spontanfrakturen neigt (HANSEN und v. STAA). Die Wirbe"l8aule porosiert 
im Rahmen einer allgemeinen Osteoporose. Eine besondere Bedeutung kommt 
der Entkalkung der Wirbelsaule insofern zu, als sie in einigen Fallen zu erheblichen 
Deformationen im Sinne der Kyphoscoliose fiihrt. 

Die tropische Sprue verhalt sich offenbar ahnlich wie die einheimische, trotz­
dem die Veranderungen des Bewegungsapparats nicht so gut beobachtet sind. 

10. Speicherkrankheiten. 
Es handelt sich, wenn sie primar auftreten, um Erbkrankheiten, die mit 

Storungen des Lipoidstoffwechsels (Lipoidosen) einhergehen. Ihnen allen ist 
gemeinsam die Speicherung eines Lipoides in eigenen groBen Zellen, die meist 
dem Reticuloendothel entstammen. Je nach der Art des gespeicherten Lipoids 
entstehen klinisch verschiedene Krankheitsbilder. 

a) HAND-ScHULLER-CHRISTIANsche Erkrankung. 
Sie ist eine chronisch verlaufende Lipoidose des Kindesalters, bei welcher 

Cholesterin gespeichert wird. Sie tritt nicht familiar auf, eine bestimmte Rasse 
ist nicht bevorzugt. Das Cholesterin wird in Reticulumzellen gespeichert. 1m 
Vordergrund steht die Lokalisation im Schadel (Landkartenschadel). Daneben 
besteht Diabetes insipidus und Exophthalmus. 

Llechti, Rlintgendiagnostik der Wlrbelsaule. 11 
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Die W irbelsiiule ist weniger haufig als Schadel, Kiefer und Beckenschaufeln, 
aber doch oft befallen. Durch die lipoidzellige Hyperplasie des Knochenmarkes 
wird die Spongiosa lysiert. Der Wirbelkorper hellt sich im Rontgenbild auf. 
Spater kann er unter Ausdehnung der lipoidzelligen Infiltration und unter Riick­
bildung des Knochens seine Form verandern; er wird komprimiert zum Keil-

Abb. 143. Hochgradige Osteoporose der Wirbe!sllule bel Morbus 
Gaucher. Formverllnderung von Lendenwirbelkorpern durch 

Einbruch.' 3jiihr. !j! (uach JUNGHAGEN). 

oder Plattwirbel. Bei einem 
Fall von LYON waren mehrere 
Brust- und Lendenwirbel zu­
sammengedriickt. 

Unter dem Namen genera­
li8ierte Xanthomato8e der Kno­
chen ist eine Cholesterinli­
poidose beschrieben worden, 
die sich iiberwiegend an die 
Knochen halt: Das Cholesterin 
wird im Reticuloendothel des 
Knochenmarkes gespeichert, 
und es entstehen groBere 
osteolytische cystenahnliche 
Herde. Nach LAGAREWA ist 
die Wir belsaule in 11 % be­
teiligt, Becken 52%, Femur 
und Gesichtsschadel je 26%, 
Schadelkapsel 100%, Unter­
kiefer 22%, Rippen 15%. Es 
handelt sich um ein Krank­
heitsbild, das mit der ScHiiL­
LERSchen Lipoidose identisch 
ist. In einem Fall von ANS­
PACH war bei einem fiinfjah­
rigen Kinde Th10 zum Platt­
wirbel komprimiert wie bei 
Vertebra plana CALVE. Es 
entstand dadurch eine spitz­
winklige Kyphose. 1m GRUN­
wALDschen 9. Fall beschrankt 
sich das Lipoidgranulom auf 
die Bogenteile von Th9 und 
Th10' Es handelte sich um 
einen 45jahrigen Mann mit 

QuerHi,sion, Rypercholesterinamie, sonst o. B.; Operation fiihrte zur Reilung. 
Ossare Infiltrate sind bei der Lecithinspeicherung (Morbus NIEMANN-PICK) 

nicht von Bedeutung. 

b) Morbus Gaucher. 
Auch die Speicherung von Kerasin ist eine Erbkrankheit, die besonders 

bei der jiidischen Rasse vorkommt. 1m Vordergrund stehen Leber- und Milz­
vergroBerung, ebenso wie VergroBerung der inneren Lymphknoten. 

Der Knochen ist weniger oft erkrankt, immerhin kommen Infiltrate von 
GAUcHER-Zellen im Knochenmark vor, und zwar in einem AusmaB, das die 
Darstellung im R6ntgenbild unter Umstanden gestattet. 

Die Wirbelsiiule ist ebenfalls ab und zu so befallen, daB die Osteolyse im Bild 
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sichtbar wird. Ein oder mehrere Wirbelkorper konnen komprimiert werden. 
PICK hat zwei solche FiiJle beobachtet. Beim Fall JUNGHAGEN bestand allgemeine 
hochgradige Osteoporose des ganzen Skelets, auch der Wirbelsaule. Diese zeigte 
zum TeilEinbriiche derWirbelkorper besonders imLendenteil (3jahr.Madchen). 

D. Mit Vermehrung von Knochen bzw. Kalk (Hyperostosen, 
Periostosen, Osteosclerosen) einhergehende, auf der Wirbelsaule 
mehr oder weniger generalisierte, nicht auf sie beschrankte 

Systemerkrankungen des Knochens. 
Die mittels des ROntgenverfahrens festgestellte Knochenverdichtung ist 

durch Vermehrung von Kalksalzen verursacht. Daher spie1t die Art der klei­
neren Strukturen keine Rolle, Molekiil und mikroskopische Verteilung i3t 
ohne Bedeutung; wichtig i"lt lediglich das Kalziumatom, bzw. seine Dichte. 
Die rontgenologische Dichte ist trotzdem eine Funktion von der Dichte des 
Knochens selbst. Osteosclerose kommt zustande durch vermehrten Anbau 
oder durch verminderlen Abbau. Zwischen diesen beiden Moglichkeiten kann 
nicht entschieden werden. 1m folgenden Abschnitt sollen Knochenverdichtun­
gen behandelt werden die dieses Symptom in ausgesprochenem MaE aufweisen. 
Die Osteosclerosen konnen lokalisiert oder generalisiert sein. 

11. Mit Knochenverdichtung einhergehende Erbkrankheiten. 
a) Osteopoikilie. 

Das ist eine seltene mesenchymale Mutation, die sich wahrscheinlich dominant 
vererbt und zu einer Vielzahl von kleineren rundlichen, ovalen oder stiftformigen 
Knochenverdichtungen fiihrt. Es handelt sich um Herde lamellaren, knorpellosen 
Knochens, die nach SCHMORL yom Knochenmark ausgehen. Sie liegen in der 
Spongiosa, ab und zu der Compl;l>cta innen aufsitzend. Ihre Lieblingslokalisation 
sind die Rohrenknochen. Oft halten sich die Flecke im Rontgenbild an die 
Trajektorien. Der Schadel ist kaum befallen. Die Osteopoikilie ist schon bald 
nach der Geburt beobachtet worden (KEYSER, HEILBRONN). Die.einzelnen Herde 
verschwinden langsam und es bilden sich neue. 

Die prasacrale Wirbelsaule wird sehr selten und ihre Wirbelkorper kaum 
befallen; dagegen sind einige Flecken in den Fortsatzen gefunden worden. 1m 
Sacrum ist die Krankheit ofters lokalisiert, die Massae laterales sind bevorzugt: 

Die Osteopoikilie scheint trotz der Beobachtung von SVAB, der einen Diabetes, 
oder neuerdings HOMITHKY, der eine Anamie in Gesellschaft mit Osteopoikilie 
fand, vollig bedeutungslos. Dies gilt sicher in bezug auf die W irbelBaule. Immerhin 
solI man, um Verwechslungen zu vermeiden, die Variante kennen. 

b) Melorrheostose (LERI). 
Eine WirbeIsaulenlokalisation dieser eigentiimlichen, sehr seltenen (UEHLINGER 

kennt 1939 knapp 50 FaIle), streng auf eine Extremitat beschrankten endostalen 
und periostalen Sclerose als Anomalie ist nicht sicher bekannt. Eine einseitige, 
zuckerguEartige Auflagerung der LeIidenwirbelsaule von WOYTEK scheint in 
der Form der Melorrheostose ahnlich zu sein, ist aber trotz der gleichzeitigen 
Sclerose an Rippen und Schadelbasis nicht mit dieser zu identifizieren. 

Die tubuliire Osteosclerose ist ebenfalls eine lokalisierte, fleckige Sclerose, 
die vonAI'ITz (1) auch in der Wirbelsaule nebenFemur, Humerus, Rippen, Schadel 
gefunden wurden. Es handelt sich um eine harmlose Sclerosierung, die in rohren­
formiger Anordnung auftritt. Letzthin hat WIENBECK eine endangitische Osteo­
myelosclerose beschrieben, die er mit der Endangitis obliterans (MINIWARTER-

11* 
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BUERGER) in Beziehung bringt. Die Osteosclerose war fast ausschlieBlich in 
der Wirbelsaule lokalisiert. 

c) Marmorknochenerkrankung (ALBERS-SCHt':iNBERG). 
Die Wirbelsaulenveranderungen treten bei dieser recessiv vererbten familiaren 

(MCPEA.K) Erbkrankheit weit mehr in den Vordergrund als bei der Osteopoikilie 

A.bb. 144. Verdichtung von Wirbelkorper, Sacrum, Becken, 
Rippen bei Marmorknochenkrankheit. Bogenteile und Fortsiitze, 
ebenso Rlppen maehen die Veriinderung mit; Frakturen an 
Proc. transv. und unterster Rippe links; Epiphysengegend der 
Crista ilel 1st gekennzeichnet. (Prozen, der vor dem Ende des 
Knochenwachstums begann. 68jiihr. ~. VgI. Abb. 191.) Fall 

M. LtlDIN (Riintgeninstitut der Universitiit Basel). 

oder der Melorrheostose in dem Sinne, daB 
kaum ein Fall bekannt ist ohne Beteiligung 

Abb.145. Generalisierte, sehr hochgradige 
Verdichtung auch der WirbeIsiiuIe (Korper, 
Fortsiitze, Rippen) bei Marmorknochener­
krankung. Ausgesprochene Fadenspulenform 
der WirbeIkorper mit zentraIer Aufhellung 
in der Gegend der GefiiEe. Fraktur des 
OberschenkeIs mit nachfoIgender Amputa­
tion, Anamie von 48/80 Hgl. mit Aniso- und 
PoiklIocytose, Knochen nlchtdruckempfind-

Iich. S3liihr. ~. 

der Wirbelsaule. Die Krankheit ist charakterisiert durch generalisierte hochgradige 
Osteo sclerose , Bruchigkeit der Knochen und Blutveranderungen (Anamie, 
Leukopenie). 

J e nach dem Alter des Auftretens der Anamie, bzw. der Verdichtung des 
Knochens tritt dessen Bruchigkeit mehr in den Hintergrund. Das gilt fur das 
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Kindesalter. Seh- und Horstcirungen, Hydrocephalus, Idiotie, Osteomyelitis, 
Caries der Zahne, Verkriimmung der Extremitaten (ALBRECHT und GEISER), 
Wachstumsstorungen, Verzogerung der Epiphysenverknocherung, das sind 
Symptome, die sekundar hinzutreten konnen. Die Ausscheidung von Phosphor 
und Kalk kann vermindert sein (KOPYLOW und RUNOWA) Kalkmetastasierung 
kommt vor (PERU, POLICARD 
und DUFOUR). Es besteht 
eine endostale Sclerose; unter 
starker Reduktion der Mark­
raume wird lamellarer Kno­
chen gebildet. Eine Periostose 
liegt nicht vor. Dagegen ist 
die enchondrale Ossifikation 
gestort; auf Grund dieser 
Stcirung entstehen die fla­
schenformigen Verdickungen 
der Enden der Diaphysen. 
Diese Formveranderung wird 
um so ausgesprochener, je 
fruher die Knochenmanifesta­
tion beginnt. In vielen Fal­
len der infantilen Erkran­
kung sind Wachstumszonen 
zu erkennen. Dabei entspre­
chen die helleren Zonen den 
Zeiten beschleunigten Wachs­
tums. 

Die Osteosclerosen konnen 
intrauterin entstehen (LOREY 
und REYE). Der Fall von 
GRASSER hatte ein Alter von 
62 J ahren; er· wies keine Frak­
turen auf. Meistens fuhrt 
aber eine Spontanfraktur 
(oder ein osteomyelitischer 
ProzeB) zur Entdeckung der 
Krankheit im jugendlichen 
und im hoheren Alter. 

Wie schon hervorgehoben, 
fehIen die Veranderungen an 

Abb. [146. Generalisierte Hyperostose mit Pachydermie (nach 
UEHLINGER). 

der W irbelsiiule kaum einmal; sie entsprechen genau denjenigen der Extremitaten­
knochen, insbesondere was die Wachstumszonen anbelangt. Bei Erwachsenen steht 
die sehr starke homogene Verdichtung im V ordergrund; dabei sind oft die AbschIuB­
platten besonders dicht; der Wirbelkorper zeigt eine horizontale Einschniirung 
in der Mitte (Fadenspulenform). Plattwirbel sind bei alteren Patienten haufig. Die 
Differentialdiagnose ist am schwierigsten gegen generalisierte osteoplastische 
Carcinose, wie sie etwa beim Krebs der Prostata vorkommen kann. Ein zwar 
nicht sicheres Unterscheidungsmerkmal ist die Tatsache, daB die Epiphyse der 
Cristae iliacae beim Marmorknochenkranken entweder noch offen steht oder 
sich doch wenigstens in der Dichte von der ubrigen Beckenschaufel unterscheidet 
(MERRIL, MCPEAK). Vgl. TabelJe 5, S. 157. 
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d) Generalisierte Hyperostose mit Pachydermie (UEHLINGER). 

Die Erkrankung kommt familiar vor, z. B. bei Brudern, und hat ihren Grund 
wahrscheinlich in einer mesenchymalen Mutation. Die innere Sekretion scheint 
nicht beteiligt zu sein. Etwa zur Zeit der Pubertat treten nur bei Mannern an 
den Extremitaten (Unterschenkel, Unterarme) Verdickungen auf (akromegaloide 
Osteose). Sie kommen durch machtige Auflagerungen der Knochen durch 
Periostose und Endostose zustande. Die Endphalangen bleiben frei. 

1m Anfang scheint auch die Wirbelsaule nicht in Mitleidenschaft gezogen zu 
sein. Spater aber f wenn die Hyperostosen zum Teil gigantische Formen ange­
nommen haben, wird auch die Wirbelsaule von ihnen ergriffen. Die Spongiosa 
wandelt sich um in groBe, vertikalverlaufende grobe Balken. Dadurch nimmt das 

AblY. 147. Teilweise vlillige Verknlicherung der ileosacralgeienke und der 
k1einen Gelenke bei Myositis ossificans progressiva. Die machtigen Ver­
kniicherungen der Muskeln sind hier llicht dargestellt. 43jiihr.!j'. Fall 

SCHINz. Rontgeninstitut der Universltat Ziirich. 2/3. 

Rontgenbildeinen Aspekt 
an, wie die Abb. 146 
von UEHLINGER(2) zeigt. 
1m Vordergrund steht 
die vertikale grobbal­
kige Zeichnung entspre­
chend den groben Strah­
nen, die in anderen 
Knochen, z. B. dem 
Becken, den Trajekto­
rien folgen. AuBerdem 
verkalken die Bander der 
Wirbelsaule in sehr ho­
hem MaBe; so die Ligg. 
supraspinosa und inter­
spinosa, ebenso wie das 
Lig. flavum. Diese Tat­
sache beherrscht das ma­
kroskopische Praparat 
und macht es denjenigen 

der Giftsclerosen (Fluor) ahnlich. Offenbar schutzt sie im Anfang die Baridscheiben 
vor degenerativen Prozessen (Spondylose und Osteochondrose). Spater aber ver­
schmalert sich der Bandscheibenraum bis zu voliiger Obliteration und Block­
bildung der Wirbelkorper. 

e) Myositis ossificans progressiva. 

Am Schlusse des Kapitels uber die knochenverdichtenden Erbkrankheiten 
durfen wir die progressive, ossifizierende Myositis nicht vergessen. Es handelt 
sich um eine ererbte, angeborene hochgradige Verknocherung der willkurlichen 
Muskulatur, ihrer Sehnen sowie der Fascien und Bander. Die Veranderungen 
beginnen intrauterin oder im fruhen Kindesalter und fUhren meist bis zum 
25. Lebensjahr zu volliger Versteifung durch knocherne Uberhruckung der 
Gelenke. Dabei verlieren die Knochen ihren Kalk, der sich nach den muskularen 
Verknocherungen verschoben hat. 

An der Wirbelsaule sind die Veranderungen durch die Verknocherung der 
Bander und Synostosierung der intervertebralen und costovertebralen Gelenke 
charakterisiert. Das fUhrt zu einem Bilde wie bei BECHTEREwscher Erkrankung; 
die Wirbelsaule gleicht einem Bambusstab. Die Bandscheiben sind stark ver­
schmalert, die Wirbelkorper hochgradig porotisch [UEHLING~R (2)]. 
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12. Knochenvermehrung bei Storung der inneren SekretioD. 

Akromegalie. 
Die Hyperplasie oder das eosinophile Adenom des Hypophysenvorderlappens 

fiihrt allgemein zu Zellvermehrung. Am starksten kommt diese Hormonwirkung 
zum Ausdruck in der VergroBerung der Hande und FuBe, des Gesichtes, des 
Colons usw. 

Die Wirbelsiiule ist in schwereren Fallen mitbeteiligt. Es finden sich Knochen­
au£lagerungen vorne und seitlich an den Wirbelkorpern. Der Wirbelkorper wird 
dadurch breiter und tiefer. Die Bandscheibe ver-
groBert sich ebenfalls. Der Befund der Wirbelsaule 
tritt naturgemaB an Bedeutung zuruck [ERDHEIM (1)]. 

Die Tatsache, daB bei osteoporosierenden Storungen 
der inneren Sekretion gelegentlich auch lokalisierte 
Vermehrung von Knochen oder Kalk beobachtet wer­
den kann, haben wir fruher hervorgehoben. Es soll ganz 
besonders an dieser Stelle auf das klassische Bild der 
v. RECKLINGHAUSENschen Krwchenerkrankung hingewiesen 
werden, wo in spateren Stadien ganz besonders bei 
gewissen Formen sehr sinnfallige Osteosclerose eintritt 
(vgl. Kap. III 8). 

13. Osteosclerosen bei Vergiftungen. 

Phosphor, Strontium und Fluor fUhren zu generali­
sierten Knochenveranderungen, die in einer zum Teil 
sehr hochgradigen Osteosclerose bestehen. 

Die Phosphomekrosen der Kiefer waren fruher zu 
Zeiten der PhosphorziindhOlzer noch recht haufig 
(WEGNER). Man bemerkte bald, daB die Phosphordampfe 
nicht nur direkt auf die nekrotisierenden Kiefer, sondern 
auf den ganzen Knochen wirken. Die zum Teil hoch­
gradige Osteosclerose ist als Reaktion aufzufassen und 
in ihrem Rahmen ist auch die Wirbelsaule beteiligt. 
Eine wesentliche Bedeutung kommt der Phosphor­
sclerose heute nicht mehr zu; um so bedeutungsloser ist 
die Sclerose der Wirbelsaule. 

Die Sclerose durch Strontium ist ebenfalls praktisch 
wenig wichtig, weil die Strontiumvergiftung nur aus 
dem Experiment, vorwiegend am wachsenden Knochen, 
bekannt ist (KORSAKOW, LEHNERDT, OEHME). 

Wichtigerdagegen scheint mir dieOsteosclerose und hoch- Abb. 148. SlLgesehnltt dnreh 
gradige Verkalkung bei Fluorvergiftung der Kryolitharbei - Wirbelsiiule eines Aero· megalen (naeh ERDHEm). 
ter, oder durch Trinken £luorhaltigen Wassers (Indien 
[SHORT]),inder Nahe von Superphosphatfabriken (KLOTZ). 
Kryolith ist ein Doppelsalz, N atrium-Aluminiumfluorid, und wird unter anderem in 
Island und N ordamerika abgebaut und in Kopenhagen umgeschlagen. WILKIE fand 
·etwa 40% Osteosclerosen unter der im Kryolithstaub tatigen Arbeiterschaft. 
Nausea, Erbrechen, leichte Anamie sind die hauptsachlichsten klinischen 
Symptome. Oft liegt auch eine Silikose vor, weil der Kryolithstaub noch Quarz­
sand enthalt. 

Die Sclerose des Knochens wird sehr hochgradig und beginnt im Skelet des 
Stammes: Wirbelsiiule und Becken. Neben der Sclerosierung findet auch weit-
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gehende Verkalkung statt, perivascular zum Tell im Markraum als Klumpen 
und Tropfen. Auch das Periost, die Kapseln und die Muskelansiitze verkalken 
oft spitznadelformig. Die Wirbelsaule kann einen dichten ZuckerguBmantel 

. erhalten [ROHOLM (2), vgl. Abb.149]. 

14. Elfenbeinwirbel. 

Buter der Bezeichnung Elfenbein­
wirbel werden ganz verschiedene Ver­
anderungen zusammengefaBt, deren 
gemeinsames Merkmal es ist, einen 
bis einige wenige Wirbel meist isoliert 
sehr dicht und vollstandig zu sclero­
sieren, so daB ein Blld wie bei der 
Marmorkrankheit entstehen kann. 
Elfenbeinwirbel ist ein ubrigens 
schlechter tontgenologischer Begriff. 
Wir wollen uns naturgemaB nicht 
lange dabei aufhalten. In den ein­
schlagigen Kapiteln wird auf die 
Bezeichnung verwiesen. An dieser 
Stelle wollen wir nur aufzahlen, wie 
sich der rontgenologische Sammelbe­
griff zusammensetzt. Es sind die 
beiden Gruppen der Entzundungen 
und Tumoren vertreten. 

Die Ostitis deformans Paget \befallt 
meist mehrere Wirbel; die Sclerose ist 
nicht immer so dicht wie beim Mar­
morknochen (KONJETZNY, BARSONY 
und SCHULHOF, GRILLI). Dabei sind 
oft die Lendenwirbel verandert. Re­
lativ haufig ist das Lymphogranulom 
vertreten. tiber FaIle berichten 
HULTEN, VALENTI, DUBOIS-TREPAGNE 
u. a. (vgl. Abschnitt III 20). 

Auch Tuberkulose (COSTANTINI, 
MARILL und CONNIOT, BARSONY und 
SCHULHOF) und osteosclerosierende 
Lues (LE GENISSEL) sind ebenfalls 

Abb. 149. Hochgradige OsteoscJerose bei FJuorvergif- als Ursache von Elfenbeinwirbeln 
tung (nach ROHOL~[). bekanntgegeben, ebenso chronisch 

verlaufende Typhusspondylitis. 
Am haufigsten jedoch sind wohl osteoplastische Krebsmetastasen fUr isolierte 

Elfenbeinwirbel verantwortlich zu machen. Davon melden DELHERM und 
MOREL-KAHN u. v. a. 

Es ist verstandlich, daB in vielen Fallen die Ursache nicht ermittelt werden 
konnte, so bei OCHSNER und MOSER (6. Halswirbel), GIORDANO, CADO, DUBOIS­
TREPAGNE. Letzterer beobachtete bei einer 32jahrigen Frau einen elfenbeiner­
nen L4, der nach drei Jahren wieder normale Dichte fUr Rontgenstrahlen 
aufwies. 
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E. Wachstumsstorungen am Skelet. 
15. Chondrodystrophie. 

Die Chondrodystrophie, Achondroplasie (PARROT) ist eine Erbkrankheit. 
Sie fiihrt durch eine angeborene Storung des Wachstums des knorpelig vorgebil­
deten Skelets zu Zwergwuchs, 
von dem namentlich die Extre­
mitaten betroffen werden. Da­
bei ist auf Grund einer mesen­
chymalen Mutation das epiphy­
sare Wachstum herabgesetzt 
oder zeitweise vollig aufgeho­
ben; das periostale Knochen­
wachstum ist nicht gestort. Die 
Knorpelwucherungszone ist 
stark verschmalert; die Zell­
saulen sind kurz (einige wenige 
Zellen); die Zellen selbst sind 
zum Teil degeneriert. Die 
Ossifikationszonen der prima­
ren Markraume sind dagegen 
intakt. Durch Ossifikation ent­
lang von KnorpelgefaBen, die 
mit den GefaBen der Mark­
raume in Kommunikation tre­
ten, wird die Ossifikations­
grenze unregelmaBig. Die vor­
liegende Wachstumsstorung be­
wirkt vor allem starke Verkiir­
zung der Rohrenknochen. Da­
bei geht die periostale Ver­
knocherung unverandert wei­
ter. Das Periost faltet sich an 
der Grenze zwischen Knorpel 
und Wucherungszone oder zwi­
schen derselben und Knochen 
ein (Perioststreifen). Die starke 
Herabsetzung der enchondra­
len Knochenentwicklung fiihrt 
aber auch zur Manifestation an 
Becken- und Schadelbasis. Die 
symmetrischen Veranderungen 
beginnen im zweiten bis dritten 
Embryonalmonat und sind bei 

Abb. 150. Chondrodystrophischer, totgeborener Fotus. Vgl. den 
gieichaltrigen normaien Neonaten der Abb. 8 c. Alle Knochen· 
kerne, insbesondere der WirbeikorpEr kleiner nnd zackig begrenzt, 
Rippen stark verkiirzt, Femurdiaphysenende typisch veriindert. 
Die Veriindernngen der Wirbelsiinle zeigen ihr Maximum 1m 

unteren Lendenteil. 1/1. 

der Geburt voll ausgebildet. Grundsatzlich werden die veranderten Proportionen 
nach AbschluB des Wachstums beibehalten. Die Krankheit ist auf das Skelet be­
schrankt, aIle anderen Organe und Systeme, insbesondere auch die innere Se­
kretion ist intakt. 

Bei der folgenden Betrachtung der Veranderungen der Wirbelsaule miissen 
wir die Zustande des infantilen und erwachsenen Chondrodystrophikers unter­
scheiden. 

a) Infantile Ohondrodystrophie. Die meisten Chondrodystrophiker werden 
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tot geboren oder sterben in den allerersten Monaten nach der Geburt. Zwar ist 
beim chondrodystrophischen Neugeborenen fier Stamm kaum oder sehr wenig 

Abb. 151. 11;; em groGe ehonurodystrophisehe Zwergin. 
Daneben gesund. UnregeimiiOigkeit der Gesamtform der 
Wirbeikorper. namentlieh in der Lendenwirbelsaule. Die 
Gesamtform der Wlrbeisaule ist gestreekt mit gering-

fiiglgen. seitliehen Ausbiegungen. Nr.l01 357. 1/2. 

gegenuber der Norm verkftrzt. Trotz­
dem sind die Veranderungen an den 
einzelnen Wirbelkorpern deutlich 
und entsprechen dem oben von 
den Extremitatenknochen Gesagten 
(KNOTZKE). Die Knochenkerne sind 
klein, unregelmaBig, zackig (DIET­
RICH, KAUFMANN). Das laBt sich 
im Rontgenbild sehr sinnfallig (vgl. 
Abb.150), insbesondere an der Len­
denwirbelsaule und am Sacrum 
nachweisen. Ausgedehnte Chorda­
reste werden oft gefunden. 

b) Beim erwachsenen Chondrodys­
trophiker sind rontgenologisch am 
Einzelwirbel kaum mehr Verande­
rungen zu erkennen. Immerhin 
fallt in manchen Fallen auf, daB 
die Wirbelkorper eine gewisse Un­
regelmaBigkeit nach Hohe und Form 
aufweisen (vgl. Abb. 151). Auch 
sind geringe Verschiebungen aus der 
Flucht der Konturen zu beobach. 
ten. Pathologisch-anatomisch kennt 
man eine Verengerung des Wirbel­
kanals einschlieBlich des Foramen 
occipitale magnum. Sie kommt zum 
Teil durch die Wachstumshemmung 
(BREUS und KOLISKO), zum Teil 
durch frUhen SchluB der Epiphy­
sen (DIETERLE) zwischen Korper. 
und Bogenteilen zustande. Die Ver. 
engerung des Riickenmarkskanals 
geht -naturgemaB auf die Entwick­
lungsjahre zuriick und wird sogar 
als Grund fUr den Tod der Neuge­
borenen angenommen. Die Wirbel­
saule in toto zeigt ausgesprochene 
Hyperlordosierung (Sacrum arcua­
tum) mit tiefer Kyphose (SPIELER), 
was bei den veranderten mechani· 
schen Verhaltnissen ebenso erklar­
lich ist wie Kyphoscoliosen star­
keren AusmaBes. Entkalkung liegt 
weder am Skelet des Stammes noch 
der Extremitaten vor. 

Ohne auf Einzelheiten der Lokalisationen auBerhalb der Wirbelsauleeinzu­
gehen, sei nur noch die Bemerkung gestattet, daB die Chondrodystrophie auBer 
in seltenen Sonderformen auch vergesellschaftet mit anderen Erbschaden auf. 
tritt. Enchondrome, kartilaginare Exostosen, Hautangiome (VIVIANI), Knochen-
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anomalien konnen mit Chondrodystrophie kombiniert sein. Wir wollen aber an 
dieser Stelle noch auf eine Erkrankung hinweisen, bei welcher die Wirbelsaule 
im Vordergrund steht. Ich denke an die generalisierte familiare PlatY8pondylia 
chondrodY8trophica (MORQUIO-SILVERSKIOLD). Es ist kein Zweifel, daB eine 
Reihe von Fallen der generalisierten Platyspondylie eine enchondrale Ossifi­
kationsstorung darstelIen, die - wenigstens in einzelnen Punkten - ganz und 
gar der Chondrodystrophie entsprechen. Das gilt vornehmlich fiir die Vorgange 
an der Wirbelsaule. Wir wiirden nach den Befunden am Kind gerade eine allge­
meine Hohenabnahme der Wirbelkorper erwarten und sind eher erstaunt, daB 
an der Erwachsenenwirbelsaule nicht mehr Zeichen des Erbleidens zu finden 
sind. 

Wir zogern deshalb nicht, den groBten Teil der FaIle von generalisierter 
Platyspondylie in die Chondrodystrophie einzureihen. Dieser Ansicht ist CAMl'ELL, 
WEILL, MARZIANI, dafiir spricht der Fall von BRAILSFORD (1-2), namentlich 
aber ein neuer Fall von JAUBERT DE !3EAUJEU und MATERI. Die letzteren Autoren 
berichten iiber einen vierjahrigell typischen Chondrodystrophiker mit Platt­
~beln von 'l'hs an abwarts. MOB,QWo hat 1929 eine familiare (vier Kinder von 
fiinf waren befallen) Form von Platyspondylie beschrieben, die mit· starker 
relativer Verkiirzung des Rumpfes, genua valga, Plattfii.Ben, schlaffen Gelenken, 
trockener Haut, einhergeht. UEHLINGER spricht in diesem Sinne von Achondro­
plasia atypica (Typus MOR<;lUIO-SILVERSKIOLD). Es handelt'sich um eine un­
vollstandige Chondrodystrophie mit charakteristischer Verkiirzung des Rumpfes 
durch Plattwirbel,'relativer Verkiirzung der Ulna UIld der Fibula mit schweren 
Epiphysenstorungen des Humeruskopfes und des Schenkelkopfes. Eine gewisse 
Ahnlichkeit mit der KAsOHlN-BEcKschenErkrankung ist nicht zu verkennen.Die 
Krankheit ist bei der Geburt nicht manifest. Die FaIle der oben zitierten Autoren 
diirften wohl hier einzuordnen sein, trotzdem einige Unstimmigkeiten noch vorlie­
gen. So behaupten manche Autoren ihre Selbstandigkeit: DREYFUS (Platyspondylia 
generalisata vera aut spuria), W. MULLER (angeborener Wirbelsaulenzwergwuchs), 
RUGGLES, GUERIN et LACHAPELE (Platybrachyspondylie), NILsoNNE. Aber 
gerade die von DREYFUS besprochenen FaIle lassen sich ohne Zwang in die Chon­
drodystrophie einreihen. 

Der Chondrodystrophiker ist dank seiner veranderten mechanischen Ver­
haltnisse um die Wirbelsaule und dank deren Hyperlordosierung wohl ausge­
sprochen zu statischen Riickenschmerzen disponiert. Das gleiche gilt wohl fiir 
aile Erkrankungen, die zu Platyspondylie fiihren. Man sollte dem Zeichen der 
Riickenschmerzen nicht zu viel Bedeutung beimessen und die Abgrenzung einer 
Platyspondylia dolens ist wohl nicht berechtigt. 14 FaIle der 16 von DREYFUS 
sind zwischen 3 und 13 Jahren wegen Riickenschmerzen zum Arzt gefiihrt worden. 

Dber Plattwirbel vergleiche auch Kapitel III 5. 

16. Osteogenesis imperfecta. 

Wie der Name sagt, handelt es sich urn angeborene WachstumsstOrungen 
des Knochensystems, wobei eine unvollkommene Tatigkeit der knochenbildenden 
Substanz vorliegt. Je nachdem ob diese Veranderung vorwiegend die eno­
stale Spongiosabildung oder mehr die periostale Compacta betrifft, entsteht 
die Osteogenesis imperfecta congenita VROLICK oder die Osteopsathyrosis 
(Ostogenesis imperfecta tarda) LOBSTEIN. Von verschiedener Seite sind diese 
beiden Typen pathogenetisch identifiziert worden, LOOSER, BAUER, ZURHELLE, 
BIERRING, Fuss. Bessere Einsicht in das klinische Verhalten verdanken wir 
vor allem GLANZMANN, nachdem schon v. RECKLINGHAUSEN, WIELAND und 
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neuerdings LENZ den 
anatomischer Seite ist 

Dnitarismus bestritten haben. Von pathologisch­
kiirzlich durch DEHLINGERein entscheidender Beitrag 

geleistet worden (VOEGELIN). 

Abb. 152. Sehr hochgradlge Osteoporose 
der Wirbelsiiule eines 10jahr. ~. Ver­
schmlUerung der Wirbelkorper Fischwir­
belbildung, namentlich im Lendenteil, 
sparliehe Infraktionen an den AbsehlnG­
platten. Die Osteoatrophie ist auf das 
ganze Skelet generalisiert, multiple Frak­
turen der Extremitaten mit gntem Callus, 
blane Seleren; Phosphatase im Serum er­
Mht, K und Ca nnverandert. Osteopsa-

thyrose (LOBSTEIN). Fall FUNK. 
Nr.91257. 1/2. 

a) Osteogenesis imperfecta 
congenita (VROLICK). 

Es handelt sich um eine Storung der Kno­
chensubstanzbildung, vorwiegend der Endost-

Abb. 153. Alte Kompressionsfrakturen Tb. nnd Th, bei hoch· 
gradig porotiseher Wirbelsiiule. Daneben viele Frakturen von 
Rippen und Extremitaten 1m Anfang des drltten Lebensjahr­
zehnts, meist bei Raufhandeln erworben. Kleine Statur, ausge­
sproehene blaue Seleren und Sehwerhorigkeit. In der Familie meh-

rere Falle von Osteogenesis imperfeeta tarda. 33jahr. !S. 
N r. 2020. 1/2. 

funktion. Die Tatigkeit der Osteoblasten ist 
stark herabgesetzt oder vollig aufgehoben. Der 
Knochen ist nicht fahig, normale Knochenspon­

giosa herzustellen, wahrend der osteoklastische Abbau in normaler oder leicht ge­
steigerter Intensitat vor sich geht. Auf diese Art wird der primare Knochen 
bald bis aufs auBerste reduziert. Dabei ist die enchondrale Verknocherung der 
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Epiphysen sozusagen intakt; die Knorpelwucherungszone ist in Ordnung. Die 
Zellsaulen der Epiphysen sind regelmaBig und normal lang; die Markraumbil­
dung erfolgt auf normale Weise. Mit dem Knochengewebe verschwindet natur­
gemaB auch der Kalk. Osteoides Gewebe fehlt im Gegensatz zu Rachitis und Osteo­
malacie fast ganz. Der so gebildete Knochen ist weich, besitzt keine Widerstands­
fahigkeit und bricht deshalb leicht ein, auch der Rohrenknochen mit seiner 
auBerordentlich diinnen Corticalis und sehr stark aufgelockerten Spongiosa. 

Die meisten Foten sind nicht lebensfahig oder sterben ,in den ersten Tagen, 
Wochen oder Monaten. Selten bleiben sie langer am Leben: ein bis mehrere 
bis hochstens zehn Jahre. Die Krankheit ist gekennzeichnet durch die Weich­
heit und Briichigkeit der kindlichen Knochen. Die deformierten und stark ver­
kiirzten, plumpen ROhrenknochen weisen eine sehr groBe Zahl von Spontan­
frakturen auf, die zum Teil durch Callus wieder vereinigt sind. Diese Verhalt­
nisse sind der Darstellung mittels der Rontgenstrahlen gut zugariglich. Dies gilt 
vor allem fiir die Extremitatenknochen. Hochgradige Entkalkung (00 Gegen­
satz zur Chondrodystrophie) und Auflockerung bis volliges Fehlen der Spon­
giosa, die nur in Uberschiebungszonen frischer Frakturen oder im Callus etwas 
dichter erscheint, fast volliges Fehlen der Corticalis und winkelige Deformation 
mit Mikromelie sind die Kardinalpunkte. Blaue Scleren werden' gemeldet, nie­
mals SchwerhOrigkeit und familiares Auftreten. 

Es lage nahe, daB die Wirbelsiiule hierbei nicht unbeteiligt bleibt. Wenn 
man aber nach Formveranderungen der Wirbelkorper sucht, so wird man an 
maBig hochgradigen Fallen sehr wenig beobachten. Veranderungen fehlen auch an 
jenen Stellen, wo die Frakturen fehlen, z. B. oft an den ku:r:zen Rohrenknochen 
von FuB und Hand sowie an Schulter und Becken. Diese sind dann nach Form 
und GroBe vollig normal und weisen normale Proportion auf. Wahrend aber 
an den kurzen Rohrenknochen die Halisterese deutlich festgestellt werden kann, 
vermissen wir in vielen Fallen die Entkalkung der Wirbelkorperkerne fast 
ganzlich (UEHLINGER, GLANZMANN). 

b) Osteogenesis imperfecta tarda, Typus LOBSTEIN; 
Osteopsathyrosis. 

Auch beOO Typus LOBSTEIN der Osteogenesis OOperfecta besteht eine 
OssifikationsstOrung. Wahrend beim Typus VROLICK vorwiegend die endostale 
Spongiosabildung gehemmt ist, hat hier die periostale Knochenbildung der 
langen Rohrenknochen gelitten. Es entstehen zwar normal lange, aber iiber­
maBig schlanke Rohrenknochen (unverandertes Epiphysenwachstum). Der 
Schadel ist verknochert, kaum deformiert. 

Die Osteopsathyrose wird meistens im 1. bis 21. Lebensjahr manifest, und 
zwar hauptsachlich durch Knochenveranderungen, blaue Scleren und Otoscle­
rose, welche drei Zeichen nicht gemeinsam vorzukommen brauchen. Rontgenolo­
gisch ist die Erkrankung jedoch schon bei der Geburt oder sogar bereits 
intrauterin zu erkennen und gegen die Osteogenesis imperfecta congenita 
abzugrenzen. Das zeigt der Fall UEHLINGER, der auch mikroskopisch unter­
sucht ist. Die Prozesse am Knochen sind charakterisiert durch multiple 
Spontanfrakturen und Deformationen. Die Frakturen heilen in normaler Zeit, 
oft zwar etwas verzogert mit geringem Callus. Lediglich durch den Zug der 
Muskeln entstehen im psathyrotischen Knochen zum Teil sehr hochgradige Ver­
biegungen ohne Fraktur. Zur Verkriippelung tragen jedoch wesentlich die 
in schlechten Stellungen geheilten Frakturen bei (Tibia). Die Erkrankung 
bessert sich meist mit dem AbschluBdes Langenwachstums. Typisch fiir die 
Osteopsathyrose ist ihr dominanter Erbgang. RIESEMANN und YATER fanden 
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z. B. in sieben Familien tiber 6 Generationen 91 Befallene Unter 255 Familien­
mitgliedern. Almliche Beobachtungen stammen von Amerikanern SPURWAY, 
COCKAYNE, COLONNA, CONRAD und DAVENPORT, COULON u. v. a. 

1m Rontgenbild sind nachweisbar die Calli alter 
Brtiche, Verbiegungen (Oberschenkel, Tibia), even­
tuell frische Frakturen, Entkalkung der bruch­
freien Knochen, Verdiinnung der Compacta, even­
tuell Umbauzonen, vor allem aber die tibermaBig 
schlanke Gestalt der langen Rohrenknochen. Die 
unteren Extremitaten sind bevorzugt. 

1m Bereiche der Wirbelsiiule (Abb. 152 bis 154) 
findet man oft hochgradige Kyphoscoliosen, be­
sonders in schweren Fallen. Sie kommen durch 
entsprechende Veranderungen der Einzelwirbel zu­
stande. Die Kyphose entsteht durch Deforma­
tionen der Wirbelkorper ill Sinne des Keilwir­
bels wie bei porotischer Kyphose anderer Genese. 
Aber auch Fisch- und Plattwirbel sind beobachtet 
(ZANDER bei achtjahrigem Knaben). Wir finden 
also die Zeichen der entkalkten Wirbelsaule. 
DEUTSCH sah eine Querlasion des Rtickenmarkes 
bei hochgradiger Porose und multiplen Frakturen 
einer osteopsathyrotischen Wirbelsaule. GRASHEY 
berichtet tiber Spondylolisthesis bei 45jahrigem 
Osteopsathyrotiker. DaB Scoliosen entstehen, liegt 
wohl in jenen Fallen auf der Hand, die im Kindes­
alter ihren Anfang nehmen. CHONT fand Wirbel­
veranderungen in vier Fallen von zehn, zum Tell 
porotische Kyphoscoliosen, eine sehr schwere 
Porose mit Fischwirbeln und Infraktionen. Der 
Autor ist noch nicht tiberzeugt, daB die Dualisten 
recht haben. 

F. In der Wirbelsaule lokalisierte 
Erkrankungen des blutbildenden Systems. 

Leukamien konnen bisweilen zu osteolytischen, 
Anamien (und Leukamien) oft zu osteosclerosie­
renden Vorgangen im Knochen fiihren. 

17. Osteosclerosen bei Blutkrankheiten. 
Mehr oder weniger ausgedehnte Osteosclerosen 

sind bei verschiedenen Gruppen von Blutkrank­
heiten zu finden. Wir folgen H. B. SCHMIDT. 

Abb. 154. Osteopsathyrose (LOB­
STEIN). Nach leichten Traumen, 
mehrere Frakturen der Extremitiiten, 
hat nie recht gehen gelernt; von 
11 Geschwistern weisen die meisten 
Knochenbriichlgkeit und blane Scle­
ren oder beides auf.4jiihr . .5. Ausge­
sprochene Osteoporose auch der 
Wirbelsiinle, die Extremitiitenkno­
chen sind normal lang, aber iiber­
maBig grazi!; durch unregelmallige, 
stiickweise Anordnung von Wachs· 
tumsUnien entsteht striihnige Struk­
tur der Wirbelkorper; sie sind im 
ganzen etwas nnregelmallig; die 
Bogen sind an der Porosierung 

beteiligt .. Nr. 114084. 3/4. 

a) Die Gruppe der Leukdmien und PseuM­
leukiimien. Zuerst HEUCK, spater aber auch an­
dere, wie WOLF, JORES, ASSMANN (2), ASKANAZY, 

berichten von Blutkrankheiten mit Osteosclerose bei eindeutigen Leukamien 
oder Pseudoleukamien. 

b) Die hiimorrhagische Aleukie [ASSMANN (1)], Mum. 
c) Die Andmien (SCHMIDT). 
d) Die Polycythiimie (HmSCH). 
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Entsprechend der Vielgestaltigkeit der Markveranderungen sind auch die 
mikroskopischen Befunde am Knochenmark sehr verschieden. Neben normalem 
und myeloisch bzw. lymphatisch umgewandeltem Mark findet sich zellarmes 
und reines Fasermark. 

Allen obengenannten Gruppen ist jedoch die zum Tell sehr hochgradige 
Osteosclerose, die bis zur volligen Eburneierung geht, gemeinsam, die sowohl 
im histologischen als auch im Rontgenblld zu erkennen ist. V orwiegend befallen 
sind die Knochen des Stammes: Sternum, Claviculae, Rippen, Wirbelsaule und 
Becken. Wenn schon den alteren Fallen nur die pathologisch.anatomische Unter­
suchung zugrunde liegt, so findet man in letzter 
Zeit ab und zu, wenn immer noch selten, klini­
sche Rontgenbllder (KARSHNER, OVERGAARD). Die 
Wirbelsaule spielt eine wichtige Rolle, gerade weil 
sie sozusagen stets und friihzeitig befallen zu sein 
scheint. 

Es ist fraglich, ob diese Sclerosen ohne wei­
teres von der Marmorknochenkrankheit abgetrennt 
werden konnen, das gilt namentlich von den scle­
rotischen Anamien. Vorerst gibt es wesentliche 
Unterschiede: Morbus Albers-Schonberg ist eine 
Erbkrankheit, die meist angeboren ist; die ·osteo­
sclerotischen Blutkrankheiten betreffen mit we­
nigen Ausnahmen Erwachsene. Die Knochen­
briichigkeit fehlt bei der Sclerose bei Blutkrank­
heiten. Die Osteosclerose bei Albers-Schonberg 
ware also als primar osteogen, bei den Blutkrank­
heiten dagegen als primar myelogen aufzufassen 
(Abb.155). 

18. Osteolysen bei Blutkrankheiten. 

Neben den erwahnten Blutkrankheiten, die 
zu ausgesprochener und hochgradiger Osteosclerose 
fiihren, sieht man 

a) bei den allermeisten Leukiimien mit , kla­
rem Blutbefund einen gerade gegenteiligen ProzeB 
sich einstellen. Die Knochen der Extremitaten, 
aber auch diejenigen des Stammes fallen einem 

Abb. 155. Sclerosierung der Wirbel­
siiuJe bei osteosclerotischer Aniimie. 
Allgemeine Sclerose der Wirbelkorper 
mit Betonung der AbschluBplatten, 
zarte Flecken in der aUgemeinen Scle­
rose; fleckige Sclerose d er Wirbel­
bogen und Rippen. Keine Formver-

anderung. Hjahr. 'i' (nach 
OVERGAARD). 

entkalkenden Vorgang anheim, von dem die W irbelsiiule nicht verschont bleibt. Es 
handelt sich um eine Osteolyse durch Wucherung des leukamischen Gewebes [MEL­
CHIOR, LYON (2), PETRASSI, TRUSEN]. Es ist iibrigens hervorzuheben, daB scleroti­
sche und lytische Prozesse nebeneinander vorkommen, und zwar so, daB die Osteo­
sclerose, quasi als Narbe, dem entkalkenden ProzeB folgt (PASCHLAU). 

b) Zu den entkalkenden Blutkrankheiten haben wir auch die ererbten Aniimien 
zu zahlen, vorwiegend die Sichelzellenanamie; sie fiihren oft zu charakteristischen, 
ZUlli Tell fleckigen Osteolysen und Osteoporosen der Rohrenknochen, nicht selten 
(BRANDAN) mit Auftreibungen. Der Fall von DANFORD, MARR und ELSEY wies 
dagegen ausgesprochene Sclerose auf. 
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G. Auf der Wirbelsaule generalisierte, nicht auf sie beschrankte 
Entzun dungen. 

In diesem Abschnitt sollen zwei generalisierte, entziindliche Erkrankungen 
besprochen werden, die beide nicht auf die Wirbelsaule beschriinkt sind. Die 
BECHTEREwsche Krankheit (19) setzt sogar Veranderungen auBerhalb des 
Knochens, wahrend die Ostitis [PAGET (20)], soweit bekannt, eine ausgespro­
chene Knochenkrankheit darstellt. 

19. Spondylarthritis ankylopoetica (BECHTEREW). 

Die Spondylarthritis ankylopoetica ist die chronische Polyarthritis der Wirbel­
saule. Sie ist dank ihrer Lokalisation gegeniiber anderen Gelenken vornehmlich 

durch zwei Besonderheiten gekennzeich­
net: Der entziindliche ProzeB fiihrt regel­
maBig zu Ankylosen, und die Beteiligung 
von Kapseln und Bandern an der Verstei­
fung ist besonders hervorragend [FRANKEL 
(1,2)] . 

" Verdnderungen, an der W irbelsdule: Die 
Erkrankung begiunt in den kleinen Gelen­
ken der Wirbelsaule und ihren Aquiva­
lenten: Intervertebralgelenken, Ileosacral­
gelenken, Costovertebralgelenken und spa­
ter auch in den Bandscheibengelenken. 
Es treten bald Hyperamie und entziindliche 
Infiltrate auf (Synovitis); durch fibrose 
Umwandlung, spater durch Spongiosierung 
entsteht langsam, aber relativ Jriihzeitig, 
zuerst fibrose, dann knocherne Ankylosie­
rung. An diesem VerknocherungsprozeB 
nehmen KapseIn und Bander friihzeitig 
teil [GUNTZ (1), BACHMANN (3)]. Es ver­
knochern die Ligg. interspinosa, supraspinosa 
und intertransversaria. Die Gliederung der 

Abb. 156. Kyphose und Versteifung infolge Reihe der Intervertebralgelenke wird auf­
BECHTEREwscher Erkraukung (nach ASS~IANN). gehoben und an ihrer Stelle erscheint 

links und rechts je ein dichter starrer 
Knochenstab, der auch im Rontgenbild verhaltnismaBig bald zu erkennen ist. 
Die Veranderungen (zum Teil Porose, zum Teil Osteosclerose), die spater zu 
Verknocherung der IleosacraIgeIenke fiihren, sind haufig das erste rontgenologische 
Zeichen [FRITZ (1, 2) , ODESSKY, PROTAR und HERBERT, HOPPE, GOLDING]. 
Der Zustand der Beweglichkeitseinschrankung scheint in allen WirbelsauIen­
abschnitten etwa gleichmaBig fortzuschreiten. Vorweg geht die Einschrankung 
der respiratorischen Thoraxbeweglichkeit durch Ankylose der Rippengelenke 
und Knorpel (LEISTER, YONTZ, TEMPELAAR). 

Zeitlich etwas verschoben, aber noch friihzeitig stellt sich stellenweise die Ver­
knocherung des Lig. longitudinale anterius ein. Durch das Fortschreiten dieser 
Verknocherung bildet sich aus der Wirbelkorperreihe nach und nach ein starter 
Bambusstab. Die Bandscheiben werden noch lange Zeit verschont und liegen 
unversehrt zwischen den Wirbeln. Spater verknochert auch die Bandscheibe. 
Die Brustwirbelsaule kyphosiert meistens, manchmal auch erst sehr spat. In 
manchen Friihfallen ist aber im Gegenteil die Wirbeisaule gestreckt. Die Beweg-
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Iichkeit in den Gelenken um den Atlas bleibt oft noch lange erhalten, wahrend 
im Verlaufe der Jahre die ubrige Wirbelsaule schon langst vollig starr geworden 
ist. Mit Ausnahme der tragenden Teile fallen die Knochen einer hochgradigen 
Atrophie anheim. Stehen bleiben die HUlle des groBen unpaaren Bambusstabes 
und die Stabe der Gelenkreihen. Ein dritter medianer dunkler Streifen entsteht 
durch Verknocherung der Ligg. interspinosa und supraspinosa. Der Bambusstab 
des Morbus Bechterew ist glatt und regelmaGig und weist nicht die bizarren 
Formen des Zuckergusses bei Spondylarthrose auf (siehe Kap. III A2). 

Gelenkveranderungen auf3erhalb der Wirbelsaule. AuGer den Ileosacralgelenken 
macht oft die Symphyse mit; etwa in einem Funftel bis einem Viertel der FaIle 

Abb. 157. Kleine Verkalknngeu vorne a m 2. nud 3. Halswirhel unten als beginuende Verknocherung des Liga. 
mentum longitudinale anterius. V erwaschene Struktur im Bereiche der lleosacralgelenke mit Sclerose, namentlich 
in den unteren Partien und links. Oberer Teil des reehten Il eosacralgelenks scheint intakt zu sein. Unten sind 
die lleosacralgelenke beiderseits vollig verknochert. 27jahriger Mann, seit ein bls zwei Jahren zunehmende 
Steifigkeit im Riicken, unbestandige Beschwerden. Spondylitis ankylopoetica. (Fall ETTER.) Nr. M. V. 2080. 

sind Schulter oder Hilltgelenke beteiligt. In schwereren Fallen ankylosieren 
sogar Knie und FuB und Ellenbogen, sogar die kleinen Gelenke der Hande und 
FuGe. Die Sternoclaviculargelenke sind oft beteiligt, seltener die Kiefer- und 
KeWkopfgelenke. 

Klinisches. Beginn. Der Beginn der BECHTEREwschen Erkrankung fallt 
in das 20. bis 40. Altersjahr. Sie schIieBt sich mit ilirem sehr chronischen Verlauf 
an eine akute Polyarthritis oder an andere polyarthritische Manifestationen 
an, oder aber sie etabIiert sich sehr langsam ohnedies von selbst. Die ersten 
subjektiven Symptome sind durchaus unbestimmt und bestehen in Rucken­
beschwerden. Aufmerksame Patienten bemerken fruhzeitig eine Herabsetzung 
der BewegIichkeit des Ruckens, besonders beim Bucken. Eine gewisse Konstanz 
besitzt ein etwas spateres Zeichen, namIich ischialgische Schmerzen. Das sind 
meist die ersten Beschwerden, die unter Umstanden den Kranken zum Arzt 
fUhren . Alle fruheren Symptome findet man erst bei sorgfaltiger Aufnahme 
der Anamnese. 

Als objektive Fruhzeichen haben zu gelten: Herabsetzung der respiratorischen 
BewegIichkeit des Thorax, Erhohung der Blutkorperchensenkungsgeschwindig­
keit, rontgenologisch: Veranderungen der Ileosacralgelenke. 

Liechti, Rontgendiagnostik der Wirbelsaule. 12 
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Verlauf: Von den ersten Symptomen bis zur Stellung der Diagnose vergeht 
stets mehr als eines, meistens aber viele, bis 20 Jahre. Der weitere Verlauf erfolgt 
in Schiiben nach kleineren oder langeren Intervallen. Die Starke der Steigerung 
aller Krankheitszeichen ist sehr verschieden. Jahrelange Intervalle kommen vor 
und konnen fast £rei von Beschwerden sein. 

1m Schub werden nicht selten Schmerzhaftigkeit der Tubera ischii, der Fer­
sen und der Adduktoren festgestellt. Der starkere Schub laBt auch eine allgemeine 
Hyperreflexie sowie fibrillare Muskelzuckungen auf der Innenseite von FuB, 

Abb. 158. Seit zwei bis drel Jabren leiehte Behlndernng durch znnehmende Steifigkeit im Rilcken. Vor 
18 Jabren Prostatitis mit nachfolgendem heftigem Rheumatlsmus; vor eIrei bis vier Jabren eIrei Schilbe von 
Iritis. Ausgesprochenes Bild der Spondylitis ankylopoetica. Ankylosierung der Intervertebralgelenke der Lenden­
wirbelsaule und zum Teil der Ileosacralgelenke. Kleine Gelenke dcr B . W. S. frei, Vcrkniicherung der Bander 
aller Wirbelkiirper; allgemeine Osteoporose; Bandscheiben erhalten. Senknng 18 mm in der ersten Stunde. 

51jahr.~. Nr.17131. 1/3. 

Unterschenkel und iibrigens auch Oberschenkel erkennen. Bis zur volligen Ver­
knocherung der Wirbelsaule ist ab und zu Niesen und Husten derart schmerzhaft, 
daB der Patient es mit allen Mitteln (Klemmen des Nasenriickens) zu verhindern 
sucht [ELTZE (1), KREBS (1)]. 

Durch die Wirkung der rheumatischen Noxe konnen Herz und Nieren in 
Mitleidenschaft gezogen werden. Von verschiedenen Seiten [ELTZE (2)] werden 
haufige Darmstorungen gemeldet; es wiirde sich vielleicht lohnen, diesem Zu­
sammenhang nachzugehen. Manche Autoren haben eine rheumatische Iritis 
als Begleiterkrankung gefunden (KUNZ, KRAUPA, SMALTINO, HORNE, SCHLEY). 

Aile die mannigfaltigen Symptome sind durch das Leiden als primar chroni­
scher Gelenkrheumatismus zu erklaren und ihre weitere Darstellung eriibrigt 
sich an dieser Stelle. 

Ausgang: Die Dauer der Erkrankung ist sehr verschieden. Es gibt chronisch 
verlaufende Erkrankungen, die sich tiber viele Jahrzehnte hinziehen. Daneben 
gibt es aber auch bosartige Formen, die rasch und zu vollstandiger Ankylose 
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fiihren (SINDING-LARSEN); es kann aber auch eine scheinbar gutartige Erkrankung 
plotzlich in einen akuten Schub ubergehen. Es kann absolute Steifigkeit ein­
treten; der Tod ist meist ein Herztod, eventueil tritt er bei einer interkurrenten 
Erkrankung ein. 

Die Spondylarthritis ankylopoetica wird von den Pathologen in etwa 2% der 
Wirbelsaulen gefunden. Davon weisen drei Viertel Verknocherung der lleo-

a) b) 

Abb.159. Ausgedehnte Veranderungen der Wirbeisanle bei Ostitis fibrosa PAGET. 

a) Unregeimaflige, fieckige Osteolysen mit stellenweisen Osteosclerosen in Flachenform; b) vier Jahre spater, 
Andeutung der grobstriihnigen Struktur und deutlicher Rahmenzeichnung. 67jiihr. cr. (Fall Hn. L1tDIN, 

Rontgeninstitut der Universitiit Basel.) 

sacralgelenke auf; 60% haben ankylosierte Costovertebralgelenke; 85% verliefen 
schleichend. Dnter den Erkrankten fand BACHMANN nur 6% Frauen. Andere 
Autoren beobachteten nur Manner; jedoch gibt es sicher auch Faile beim weib­
lichen Geschlecht (KRONER). Aus der uberwiegenden Mehrzahl der mannlichen 
Patienten sowie aus der Beobachtung bei einem Eunuchen (RATNER) wurde an 
innersekretorische Storung gedacht (DE GAETANO), die fUr die exquisite Syn­
desmophilie der Infektion verantwortlich ware. Andere Autoren (HALL und 
JASINSKY) haben Besserung bzw. Stillstand nach Entfernung von Epithel­
korperchen gesehen. Rontgentherapie wird sehr empfohlen. 

12* 
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Die Frage nach dem primaren Infektionsherd ist in vielen Fallen nicht geklart, 
vor allem in den chronisch verlaufenden Fallen ohne feststellbaren initialen 
Infekt. FISCHER und YONTZ fanden in 17% chronische Tonsillitis, in 11 % Zahn­
granulome. Solche focale Infektion mag fiir Friihfalle vielleicht wichtig sein, 

Abb. 160. Ostitis deformans PAGET. Rahmenformige Scle· 
rose von L, und La, hochgradige Osteolyse von L" L, und 
L. sind deformiert. 69jiihr. if . (Fall A. F. LttDIN, Rontgen' 

institut der Universitat Basel.) 

spater sind die entziindeten Gelenke 
als Herde aufzufassen. 

Rontgendiagnostik: Zu den Friih­
zeichen: Ischialgie, beschleunigte 
Senkung der Erythrocyten, herab­
gesetzte Atemexkursionen, gehort 
ein Rontgenzeichen: Veranderung 
der Ileosacralgelenke. Der ront­
genologische Aspekt der Krankheit 
liegt nach dem Gesagten auf der 
Hand und braucht nicht naher be­
sprochen zu werden (vgl. Bildtexte). 

20. Ostitis deformans (PAGET). 

Bei der Ostitis deformans (PAGET) 
handelt es sich um eine chronische 
Ostitis mit sehr herabgesetzten Ent­
ziindungszeichen (MSSLE). Diese 
erstmals von LOOSER geauBerte 
Ansicht ist im Laufe der letzten 
Jahre durch die Arbeiten von HASL­
HOFER und ERDHEIM, ebenso wie 
ROSSLE, MARESCH, EpPINGER iiber 
die serose Entziindungsform be­
statigt worden durch Auffindung 
von serosen Exsudaten, bzw. ent­
ziindlichem Odem und periarteriel­
len Infiltraten sparlicher Rund­
zellen. Ebenso solI die charakteri­
stische Mosaikstruktur fiir entziind­
lichen ProzeB sprechen. Es han­
delt sich also um eine exquisit 
chronisch verlaufende Osteomyelitis, 
wobei dem exsudativen Stadium 
ein fibroses folgt: stellenweise Um­
wandlung in Fasermark, Narbe. 

DieErkrankungistimSkeletgene-
ralisiert; sie ist zwarim zweiten J ahr­

zehnt beobachtet, tritt aber doch meistens nach dem 40. Altersjahr auf. SCHMORL 
fand in seinem groJ3en Sektionsmaterial3% der Erkrankung. Am haufigsten befal­
len ist das Sacrum in 56%, die iibrige Wirbelsaule ist in 50% der FaIle erkrankt, 
wobei iiber die Halfte im Lendenabschnitt zu finden sind. In gehorigem Abstand 
folgt der rechte Oberschenkel mit 30%. 

Charakteristisch fiir die Ostitis deformans ist die Vergroberung der Knochen­
struktur, die bis zur Grobstriihnigkeit fortschreitet. Das gleiche gilt auch fiir 
die Verallderungell der Wirbelkorper. Vorgeschrittelle FaIle zeigell grobe, meist 
vertikal verlaufellde Balken, die sich parallel zu den KOllturell besollders ver­
dichtell und dann als Rahmen erscheillen. Dieser Rahmen kann aIle vier Seiten 
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oder auch nur die Deckplatten begleiten. Bei frischeren Fallen ist die Struktur 
weniger grobbalkig, und es kommt vor, daB die Verdichtung ziemlich homogen 
erscheint (Elfenbeinwirbel). Die veranderten Wirbelkorper weisen oft eine 
Veranderung der Gesamtform auf: entweder eine Verkleinerung, Platt- oder Fisch­
wirbel, odereine allgemeine Vergro13erung, aber nicht wie bei der Osteofibrosis defor­
mans eine Auftreibung (wie aufgeblasen). Die spondylotischen Osteophyten sind an 
dem sclerosierenden Proze13 mitbeteiligt. Selten ist die ganze Wirbelsaule befallen, 
meist nur ei,nige Wirbel, aber dann oft einschlie13lich der Wirbelbogen. Mehrere 
Wirbel konnen durch Verschmelzung uber spondylotische Leisten oder Band. 
scheibenverknocherungen zu einem Block zusammenverwachsen. Es tritt spater 
unter Umstanden eine erhebliche Kyphosierung ein (Abb. 159 und 160). 

1m Bereiche des Extremitatenskelets verlauft die Krankheit grundsatzlich 
gleich. Deformationen, Einbriiche, Verkurzungen sind die Hauptzeichen. Wir 
haben noch beizufugen, da13 auf dem Boden der Ostitis Paget Sarcome entstehen 
konnen. Nach CmERICI werden solche in 2 bis 10% der Paget-FaIle beob­
achtet, und zwar an denselben Stellen, die ohnehin oft von Sarcomen heimgesucht 
werden (Metaphysen der langen. Rohrenknochen). Sie befallen meist Manner 
im sechsten und sieoonten Jahrzehnt und verlaufen sehr bosartig (TURNAY). 
Vgl. Tabelle 5, S. 157. 

H. Lokalisierte Infektionen der Wirbelsaule. 
21. Chronisch spezifische Entziindungen. 

a) Spondylitis tuberculosa. 
Die Knochentuberkulose entsteht wohl auBerordentlich selten primar (z. B. 

bei Schu13verletzungen). Der Lymphweg ist fiir die Wirbelsaule diskutiert 
worden (TENDELOO), scheint aber kaum in Betracht zu kommen. Die Ausbreitung 
per continuitatem z. B. von Gelenken aus kommt vor. Dieser Weg ist auch 
bei der Infektion einzelner Wirbelkorper von SenkUngsabszessen her oft begangen. 

Die weit uberwiegende Mehrzahl der Knochentuberkulosen, also auch der 
tuberkulosen Spondylitis, kommtaurch lLetastasierung auf dem Blutwege 
zustande. Dabei braucht nicht jede Metastase sich zu einer Tuberkulose zu ent· 
wickeIn. Sie kann latent bleiben und unter Umstanden spater angehen, wie 
Knochenmarkbefunde bei Tuberkulosen der Lungen lehren. 

Damit ist die Haufigkeitsverteilung in den verschiedenen Altersklassen er. 
klarlich, fidem die Ohance zur Infektion des Knochens in jenem Alter am gro13ten 
ist, wo die Bacillamie am haufigsten vorkommt. Die meisten Erkrankungen 
fallen auf das Kindesalter, und zwar in die ersten fiinf Lebensjahre. Auf das 
erste Jahrzehnt fallen gegen die Halfte der Spondylitisfalle, auf die zwei ersten 
Jahrzehnte gegen 70%. Das restliche Drittel verteilt sich an Haufigkeit ab­
nehmend auf Patienten uber 20 Jahre, wobei das dritte Jahrzehnt das Haupt. 
kontingent stellt. Kein Alter ist verschont (VULPIUS, OLAlltMONT, SCHULLER). 

Mit der Art der Metastasierung von einem primaren visceralen Herd hangt 
wohl auch die Tatsache zusammen, daB sie gerne in ausgedehnt spongiosierte 
Knochen erfolgt. So ist die Spondylitis die haufigste Knochentuberkulose und 
nach RmONAPOLI mit 20% aller Tuberkulosen auch die haufi.gste extrapulmo­
nale Tuberkulose. Am haufigsten befallen ist die untere Brust- (Thll bis Thu) und die 
ubere Lenaenwirbelsaule. Die Lumbosacralgrenze selbst (Th12 und L1) weist ein 
relatives Minimum der Haufigkeit auf. Die Halswirbelsaule ist selten betroffen 
und die Erkrankung beschrankt sich dann auf 0 6 und 0 7, bzw. auf den Epistro. 
pheus. Lenden- und Brustwirbelsaule sind etwa gleich haufig erkrankt. Das 
mannliche Geschlecht ist etwas haufiger befallen. 

Der erste Herd sitzt im Wirbelkorper meistens vorne und in der Nahe der 
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Bandscheibe. Die Bogenteile sind selten erkrankt [JUDD, NOVAK (1) HURIEZ 
und ANDERSON]' Fiir die Lokalisation und das spiitere Fortschreiten der Tuber­
kulose sind wahrscheinlich besondere Verhaltnisse del' Vascularisation oder der 

Abb. 161. Spondylitis tuberculosa; mikroskopischer Schnit t (sagittal) 
durch zwei Lendenwirbel, Senkungsabszell, Kiiseherde (dunkle Stellen) 
mit noch deutlich erhaltenen Balkchen, ausgedehnte Stellen von Faser­
mark im unteren Wirbel, daselbst vome Osteosclerose, am oberen Wir­
bel stark ausladende Zacke. Die untere Bandscheibe ist intakt, die obere 
weitgehend zerstort, zum Teil durch Bindegewebe ersetzt. 66jahr. " . 

mechanischen Belastung 
oder beide Momente zu­
sammen verantwortlich. 
Del' erste metastatische 
Herd kann verkasen, und 
zwar vorerst, ohne daB 
die Spongiosa zerstOrt 
odeI' entkalkt zu werden 
braucht, odeI' er kann sich 
in tuberku16ses Granula­
tionsgewebe umwandeln. 
Der ProzeB schreitet 
meist gegen die Band­
scheibe zu weiter, die 
spiiter der Zerstorung an­
l1eimfi111t(Abb. 161). Beim 
Kind ist die Bandscheibe 
noch vascularisiert; die 
prim are Metastasierung 
ist dann denkbar und 
wahrscheinlich. Die Ca­
ries folgt dem Weg des 
kleinsten Widerstandes, 
d. h. hiiufig uber den Nu­
cleus pulposus, wahrend 
der Annulus fibrosus im 
Anfang respektiert wird. 
Von del' Bandscheibe aus 
wird der benachbarte 
Wirbelkorper ergriffen. 
Del' erste Herd sitzt sel­
ten zentral; das Fort­
schreiten del' Zerstorung 
erfolgt selten nach hinten 
gegen den Spinalkanal zu. 
Dagegen erreicht die Ca­
ries bald das vordere 
Langsband. Multiple 
HerdbildunginderWirbel­
saule ist beim Kind nicht 
so selten und macht im 
Gesamten etwa 6% aus. 

Nachdem die Grenzen des Wirbelkorpers erreicht sind, ist die Mogli'chkeit 
del' Ausbreitung per continuitatem vorhanden. So kommt es vor, daB der krank­
hafte ProzeB unter dem vorderen Liingsban<i sich allsbreitet una entferntere 
Wirbelkorper vorne arrodiert. 

Abszesse. Anderseits kann jetzt auch die Bildung eines vorderen oder seit­
lichen Abszesses beginnen. Er breitet sich in der Richtung des kleinsten Widerstan­
des aus und wird zum Senkungsabsze{3. 1m allgemeinen wird er sich entlang den In-
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terstitien nach unten senken. So senkt sich der AbszeB der oberen Halswirbel, bzw. 
des Atlanto-Occipitalgelenkes hinter dem Pharynx - Pharynxfisteln kommen 

Abb. 162. Wiihrend des Reilstattenanfenthaltes wegen Hilnsdriisentnberknlose entwickeln sic 11 ill den lotzten 
zwei Wochen steire Haltung und Riickenschmerzen, Sen kung 24 (vor 3 Wochen 5). Verschmaterung de. lnter­
vertebralraumes LIIL, ohne Verbreiterung der Paravertebralschatteu; zwei Wochen spater tomographischer Nach­
weis eines Knochenherdes. Die Spondylitis tbc. diirfte hochstens 6 Wochen alt sein. 4jahr. ~. (Fall S. K. 

Dr. RXFLIGER, Ziircherische Heilstatte Wald.) 3/4. 

nach NEW und DECKER bei Tuberkulose vor - und hinter dem Oesophagus, 
um weiter seitlich am Hals in der Parotisgegend unter der Haut zu erscheinen. 

a) b) 
Abb.163. ZersWrungvon C. und C, bei Spondylitis tuberculosa. (Fall LtlDIN, Rontgeninstitut Biirgerspital Basel.) 4/5. 

a) Nenn Monate nach der Diagnose hat sich schon eln Block gebildet, b) Heilung. 

Von hier kann er noch weiter dem M. sternoc1eidomastoideus entlang bis in die 
Axillae weiterdringen; ins hintere Mediastinum gelangt er nicht. Abszesse, die 
von den unteren Halswirbeln ausgehen, konnen entlang den Scaleni und dem 
Sternoc1eido in die Suprac1aviculargrube und Axilla gelangen. Oder aber sie 
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folgen selten den GefaBen in den Brustraum und sQhlagen den gleichen Pfad 
ein wie die Abszesse der tiber dem Zwerchfell gelegenen Brustwirbelkorper. Diese 
bleiben meist im hinteren Mediastinum stecken. Beientsprechender Ausdehnung 
erreichen sie aber das Abdomen und sogar entlang dem Psoas durch die Lacuna 
musculorum die Leistenbeuge. Sie konnen aber, gerade wenn ihr Ursprung dicht 
tiber dem Diaphragma liegt, durch dasselbe aufgehalten werden. Es kommt 
dann vor, daB der SenkungsabszeB ansteigt, sogar bis in den Hals (m NEPI). 
Besitzt ein solcher AbszeB einen interspinalen Anteil, so entsteht durch Punktion 
eine Entlastung, und es konnen die Kompressionssymptome erheblich bessern 

Abb. 164. Seit zwei Monaten ischias­
iihnliche Schmerzen im rechten Ober­
schenkel, dazu stetig zunehmende Schwel­
lung in der rechten Lendengegend. Keine 
neurologischen Symptome. GroBer Psoas­
abszeB rechts, ausgehend vom 3. Lenden­
wirbel. Nnr in der seitlichen Aufnahme 
eine kleine Kaverne in La hinten unten. 

Nr. 62678. 1/2. 

[RICHARD (1)]. Folgtder AbszeB der A; iliaca interna, so gelangt er in das kleine 
Becken und erreicht von daaus die Raut am Damm oder in der Analgegend 
oder entlang dem Ischiadicus den Oberschenkel, wo er meist unter dem Glutaeal­
rand in Erscheinung tritt, oder sogar bis in die Kniekehle hinuntersteigt. I;>ie 
SP_011<lylitis der. Lendenwirbelsaule ftihrtmei~t zu dem eben erwahnten Psoas­
abszeB, seltener zu einem .f,.bszeB, der in der Lendengegend oder im Bereiche der 
Adduktoren gelegen ist. Der AbszeB der Brustwirbel kann sich auch seitlich 
entlang einer Rippe ausdehnen. Das ist der Fall, wenn der Bogen befallen ist. 
Die GroBe des Abszesses hangt in keiner Weise von der Ausdehnung der Knochen­
zerstorung ab, weil9:!-e AbszeBwand ebenfalls Eiter liefert (FREUND, TREGUBow). 
Trotzdem kann Abnahme der Ausdehnung des Abszesses als giinstiges, Zunahme 

.. als schlechtes Zeichen gewertet werden. Durch den AbszeB konnen mannigfache 
Komplikationen verursacht werden: Verlagerung und Kompression von Trachea 
und Oesophagus, Perforation in Magen, Darm oder Peritoneum, sehr selten in 
Pericard oder Pleuren, ofter in ein Hiiftgelenk. Der Durchbruch nach auBen 
ebenso wie in den Magen-Darmkanal fiihrt meist zu Mischinfektion. 
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Rantgenologisch konnen 
mehr als 80% der Abszesse 
diagnostiziert werden. Die 
fehlenden 20% gehOren mei­
stens der Gruppe der Psoas­
abszesse an. Die Pathologen 
finden in allen Fallen Abszesse 
oder deren Residuen. 

Der ausgedehnte ~-\.bszeB ist 
ein Zeichen der fortgeschritte­
nen Wirbeltuberkulose. Da'S 
trifft auch fUr ein weiteres 
Symptomzu, fiir die ZerstO­
rung von Knochen und Form­
veranderungen der Wirbelkor­
per und der GesamtwirbeI­
saule. Durch die Erweichung 

Abb. 165. Riickenschmerzen wcchselndcr 
Stiirke seit zwei Jabren. Raschere Zu­
nahme seit drei Manaten. Spondylitis tu­
berculasa. Der Bandscheibenraum zwi­
schen La und L. ist verschmiilert. Sonst 
keine Zeichen der Osteolyse. Die Tomo­
graphie zeigt zentrale Kaverne. Die Dia­
gnose Spondylitis tuberculosa kann ohne 
Tomographie aus dem linksseitigen Psoas· 
abszeG diagnostiziert werden. 30jiihr. d. 

Nr. 17674. 1/2. 

185 

Abb. 166. Spondylitis tuberculosa Th,oIThn . 20jiibr. !j'. Verschmiilerung des Bandscheibenraumes ohne sicht­
bare Fornl' oder GroBenveranderung der benachbarten Wirbelkorper; groBer, bis Th. aufsteigender Senkungs­
abzeB, kein PsoasabszeB, geringfiigige Porose der Wirbelkorper mit Ausnahme von Th16 und Thu; keine sicheren 

Defekte. Nr.~65631. 1/2. 
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der Knochensubstanz trittkeilformige Deformation des befallenen Wirbel­
korpers ein. Diese ihrerseits bewirkt insbesondere bei starker Keilbildung 
das wichtige auBere Zeichen des Gibbus. Durch Veranderung der statischen 
Verhaltnisse fiihrt er zu deformierender Arthrose der Intervertebralgelenke. 

In einem gewissen Teil der FaIle entstehen Liihmungen. Die Angaben hieriiber 
sind naturgemaB sehr verschieden; etwa ein Zehntel diirfte den Durchschnitt 

Abb. 167. Alte Spondyntis tuberculosa der vier letzteu 
Lendenwirbelk6rper und des oberen Sacrum. Seit llin­
gerer Zeit fast vallig beschwerdefrei trotz inguinaler 
Fiste!' LipiodQlfiillnng, das Kontrastmittel dringt in die 
Riiume der letzten drei B andscheiben ein; L,/L, ist 
scheinbar solide iiberbriickt , im Innern findet sich aber 
eine graBere Hiihle, ebenso In L,/S,• der Abszel3 zieht 
slch an der UnterfHiche des Sacrum nach unten hinten. 

36jiihr. 5. Nr. 13196. 

annahernd treffen. Bei Kindern ist 
die H aufigkeit d~r Lahmungen groBer 
(etwa ein Drittel) ; ebenso ist sie pro­
zentual in der Halswirbelsaule am 
groBten, bei der Lendenwirbelsaule 
am geringsten; VULPIUS gibt 17%, 
12% (BWS.) bzw. 7% an. Die Lah­
mungen kommen weniger rein mecha­
nisch durch Kompression des Riicken­
markes ,an der Stelle der Abknickung 
als durch Abszesse bzw. Granulatio­
nen im vorderen Epiduralraum zu­
stande. Dabei diirften Zirkulations­
stOrungen die direkten Ursachen 
darstellen ; die Entstehung einer 
Myelitis scheint eine groBe Seltenheit 
zu sein. 

Die Heilung der Spondylitis tuber­
culosa erfolgt sehr langsam durch 
Ersatz des Knochens auf dem Boden 
fibroser Umwandlung (Sclerose). 

Klinische Zeichen: Bei Riicken-, 
Brust- oder Leibschmerzen, eventuell 
rheumatischen Aspektes, solI an 
Spondylitis gedacht werden, besonders 
wenn zeitweilig neuralgische Sym­
ptome vorliegen. Die Beschwerden 
bessern in Ruhe. Diese subjektiven 
Zeichen erhalten ihre volle Bedeutung 
durch den weiteren Untersuchungs­
befund in lokaler und allgemei­
ner Hinsicht: Schmerzhaftigkeit der 
aktiven Bewegungen mit Herab­
setzung der allgemeinen oder 10-
kalen Beweglichkeit, UnregelmaBig­

keiten im Riickenrelief [Dellensymptom KOFMANN (1)], Druck- und Klopf­
schmerzhaftigkeit, Wurzelsymptome, Achsendruckschmerz, Schmerzen beim 
Niesen, AbszeBsymptome, Blutveranderungen (Senkung, Leucocytose), bei 
Kindern Immunreaktionen, neurologischer Status, Allgemeinzeichen (Gewichts­
abnahme, Fieber, NachtschweiB usw.), andere tuberkulOse Lokalisationen 
(urogenital, Gonitis). Man vergesse aber nicht. daB fortgeschrittene Tuberlm­
losen vollig ohne jegliche Beschwerden, quasi als Zufallsbefunde,·· z. B. bei 
Thoraxuntersuchungen, gefunden werden. 

Rontgendiagnostik. Die ersten sicheren, insbesondere lokalen Zeichen der 
Spondylitis tuberculosa zeigt das Rontgenbild. Trotzdem i~t die Rontgen­
diagnose keineswegs eine Friihdiagnose, sondern stets eine mehr oder weniger 
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ausgesprochene Spatdiagnose; immerhin ist ausdchlaggebend, sehr oft die erste, 
meistens die erste s1cher lokalisierende Methode. Das ist zu erwarten, wenn 
man bedenkt, wie sehr langsam die Tuberkulose des Knochens im allge­
meinen verlauft und daB schwere Veranderungen; wie die kasige Ein­
schmelzung des Knochenmarkes, lange Zeit ohne Porosierung des Knochens 
und ohne EntkaJkung einhergehen kann. Grundsatzlich ist die Darstellung 
im gewillmlicb.en. Rontgenbild erst moglich, wenn lokale KaIkverminde­
rung oder Formveranderungen (del' Wirbelkorper oder der B.andscheiben) 
eingetreten sind. Es wurde fruher festgesteHt, dati Einschmelzungen in del' 
Strahlennchtung wenigstens 1,5 cm messen mussen, bevor sie im Bild sichtbar wer­
den. Die rontgenologisch dia­
gnostizierte Spondylitis tu­
berculosa ist wahrscheinlich 
fUnf Monate, mindestens aber 
dreieinhalb Monate alt (MEN­
GIs). Ich kenne einen Fall, 
bei dem wir erst neun Mo­
nate nach der ersten Ront­
genuntersuchung wegen Spon­
dylitisverdacht eine Kaverne 
ohne AbszeB im gewohnlichen 
Rontgenbild feststellen konn­
ten, trotz praziser klinischer 
Lokalisation. Die klinische 
Lokalisation darf sich niemals 
auf die subjektiven Beschwer­
den stutzen; diese konnen 
vollig falsch lokalisiert werden. 
Man denke an die wichtige 
Regel, daB die Be.schwerden 
fast immer zu tief (Kniege­
lenk) angegeben werden.;.man 
suche deshalb hOOe1' (SCHU­
BERTH). 

Abb. 168. Riiekensehmerzen weehselnder Starke seit zwei Jahren. 
Rasehere Zunahme seit drei llionaten. Spondylitis tubereulosa. 
Der Bandseheibenraum zwischen La und L. ist verscilmalert. 
Sonst keine Zeiehen der Ost eolyse. Die Tomographie zeigt zen­
trale Kaverne. Die Diagnose Spondylitis tuberculosa kann ohne 
Tomographie a us dem linksseitigen Psoasabszell diagnostiziert 

werdeu. 30jiihr. Is. Nr. 17674. 

Die ersten Rontgenzeichen .sindVerbreitel'ung des Paravertebralschattens, 
Verschmalerung des Bandscheibenraumes, Einschmelzungen (SCHMID u. v. a.). 
Man wurde erwarten, daB die Einschmelzung das erste sichtbare Zeichen 
del' Spondylitis ware, das ist abel' nicht der Fall. 1m Gegenteil, es ist 
das letzte rontgenologische Initialsymptom. Wichtiger sind die beiden ande­
ren Zeichen, vor allem die Verschmalerung des BandsCheibenraumes (Abb. 162). 
Sie entsteht zum Teil durch friihzeitigen Zerfall der Bandscheibe durch 
Einwuchern von Granulationsgewebe [MORASCA (1), STRUKOW (1)]. Da dies 
abel', meistens namentlich bei zentralerer Lage des Herdes, erst spater erfolgt, 
muB einem zweiten Mechanismus · groBere Bedeutung beigemessen werden. Es 
scheint mir kein Zweifel, daB die isolierte Verschmalerung des Bandscheiben­
raumes in jenen Fallen, wo nur gerade dieses Zeichen sichtbar ist, durch Ein­
bruch der intakten Bandscheibe in eine abschluBplattennahe Zerfallshohle erfolgt, 
wie im Falle von SCHAR. Intervertebralraumverschmalerungen findet man auch 
bei Spondylitis infectiosa und VOl' aHem bei Osteochorrdrose;mrt oder ohne 
Nucleushernien. Die Osteochondrose wird sich im allgemeinen abgrenzen lassen, 
vor allem durch den Begleitbefund der Sclerose del' AbschluBplatten oder anderer 
kleinerer Zeichen der deformierenden Spondylose oder Arthrose. Eine Ausnahme 
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hiervon machen nur jene sehr seltenen FaIle von hinteren Nucleushernien ohne 
jegliche Zeichen von degenerativen Veranderungen. Dieser Befund kann mit den 
ersten Zeichen der Spondylitis konkurrleren. Uber die Dilierentialdiagnose der 
Spondylitiden verweise ich auf spater. 

Die Verbreiterung des ParavertebralBchattens als Ausdruck des beginnenden 
AbsZe8Ses (noch nicht Senkungsabszesses) ist im Brustabschnitt im allgemei­
nen leicht zu erkennen. Er zeichnet sich als eventuell sehr geringfiigige V or­
wOlbung des normalen Begleitschattens der Wirbelsaule. Dieser ist normaler­
weise links meist etwas breiter als rechts und verliert sich dicht unter dem 
Zwerchfell. Die Vorwolbung sitzt links oder rechts oder beiderseits auf der 
Hohe des oder der erkrankten Wirbel und zeigt Spindelform. Ob es sich soots 
um einen AbszeB oder im Anfang lediglich um entziindliches 6dem handelt 
ist ohne Bedeutung. 

Solche lokalisierOO Ausbuchtungen sind stets pathologisch, aber selbstredend 
£iir die Spondylitis tuberculosa nicht pathognomonisch. Differentialdiagnostisck 
kommt AbszeB bei anderen Infektionen (Spondylitis infectiosa), Hamatom nach 
Fraktur und endlich Zusammenbruch des Wirbelkorpers iiberhaupt in Frage. Bei 
der Spondylitis infectiosa wird der Verlauf ausschlaggebend sein, die Verbreite­
rung des Paravertebralschattens laBt sich nicht von derjenigen der Tuberkulose 
unterscheiden. Das Hamatom gehort zu einer Fraktur, d. h. zu einem Trauma. 
Bei Zerstorungen der Wirbelkorper (Tumoren, Vertebra plana, Speicherkrank­
heiten, infektionen) entsteht die Verbreiterung des Begleitschattens durch 
seitliches Herauspressen des morschen Gewebes. Auch bei stark ausladenden 
spondylotischen Zacken kommt Verbreiterung des Paravertebralschattens vor. 

Das Gesagte gilt fiir den Brustabschnitt; ausschlaggebend ist die Sagittal. 
aufnahme. An der Halswirbelsaule sind im a.-p.-Bild ahnliche Zeichen nicht 
vorhanden. In derFrontalaufnahme ist eine Verbreiterung des Raumes zwischen 
dem vorderen Schattenrand der Wirbelsaule und des Pharynx und der Trachea 
sichtbar. Differentialdiagnostisch kommt fiir dieses Symptom in Frage: Spondyl­
itis syphilitica, benigne Tumoren (aberrierende Struma, Teratome usw.) u. v. a. 

1m Lendenabschnitt ist die BeurOOilbarkeit kleiner Abszesse stark herabge­
setzt (Abb.165). Am besten sind sie zu sehen, weim sie von dem untersten Brust­
bzw. obersten Lendenwirbelkorper herriihren. Sie bewirken dann eine kurze spindel­
fOrmige Vorwolbung des obersOOn Abschnitoos des Psoas. 1m Bereiche des unteren 
Ileopsoas sind kleine Abszesse nicht zu sehen. 

Der Einsckmelzungskerd (Abb.164 und 168) selbst ist, wie schon erwahnt, erst re­
lativ spat zu erkennen, trotzdem er als direkte Ursache der beiden Friihsymptome 
sicher schon vorher da war (HELLSTADIUS). In fraglichen Fallen, empfiehlt sich 
unbedingt die Anwendung derToII!ographie (WILLEMIN). Mit dem Schichtver­
£ahren-Iassen sich kleinere Herde leicht darstellen. Es wird namentlich in jenen 
Fallen von Nutzen sein, wo ein mehr zentral gelegener Herd erst spat zu AbszeB­
bildung oder Bandscheibenverschmalerung fiihrt. In den meisten Fallen wird die 
Tomographie zwar ein sinn£alliges Bild der Herde liefern" nicht aber zur Siche­
rung der Diagnose notwendig sein. 

Der weitere Verlaut im Rontgenbild entspricht dem pathologisch-anatomischen 
Geschehen. Am eindriicklichsten ist das Fortschreiten der Zerstorungen (Abb. 166 
und 167) vorerst ohne jede sclerosierendeReaktion. Ohne orthopadische Behandlung 
tritt bald die Keilwirbeldeformation ein. Wird diese durch therapeutische MaB­
nahmen verhindert, entstehen unter Umstanden groBe klaffende De£ekte. Erst 
nach langer Zeit tritt langsam Sclerosierung und spater Ersatz durch normal 
strukturierte Spongiosa ein. Wahrend dieser Umwandlung entstehen die ver­
schiedensten Bilder durch Abwechslung von Sclerose und De£ekt; auch cystische 
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Bilder kommen vor (BRaCHER, DUCREY). Meistens ist die Bandscheibe vollig 
zerstort, sie kann aber auch durch Bindegewebe ersetzt und dann sichtbar sein. 
Bei geeigneter Behandlung synostosieren dann als Endausgang der Heilung 
zwei oder drei (kaum mehr [HARRENSTEIN und HUET]) WiJ;bel zu einem Block. 
Der mehr oder weniger gerade Block ist der giinstigste Ausgang. Es kaim alier 
die Keilform zweier oder mehrerer Wirbelkorper auch bestehen bleiben; das 
bedingt einen bleibenden Gibbus. Mit der Annahme der Ausheilung einer 
Spondylitis tuberculosa sei man nach dem Rontgenbild sehr vorsichtig. So 
spat die initiale Spondylitis im Bild zu erkennen ist, so schlecht lassen sich Rest­
herde am Ende der Erkrankung be­
urteilen. Nur vollig gleichmiWige 
Spongiosazeichnung, bei der die scle­
rotischen Partien verschwunden sein 
sollen [PEROLLI (1), SCHEEL], ist ein 
einigermaBen sicheres Heilungszei­
chen. Beim Erwachsenen iiber 
20 Jahren dauert die Krankheit im 
Mittel iiber vier Jahre, nie unter 
zwei Jahren (BUSINGER, GROSS). 

1m spateren VerIauf hat sich auch 
der AbszeB vergroBert (Abb. 166) 
und entsprechend den friiher be­
sprochenen Gesichtspunkten ausge­
breitet; man kann ihn dann als 
Senkunysabsze[3 bezeichnen. 1m 
Thoraxgebiet kann sein Schatten 
verwechselt werden mit Strumen, 
Tumoren des Mediastillums, der 
Hili und der Lungen, Echinokok­
ken, weniger mit Teilen des Her­
zens. 1m Lendengebiet entwickelt 
sich der kleine unsichtbare zum 
groBen diagnostizierbaren Psoasab­
szeB. Er tut sich durch Ausbuch­
tungen oder allgemeine Verbreite­

Abb, 169. Spondylitis C./C" SenkungsabszeJ.l mit ausge· 
dehnten Verkalkungen und Verdrangung der Trachea 

nach rechts. 60jiihr. <1. Nr. 110060. 2/3. 

rungen des lleopsoas auf einer oder auf beiden Seiten kund. Ganz groBe Abszesse 
konnen auch durchdiffuse Verschattungen oder Verdrangungen im unteren 
Abdomen oder im kleinen Becken in Erscheinung treten. Der AbszeB kann 
verkalken und kann dann im Vergleich mit anderen Verkalkungen im Abdomen 
diagnostische Schwierigkeiten bereiten. 

Die Spondylitis ist sehr haufig mit anderen Tuberkulosen und oft mit anderen 
Erkrankungen vergesellschaftet. Uber die Komplikationen der Spondylitis' 
sowie iiber die Spondylitis als komplizierende zweite Krankheit ist in den ein­
schHi.gigen Werken der inneren Medizin, der Chirurgie und Gynakologie und 
Geburtshilfe nachzuschlagen. 

Von untergeordneter Bedeutung ist die Tatsache, daB die Caries haufig mit 
den an sich zahlreichen degenerativen Veranderungen der Wirbelsaule, wie 
Spondylose, Arthrose und Osteochondrose, gleichzeitig beobachtet wird. Es 
wird eine Unterscheidung stets und in allen Fallen moglich sein. 

Dagegen solI wenigstens erwahnt werden, daB Kombinationen von Spondylitis 
tuberculosa mit juveniler Kyphose vorkommen (SALVATORI, HANSON). Dabei 
ist es kaum moglich, die Rontgenzeichen einer aufgesetzten Tuberkulose von den 
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Veranderungen einer ausgedehnteren juvenilen Kyphose im Anfang zu unter­
scheiden. Der Verlauf, namentlich das Auftreten von sekundaren Zeichen, 
wird den Ausschlag geben und die Diagnose erst spater gestatten. 

Das gleiche gilt auch in hohemMafie von der Kombination Spondylitis und 
Fraktur. Es liegt auf der Hand, dafi das veranderte Knochengewebe erheblich 
verminderte mechanische Festigkeit aufweist. Infraktionen oder, je nach Gewalt, 
grofiere Frakturen sind deshalb von vornherein bei Spondylitis zu erwarten. 
Vom Einbruch der Deckplatte in die initiale Caveme haben wir schon oben ge­
sprochen. Solche Spontaninfraktionen kommeri sicher· ab und zu vor. Sie 
gehoren zum Verlauf der Zerstorung und haben wohl keine besondere Bedeutung, 
trotzdem sie - sicher sehr selten - auch im Rontgenbild in Erscheinung treten 
konnen. Der Spondylitiker wird zwar vor Insulten geschiitzt. Sollte seine Wirbel­
saule trotzdem ein emsthaftes Trauma treffen, kann dies unter Umstanden 
deletar wirken. Eine eventuelle Verschiebung und Formveranderung wird sich 
aber in dem erkrankten Gewebe an der Stelle abspielen, wo die Reduktion des 
Knochens am weitesten fortgeschritten ist. An diesen Stellen wird eine Fraktur 
im eigentliehen Sinne nicht entstehen. Daneben verlauft die Zone maximaler 
Krafteinwirkungen durch stehengebliebene Knochenpfeiler oder bei Spondylitis 
in Heilung durch selerotisehe Regenerate. An diesen Stellen waren die V oraus­
setzungen fiir die Siehtbarkeit von Frakturen gegeben. Diese Vorkommnisse 
sind aber aufierst selten (JAEGER, PEZZATO u. a.). 

Jedenfalls ist die andere Moglichkeit, dafi die Tuberkulose als zweite Krank­
heit im Gefolge eines Traumas und durch dieses ausgelOst auf tritt, sehr viel 
wichtiger. In der Literatur sind mehrere Falle besehrieben, bei denen ein Kausal­
zusammenhang Trauma - Tuberkulose angenommen wird. Uber die Entsehei­
dung im Einzelfalle lese man in der Unfalliteratur nach; die Rontgenuntersuchung 
wird selten und nur in besonderen Gliicksfallen ausschlaggebend sein (vgl. auch 
Absehnitt IV). 

Zeitliches: Dazu ist zu sagen: MENGIS hat bei einer Gruppe von Fallen (Eidge­
nossische Militiirversicherung), deren Rontgenbilder noch keine Zeichen der Spon­
dylitis aufwiesen, bereits klinischeZeichen gefunden,die sich spater als Spondylitis­
symptome erwiesen (Stadium 0, stummes Stadium, Latenzzeit). Die Symptome 
konnten minimal 2 Monate, im Mittel 3 Monate und im Maximum 6 Monate zuriiek­
verfolgt werden. leh setze deshalb in der nebenstehenden Tabelle 6 als Minimalzahl 
der ersten Krankheitszeichen (Stadium 1 von MENGIS) 2 Monate plus 11/2 Monate fiir 
die stumme Zeit gleieh 31/ 2 Mbnat,e ein. MENGIS bringt fiir das Stadium 1 die Zahlen 
0-5-12 Monate, weilesFallegibt, beidenen vor der ersten Rontgenuntersuchung 
keine eharakteristischen klinischen Symptome vorlagen, wo aber bei dieser Gelegen­
heit bereits eine Spondylitis tubereulosa im 1. Stadium angetroffen wird. Ja sogar 
hat der Autor fiir das Stadium 2 und 3 ebenfalls analoge Falle gefunden, was durch 
dieZahlN ull in Klammern angedeutet wird.Das will sagen, dafi bei der erstenRont­
genuntersuehungeinesehwere Spondylitis mit weitgehender Zerstorung und meistens 
auch mit Senkungsabszefi gefunden werden kann, ohne dafi klinisehe Sym. 
ptome weiter zurUek zu verfolgen sind. MADER-UEHLINGER haben letzthin 
eine kleine Anzahl Falle untersueht, die fiir die Alte:rssehatzung besonders ge­
eignet waren, weil die Streuverhaltnisse zum Teil klinisch und pathologisch­
anatomisch besonders klar waren. Sie kommen auf eine Minimalzeit, yom 
Termin der Streuung bis zur rontgenologischen bzw. klinisehen Diagnose, von 
31/ 2 Monaten. 

Trotz allen Schwierigkeiten wurde unter grofien Bedenken und deshalb 
unter Vorbehalt die Tabelle 6 aus folgenden Griinden zusammengestellt. 1. Soll 
versucht werden, fiir die Minimaltermine gewisse Anhaltspunkte zu geben. 
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2. Soll die Tabelle die Tatsache der auBerordentlichen Streuung der Einzel­
symptome, bzw. Symptomenkomplexe vermitteln. 

Tabelle 6. Zeitlicher Verlauf der Spondylitis tuberculosa Erwachsener. * Die erste Zahl 
gibt den Friihesttermin nach der Stremmg an; die mittlere Zahl entspricht einem 

Mittel nach MEN GIS und die letzte Zahl einem mutmaJ3lichen Maximum. 

1. Initiale Rontgensymptome (Verschmalerung 
des Bandscheibenraumes, Verbreiterung des 
Paravertebralschattens), Stadium 1 ....... . 

2. Beginn der sichtbaren Einschmelzung .... . 
3. Beginn der Deformation der Wirbelkorper, 

Stadium 2 ............................. . 
4. Hochgradige Zerstorung und oder durch· 

tretender SenkungsabszeJ3, Stadium 3. . ... 

31/ 2-5-12 Monate 
6-9-18 Monate 

8-14 Monate-mehrere Jahre 

1-2-mehrere Jahre 

Difterentialdiagnose: Es wurden frillier die differentialdiagnostischen Er­
wagungen hinsichtlich der einzelnen initialen Teilsymptome besprochen, und es 
sei ausdriicklich hervorgehoben, daB kein einziges derselben fiir Tuberkulose 
typisch ist. Ja man kann nicht einmal sagen, daB die isolierte Verschmalerung 
des Bandscheibenraumes mit Wahrscheinlichkeit fiir Tuberkulose spreche; 
jeder ProzeB, der entweder 1. den Wirbel bandscheibennah, lokalisiert zerstort 
oder 2. die Bandscheibe verandert, fiihrt zu diesem Zeichen. Zu 1: Infektionen 
s. ampl., Tumoren, Speicherkrankheiten; zu 2: Infektionen (Tuberkulose meta­
statisch beim Kind, per continuitatem beim Erwachsenen) Osteochondrosen. 
Es ist kein Zweifel, daB beim Erwachsenen die Degenerationen und nicht­
tuberkulosen Entziindungen im Vordergrund stehen; beim Kind diirfte die Tuber­
kulose die hauptsachlichste Ursache fiir die Bandscheibenverschmalerung sein. 

Bilder, die dem kleinen Absze/3 ahnlich sehen, sind friiher erwahnt worden. 
Der groBe SenkungsabszeB ist dagegen als solcher meistens zu erkennen und gegen 
andere Gewebsvermehrungen abzugrenzen. Dagegeil. kann nicht ohne weiteres 
entschieden werden, ob seine Ursache eine Tuberkulose oder eine andere Infek­
tion ist. In Betracht kommen besonders Brucellosen (Maltafieber) und Mykosen. 

Und endlich ist die Zerstorung im Rontgenbild erst recht nicht typisch, 
namentlich nicht die Kavernen an der Grenze der Sichtbarkeit. In spateren 
Stadien, wo die Zerstorung im Vordergrund steht und die Formveranderungen 
haufig sind, vereinfacht sich die Differentialdiagnose. Das Vorhandensein des 
groBen Abszesses, die scheckige Zeichnung der groBen Defekte (teilweise Sclerose), 
das Betroffensein der Bandscheibe und meistens zweier Wirbelkorper lassen 
oft die Unterscheidung gegeniiber den rontgenologisch ahnlichsten Erkrankungen, 
Tumor (PAYLOVSKY) und Fraktur, ziehen. Gegeniiber dem Tumor wird der Ver­
lauf bald den Ausschlag geben. 

Weitaus am wichtigsten ist die Unterscheidung von Tuberkulose und Bruch. 
Man sollte zwar meinen, daB die Anamnese und die bildmaBigen allgemeinen 
Frakturzeichen, wie Randstufe, Oberschiebungszone und Formveranderung, 
ohne Beteiligung der Bandscheibe zur Abgrenzung von frischen Fallen geniigen 
sollten. Das wird auch meistens der Fall sein. In der Literatur sind aber mehrere 
Falle bekanntgegeben, die zeigen, daB im Einzelfalle die Entscheidung gerade 
bei den therapeutisch wichtigen frischen Erkrankungen unter Umstanden nicht 
soleicht getroffen werden kann (MANTOVANI u.a.). Anderseits wissen wir auch. 
daB in den Heilungsausgangen oft die Fraktur nicht von der Spondylitis unter­
schieden werden kann. Diesen ausgeheilten Fallen fehlt aber die Wichtigkeit,. 

--* Bei Kindem ist der Verlauf etwa doppelt so rasch. 
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dashalb beschaftigen sie uns hier nicht weiter. Von besonders tragischen Folgen 
aines Irrtums berichtete kiirzlich LANG. 1m Rontgenbild wurde eine alte, offenbar 
vor zwei Jahren anlaBlich eines Riickentraumas entstandene Fraktur von La 
mit Spondylose diagnostiziert. Plotzliche Ischias war die Veranlassung der 
Rontgenuntersuchung; Myelographie wegan Verdacht auf Nucleushernie wurde 
als positiv befunden und Laminektomie angeschlossen. Ein etwa erbsengroBer, 
prallelastischer Tumor auf der Hohe der Bandscheibe von La wurde angegangen 
und es entleerte sich dickfliissiger, gelblicher Eiter. Sektion: Spondylitis tuber­
culosa La und L, mit SenkungsabszeB. Die Spondylitis war of {en bar rontgenolo­
gisch nicht zu diagnostizieren, wahrscheinlich aus dem schon erwahnten Grunde, 
weil der PsoasabszeB nicht zu sehen war-. 

Die Ahnlichkeit von Fraktur und Spondylitis im floriden Stadium ist gegeben 
in den gemeinsamen Zeichen des Keilwirbels, unter Umstanden des Gibbus und 
namentlich der Verdichtungen, diehier reaktive Sclerose, dort aber die Dber­
schiebungszone der Mikrofragmente bedeuten. Immerhin ist die Sclerose un­
regelmaBiger, die Dberschiebungszone (Triimmerzone) dagegen irgendwie me­
chanisch systematisiert und oft mit der marginalen Stufe im Zusammenhang 
stehend. Keilwirbel ohne Strukturveranderungen sind unter allen Umstanden 
mit auBerster Vorsicht zu beurteilen und mit dem Gesamtbild der Klinik zu 
v-ergleichen. 

Die Differentialdiagnose gegeniiber der Spondyliti8 in/ectio8a hat namentlich 
im Anfang der Erkrankungen Bedeutung. Wie schon hervorgehoben, gilt als 
gemeinsames Zeichen die friihzeitige VerschmaIerung des Bandscheibenraumes. 
Bei der Spondylitis infectiosa erfolgt die Verschmalerung oft unsymmetrisch, 
so daB die Bandscheibe sich dreieckig oder trapezformig projiziert; as entsteht 
dann eine Abknickung der Wirbelsaule nach der Seite. Zwar findet man oft 
Aufhellungen der marginalen Teile des Wirbelkorpers auch bei Spondylitis 
tuberculosa, wenn man sich die Miihe nimmt, darnach zu suchen; doch tritt 
dieses Symptom bei unspezifischer, akuter oder subakuter Spondylitis friiher 
und sinnfalliger in Erscheinung. Und endlich wird das sehr friihzeitige Auf­
treten von mehr oder weniger ausgedehnten und hohen Spangen und Briicken 
die Tuberkulose in den Hintergrund treten lassen. Eigentliche Abszesse kommen 
zwar auch vor, sind aber recht selten. 

Aus spater zu erorternden Griinden spielt die Differentialdiagnose gegeniiber 
08teomyeliti8 (W AITZEL) keine groBe Rolle. 

Wenn man die friiheren, nur auf das Rontgenbild sich stiitzenden Diagnosen 
Spondylitis tuberculosa heute einer Nachpriifung unterzieht, dann wird man 
ahnliche Beobachtungen machen konnen wie HERLYN; er fand iiber 30% seiner 
friiheren Annahmen falsch. Es handelte sich um: Lues, unspezifische Spondylitis, 
kongenitale Blockbildungen, Spondylarthrosis deformans, juvenile Kyphose. 
Dank besserer Kenntnisse werden wir derart haufige Fehler heute vermeiden 
konnen. NIESSEN-LIE fand letzthin unter den Bildern der chronischen Ent­
ziindungen der Wirbelsaule nur 60% Tuberkulosen, 20% waren Anomalien, 
Briiche, Tumoren, Osteochondrosen, 4% Osteomyelitis und 16% unsichere 
Diagnosen. 

Die Tuberkulose der Ileosacralgelenke. 

Sie kommt selten vor dem 18. Lebensjahr vor, hat also eine andere Alters­
verteilung als die Spondylitis tuberculosa. Aber auch die Symptomatologie 
ist naturgemaB etwas verandert. Ischialgien sind haufig, etwa in der Halfte der 
FaIle, festzustellen (DRECHSEL); allgemeine Riicken- oder Kreuzschmerzen, 
Psoaskontraktur wie bei der Spondylitis. Dazu aber findet man haufig Hinken 
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und Schmerzhaftigkeit beim Druck auf die Gegend der Ileosacralgelenkgegend 
oder seitlich auf das Becken. 

Rontgenologisch findet man zuerst Porosierung der Gelenkteile, spater 
Defekte, anschlieBend Sclerosen und eventuell Obliteration des Gelenkes durch 
Synostosierung. In Zweifeisfallen sind stets Schragaufnahmen, die das eine 
Gelenk tangential treffen, zu Rate zu ziehen. Bei Jugendlichen sei man beziiglich 
der osteolytischen Defekte sehr vorsichtig. Die Ileosacralgelenke sind bis zum 
AbschluB des Wachstums un­
regelmaBig weit. 1m Stadium 
der Sclerosierung kann der 
Sulcus paraglenoidalis zu MiB­
deutungenAnlaBgeben. Zu weit­
gehenden Zerstorungen im Be­
reiche der Ileosacralfugen fiihrt 
auch das Lymphogranulom 
(CASUCCIO), wobei die Er­
krankung auf das Gelenk 
iibergreift. Diese Form der 
Infektion kommt auch bei 
Tuberkulose vor [RICHARD 
DELAHAYE und CALvE (1), 
D'AMATo]. 

b) Spondylitis syphilitica. 
Sie ist im ganzen und vor­

nehmlich heute in unseren Ge­
genden sehr selten. Patholo­
gisch-anatomisch sichergestellte 
FaIle sind wenige iiber 100 
bekannt. FRANGENHEIM hat 
ausfiihrlich 1928 iiber die 
Knochensyphilis berichtet. Die 
Spondylitis kommt bei ange­
borener und bei erwor bener 
Syphilis in spateren Stadien 
vor. Am haufigsten betrifft 
sie die Halswirbelsaule und 
ist auf einen, hochstens zwei, 

Abb. 170. Spondylitis syphilitica. LJ und L2 teilweise zerstOTt; 
starke Osteolyse neb en verdichteten Bezirken, der Bogenteil ist 
beteiligt. Aimliches Bild wie bei Spondylitis tbe. Geringe Ver· 

breiterung der Paravertebral·, bzw. oberen Psoasschatten. 
62jiihr. ~ (naeh SPRUNG). 

selten mehrere Wirbel beschrankt. Zur Entdeckung fiihren meist retro­
pharyngeale Prozesse. Es kommen jedoch auch diffuse Erkrankungen vor. Die 
Brustwirbelsaule ist fiinfri:tal, die Lendenwirbelsaule zehnmal weniger betroffen 
als die Halswirbelsaule . 

. Es handelt sich meistens urn eine Osteoperiostitis gummosa der Wirbelkorper, 
kaum einmal der Bogenteile. Sie fiihrt zur Zerst6rung der Wirbelkorper, zu 
Keilwirbel- und Gibbusbildung, wie die Tuberkulose. In der Umgebung der 
floriden Prozesse oder nach Heilung derselben entsteht eine intensive Sclerosierung. 
Abszesse sind nicht bekannt. Etwa zwei Drittel der FaIle heilen unter spezifischer 
Behandlung aus. 

Bei Verdacht auf Spondylitis syphilitica hat man also im Rontgenbild nach 
Zerstorung, wie bei Tuberkulose, oder nach Sclerosen, oder nach beiden Zeichen 
gleichzeitig zu fahnden. 

Lieehti, Rontgendiagnostik der WirbeIsaule. 13 
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22. Andere bakterielle Infektionen. 
Als Ursache nichttuberkuloser bzw. nichtsyphilitischer Infektionen kommen 

die meisten Erreger in Frage. Wenn im folgenden die Osteomyelitis von der 
Spondylitis infectiosa abgetrennt wird, so geschieht es aus klinischen Griinden. 
Man versteht darunter seit den Untersuchungen von QUINCKE und von FRANKEL 
die eitrige Osteomyelitis der WirbeI­
sauIe, verursacht durch Staphylo-, selte­
ner durch Streptokokken. Die akuten 
FaIle sind prognostisch sehr ernst und ge­
hen meist mit einer Septicamie einher. 
Demgegeniiber verlaufen die Falle von 

Abb. 171. Hochgradige Osteoselerose (Elfenbcinwirbel) 
mit Verbreiterung und (zum Teil partiellen) Verschmli· 
Jerung des Wirbelkorpers bei ausgeheilter Spondylitis sy· 
philltica; Lendenwirbelsiiule. (BEITZKE, Zentralrontgen 

institut Graz.) 

Spondylitis infectiosa meist giinstiger, 
mehr oder weniger chronisch, selten 

Abb. 17l!. Ausgedehnte Osteomyelitis der Lenden­
wirbelsaule nach Otitis mediareehts 'mit Verdaeht 
auf Mastoiditis. [n der Rekonvaleszenz raseh zn­
nehmende Sehmerzen 1m Krenz, die nach einer 
Woche unausstehlich werden und in die Musku­
latur lokalisiert werden. Teilweise ZersWrungen 
des 1. bis 3. Lendenwirhels, Selerosierung von Th,• 

an abwarts einschJieBlieh des oberen Sacrum 
links. Nr. 63378. 112. 

akut, und treten im Verlaufe oder nach Infektionskrankheiten aller Art auf. 
Trotzdem die pyogene Infektion der Wirbelsaule auch eine Spondylitis infectiosa 
ist, und trotzdem der Spondylitis infectiosa auch eine Osteomyelitis zugrunde 
liegt und deshalb in mancher Hinsicht Uberschneidungen vorkommen, hat sich 
diese Einteilung eingebiirgert, und sie hat sich auch als zweckmaBig erwiesen. 

a) Akute Osteomyeliti-s der Wirbelsaule. 
Staphylococcus aureus ist der hauptsachlichste Erreger. In seltenen Fallen 

sind Streptokokken gefunden worden [STERNBERG (1), ein Fall von HARBIN 
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a) 

Abb. 173. Osteomyelitis L, und L •. 1m Verlauf eines Panaritium entsteht Lymphangitis und Septicaemie (Blut-
kulturen: Staphylococcus aureus haemolyticus). Bald Kreuzschmerzen. 

a) Etwa sechs Wochen nach Krankheitsbeginn: deutliche Vorwiilbung des Iinken Paravertebraischattens, sonst 
noch keine sicheren Zeichen eines vertebralen Prozesses. b) 2' /. Wochen spliter: noch keine Lokaisymptome an 
den Wirbelkiirpern, schwere Osteochondrose. c) 2' /. Wochen spliter: die untere spondyiotische -Spange an L, 1st 

verschwunden, Defekt an der Deckplatte von L,. 64ilihr. <S. Nr.115506. 3/4. 
13· 

c) 
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und EPTON]. Die Erkrankung ist prognostisch ernster als die akute Osteo­
myelitis der langen Rohrenknochen; 50% der FaIle verlaufen tOdlich, meist 
bei schwerer Septicamie. Oft, d. h. fast bei jedem zweiten Fall, sind die Meningen 
bzw. das Ruckenmark beteiligt. Die Infektion erfolgt von Furunkeln, infizierten 
Haut- oder Schleimhautwunden (Fischgraten), Abszessen undPhlegmonen aller Art, 
Tonsillitis, Panaritien, Abort usw. aus. Erwachsene bis 40 Jahre werden bevorzugt. 

Am haufigsten ist die Lenden- und die untere Brustwirbelsaule, oft aber auch 
die Halswirbelsaule befallen; die obersten Wirbel werden nicht verschont. 
Meistens wird der Korper, seltener die Bogenteile betroffen. Immerhin ist der 
Beginn im Bogen oder in einem Fortsatz nicht so selten wie etwa bei der Tuber­
kulose. Oft erkranken mehrere Wirbel rasch nacheinander per continuitatem. 

Rontgendiagnostik: Oft sterben die Kranken, bevor im Rontgenbild ein Zeichen 
der Infektion sichtbar hat werden konnen. Vor zwei bis drei Wochen ist die 
Rontgenuntersuchung negativ. ESAU hat als Fruhsymptom die Verbreiterung 
der paravertebralen Begleitschatten erwahnt. Es handelt sich in fruhen Stadien 
um ein entzundliches Odem, spater unter Umstanden um einen AbszeBschatten. 
Der Odemschatten ist symmetrisch, d. h. er breitet sich nach oben und nach 
unten gleichmaBig aus und erscheint beidseitig neben der Wirbelsaule. Wenn 
die Osteomyelitis, bzw. die Sepsis nicht zum Tode fUhrt, werden nach zwei bis 
drei Wochen die ersten Zeichen der Zerstorung sichtbar (Abb.172). Der ganze 
Wirbel oder Teile desselben verlieren die Knochenstruktur; die Bandscheibe ist am 
ZerstorungsprozeB mit beteiligt. Ihr Raum wird deshalb gleichmaBig, oder auch 
nur einseitig, oder vorne verschmalert. Die sichtbaren Knochenreaktionen kon­
nen relativ friihzeitig auftreten. So sieht man rasche und friihzeitige Sclerosierung, 
die in einigen Fallen bis zu volliger Eburneation fiihrt. Es resultieren dann unter 
Umstanden ganze Elfenbeinwirbel. In anderen Fallen ist die Sclerosierung nur un­
vollstandig. Auch die Bildung entziindlicher Knochenspangen und -brucken laBt 
oft nicht lange auf sich warten. Bei der Heilung wird die sehr starke Porose regene­
riert zu Knochen mit normalem Kalkgehalt und normaler Strukturzeichnung. 
Dabei kann die Bandscheibe ganz oder zum Teil verschwinden und zwei Wirbel­
korper zum Teil synostosieren oder ganzlich zu einem Block verschmelzen. In 
anderen Fallen bleibt Eburneierung zeitlebens bestehen. 

Bei der akuten Osteomyelitis kommen, wie zu erwarten, Abszesse vor. Zwar 
bewirkt sie oft phlegmonose Infiltrate im Bereiche der Riickenmuskulatur, die 
ihrerseits zu Abszessen fiihren, die sich - nicht nur bei Herden im Bogen -
nach hinten offnen. Diese fortgeleitete Weichteilentziindung ist meist das erste 
Zeichen, das auf die Osteomyelitis an bestimmter Stelle hinweist. Vorher bestanden 
mehr Allgemeinsymptome der Septicamie (Fieber, Schlaflosigkeit, Durchfalle, 
Leucocytose), und selbst die Schmerzen im Riicken sind diffus und lassen im 
Anfang eine Lokalisation nicht zu. Spater treten lanzinierende Schmerzen 
an Ort und Stelle, Steifigkeit, Starrheit der Muskulatur, auf (CARSON). AuBer 
hinteren Phlegmonen und Abszessen entstehen solche naturgemaB auch vorne und 
neben den Wirbelkorpern. So spielt der PsoasabszeB auch hier eine wichtige Rolle. 

Die eben geschilderten klinischen und Rontgenzeichen haben vornehmlich 
auch Geltung fiir die subakute Osteomyelitis der Wirbelsaule. Das ist jene Form, 
die zwar akut und unter Umstanden bedrohlich beginnt, dann aber sekundar 
chronisch wird und meist in Heilung ausgeht. Diese Form steht zwischen der 
akuten und der im folgenden beschriebenen chronischen Form darin. 

b) Chronische Osteomyelitis und Spondylitis infectiosa. 
Der Verlauf der lokalen Veranderung der chronischen Osteomyelitis der Wirbel­

saule unterscheidet sich kaum vom Verlauf der Spondylitis infectiosa. Es werden 
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deshalb diese beiden Erkrankungsgruppen hier zusammengenommen. Die Er­
reger der chronischen Osteomyelitis sind die gleichen wie diejenigen der akuten, 
namlich pyogene Mikroben. Im Gegensatz dazu tritt die Spondylitis infectiosa 
im AnschluB an spezifische Infektionskrankheiten auf. 

£x) Chronische Osteomyelitis. Es handelt sich einerseits um chronisch ge­
wordene, zwar mehr oder weniger akut beginnende, aber stets benigne verlaufende, 
oder anderseits um primar chronische, oft rezidivierende Infektionen der Wirbel­
saule, vorwiegend durch Staphylococcus aureus, seltener durch Streptokokken 
Bac. pyocyaneus (KUSUNOKI), Bac. Proteus (SUSSMAN), Pneumokokken (SEL­
VAGGI, MILCH und LAPPIDUS) und Meningokokken (BILLINGTON) sind groBe 

a) b) 

Abb. 174. 1I1iillig raseh einsetzende, oft heftige Sehmerzen in der Lendengegend nlit Ausstrahlung in die Beine. 
Kleine, marginale Defekte lateral beiderseits reehts mit isolierter maehtiger Spange am L, unten, vorerst ohne 
Versehmalernng des Bandscheibenranmes (a). Nach drei Monaten (b) Bandscheibe ungleichmaBig versehmiilert 
(re > Ii), Defekte groBer; allgemeine Porose, beginnende Sclerosierung, klinisch 1m Bett besehwerdefrei; rasche 
Heilung sehliellt sieh an . Senkung 18 mm, Leucoc. 9000, Agglutination auf Typhus, Bang, Paratyphus sowie 
Pirquet negativ. In der nalieren Anamnese Angina. Spondylitis iufectiosa naeh Angina. 13jiihr. 'i'. Nr. L. 5~. 2/3. 

Seltenheiten. Der klinische Aspekt gestattet in einigen Fallen anfanglich ?"eine 
Unterscheidung von der Tuberkulose nicht. Der gute Verlauf, die Beschwerde­
freiheit schon nach mehreren Monaten, statt Jahren, und die Befragung des 
Rontgenbildes werden aber doch uber kurz oder lang zu der richtigen Diagnose 
verhelfen, wenn nur an die Moglichkeit gedacht wird. Die Tatsache des Rezidi­
vierens wird ebenfalls gegen Tuberkulose zu verwerten sein. 

Im Rontgenbild (Abb. 173) ist meistens eine Veranderung der Bandscheibe oder 
ihrer nachsten Umgebung zu erkennen. Durch die subcorticale Metastasierung wi.rd 
zuerst ein bandscheibennaher Bezirk zerstort. Er ist oft marginal gelegen; ist 
er zudem noch seitlich, dann kann friihzeitig eine seitliche Abknickung der 
Wirbelsaule zustande kommen. Oft tritt die Verschmalerung des Intervertebral. 
raumes sehr fruh und bevor Zerstorungen am Wirbelkorper sichtbar werden 
ein. Die initiale Verschmalerung kommt sicher teilweise durch Einbruch einer 
relativ gut erhaltenen Bandscheibe in die morsche Spongiosa zustande, ahnlich 
wie wir es schon bei den entsprechenden Tuberkulosefallen gezeigt haben. Die 
Verschmalerung durch Zerstorung der Bandscheibe selbst soil freilich nichtge-
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a) b) 

c) d) 

Abb.175. Nichtspezifische Spondylitis L5 • 40jiibI. !i'. Beginn mit Fieber und Schiittelfrost nach geringfiigigem 
Katarrh der oberen Lnftwege etwa sechs Wochen vor dem Datnm des Bildes a: 

Meningismus, heftige Schmerzen 1m Krenz. 
a) 11. 7. Asymmetrie der vorletzten Bandscheibe 1m Sinne der Verschmiilerung reehts, seit!. Bild o. B. b) 19.8. 
ProzeS scbIeitet fort und hat zur Zerstorung des reehten oberen Teiles des 5. Lendenwirbeikorpers gefiibIt. 
c) 17. 10. Weitgehende Zerstornng mit reaktiver Sclerose des Knochens. d) Seit!. Bild am 17. 10. e) 23. 11. Klin.: 

soznsagen Heilnng, rontg.: Lokalisierung der Sclerose, der Wirbeikorper ist wieder gezeichnet. 2/3. 

leugnet, aber fiir jene FaIle reserviert werden, wo die Verschmalerung erst spater 
erfolgt. 

Die Reaktion des Knochens tritt sehr friihzeitig ein, in wenigen Monaten 
entstehen machtige Briicken (Abb. 174). Zwei Monate diirften ausreichen, um 
groBe Zacken im Rontgenbild sichtbar werden zu lassen. Das gleiche gilt fiir die 
Osteosclerose im Bereiche der AbschluBplatten. Abszesse sind bei den langsam 
verlaufenden, namentlich bei den rezidivierenden Fallen haufig. Diese Tat­
sache tragt dazu bei, das Bild der chronischen Osteomyelitis demjenigen der 
Tuberkulose ahnlich zu gestalten (vgl. Abb. 175). 
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a) b) 

c) d) 

Abb. 176. Spondylitis typhosa. 
a) 16.9.37. Sehr geringe Vorwi.i1bung des Psoasschattens Jinks, sonst kein Anhalt fUr pathologische Verlin­
derungen an L, und L,. b ) 4'/. Monate spater , hochgradige VerschmiiJerung des Bandscheibenraumes mit 
milchtigen Briicken und Spangen. c) Endzustand. 20jlihr. is. Typhus. Riickenschmerzen In der Rekonvales-

zenz beginnend kurz vor dem ersten BUd am 16.9.37. 1. 5.38 75% arbeitsfiiJlig. Nr. BI. 2061. 2/3. 

Das Gesagte gilt fur die Prozesse der Wirbelkorper, im Bogenteil ist die Osteo­
myelitis chronica sehr selten. LOBEN berichtet uber einen Fall des Proc. trans­
versus L4 • Die bevorzugte Lokalisation ist auch hier die untere Brust- und 
Lendenwirbelsaule, wobei allerdings die Halswirbelsaule, vor aHem auch die 
·obersten Halswirbel nicht verschont werden (z. B. nach Tonsillektomie; ODEL­
BERG-JOHNSON). Als nicht zu vernachlassigende Lokalisation ist endlich noch 
die Sacroileitis zu nennen, die auch infolge pyogener Erreger beobachtet wurde. 
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Die. VeraIiderungen im Rontgenbild entsprechen der chronis chen Osteomyelitis 
bzw. der Spondylitis infectiosa: im Anfang Zerstorung, Verwischung der Struktur, 
spater sclerotische Reaktion des Knochens. Nicht selten wird die Entziindung 
der lleosacralgelenke nach puerperaler Infektion beobachtet. 

Meist bei Kindern im ersten Jahrzehnt kann man in seltenen Fallen sieben 
bis zehn Tage nach Angina, Pharyngitis, Mastoiditis oder Lymphadenitis bei 
Torticollis eine Verlagerung des Atlas sehen (LISON); JONES hat iiber 16 solche 
Falle von spontaner hyperamischer Dislokation des Atlas berichtet. 

fJ) Spondylitis infectiosa bei Typhus. Die Spondylitis infectiosa ist besonders 
gut' Und friihzeitig durch QUINCKE und FRANKEL gerade am Beispiel des Typhus 
(Paratyphus, Flecktyphus) untersucht worden. FRANKEL hat schon auf die 
interessante Tatsache hingewiesen, daB gerade im Wirbelkorper sehr haufig 
metastatische osteomyelitische Herde beobachtet werden konnen, die als Beweise 
der typhosen Septicamie anzusehen sind. Diese M etastasen sind derart haufig, 
daB anzunehmen ist, daB weitaus die Mehrzahl nicht angehen und sich wieder 
zuriickbilden bzw. vernarben. Brustbein und Wirbelkorper stehen an zweiter 
Stelle in bezug auf die Haufigkeit von osteoarticularen Prozessen nach Typhus. 
Der Liebliugssitz ist Femur und Tibia (BELLUCCI). Etwa 2% aller Typhusfalle 
fiihren zu Knochenherden. Von allen Spondylitis-tyPhosa-Erkrankungen sind 
56% in die Lendenwirbelsaule, 12,5% in die Brust-, 4% in die Halswirbelsaule 
lokalisiert. 3 % sitzen im Sacrum; starker beteiligt sind die Lumbosacralgrenze 
(II %) und die Thoracolumbalgrenze (13,5%) (BRUDER). Fast immer sind die 
Wirbelkorper, selten die Bogen ergriffen (ZAMBONI). 

Die Erkrankung der Wirbelsaule tritt meist kurz nach der Entfieberung in 
der Rekonvaleszenz auf. Es kommt aber auch vor, daB Riickenbeschwerden 
viele Jahre nach iiberstandenem Typhus als erstes Zeichen einer Spondylitis 
typhosa auftreten. In einem FaIle von WAGENFELD entstand 15 Jahre nach 
scheinbar volliger Ausheilung einer Spondylitis typhosa Ls/L, ein AbszeB mit 
Reinkultur von Typhusbacillen. Nach so langen Zeiten laBt sich der Zusammen­
hang mit der Grundkrankheit oft nicht mehr feststellen. 

In den giinstigsten Fallen dauert die Wirbelerkrankung mehrere Tage; ihre 
Dauer kl\Illl aber auch Jahre, im Mittel etwa fiinf Monate betragen. Wie bei der 
chronischen Osteomyelitis bestehen zuerst diffuse Riickenschmerzen; erst spater 
laBt sich an Hand der Klopf-, Druck- und spontanen Schmerzhaftigkeit eine 
Lokalisation vornehmen. Die Diagnose wird bakteriologisch oder serologisch 
entschieden. 

Die R6ntgenuntersuchung (Abb.176)erfaBtweitaus in den meisten, vor allemin 
den leichteren Fallen, ein Stadium, wo bereits die entziindlichen Randwiilste und 
Briicken mit oder ohne Osteosclerose deutlich zu erkennen sind. Sozusagen 
aIle Beobachter geben an, daB die Verschmalerung des Bandscheibenraumes 
nicht nur ein fast obligates, sondern auch ein sehr friihzeitiges Zeichen darstellt 
(LYON u. v. a.). Das scheint mit der Angabe von SCHMORL in Widerspruch zu 
stehen, der oft bei Spondylitis infectiosa intakte Bandscheiben gefunden hat. 
Zur Uberbriickung dieser Diskrepanz verweise ich auf den oben schon geauBerten 
Mechanismus der Bandscheibenverschmalerung durch Einpressen von Discus­
gewebe in die in ihrer Festigkeit herabgesetzte entziindliche Spongiosa. Das 
kann naturgemaB unter der reflektorisch erhohten Spannung der Riickenmusku­
latur besonders ausgiebig und besonders friihzeitig geschehen. Es scheint mir 
sehr wohl erklarlich, daB der Pathologe post mortem oder sogar der Rontgen­
ologe nach Entspannung diese Art der Bandscheibenverschmiilerung nicht wieder 
findet. Es sei auf die Beobachtung von LERIeRE und JUNG hingewiesen, die durch 
Anasthesierung eine Bandscheibenverschmalerung im Rontgenbild verschwinden 
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sahen. LE FORT und INGELRANS berichten tiber etwas Ahnliches nach Excision 
eines frakturierten Processus transversus. 

Absze8se sind bei Spondylitis durch Typhus und Paratyphus sehr selten, 
koinmen aber vor, wie z . B. der oben angeftihrte SpatabszeB zeigt. Eine geringe 
Achsenabweichung ist im Anfang oft zu sehen, ein eigentlicher Gibbus ist selten. 
Die Heilung erfolgt durch Konsolidierung, durch vordere, seitliche oder auch 
hintere (POLGAR) Brticken unter mehr oder 
weniger starker Verschmalerung des Band­
scheibenraumes, meist mit teilweiser starker 
Sclerosierung. Blockbildung unter volligem 
Verlust der Bandscheibe kommt vor. Das 
Rontgenbild sagt selbstredend nichts aus tiber 
die eventuelle Beteiligung der Meningen oder 
des Rtickenmarkes. WANG und MILTNER berich­
ten tiber einen Fall von Sacroileitis t yphosa. 

y) Spondylitis infectiosa bei Brucellosen. 
Der Erreger des Maltafiebers, Febris undu­
lans melitensis, das Bact. melitense (BRUCE) 
und der Erreger der BANG-Infektion, des 
seuchenhaften Verwerfens der Rinder, der 
Bac. abortus (BANG), sind bakteriologisch und 
serologisch verwandt. Sie werden unter der 
Bezeichnung Brucella zusammengefaBt. Die 
zur Gruppe gehorige Brucella suis ist von 
untergeordneter Bedeutung. Die durch sie her­
vorgerufenen Erkrankungen bei Mensch und Tier 
nennt man Brucellosen: Brucellosis melitensis 
und Brucellosis abortus (BANG). 

Die Brucellen des Maltafiebers sowie die­
jenigen des BANGschen Wechselfiebers konnen 
beide zu Spondylitis infectiosa ftihren. 

Die M elitensis-Brucellose hat in den Mittel­
meerlandern, in Afrika, Amerika und Asien 
groBe Bedeutung. Relativ oft findet Metastasie­
rung des stark infektiosen Erregers in die Wirbel­
saule statt. 1928 wurden von ZUCCOLA 14 FaIle 

Abb. 177. Spondylitis infectiosa Bang. 
32jiihr. Arzt. PlOtzliche sehr heftige 
Lendenschmerzen, ausstrahlend in beide 
Beine. Langsame Bessernng, so daB nach 
zwel Monaten die Arbeit wieder allmah­
Iich aufgenommen werden kann. Naoh 
sechs Monaten 85% arbeit.fiihig. Ana­
mnestisch und serologisch ist die Diagnose 
leicht zu stellen. V crschmiilernng des 
Bandscheibenraumes zwischen L2 nnd L,; 
zum Teil tiefe Sclerose der AbschluB­
platten, AChsenabweichuug, beginnende 
spondylotische Zacken vorne an L2. 1/2. 

beschrieben. Es entsteht dort die Spondylitis infectiosa , die sich von der Spondyl­
itis typhosa kaum unterscheidet. Es ist zwar zu sagen, daB Abszesse sehr haufig 
vorkommen; sie konnen sich genau verhalten wie tuberkulose Absze88e (Mal 
de Pott melitococcique der Franzosen). Je nach der Virulenz und der Reaktion 
werden kalte und lauwarme Abszesse unterschieden LYON (2). Die Spondylitis 
tritt meist in der zweiten bis dritten Fieberwelle oder auch spater auf; die Lenden­
wirbelsaule wird bevorzugt. Bei Ruhigstellung bleiben im Gegensatz zur Tuber­
kulose die Schmerzen oft bestehen (PUIG). Der Verlauf im Rantgenbild -
Verschmalerung des Bandscheibenraumes - Porose - Defekte - Recalcifikation 
- Spangenbildung - Spongiosabildung - wickelt sich in Monaten ab; er hinkt 
dem klinischen Verlauf naturgemaB betrachtlich nach, im Anfang weniger, 
spater immer mehr. Neurologische Symptome sind selten und mehr vortiber­
gehend. Die lleosacralgelenke sind oft beteiligt (MARIETTA U. a.). 

Bei derBang-Brucellose waren verschiedene Komplikationen, wie Endocarditis, 
Colitis, Lungeninfiltrate u. a., schon bekannt. 1928 wurde wohl der erste Fall von 
Spondylitis Bang von JENSEN mitgeteilt; die richtige Diagnose wurde zufii.llig ent-
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deckt. In gewissen Gegenden RuBlands ist die BANGSche Krankheit des Menschen 
endemisch ; ROKHLINE fand dort in einem Drittel der FaIle von Spondylitis 
die Beteiligung der Ileosacralgelenke. 1m ubrigen gilt alles uber die Spondylitis 
melitensis Gesagte auch hier; indessen scheint die AbszeBbildung weniger 
haufig zu sein. Abb. 177 zeigt vorwiegend tiefe Sclerose del' AbschluBplatten. 
gegend, daneben kommen auch Formen wie in Abb.174 und 176 VOl'. 

15) Seltene Infektionen. Am Schlusse dieses Kapitels bleibt noch ubrig fest. 
zustellen, daB Spondylitiden auch bei anderen Infektionskrankheiten vorkommen 
konnen. So haben einige Beobachter eine Spondylitis infectiosa nach Grippe 
(SCHANZ, CONIGLIO), nach Masern (SCHRAMM), Malaria, Scharlach und Pocken, 
odeI' auch nach fieberhafter Erkrankung unbekannter Genese (GOTTLIEB) be· 
schrieben. Sehr selten ist die Arthritis von Intervertebralgelenken bei Gonorrhoe; 
LEWITH und JAROS haben dies dreimal unter 13000 Fallen beobachten kounen. 
Eine Spondylitis gonorrhoica scheint noch seltener zu sein (LUCCA). 

23. Spondylitis lymphogranuJomatosa. 
Die Lymphogranulomatose (HODGKIN) ist eine spezifische Infektionskrank. 

heit, deren Ursache mit aller Wahrscheinlichkeit nicht mit derjenigen der Tuber· 
kulose identisch ist, 0 bschon 
diese beiden Erkrankungen 
relativ haufig zusammen 
manifest vorkommen. Die 
Haupt lokalisation liegt in 
den Lymphknoten, primal' 
in den cervicalen Lymph. 
knoten bei Infektion durch 
die Tonsillen, oder in den 
abdominalen bei Infekt 
durch den Darm. Die 
Ausbreitung erfolgt auf 
dem Lymphwege von einer 
Region zur anderen, auf 
dem Blutwege und durch 
Kontakt . 

In etwa 40 bis 50% del' 
FaIle ist del' Knochen 
beteiligt. Unter diesen 
Knochenlymphogranuloma. 
tosen findet man die 
Hauptlokalisation mit 63% 
in del' Wirbelsaule; die 
zweithaufigste Knochenlo· 

Abb.17S. Lymphogranulom (nach UEHLINGER). kalisation, das Brustbein, 
weist schon eine Befallen· 

seinschance von einem Drittel auf gegenuber del' Wirbelsaule. Das sind Zahlen 
der Pathologen (UEHLINGER). Von den Wirbelsaulenerkrankungen sind abel' 
nur etwa die Halfte rontgenologisch nachweisbar. 

Die Metastasierung in del' Wirbelsaule erfolgt vorwiegend per continuitatem 
hauptsachlich von den erkrankten Cervical· odeI' Abdominallymphknoten aus. 
Demzufolge findet man in del' Verteilung del' H aufigkeit zwei Maxima im Cervico· 
dorsal. und im Lumbalabschnitt des Ruckgrates. Die Arrosion del' Wirbel· 
korper und ilires Periosts erfolgt von vorne odeI' von del' Seite her und der Knochen 
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wird allmahlich vollig von Granulomgewebe durchwuchert. Die Bandscheibe 
wird dabei geschont und bleibt meist lange Zeit intakt. Das Knochenmark wird 
verdrangt, es entsteht herdformige, osteolytische Ausradierung der Struktur. 
Man sieht jetzt im Rontgenbild nichts als einen vollig oder teilweise osteolytischen 
Wirbelkorper wie bei Tumormetastase; die Gesamtform ist vorerst noch nicht 
verandert. Durch die Verminderung 
der Festigkeit kann der Wirbelkorper 
einsinken. Es entstehen Keil., Fisch. 
oder Plattwirbel, je nach der Ord· 
nungszahl der erkrankten Wirbel und 
je nach Ausbreitung des krankhaften 
Gewebes. Meistens sind mehrere Wir­
hel befallen. Ein spitzwinkeliger 

Abb. 179. Lymphogranulom. Die Zerstiirung des 4. Brustwirbeis links und auch wenig vorne erfoigte offenbar 
durch Elnwucherung von auBen (abdominale Drilsen). Schmerzen in der Kreuzgegend, Klopfempfindlichkelt In 
der unteren Lendenwirbelsaule; starke Druckschmerzhaftlgkelt neben der Lendenwirbelsaule; Reflexe Sensl-

bilitat o. B. 43jiihr. t. Nr.110795. 2/3. 

Gibbus entsteht nicht oder sehr selten und dann spat. Zeichen von seiten der Wur­
zeIn des Riickenmarkes entstehen hingegen haufig friihzeitig, also nicht durch De­
formation des Wirhelkorpers, sondern durch Einwuchern des Granulomge­
webes in den Spinalkanal und um die Scheiden der SpinalwurzeIn. 

Die andere Form der Metastasenbildung erfolgt mehr diffus und multipel 
an je mehreren Orten mehrerer Wirbel. Dementsprechend unterscheidet sich 
~se Form der Ausbreitung von der Kontaktinfektion. Die Infektion des Knochens 
etfolgt in das rote Mark der platten Knochen und der Wirbelkorper. Knochen­
mark und Spongiosa werden verdrangt und es entsteht das Bild der allgemeinen 
diffusen Osteoporose mehrerer ganzer Wirbelkorper (vgl. die Abb.178 bis 180). 

Bei jeder Lokalisation kann in nicht zu seltenen Fallen Osteosclerose ein­
treten. Die Spongiosabalken werden plump, das Mark geht, wie oft, zum Teil 
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in Fasermark liber. Die 
Sclerosierung kann der­
art dieht sein, daB es 
zur Ausbildung von El­
fenbeinwirbeln kommen 
kann (siehe S. 168). 

Senkungsabszesse gi bt 
es beim Lymphogranu-
10m der Wirbelsaule 
naturgemaB nieht; je­
doeh findet man im 
Bild oft Verbreitung 
des Paravertebralsehat­
tens dureh die Massen 
von Granulationsgewebe. 

24. Mykosen. 
a) Aktinomykose. 

Abb. 180. Groner Defekt im Sacrum und L, links durch einwueherndes 
Lymphogranulom der Abdominaldriisen. 35jiihr. $. Nr.117995. 2/3. Die Aktinomykose 

der Knochen ist nieht 
gerade haufig; sie kommt etwa in einem Fiinftel bis einem Viertel der Falle 
vor. Dabei ist die Wirbelsau.le in iiber einem ' Drittel der Knoehenaktinomy-

Abb. 181. Weitgehende ZersHirung von L2 und Arrosion von Th'2 und L, an der reehten Seite bei Aktinomykose 
der reehten Niere (Infektionsweg unbekannt). Reine siehtbare selerosierende Reaktion des Rnochens. Fistel· 

gang vom rechten Nierenlager naeh hinten. 42iiihr. $. Nr. 117300'. 2/3. 

kosen befallen (Abb. 181). Diese Lokalisation steht somit an der Spitze 
der Haufigkeit. Prim are Infektion beobaehtet man nur beim Unterkiefer, 
in welehen der Strahlenpilz dureh eariose Zahne eindringt. Metastasen 
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auf dem Blutwege scheinen selten. Die Erkrankung der Wirbelsaule erfolgt 
durch Eindringen der Infektion durch das Periost. Die haufigsten Ver­
anderungen findet man in der BrustwirbeIsaule, deren Wirbelkorper von den 
Lungen und dem Oesophagus her ergriffen werden. Die Eintrittspforte fiir die 
Aktinomykose der HalswirbeIsaule ist im Bereiche der Weichteile des HaIses, 
fiir die LendenwirbeIsaule im Verdauungstraktus zu suchen. 

Das Hauptzeichen der Aktinomykose ist die Zerstorung des Knochens durch 
das Granulationsgewebe, das zur Einschmelzung des Skelets fiihrt. Davon zu 
unterscheiden sind unspezifische, reaktive, hyperostotische Vorgange im Bereiche 
der Arrosionen im schwartigen, von Fisteln durchzogenen aktinomykotischen 
AbszeB [BElTZKE (2) J. 

1m Rontgenbild hat man also vornehmlich nach Zerstorungen der Wirbel­
korper, eventuell nach reaktiven Hyperostosen zu suchen. 

b) Sporotrichose. 
Das Vorkommen der Sporotrichose der Knochen ist bekannt. Indessen fehlt 

die natiirliche Lokalisation in der WirbeIsaule. DE BEURMANN, GOUGEROT 
und V AUCHER konnten Sporotrichose der Wirbelsaule experimentell an der 
Ratte erzeugen. 

c) Blastomykosen. 
Von DEMME und MUMME und HEINRICHS ist ein pnmarer Hefetumor der 

unteren Brust- und oberen Lendenwirbelsaule bei einem 60jahrigen Mann 
beschrieben. 

Mehrere Faile sind aus der BUSSE-BusCHKE-Gruppe bekannt. BUSSE hat einen 
Herd in einer Rippe entdeckt, BREWER und WOOD fanden Arrosionen von Fort­
satzen, und endlich beschreibt SEILER eine vollige Zerstorung des vierten Lenden­
wirbels. Abszesse waren stets vorhanden. 

Mehrere Faile von Spondylitis blastomycotica sind aus der Gruppe GILCHRIST 
bekannt. Sie betreffen die Halswirbelsaule ebenso wie die Brust- und Lenden­
wirbelsaule; stets waren Abszesse vorhanden. Einmal ist die Zerstorung bis zur 
Gibbusbildung (LE COUNT und MYERS) vorgeschritten; dabei war auch die 
Bandscheibe an der Zerstorung beteiligt (BROWN, IRONS und GRAHAM u. a.). 
R6ntgenologisch muB sich die Erkrankung wie die Tuberkulose verhalten. 

25. Echinokokken der Wirbelsaule. 

Der Echinococcus, wuchert ahnlich wie Mykosen und Lymphogranulom 
von Nachbarorganen auf die Wirbelsaule (v. WOERDEN). Zweifellos kommen 
aber auch Falle von primarer Erkrankung vor. Die Larve erreicht die Wirbel­
saule nach Perforation des Darmes auf dem Blutwege. Meistens handelt es sich 
um die alveolare Form, die den Knochen, d. h. die Spongiosa der Wirbelkorper 
kleincystisch durchsetzt und zur Zerstorung des Knochens fiihrt. Die Band­
scheiben werden meistens, im Gegensatz zur Tuberkulose, sehr lange geschont. 
Dagegen wuchert der Echinococcus, der sich wie ein bosartiger Tumor verhii.lt, 
in den Spinalkanal ein und bewirkt Kompression des Riickenmarkes,. bzw. der 
Wurzeln. Er bleibt zwar meistens extradural. So entstehen friihzeitig Erschei­
nungen der Kompression. 

Der Knochen ist sehr selten vom Echinococcus befallen (POZZAN). Die Wirbel­
saule steht nach dem Becken an zweiter Stelle der Haufigkeit des Knochen­
echinococcus. Fast immer ist die Brustwirbelsaule befallen. Die Bogenteile 
und Rippen sind aber oft in Mitleidenschaft gezogen. 

1m Rontgenbild steht die vacuolige Zerstorung des Knochens im Vordergrund 
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(Abb. 182). Die Knochenreaktion ist wenig reichlich, die allgemeine Porose gering. 
Die Beteiligung der Rippen und namentlich der Querfortsatze ist differentialdia· 

Abb. 182. Echinococcus hydatidosus der 
Wirbelsaule, Th,n bis Th.2• Rontgenbild des 
Prapa rats. Weitgehende tells c,stische Zer­
storung von Thll und Th". Die Blase drang 
in den Spinalkanal vor und fiihrte zur Kom­
pression des Riickenmarkes (nach PoPOW 

u. UMEROW). 

gnostisch gegen Tuberkulose verwertbar; eben· 
so das friihzeitige Auftreten von Kompres. 
sionserscheinungen. Abszesse sind beobachtet 
(GRISEL und DEvE). Meistens ist bis anhin die 
Diagnose erst bei der Operation oder auf dem 
Sektionstisch gestellt worden. 

J. Tumoren der Wirbelsaule. 
26. Gutartige Tumoren. 

a) Hamangiome. 
Die Pathologen finden bei Sektionen der 

Wirbelsaule eine recht groBe Zahl von Ham. 
angiomen. JUNGHANNS (1) sichtete das 
groBe Material des SCHMoRLschen Instituts 
und fand 10,7% aller Wirbelsaulen mit einem 
oder mehreren, im Mittel knapp 1,5 Ham. 
angiomen. Die Frauen sind haufiger be· 
fallen als die Manner, 12,5% und 9%. Vor 
dem 30. Altersjahr fand er nur 4%, nach 
60 Jahren 14%; die Haufigkeit nimmt also 
mit dem Alter erheblich zu. An der Spitze 
steht die Brustwirbelsaule; sie enthalt etwa 
60%, die Lendenwirbelsaule 30%, Halswirbel. 
saule und Sacrum je etwa 5%. Die Tumoren 
sitzen meistens zentral, selten an der Peri· 
pherie der Wirbelkorper. Nicht selten sind 
die Bogenteile und sogar die Fortsatze und 
Rippen beteiligt. 

Weitaus die meisten Angiome machen keine klinischen Symptome. Wenn sie 
jedoch eine gewisse GroBe erreichen, so kann durch VorwOlbung der Hinterwand 
ein Druck auf das Ruckenmark ausgeubt werden. Durch Anschwellungen in 
den Bogen kann auch Kompression der Wurzeln erfolgen. Volliger Einbruch 
des Wirbelkorpers kommt selten vor. 

Das Rontgenbild der Wirbelhamangiome (Abb.183) ist ziemlich charakte· 
ristisch. Seine Grundlage ist das pathologische Geschehen. Durch das cavernose 
Hamangiom gehen die Spongiosabalken zum Teil zugrunde. An ihrer Stelle ent· 
stehen sehr grobe Balken, die die Festigkeit des Wirbelkorpers aufrechterhalten 
und deshalb in seinem Bereiche vorwiegend langsgestellt sind. So entsteht das 
bekannte grobbalkige Bild. 1m Bereiche der Bogen ist die Struktur mehr 
grobblasig. GroBe Tumoren fiihren zu Aufblahung des ganzen Wirbelkorpers, 
ahnlich wie bei der JAFFN-LICHTENSTEIN-UEHLINGERSChen Knochenerkrankung. 

b) Gu tartige Riesenzellgesch wulste. 
Es handclt sich urn cystische Knochengeschwillste, deren Substrat aus 

Spindelzellen mit eingestreuten Riesenzellen und fibrosem Stroma besteht. 
Die Schnittflache erscheint durch ausgetretenen Blutfarbstoff braun: Brauner 
Tumor, Osteodystrophia fibrosa localisata. Sie sind im Knochen von einer 
neugebildeten Knochenschale umgeben. Sie treten mit Vorliebe zwischen 
12 und 30 Jahren (RUGGERI), seltener spater oder fruher (HELLNER) auf. Kein 
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Teil des Skelets ist verschont; die meisten Geschwiilste finden sich in der Knie­
gegend. 

Aber auch die Wirbelsaule kann etwa in 3% der FaIle (COTTON) Trager von 
cystischen, benignen Riesenzellgeschwiilsten sein. Sie sitzen meistens in der 

Abb. 183. Hiimangiom des Wirbelkorpers Tb,. 21jiibr. J. Nach angestrengter Arbeit traten in wenigen Tagen 
Unsicherheit im Gang, Kiiltegefiihl und Paraesthesien iu den Beinen auf. Objektiv: spastisch'ataktischer Gang, 
Herabsetzung der Beriihrungs· und Schmerzempfindung; Funktion von Blase und Rectum normal; Babinski +. 

Op. verifiziert. Nr.93871. 1/1. 

Lenden- oder Halswirbelsaule 
und haben in der Halite der 
Falle zwei oder mehr benach­
barte Wirbel befallen. Wenn 
sie im Wir belk6rper lokalisiert 
sind, k6nnen sie zu Formver­
anderungen der Wirbel und 
Gibbusbildung, oft nach klei­
neren Traumen, fiihren. Oft 
sitzen sie aber in den Bogen­
teilen und Fortsatzen (STRAS­
SER) wie in Abb. 184. Klinisch 
bewirken sie Kompressionser­
scheinungen, Steifigkeit und 
Schmerzen im Riicken. 

1m Rontgenbild sieht man 
meist vielkammerige Cysten, 
die den Knochen auftreiben. 
Die Knochenschale bildet die 

Abb. 184. Vom Proc. trausvers. L. links geht ein cystischer 
Tumor aus, der den Knochen zum groBten Teil ersetzt und 
stark auftreibt. Op.: brauner Tumor. 23iiihr. J. Nr. S 1001. 2/3. 

Begrenzung der Cyste. Eine sichere Unterscheidung gegeniiber dem Sarkom ist 
im Anfang selten m6glich (AECKERLE). Aber auch fleckige Bilder sind bekannt. 
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c) Seltene gutartige Geschwiilste der Wirbelsaule. 

Die folgenden gutartigen Tumoren sind in der Wirbelsaule sehr selten und 
besitzen zudem meistens eine untergeordnete Bedeutung. 

Vereinzelter Enosteome wurde schon friihet auf S. 163 gedacht. Es handelt 
sich urn auBerst seltene, meist kleine, meist in den Bogenteilen, seltener im 
Wirbelkorper sitzende Knochenverdichtungen in der Spongiosa, die klinisch 
keine Bedeutung haben (JUNGHANNS). 

Von BORRA und REVIGLIO, FROSCH, STERNBERG wurden Exostosen beschrieben, 
die von der Wirbelsaule ausgingen und zu klinischen Symptomen gefiihrt hatten, 
Riickensteifigkeit, Schmerzen, Hyperreflexie, spastische Paraplegie u. a. 

Abb. 185. Chondrom, ausgehend vom Pro~. transv. c.; und Th" bzw. von der ersten Rippe links. 6jiihr. \! . 

Die ebenfalls sehr seltenen Lipome haben weder klinisch noch rontgenologisch 
Bedeutung. 1m Bereiche der Spongiosa finden sich Fettmarkinseln, die zur 
Auflosung der Balkchen fUhren, ohne daB diese aber durch groBere Balken 
ers~tzt werden, wie etwa beim Hamangiom. Die Lipome werden nicht so groB, 
daB sie im R6ntgenbild sichtbar werden. 

Von MARZAGALLI ist einOsteidosteom (JAFFE, LICHTENSTEIN) inL2 beschrieben 
worden. 

Solitare Chondrome bzw. Osteochondrome sind verschiedentlich beobachtet 
worden. Sie gehen von der Brustwirbelsaule aus (PEYCELON und AUFRERE, 
PAULliN und BISTRICEANO, MAy, FELSEN) oder sitzen an der Halswirbelsaule 
(TANTURRI [Fibrochondrom von C5], DESJACQUES [Proc. transv. C4]) oder 
an der Lendenwirbelsaule (LEINER [ausgehend vom Lig. intertransversarium L2]) 

(vgl. auch Abb. 185). Selten ist das Sacrum beteiligt. EIKENBARY fand daselbst 
ein Osteochondrom bei 17jahrigem Knaben. 

Fibrome sind im Knochen selten, in der Wirbelsaule auBerst selten. OELECKER 
berichtet von einem Fall im Bereiche von 82 ohne wesentlichen klinischen Befund. 
Fibromyxome rezidivieren gerne und k6nnen maligne degenerieren. 

Endlich sei noch des Falles einer Dermoidcyste im Sacrum von ROEDERER 
und CHARLIER gedacht. 
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Die gro.6te Seltenheit der Arrwloidtumoren ohne allgemeine Amyloidosis ist 
an der Wirbelsaule einmal von MANDL beschriebcn. 

27. Bosartige Primiirtumoren. 
Bosartige Primiirtumoren der Wirbelsaule sind selten und beschriinken sich 

auf Sarkome, Chordome und Myelome. 

a) Sarkom. 
IX) Osteosarkome, d. h. yom Knochen ausgehende Sarkome, sind salten 

und machen 1 bis 2% aller Sarkome im Knochen aus (CmuSTENSEN). Sie gehen 
meistens von dem Wirbelkorper aus und fiihren zu relativ rascher Zerstorung 
des Knochens. Dar Wirbelkorper sintert in der Folge zusammen, wobei der 
Schatten im Rontgenbild wieder dichter werden kann, iihnlich wie bei der Ent­
stehung der Vertebra plana. Aber nicht aile primaren Sarkome fiihren lediglich 
zur Osteolyse; fleckige Bilder (KrENBOECK, BONOMINI) oder gar Elfenbeinwirbel 
durch osteoblastische Vorgiinge (BREITLANDER) sind beo bachtet. Die Bandscheiben 
bleiben lange erhalten. Mit Vorliebe werden Individuen von 10 bis 30 Jahren 
befallen; die Lendenwirbelsiiule ist bevorzugt, andere Wirbelsaulenabschnitte 
werden aber nicht verschont, Sacrum (MILONE). 

Das primiire Sarkom der Wjrbelsaule fiihrt friihzeitig zu Kompressions­
erscheinungen am Riickenmark, die meistens zur Entdeckung der Tumoren 
fiihrt. Die Verbreiterung des Paravertebralschattens gehort zum Bild; sie ist 
kiirzer und weniger symmetrisch und unregelma.6iger als der Absze.6schatten 
bei Tuberkulose. 

(3) Fibrosarkome. Neben den Osteosarkomen kommen in der Umgebung 
des Knochen Sarkome vor - meist periostaleFibrosarkome -, die von den Ban­
.dern und dem benachbarten Bindegewebe ausgehen. Sie bleiben oft lange abge­
kapselt, durchwuchern den Knochen nicht, sondern arrodieren ihn nur. Die hinte­
ren Liingsbander sind als Ausgangspunkt bevorzugt; Kompressionserscheinungen 
sind also zu erwarten. Die Prognose ist aber merklich besser als bei den Sarkomen 
der ersten Gruppe, indem sie in vielen Fallen operabel sein konnen und dann 
nicht rezidivieren und metastasieren. 

y) EWINGS Rundzellensarkome scheinen primar nicht in der Wirbelsaule 
vorzukommen, Sekundargeschwiilste dieser Art sind jedoch bekannt. Wenn, 
wie haufig, das Sacrum Sitz von Tumoren ist, stehen Urogenitalstorungen im 
Vordergrund. Manner sind doppelt so oft befallen wie Frauen. 

Das Rontgenbild unterscheidet sich kaum von demjenigen der anderen 
primiiren oder sekundaren Wirbelsaulentumoren; sie konnen jedoch auch zu 
einer Verdichtung fiihren wie in Abb.198. 

b) Chordome. 
MiL Ausnahme der Ecchordosen (benigne Clivuschordome) verhalten sie sich 

ganz ahnlich wie die Sarkome. Grundsiitzlich konnen sie als Abkommlinge der 
Chorda dorsalis (nicht des Nucleus pulposus) im ganzen Bereiche der Wirbelsaule 
vorkommen; sie bevorzugen jedoch das obere und untere Ende der embryonalen 
Chorda und werden vorwiegend in der Spheno-occipitalgegend und coccygeal 
gefunden. So steUte MABREY von 150 Chordomen 87 sakrale, 47 in der obersten 
Chordaregion und nur 14 an der freien Wirbelsaule fest. Sie sitzen dann oft 
an der Halswirbelsaule. Es sind primitive Tumoren, die ausgedehnte Zersto­
rungen an den befaUenen Knochen hervorrufen. Trotz ihrer Seltenheit soil 
man gegebenenfalls an sie denken, namentlich auch an ihre Beziehungen zu 
geburtshilflich-gyniikologischen Komplikationen (BONDREAUX; OWEN, HERSHEY, 
GURDIJAN; JOYCE; GRAUER, FLETSCHER, WOLTMAN, ADsoN), Abb.188. 

Liechti, Rontgendiagnostik der Wirbelsiiule. 14 
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c) Myelome. 
Das Myelom wird als Tumor aufgefaBt und an dieser Stelle behandelt. Auf 

Kontroversen liber die Echtheit des Neoplasmas und auch liber verschiedene 

Abb. 186. Myelomatose der gesamten Wirbelsaule. W elt­
gebende Zersttirung der Spongiosa der Lendenwirbel, die 
Corticalis ist meist stehengeblieben und t eilweise einge­
brochen und geheilt (L, und L,); keine Auftreibung; wa· 
bige Struktur im Wirbelktirper. 26jlihr. <j!. (Fall H. E. Lt)-

DIN, Rtintgeninstitut der Universitat Basel.) 2/3. 

Auffassungen, ob es sich bei der 
Multiplizitat der Herde in der Wir­
belsaule um primare, teilweise pri­
mare oder sekundare Geschwiilste 
handelt, solI nicht eingegangen 
werden. Letztere Frage ist wenig 
wichtig, und wenn man annimmt, 
daB unter einer Vielzahl von Her­
den manche metastatisch entstan­
den sind, so geben wir dieser Mog­
llchkeit dadurch Ausdruck, daB die 
Myelome an das Ende des Ab­
schnittes liber Primartumoren als 
Ubergang zu den reinen Metastasen 
stellen. 

Myelome sind Tumoren des ho­
heren Alters ; das Haufigkeitsmaxi­
mum liegt zwischen 55 und 60 Jah­
ren,80% der Erkrankungen liegen 
zwischen dem 40. und 70. Altersjahr 
(SIMONS). Bis zum 24. Jahr ist das 
Myelom auBerst selten, aber es sind 
auch kindliche FaIle bekannt, z. B. 
von ZAH (6jahriger Knabe). 

Das Myelom geht vom Knochen­
mark aus und befallt vorwiegend 
die W irbelsaule und die Rippen. 
Brustbein und Schadeldach stehen 
an zweiter Stelle. Manner erkran­
ken doppelt so haufig wie Frauen. 

ImRontgenbild (Abb. 186) zeich­
net sich das Myelom aus durch 
ausgesprochene Osteolyse; Sclero­
sen sind nicht bekannt. Die ein­
zelnen kleinen Aufhellungen sind 
im Anfang mehr oder weniger scharf 
begrenzt und einzeln zu erkennen. 
Spater konfluieren die Herde, um 
endlich einer allgemeinen und hoch­
gradigen Entkalkung Platz zu ma­
chen. Dieser rontgenologische Be­
fund ist meistens in der ganzen Wir­

belsaule realisiert und auch in den Rippen, dem Sacrum und den angrenzenden Tei­
len des Beckens zu erkennen. Es kann aber auch vorkommen, daB im Bild scheinbar 
nur einer oder zwei Wirbelkorper ergriffen sind. In ihnen treten dann die Zeichen 
der Zerstorung in starkem MaBe auf; es entstehen lokalisierte Plattwirbel, Keil­
wirbel oder mindestens Fischwirbel. In diesen Fallen ist dann die generalisierte 
Aussaat erst spater oder nur in einem anderen Abschnitt der Wirbelsaule sichtbar, 
wie etwa im Fall der Abb. 187, der auch in anderer Hinsicht eine Seltenheit 
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a) b) 

Abb.187. 
Ausgedebntes!Myelom, in multiplen Herden, namentlich im Bereiche der Halswirbelsaule (a). b) Villlige .ZersW· 
rung des 4. Lendenwirbels durch Myelom mit kraftlger, vorderer und zum Teil seitlicher Briicke zwischen L. 
und L •. Das Myelom ist wohl der einzige Tumor, dessen geringes Wachstumstempo diese tJ"berbriiclrung gestattet. 

Nr. 55218. 2/3. 

Abb. 188. Das untere Sacrum und Os coccygis ist villlig zerstort durch einen groBen Tumor, Chordom. Ver· 
einzelte kalkdichte Flecke sind weit in der Umgebung des Knochens. im ganzen 'Bereich des Tumors zerstreut. 

41jahr. Sj!. Nr. 92. 3/4. 
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darstellt. Der Verlauf der ZerstOrung war hier offenbar derart langsam, daB 
Briickenbildungen entstehen konnten. 

DifferentialiUagnostisch ist zu sagen, daB in manchen FiiJIen eine Unterschei­
dung zwisohen Myelom und einfacher seniler oder sohmerzhafter praseniler 
Porose nicht moglich ist. Die Unmogliohkeit, einen Primartumor zu finden, 
Blutbefund, BENcE-JoNEssohe Proteinurie wird oft Klarheit sohaffen, trotzdem 
andere klinisohe Zeichen, wie Sohmerzen und Steifigkeit im Riioken, Kompres­
sionserscheinungen von Riiokenmark und Wurzeln (Herpes zoster) und viele 
andere SymptOme in keiner Weise pathognomonisoh sein konnen. 

28. Metastatisehe Tumoren. 

SCHl.\WRL fand in 4,5% aller sezierten Wirbelsaulen Tumormetastasen, ebenso 
bei 17,5% alIer Tumortrager. Die Tabelle6 zeigt im einzelnen die Haufigkeit 

der Metastasierung. 

Tabelle 6. Haufigkeit der Metastasierung bOsartiger 
Geschwiilste in das Skelet und in die Wirbelsaule 

(in Anlehnung an JUNGHANNS und SCHOPPER). 

Carclnome 

MaIOIna ............. . 
Prostata ............ . 
Niere ............... . 
Lungen und Bronchien 
Schilddriise .......... . 
Blase ............... . 

Magen .............. . 
Reotum ............. . 
Uterus .............. . 
Rypernephrom ...... . 
Pancreas ............ . 
Obere Luftwege ..... . 
Gallenwege .......... . 
Oesophagus ......... . 
Darm ............... . 
Roden .............. . 
Samenblase ......... . 
Penis ............... . 
Vagina .............. . 
Leber ............... . 
Raut ............... . 

Sarkome ............ . 

Skelet· I Wirbel· 
metastasen metastasen 

In Prozent 

78 • 
75 
65 
38 
50 
30 

16 
15 
12 
12 
12 

5 
8 

10 
4 
3 

35 

67 
65 
35 
32 
25 
25 

10 
10 
10 

8 
8 
5 
4 
2,5 
2 

o 

31 

Ein wesentlioher Hau­
figkeitsunterschied naoh 
dem Gesohlecht besteht 
mit wenigen Ausnahmen 
nioht, es wurden deshalb 
die JUNGHANNSSchen Zah­
len als Mittel fiir beide 
Geschleohter zusammenge­
nommen. 

In der Haufigkeit der 
metastatisohen Carcinome 
lassen sioh folge~de Grup­
pen unterscheiden: 

1. Sehr haufig metasta­
sierendeTumoren: Mamma, 
Prostata. 

2. Haufig metastasie­
rendeTumoren: Niere, Lun­
gen und Bronchien, Sohild­
driise, Blase, Sarkome. 

3. Seltener metasta­
sierende Tumoren: Magen, 
Reotum, Uterus, Hyper­
nephrom, Pancreas, obere 
Luftwege, Gallenwege, 
Oesophagus, Darm. 

4. Sehr selten metasta­
sierende Tumoren: Leber, 
Samenblase, Penis, Vagina, 
Haut. 

Das Skelet stellt neben allen anderen Organen das erste Blut/iller dar fiir 
Primartumoren im Einzugsgebiet der Pulmonalis. Fiir Tumoren im Bereiohe 
der V. cava dagegen ist der Knoohen erst das zweiteFiZter naoh den Lungen. Und 
sohlieBlioh erreiohen Metastasen aus Tumoren des Magen-Darm-Tractus vom 
unteren Oesophagus bis zum Rectum iiber die V. porta zuerst die Leber (erstes 
Filter), dann die Lungen (zweites Filter) und erst dann das Skelet als drittes Filter 
(WALTHER). Oberschenkel, Becken, Wirbelsaule und Rippen, also vorwiegend 
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das Stammskelet, sind Lieblingssitz der Knochenmetastasen von nicht im Knochen 
autochthonen Primartumoren iiberhaupt (GESCIDCKTER und COPELAND). Fast aile 

Abb. 189. Vollige Zersttirung des 2. Lendenwirbels (Korper und Bogenteile) durch Turnormetastase. Abplattung 
des Wirbelkorpers mit Verbreiterung desselben; Gibbusloildung. Klinisch: Zuerst diffuse, spateI' immer mehr 
in del' Kreuzgegend lokalisierte Riickensehmerzen. Nach zwei Jahren Liihmung beider Beine, Incontinentia alvi 
et ntinae. Sektion: Neurinom eines Ganglioms auf del' Hohe des 2. Lendenwirbelkorpers und Einbrueh in den 

Knochen, Zersrorung desselben und folgender Kompression des Riickenmarks. 68jiihr. J. Nr. 73497. 2/3. 

Abb. 190. Zersrorung von Th, durch Metastase eines Brustkrebses. Seit vier Monaten zunehmende, in ietzte, 
Zeit sehr heftige Sehmerzen im Uiicken; Besserung der Schmerzen beim Liegen; Paraesthesien im reehten Unter­
schenkel. Th, fast vollig zerstort und zusammengedriickt, dadurch wird das restliehe Material des Wirbelkorpers 
trotz der Zerstorung noeh ziemlieh dicht gezeiehnet (iihnlieh wie Vertebra plana osteonecrotlca). Die Wirbel­
saule wird steif und moglichst gerade gehalten, so daB del' Gibbus weitgehend ausgeglichen wird. Bestatignng 

durch Aut.opsie. 39jiihr. !? 2/3. 

im Skelet metastasierenden Tumoren fiihren auch zu Tochtergeschwiilsten in der 
Wirbelsaule. Von den sehr haufig in der Wirbelsaule metastasierenden Carcinomen 
der Mamma und der Prostata findet man die weitaus groBte Zahl von Ablegern, 
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d. h. etwa drei Viertel in der Lendenwirbelsaule, nur ein knappes Fiinftel und ein 
knappes Zwanzigstel in der Brust- bzw. Halswirbelsaule. Dieses Haufigkeits­
verhaltnis gilt auch etwas weniger kraB ffir andere Tumoren. Meistens sind die 
Wirbelkorper, oft aber auch die Bogenteile betroffen. Das Mammacarcinom 
zeigt das Maximum der Aussaat im fiinften, der Prostatakrebs im siebenten 

Abb. 191. Ausgedehnte osteosclerosierende Metastasie­
rung eines Prostatacarcinoms, Proc. transv. und 
Rippen relativ hell, Cristarander nicht ausgepragt, 
keine Frakturen. Die meisten Wirl)elkorper und Proc. 
spinos. sind in fast Ihrer ganzen Ausdehnung homogen 
und stark verdlchtet (vg!. Abb. 144). 72jahr. S. (Fall 

F. von LtlDIN, Rontgeninstitut der Universitiit 
Base!.) 2/3. 

J ahrzehnt (SUTHERLAND, DECKER und 
CILLEY). 

Krebsmetastasen konnen in den 
beiden Grundformen der osteolyti­
schen (osteoklastischen) oder osteo­
plastischen Form auftreten. Beide 
Arten konnen in der gleichen Wirbel­
saule oder gar im gleichen Wirbel ge­
mischt vorkommen. Bei der osteoly­
tischen Metastase wird der Knochen 
schon relativ friihzeitig durch das 
wuchernde Krebsgewebe zerstOrt. Das 
AusmaB der ZerstOrung kann sehr ver­
schieden sein, zwischen sehr kleinen, 
rontgenologisch nich1; oder noch nicht 
sichtbaren Herden und der volligen 
Zerstorung mehrerer Wirbel gibt es 
aile Ubergange. Handelt es sich urn 
einen langsam wachsenden Primartu­
mor, wo bei anzunehmen ist, daB sich 
seine Ableger in bezug auf Wachstums­
geschwindigkeit gleichsinnig verhalten, 
dann besteht die Moglichkeit, daB 
dem Knochen Zeit zur Reaktion be­
lassen wird. Es tritt dann Sclerosie­
rung ein; d. h. es bildet sich eine 
osteoplastische Metastase. Offen bar ist 
die Wachstumsgeschwindigkeitnicht der 
einzige Faktor, der dariiber entscheidet, 
o b eine osteolytische oder osteoklastische 
Metastase entsteht. Die Akten scheinen 
tiber diese Frage nicht geschlossen zu sein. 
Erwahnt sei uoch, daB Metastasen aus­
gedehnte periostotische Osteophyten 
verursachen konnen (Osteophytosis car­
cinomatosa [SCHMORL u. a.]). 

Die groBte absolute Zahl von Skeletmetastasen stammen vom Brustkrebs. 
Gegen 80% sind osteolytisch '(LENZ). Die rein osteoplastischen oder gemischten 
Metastasen sind haufig von Skirrhen verursacht. WINTER vertritt die Ansicht, 
daB die beiden Arten der Metastasen lediglich verschiedene Stadien darsteilen. 
Jedenfails konnte auch HELLNER den Ubergang einer anfangs rein ostealytisehen 
Careinase in eine gemiseht klastiseh-plastische Carcinose beobachten. Dieser 
Ubergang ist anderseits bei Mamma-Ca-Metastasen stets durch Rontgenbestrahlung 
zu erreichen. Die Bestrahlung fiihrt zum Teil zur Riickbildung der Metastasen, 
wobei der Knachen sclerosiert. Zum Teil wird wahl durch die Rontgentherapie 
lediglich die Wachstumsgeschwindigkeit herabgesetzt. Dadurch wird dem Kno­
chen mehr Zeit zur sclerotischen Reaktion belassen. Die Rontgenbehandlung 
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solI in jedem Fall von metastatischem Mammacarcinom versucht werden. Die 
unertraglichen, meist durch~ nichts zu mildernden Schmerzen nehmen meistens 
sofort ab. Selbst bei ausgedehnten Carcinosen kann in vielen Fallen das Leben 
mehrere Jahre verlangert oder ertraglicher gestaltet werden. Das gilt vor allem und 
in ausgesprochenemMaBe von derTumorlokalisation in der Wirbelsaule (Abb.196). 

AIle Arten von Mammacarcinomen metastasieren, jedoch iiberwiegt der 
Skirrhus mit 58% (SABRAZES, COPELAND). 

Die Metastasen des Prostatacarcinoms sind in ihrer iiberwiegenden Mehrzahl 
rein osteoplastisch oder fleckig-gemischt. Reine osteolytische Ableger sind 

Abb. 192. Multiple Metastasen bei Plattenepithelcarcinom des Gaumens. 1m a.-p.-Bild Auftreibung und Sprengung 
von L, rechts durch defektbildende Metastasen, Defekt an L. rechtsmarginal. Seitl. Bild: Man beachte die 

wenig aufdringlichen Defekte an Ll hinten oben L, und L •. 1fr.62497. 1/2. 

sehr selten und riihren meist von medullaren Krebsen her. Dabei sind die Meta­
stasen weniger distinkt als vielmehr diffus in den Knochen verteilt mit mehr 
oder weniger generalisierter sclerosierender Reaktion. So entstehen Rontgen­
bilder, die zum Verwechseln denjenigen der Osteopetrose' oder anderen aus­
gesprochen sclerotischen Knochenkrankheiten, wie Blutkrankheiten, Vergiftungen, 
gleichen konnen. Bemerkenswert ist beim Prostatatumor eine ausgesprochene 
Osteophytose mit Lieblingssitz an den Rauhigkeiten der Muskelansatze am 
Knochen. Es konnen an der Wirbelsaule ebenso wie an Becken oder Oberschenkel 
lange Nadeln entstehen, ahnlich wie wir das bei der Fluorvergiftung gesehen 
haben. Spontanfrakturen sind bei den knochenbildenden Metastasen verhaltnis­
maBig selten. 

Von malignen Hodengeschwiilsten sind 3,5% Knochenmetastasen in der Wirbel· 
saule und in anderen Skeletteilen von GREILING beobachtet worden. 

Als Empfanger von Metastasen von epithelialen Tumoren der Schilddriisen 
steht die Wirbelsaule nach dem Schadel an zweiter Stelle mit einer Haufigkeit 
von 21 % (BERARD und DUNET). Die Tochtergeschwiilste sind fast immer osteo­
klastisch oder schalig-cystisch. Oft werden die Metastasen, ahnlich wie bei den 
Tumoren der Niere vor dem Primartumor festgestellt. 
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Die Lungen- und Bronchial-Carcinome metastasieren vorwiegend oder 
sogar nur in die Wirbelsaule. Die Metastasen werden zwar im Leben selten ent­
deckt, offenbar weil der Primartumor klinisch im Vordergrund steht und weil 
die Ableger ziemlich langsam wachsen. Es handelt sich zwar meistens um 
osteolytische Metastasen, jedoch kommen gerade in dieser Gruppe recht haufig 

Abb. 193. ZerstOrung im Bereiche von Ls und St, 
zum Teil kondensierender ProzeG; Endotheliom der 
Dura. Anfangs Kreuzschmerzen, beginnend mit Dber­
heben, spater Ischialgien, Druckempfindlichkeit der 
Lendengegend MlktlonsstOrungen, Tmpotenz, Reit­
hosenanasthesie, MastdarmstOrungen, starke MuskeJ­
atrophie. Diagnose durch Op. 39jiihr. &. Nr.10 119. 2/3. 

gemischt klastisch-plastische Tumo­
ren vor. 

Die epithelialen Tumoren der Niere 
siedeln sich mit Vorliebe in der Wirbel­
saule und im Femur (und Schadel) an. 

Abb. 194. Wabige ZerstOrung der beiden Jetzten 
Brustwirbel: Metastasen eines Sarkoms des Unter­
schenkels. Neurologische Zeichen der Kompression. 

3bjiihr. 'i!. Nr. 79114. 2/3. 

Sie sind ausgesprochen osteolytisch, 
zum Teil cystisch-schalig. Osteopla­

stische Metastasen sind in der Wirbelsaule zwar bekannt (NATHAN), aber eine 
groBe Seltenheit. COPELAND fand auch nach Bestrahlung keinerlei sclerosie­
rende Reaktion. In dieser Gruppe kommen vereinzelte Metastasen verhalt­
nismaBig oft vor, und auch hier wird haufig der Ableger vor dem Primartumor 
entdeckt. 

Metastasierende Blasencarcinome sind beim Mann haufiger als bei der 
Frau. 

AIle iibrigen Tumoren sind selten und fUhren kaum zu ausgedehnten Metasta­
sierungen, sondern erzeugen vereinzelte oder eiuige wenige Ableger. 

Das Rontgenbild der Metastasen in der Wirbelsaule kann recht verschieden 
sein, je nach Ausdehnung und Haufigkeit der Zahl der Metastasen. Man kann 
folgende Gruppen unterscheiden: 
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1. Generalisierte Knochenmetastasen. Hierfiir ist das Mammacarcinom beruch­
tigt, wie wir fruher schon sahen. Dabei ist gerade die Wirbelsaule Lieblingssitz. 

2. Multiple Metastasen. Zu dieser Gruppe gehoren alle metastasierenden 
Tumoren fakultativ. 

3. Solitiire Metastasen. Bevorzugt von Schilddrusentumoren und Hyper­
nephromen. Es kann dann Verwechslung mit Spondylitis tuberculosa vorkommen 
(ROEDELIDS und KAUTZ). Oft sind Metastasen im Rontgenbild nur scheinbar 
solitar; die Sektion d{\ckt noch mehrere andere Ableger auf. 

Sehr weitgehend wird das Rontgenbild auch durch die Art der Metastasen 
beeinfluBt. Osteolytische Tumoren fiihren zu einer allmahlichen Zerstorung> 

Abb. 195. Primares Hamangioendotheliom in LI- Der ganze Wirbel einschlielllich Bogenteile ist teils zerstiirt. 
teils durch f1eckig sclerotlsches Knochengewebe ersetzt; geringe Keilbildung, Verschmalerung des oberen Band· 
scheibenraumes: beginnender Gibbus. 57jahr. cr . (Fall M. LttDTN, Rontgeninstitut der Universitat BaseL) 2/3. 

die unter Umstanden in der Folge Formveranderungen der Wirbelkorper bewirken 
konnen. Durch Einbruch kann ein Gibbus entstehen wie bei vielen anderen 
zerstOrenden Erkrankungen oder Anomalien der Wirbelkorper. 

FUr die Erkennung solitarer Metastasen sind zwei Dinge wichtig. Fast in 
allen Fallen werden die Bandscheiben sehr lange geschont. Es sind jedoch auch 
Einbruche des Krebsgewebes in die Bandscheibe mikroskopisch nachgewiesen 
(SCHOPPER, SCHOLLZ u. a .). Ferner kann man oft eine Verbreiterung der Para­
vertebralschatten feststellen, die dann ebenfalls spindelige Form annehmen 
konnen, ahnlich wie bei der Tuberkulose oder besser wie bei der Osteomyelitis. 
Es handelt sich um paravertebrale Geschwulstmassen (SVAB). 

Die generalisierten Metastasen der Wirbelsaule konnen ein Bild ergeben 
wie bei Myelom. Die einzelnen kleinen Metastasen sind im Anfang gegeneinander 
abgegrenzt, spater konfluieren sie und ergeben unter Umstanden ein Bild, das. 
von der einfachen hochgradigen Porose wie bei Osteomalacie schwer oder nicht 
zu unterscheiden ist. Differentialdiagnostisch schwierig kann auch die allgemeine 
Sclerosierung bei Prostatacarcinom sein, vor allem, wenn sie zu keiner nennens­
werten Formveranderung gefuhrt hat. Die Abgrenzung gegen Osteopetrose 
oder andere ausgesprochene Sclerosen (Vergiftungen) kann dann aus dem Rontgen-
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a) 

b) 

Abb. 196. Ausgedehnte Carcinose der Wirbelsaule und des Sacrum. 
a) Weitgehende Zerst6rung 1m Bogenteil L •. b) Nach ausgiebiger Strahienbehandlung starke Scierosierung, Er­
satz des Bogenteiles L.. Hausfrau, die vor der Behandlung nicht mehr gehen konnte und nachher noch 21/.Jahre 

die Haushaltung besorgte. Nr. 995. 2/3. 
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bild sehr erschwert sein. Ja, es kann vorkommen, daB diese Unterscheidung 
auch klinisch nicht gelingt, weil der Lokalbefund an der Prostata im Stich laBt. 
Vereinzelte sclerotische Metastasen konnen von verschiedenen anderen Primar­
tumoren herstammen. Sogar Hypernephrommetastasen konnen osteoplastisch 
sein (NATHAN). 

K. Veranderungen des Wirbelsaulebildes durch au.6erhalb gelegene 
Pathologica_ 

29. Skeletveranderungen der Wirbelsaule bei Riickenmarkstumoren_ 
In diesem Kapitel sollen Skeletveranderungen besprochen werden, die im 

Nativbild der Wirbelsaule zu erkennen sind und welche ihre Ursache in pathologi­
schen Prozessen des Wirbelkanals ha­
ben, oder die doch wenigstens ur­
spriinglich yom Riickenmark oder 
seinen Hauten ausgegangen sind. Zur 
Untersuchung gehort neben dem Na­
tivbild in einem Teil der FaIle die 
Myelographie zur Hohenlokalisation 
der Veranderung; darauf solI nicht 
naher eingegangen werden. Die An­
wendung der Myelographie zur Erken­
nung von vertebralen Prozessen wurde 
anlaBlich der Besprechung der hinteren 
Bandscheibenhernien in Kapitel I A 2 
abgehandelt. 

Meistens sind es Tumoren, die als 
Ursache von Skeletveranderungen im 
Rontgenbild in Frage kommen. Sie 
auBern sich auf zwei Arten: a) durch 
Erweiterung von Intervertebrallochern 
(Sanduhrgeschwiilste), b) durch Er­
weiterung des Spinalkanals oder Ar­
rosion im Bereiche der Bogenteile. 

a) Sanduhrgeschwiilste. 
Auf S.229 begegnen wir der einen 

Art der Sanduhrgeschwiilste, dem Neu­
rinom, nochmals. Es handelt sich um 
Tumoren, die einen intraspinalen Anteil 
besitzen, der mit einem auBerhalb des 
Spinalkanals gelegenen Teil durch eine 
diinne Briicke im Foramen interverte­
brale verbundell ist. Meistens nimmt 
zwarderTumorseinen Ursprungim Wir­
belkanal und wuchert dann durch das 

Abb. 197. Sehr stark ausgeweitete Foramina interver­
tebralia C3/C. bei Neurom von der Wurzel ausgehend, 

Liihmung durch Kompression. OJ). THEWS. 

Foramen nach auBen; eskann aber auch umgekehrt vorkommen, daB das volumen­
vergroBernde Substrat von auBen nach innen wachst. Durch Expansion kann der 
Tumor eine ansehnliche GroBe erreichen und dabei das Foramen intervertebrale 
ausweiten. Diese Ausweitung ist bei geeigneter Aufnahmetechnik leicht darzu­
stellen. 1m allgemeinen wird eine Aufnahmerichtung axial zum Foramen zum 
Ziele fiihren. 
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GULECKE (1,2) fand Fibrome, Fibrosarkome, Enchondrome, Neurinome. 
SCHMORL macht darauf aufmerksam, daB auch lymphogranulomatOse Granulome 
zum Sanduhrtumoren werden konnen. 
Aber auch Metastasen konnen diese 
Wachstumsform annehmen. 

b) Erweiterung oder Arrosion 
des Spinalkanals. 

ELSBERG und DYKE wiesen darauf 
hin, daB Tumorcn des Spinalkanals zu 

Abb. 198. Homogene Verdichtung des ersten Len­
denwirbels, Verbreiternng des Paravertebralschattens 
bel Ewing-Sarkom. Sjahr. 'i!. (Fall LtlD1N, Universitats-

rontgeninstitut Base!.) 2/3. 

mehr oder weniger ausgedehnter Er­
weiterung desselben fiihren konnen. 
Diese Veranderung wird dadurch 
im Rontgenbild manifest, daB im 
Bereiche des Tumors der Abstand 

Abb. 199. Der Abstand der Briickenpfeiler von Th7 
betragt 18,5mm gegen 16,5mm und 17mm der bei­
den N achbarn. Rechts ist das Oval des Briickenpfei­
lers kaum mehr sichtbar, links stark verkleinert. 
Rechts paravertebral scharfbegrenzter, weichteildich­
ter Schatten. Raumbeengendes Substrat des Spinal­
kanals auf der Hohe von Th7, miigUch,erweise Knopf­
lochtumor. Op.: Extramedulliires Rundzellensarkom, 
das einerseits die Dura durchwachsen und anderseits 
in die paravertebrale Muskulatur eingewuchert war. 
8jiihr. Madchen. (Fall 2525 von Prof. DYES, Rontg.-

Abtlg. Chir. Univers.-Klinik Wiirzburg.) 2/3. 

der im Sagittalbild sichtbaren Bogenwurzeln voneinander vergroBert wird. 
Das regelmaBige Oval der axial projizierten Bogenwurzel verandert dabei seine 
Form und GroBe oder auch nur seine Sichtbarkeit im Bild. Die mediale Kontur 
kann verwaschen sein oder vollig fehlen bei Arrosion durch Druck. FUr kleine 
Ausschlage stellt man am besten eine Kurve aus den Distanzen in Abhangigkeit 
von der Ordnungszahl des Wirbels her. Eine Unstetigkeit kann dann leicht fest­
gestellt werden. 
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Nach RUSKEN soIl das Zeichen von ELSBERG und DYKE in 10% der intra­
medullaren und i.p. 30% der extramedullaren Tumoren vorhanden sein. Die 
Autoren selbst fanden 42%; BUSCH und SCHEUERMANN 57% und endlieh 
B. SCHMID 64% positive Anzeige. CARDILLO konnte die Brauehbarkeit des Sym­
ptoms nieht bestatigen. STEFAN maeht darauf aufmerksam, daB der positive 
Befund von ELSBERG und DYKE absolut fur ein raumbeengendes Substrat im 

a) 

'3pinalkanal beweisend sei. 
Im Bereiche des Sacrum findet 

man ebenfalls intraspinale Tumoren. 
Es sind nach CAMP und GOOD meisten-

b) 
Abb.200. Arrosion der Brustwirbelsiiule durch Aneurysma der Aorta descendens. 67jiihr. or. (Fall ST. A. LttDIN, 

Rontgeninstitut der Universitat Basel.) 3/4. 
a) Praparat. b) K1inisches Rontgenblld. 

teils Ependymzellengliome, die zu Usurierung des Knochens fuhren. Durch die 
viellappigen Tumoren konnen pseudocystische Bilder entstehen. 

30. Andere, das Nativbild der Wirbelsaule beeinflussende, bzw. in ihm sichtbare 
extraspinale Substrate. 

Ahnlich wie bei den intraspinalen pa thologischen Prozessen des Ka pitels III K 29 
handelt es sich aueh hier meist um Tumoren oder tumorahnliehe Gebilde, die 
zur Arrosion der Wirbelsaule von auBen fiihren konnen. Die infiltrierend sieh aus­
breitenden Erkrankungen aus der Gruppe der Entzundungen haben wir dort be­
handelt; ieh denke an die Aktinomykose, das Lymphogranulom u. a . Die Fibrosar-
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kome wurden bei den Tumoren der Wirbelsaule untergebracht, well sie doch wohl 
meistens yom Bindegewebe der Wirbelsaule selbst ausgehen. Hier sollen noch 
einige Erscheinungen Erwahnung finden, welche die Wirbelsaule beeinflussen, 
aber weiter weg ihren Urspning nehmen. 

Abb. 201. Verkalkung der Ligg. ileo-lumbalia. 53jiihr. !j? Nr. 3994. 

Unter den Tunwren sind von CAMP 
und GOOD je im sacralen G1:lbiet Tera­
tome erwahnt worden, die zu Arrosionen 
fiihrten. Aber auch andere Tumoren, insbe­
sondere der G1:lnitalien der Frau, k6nnen 
sich durch Usur oder spater sogar durch In­
filtration des Sacrum manifestieren. Weiter 
oben im Bereiche des Lenden-, Brust- und 
Halsabschnittes sind es oft Lymphosarkome, 
die das Wirbelskelet beeinflussen k6nnen 
(PICCHIO) . Die Brustwirbelsaule kann durch 
Tumoren des Mediastinums oder seiner Or­
gane, des Oesophagus, dann durch Pharynx­
und Lungentumoren verandert werden. 

AuBerdem sind in der Brustwirbelsaule 
sehr ausgedehnte und tiefe Arrosionen 
durch Aortenaneurysmen beobachtet worden 
(D'IsTRIA, HUBENY und DELANO u. a.). 

Verkalkungen. Abnorme Verkalkungen 
sind an Bandern und Muskelansatzen 
der Wirbelsaule selbst und in den Organen 
ihrer Umgebung zu finden. Uber Bander­
verkalkungen wurde in den entsprechen­
den Kapiteln gesprochen. Zur Erganzung 
sei noch beigefiigt was folgt. 

Verkalkungen des Lig. nuchae sind selten. 

Abb.202. Verkalkuugen im seitlichen Ront­
genbild der Lendenwirbelsaule; Verkalkungen 
der Aorta und der A. iliacae. Nebenbefund 
bei NachkontroUe einer alten Fraktur (Ab­
scherung der Deckplatte) von L.. 62jahr. d. 

Nr.17675. 1/2. Sie k6nnten mit Apophysen der Proc. spinos. 
verwechselt werden, wenn diese letzteren 

nicht Vorkommnisse der Adoleszenz waren, wahrend Verkalkungen meistens 
erst im h6heren Alter auftreten. Oft bestehen Beziehungen zu degenerativen 
oder entziindlichen Veranderungen. 



Skeletveranderungen der Wirbelsaule bei Ruckenmarkstumoren. 223 

Die Verkalkung des Lig. 
ileolumbale ist sehr selten; dif­
ferentialdiagnostisch kommt 
Ubergangswirbel in Frage. Die 
Verkalkung betrifft die oberen 
Teile des Bandes, die von den 
Proc. transversi des 5., teilweise 
auch des 2. Lendenwirbels aus­
gehen und nach der Crista iliaca 
ziehen. Auch das Lig. sacrospi­
nostim und das Lig. sacrotu bero­
sum konnen einmal Verkalkun­
gen enthalten (SVAB) . 

. Die meisten Tauschungen 
durch Verkalkungen von aufJer­
halb geZegenen Organen kom­
men im Bereiche der Halswir­
belsaule vor. - Verkalkungen 
der Kehlkopfknorpel sind oft 
Veranlassung zu Fehldiagnosen 
gewesen. 1m a.-p.-Bild kon­
nen sie deformierende Arthrose 
vortauschen. Auch im Frontal­
bild besteht diese Moglichkeit, 
indem auBerhalb gelegene Ver­
kalkungen spondylotischen 
Zacken ahnlich sehen k6nnen. 
Kleine Absprengungen sind auch 
schon falschlicherweise wegen 
Verkalkungen von Kehlkopf­
knorpel oder von Lymphdriisen 
diagnostiziert worden. In den 
Bildern der Brustwirbelsaule 
erscheinen Verkalkungen der 
Lungen, der Lymphknoten, 
der Aorta, des Herzens (Klap­
pen, Peri card) und von patho­
logischen Substraten des Me­
diastinum. Meistens wird es 
nicht schwer sein, die Beteili­
gung der Wirbelsaule auszu­
schlieBen. Hochstens konnen 
Verkalkungen von Senkungs­
abszessen zur Erorterung kom­
men. 

Die Unterscheidung vonAb­
szeBverkalkungen und Aorten­
verkalkungen kann im Lenden­
teil auf den ersten Blick etwas 
Schwierigkeiten machen. Die 
Fahndung nach anderenZeichen 
der Spondylitis wird aber bald 

Abb. 203. Floride Spondylitis tbe. Th,O/Thll• Pankreassteine 
(links lateral); Verkalkungen eines Senkungsabszesses (links 

paravertebral)? 36jlihr. ~ Nr. 102946. 2/3. 

Abb.204. Multiple Verkalkungen beiderseits neben der oberen 
Lendenwirbelsaule; Verkalkungen eines Senkungsabszesses nach 
geheiIter Spondylitis tbe. der Brustwirbelsaule; Zufallsbefund bei 

Magenuntersuehungen.44jahr. t. Nr. 84628. 2/3. 
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.AufschluB geben. Verkalkungen bzw. Konkremente von Nieren, Pancreas, Gallen­
blase, Leber, Lymphdriisen, Milz, Mesenterium, Blase, Genitalien der Frau (Tera­
tome u. a.), zeichnen sich in den Bildem der Lendenwirbelsaule und des Sacrum, 
und man hat sich unter Umstanden mit ihnen auseinanderzusetzen. 

L. Verkriimmungen der Wirbelsaule. 
Das Schrifttum iiber die Verkriimmungen der Wirbelsaule ist sehr groB. Es soIl 

versucht werden, hier die Hauptpunkte dieses Gebietes, wenigstens soweit sie 
fiir die Rontgendiagnostik. interessant sind, darzustellen. Die Grundlagen fiir 
die eine Gruppe von Verkriimmungen sind in friiheren Kapiteln besprochen 
worden. Es handelt sich um sekundare, teils angeborene, teils erworbene Ver­
anderungen, deren Ursache klinisch zu erkennen ist. Eine zweite Gruppe, die 
manche vollig unabgekHi.rte Probleme in sich birgt, umfaBt primii.re Verkriim­
mungen, bei denen eine direkte Ursache nicht sichtbar ist; es sind meist Scoliosen. 

31. Sekundare Verkriimmungen der Wirbelsaule. 
Nachdem die Einzelveranderungen friiher besprochen worden waren, konnen 

die Auseinandersetzungen iiber die Wirbelsaule als Ganzes abgekiirzt werden. 
Es sollen beriicksichtigt werden a) die Kyphosen durch krankhafte Veranderungen 
und Verletzungen, b) die angeborenen Verkriimmungen und c) Scoliosen. 

a) Sekundare Verkriimmungen, vorwiegend in der Sagittalebene. 
Die Kyphose als Folge eines krankhaften Prozesses ist sehr haufig, haufiger 

jedenfalls als etwa die primaren Verkriimmungen, obschon sie selbst den Patienten 
seltener zum Arzt fiihren als letztere. Wir beschranken uns auf eine Zusammen­
stellung. 
1. Sagittalverbiegung bei allgemeinen Erkrankungen der Wirbelkorper oder 

Bandscheiben. 
a) Alterskyphose; 
b) Osteoporotische Kyphose bei seniler und praseniler Osteoporose, inner­

sekretorischer Porose (CUSHING, RECKLINGHA.USEN), A vitaminosen (Osteo­
malacie, MILKMANN, Sprue usw.); 

c) bei juveniler Kyphose; 
d) bei allgemeinen Entziindungen (BECHTEREW, PAGET). 

2. Sagittalverbiegung bei Zerstorungen einzelner Wirbel bei 
a) Spondylitiden; 
b) Tumoren; 
c) Speicherkrankheiten. 

3. Sagittalverbiegung bei symmetrischen Muskelerkrankungen (Progressive 
Muskelatrophie usw.). 

4. Sagittalverbiegung, bei Nervenkrankheiten, Syringomyelie, Tabes, post­
encephalitischem Parkinsonismus. 

5. Sagittalverbiegung nach Verletzungen und operativen Eingriffen (Lamin­
ektomie, Rippenresektion). 

In der groBten Mehrzahl der FaIle der Gruppe a 1, a 3 und a 4 werden die 
physiologischen Sagittalbiegungen verstarkt, und zwar meistens die Brust­
kyphose. Dabei entsteht aber eine Hyperlordosierung der Lendenwirbel auf dem 
Wege der Kompensation. Lokalisierte Keilwirbel dagegen konnen zur Streckung 
der Lendenlordose und somit auch zum Ausgleich der Thoracalkyphose fiihren. 
Es sei hier auf die Extreme der physiologischen Kriimmungen hingewiesen, die in 
gewissen Fallen schwer von den pathologischen Verkriimmungen abzutrennen sind. 
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b) Angeborene Verkriimmungen dureh Anomalien. 
Ihre Grundlagen sind im Teil II besproehen worden. Es handelt sioh um 

Kyphosen bei hinteren Halbwirbeln, Seoliosen bei seitliehen Halbwirbeln und 
bei lumbosaeralen Ubergangswirbeln. Stets liegt dieser Art von Verkriimmungen 
eine Anomalie des Knoehens zugrunde. 1m Gegensatz zu den Deformationen 
der Gruppe 1 a besteht hier eine lokalisierte Kriimmung im Bereiehe eines oder 
einiger weniger Wirbel. Das haben die angeborenen Verkriimmungen mit der 
Gruppe 1 b, lokalisierte Kyphosen bei Zersttirungen, gemeinsam. Die Abkniekung 
kann sehr hoehgradig sein und zu einem regelreehten Gibbus fUhren. Ja, in ge­
wissen Fallen kann die Kriimmung in der Sagittalebene mehr als 90° betragen. 

e) Seoliosen. 
Meistens weist die Kypholor­

dose aueh eine mehr oder weniger 
ausgesproehene seitliehe Kom-. 
ponente (Seoliose) auf. Das 
trifft namentlieh fUr jene FaIle 
zu, wo ein generalisierter kypho­
sierender Prozea sieh an einer 
leieht seoliotisehen Wirbelsaule 
abspielt. Die lokalisierten Ver­
anderungen liegen haufig nieht 
absolut symmetriseh zur Sagittal­
ebene, damit ist naturgemaB die 
Mogliehkeit einer seitliehen Ver­
biegung gegeben. Wenn die Aeh­
senabweiehung geringgradig ist, 
entsteht aueh nur eine kleine Hal­
tungsveranderung, die spa ter naeh 

Abb. 205. Tmubenfiirmig verkalkte AbdominaldrUse ; keine 
Veranderung des Proc. transvers. Zufallsbefund. 30jiihr. ~. 

Nr. 18696. 2/3. 

Heilung der primaren Erkrankung leieht kompensiert wird. J ede Kyphosierung wird 
zu einer kompensatorisehen Lordosierung und umgekehrt, jede Streckung der Sa­
gittaIkriimmung in einem Absehnitt wird zu einer Streekung in einem anderen Ab­
schnitt, und jede Lordosierung zu einer kompensatorischen Gegenlordose fUhren. 
Nach einer gewissen Zeit wird die Formveranderung zwar mehr oder weniger 
fixiert; die Deformation wird aber im allgemeinen zum Stillstand kommen. 
Es kann aber vorkommen, daB sieh naeh einer geeigneten Erkrankung eine 
unaufhaltsame Verbiegung ansehlieBt. Man muB dann annehmen, daB die lokali­
sierte Veranderung nur als Aus16sung fiir eine primare (konstitutionelle) Verbie­
gung gewirkt hat. Begiinstigende Bedingung ist dann aber wohl, daB es sieh 
urn Individuen vor dem AbschluB des Langenwachstums handelt. Dariiber solI 
im Kapitel 32 gesproehen werden. 

Als Ursaehen fur die Entstehung von Seoliosen kommen in Frage: Storungen 
der Sagittalsymmetrie 

1. dureh auBerhalb der Wirbelsaule gelegene Veranderungen, wie: 
a) Verkurzung einer unteren Extremitat, die Sehiefstellung des Beckens 

verursach t ; 
b) operative Veranderungen im Bereiehe des Thorax (Thoraeoplastik); 
e) Asymmetrierung des Thorax (Pneumothorax, Lungensehrumpfung, Haut­

schrumpfung, Zwerchfellahmung) und des Abdomens; 
d) bestimmte asymmetrierende Arbeitsbedingungen (Sehulbank, Stehruder 

der Gondolieri); 
Liechti, Rontgendlagnostik der Wirbelsaule. 15 
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e) nervose Storungen, die zu Asymmetrien gegen die Sagittalebene fiihren 
(Kinderlahmung) ; 

2. durch Veranderungen der Wirbelsaule wie unter Gruppe 1, b bis e. 

32. Prim are (k()nstHuti()nelle, statische) Verkriimmungen. 
AuBer den soeben besprochenen Verbiegungen gibt es solche, bei denen ein 

sichtbarer Grund nicht zu finden ist. Diese Verkrlimmungen sind konstitutionell 

Abb. 206. Linkskonvexe, mallig hochgradige Scoliose mit t;ehr 
starker Spondylose und Osttochondrose in den Konkavitaten; starke 

Arthrose der konkavseitigen Intervertebralgelenke. 66jiihr.~. 
Nr.107500. 

bedingt, wobei allerdings zu 
sagen ist, daB sie eines auslo. 
senden Moments bediirfen, 
um manifest zu werden. Sie 
konnen sehr hochgradig wer· 
den und auBerordentliche 
Beschwerden verursachen. 
Es handelt sich meist um 
Scoliosen oder Kyphoscolio. 
sen, die bei Kindem und 
Jugendlichen, jedenfalls vor 
dem AbschluB des Wachs· 
tums entstehen. 

Die Deformationen des 
Abschnittes 31 sind dadurch 
entstanden, daB die Korper. 
reihe eine Verkiirzung er· 
fahren hat. Man kann sich 
in anderen Fallen die for· 
male Genese so denken, daB 
die Bogenreihe verklirzt 
wird, bzw. die Korpersaule 
relativ rascher wachst. Da­
durch wird diese zu lang und 
sie muB ausweichen. So stellt 
sich die konstitutionelle 
Scoliose ein. Die Wirbel· 
korper sind besonders kraf· 
tig gestaltet; im Anfang 
findet sich keine Spur von 
Osteochondrose oder defor. 
mierender Spondylose. Nach 
und nach tritt zu der einfa· 
chen Verkriimmung noch die 
Torsion, d. h. die Rotation 
einzelner Wirbel um eine 
vertikale Achse, die durch 

die Proc. spin. geht, hinzu. Das raschere Wachstum der Korpersaule gegen. 
liber den Gelenkreihen konnte als Kompensation des Wachstums aufgefaBt 
werden, oder man kann annehmen, daB die Gelenkreihe durch die Belastung 
verklirzt werde [W. MULLER (1)]. Ob dieser Theorie von HEUER Wirklichkeits· 
wert beizumessen ist, kann nicht entschieden werden. Ein gewisser heuristischer 
Wert kann jedenfalls nicht geleugnet werden. Stets aber wird die Frage offen 
bleiben, ob das Langenwachstum der Korper als Ursache oder als Folge der Ver· 
krlimmung anzusehen sei. Die VergroBerung der Wirbelkorperhohe ist eine stets 
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wieder beobachtete Tatsache. Es glbt Falle aus der Gruppe L 31, wo wir mit 
Sicherheit annehmen durfen, da.B sie die Folge eines lokalisierten Defektes 
(Spondylitis, hinterer Halbwirbel) darstellt. Ob es nicht auch Falle gibt, wo die 
vermehrte immanente Wachstumstendenz der Wirbelkorper als Ursache fUr die 

Entstehung der Scoliose angesehen werden 
kann, la.Bt sich, wie gesagt, nicht ent­
scheiden. 

Mit Sicherheit kann man jedoch an­
nehmen, da.B das fruher anla.Blich der 

Abb.208. 16 Monate altes, chondrodystrophisches !i1 mit 
kyphotischem Sitzbuckel in der Lumbosacralgegend. 

Nr.106322. 

Abb. 207. Drebgleiten bel Scoliose. Das seitlicbe 
Gleiten von diesem AusmaB kann nicbt ohne 
wesentlicbe Schadigung der Eandscbeiben einher­
geben. Llnkskonvexe Scoliose der oberen Lenden­
wirbelsaule. MaBig hochgradige sekundare Spon-

dylose. 47jiibr. d. Nr.l06230. Behandlung der Spondylolisthesis ein­
gehend besprochene Gesetz von dem 

Einflu.B der mechanischen Belastung auch hier gilt. Die Chance, ob eine statische 
Scoliose eintritt, ist um so groBer, · je starker die konstitutionelle Minderwertigkeit 
und je gro.Ber die mechanische Belastung ist. 

1m allgemeinen trifft man in der belebten Natur dynamische (mechanische, 
chemische) Systeme, die in weiten Grenzen als Regulationsmechanismen (stabili­
sierte Systeme) aufzufassen sind. Das will besagen, da.B, wenn Krafte eine 
Storung verursachen, diese derart verlauft, da.B sie in zunehmendem Ma.B Gegen­
krafte weckt, die die StOrung beseitigen wollen (stabile Gleichgewichte). 1st 

10· 
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dies nicht oder nur in auBerst engen Grenzen der Fall, und lOst die Storkraft 
Reaktionen aus, die diese unOOrstutzen, dann haben wir es mit einem kippenden 
System (labile Gleichgewichte) zu tun. Ein solches mechanisches Kippsystem 
scheint die Wirbelsaule des konstitutionellen Scoliotikers zu sein. Wenn einmal 
ein gewisses MaB der Verkriimmung uberschritten ist, ist ein Redressement 
nicht mebr moglich, im Gegenteil, es wird die Scoliose progredient. 

DUBOIS fand bei Schiilern im zehnten Lebensjabr 10% Verbiegungen, im 
16. Lebensjabrnoch 7,5%. 1m. vorschulpflichtigenAlter kann sich eineDeformation 
an einen Sitzbuclcel anschlieBen (Abb. 208). Er entsteht, wenn das Kind zu sitzen 
beginnt, in der Thoracolumbalgegend und stellt vorerst eine reine Kyphose dar. 
Sie streckt sich meisOOns bald und die Entwicklung kann im weiteren auf normale 
Weise vonstatten gehen. In einzelnen Fallen tritt aber zu der Kyphose eine 
scoliotische Komponente mit Torsion hinzu. Haufig treten Verkriimmungen 
aber erst in den Schuljahren auf. 1m Anfang laBt sich die Verbiegung ausgleichen; 
in diesem Zustand kann man im Rontgenbild auch eine merklich verschieden 
starke Kriimmung finden, je nachdem die Rontgenaufnahme im Liegen oder im 
Stehen (Sitzen) hergestellt wird. SpaOOr fixiert sich die Scoliose derart, daB 
eine Streckung nicht mebr moglich ist; eine nennenswerOO Veranderung der 
Krummung entsOOht dann durch die Lageanderung nicht mehr. Die Prufung einer 
Skoliose auf Fixierung ist aber im allgemeinen nicht Gegenstand der Rontgen­
untersuchung, weil die Erfassung der Formveranderung auf andere Weise ein­
facher und aufschluBreicher erfolgen kann. Als Hilfsmittel dient uns seit langem 
eine vereinfachOO Ausfiihrung des BEELYschen Stabchencyrtometers. 

Der ScheiOOI der primaren Scoliose liegt fast immer in der unteren Brustwirbel­
saule. Nach FARKAS ist er in zwei Dritteln der FaIle auf der Hohe von Ths und Th9 
zu finden. 

Durch die abnorme einseitige Belastung der einzelnen Wirbel treOOn fruhzeitige 
degenerative Veranderungen der Bandscheiben ein, wie sie fruher in Kapitel III A 
beschrieben wurden. Man gewinnt den Eindruck, daB es sich daher um sekundare 
Veranderungen handelt. Einige Autoren haben dagegen die Ansicht geauBert, 
daB die Osteochondrosen primar den Grund fUr die Verkrtimmung abgeben; 
das scheint indessen fUr die echOO Scoliose keine Geltung zu haben. Jedoch ist 
zu sagen, daB das seitliche Gleiten, wie es vomehmlich bei den Scoliosen beob­
achtet wird, nicht ohne schweren Bandscheibenschaden eintreten kann. Die 
gleitenden Wirbelkorper stellen soots den Scheitel der seitlichen Kriimmung dar, 
sie werden wie ein Keil aus dem Verband herausgedruckt. Das geschieht in einem 
MaB, das weit uber das hinausgeht, was der freien Beweglichkeit des Bandscheiben­
gelenkes entspricht (vgl. die Bemerkungen uber das GleiOOn auf S.97). Dort 
wurde ebenfalls die enge Beziehung der Osteochondrose mit dem Gleiten hervor­
gehoben; die VerOOilung von Ursache und Wirkung ist jedoch allerdings meistens 
umgekehrt wie bei den Scoliosen. In beiden Fallen, also sowohl wenn die OsOOo­
chondrose als Ursache als auch wenn sie als Folge des Gleitens aufzufassen ist, 
wird durch sie ein Zustand geschaffen, der zur Konsolidierung der Wirbeisaule 
fuhrt. Diese Konsolidierungsvorgange zeichnen sich jedoch erst sehr spat im 
Rontgenbild, indem die spondylotische Schnabel-, Leisten- und Bruckenbildung 
nur einen gewissen Endzustand aller Verstarkungen im Bereiche der Wirbel­
verbindungen darstellt. Jedenfalls geht es nicht an, aus der Abwesenheit von 
Zeichen der Spondylose bzw. Osteochondrose schlieBen zu wollen, daB der Ab­
schluB der Deformation noch nicht eingetreten ist. Sogar der positive SchIuB, 
daB Konsolidierung vorliege, wenn weitgehende Spondylose zu sehen ist, ist 
nicht ohne weiOOres erlaubt. Auch in diesem Zustand sind Bewegungen im Sinne 
der Verstarkung der Verkrummung noch moglich. Erst breite Ankylosen geben 
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diesen rontgenologischen Beweis der Verfestigung. Gliicklicherweise ist aber 
in den meisten Fallen der Endzustand der Deformation viel eher erreicht in einem 
Stadium, wo iiberhaupt noch keine degenerativen Veranderungen zu sehen sind. 
Die Feststellung dieses Zustandes erfolgt aber mit klinischen Methoden. 

Der Wert der Rontgenuntersuchung ist also, -alles zusammengenommen, 
beschrankt auf die anfangliche n-;,tterentialdiagnose der Ursache der Verbiegung. 
Die primare, statische, essentielle Scoliose bildet sich auf Grund einer ererbten 
Anlage. Letztere kann so stark sein, daB die normale Belastung der Wirbelsaule 
geniigt, um die Deformation manifest werden zu lassen. Das sind jene FaIle, 
von denen gesagt wird, daB keine allgemeine Ursache zu finden seL 

In anderen Fallen ist aber eine krankhafte Mitursache auf irgendeine Weise 
und in irgendeinem Stadium zu finden. Friiher ist vielfach die Rachitis an­
geschuldigt worden. In letzter Zeit gewinnt man aber den Eindruck, daB eine 
Spatrachitis wohl in seltenen Fallen ffir eine Scoliose verantwortlich zu machen 
ist. Sicher muB man sich von der Vorstellung befreien, daB bei jeder ungeklarten 
Scoliose eine Rachitis mit im Spiele sein solI. Wir konnen aber die Rachitis 
als Vertreter der Gruppe der osteoporosierenden Erkrankungen, vorwiegend 
derjenigen, die vor dem AbschluB des Langenwachstums auftreten, ansehen. 
Es wurde schon hervorgehoben, daB jede generalisierte Osteoporose in jedem 
Alter zu einer Scoliose fiihren kann, wenn sie sich an einer seitlich unsymmetrischen 
Wirbelsaule abspielt. Dieser Mechanismus miiBte ffir die Rachitis, aber auch 
ffir innersekretorische Storungen (Hyperparathyreoidismus, Kretinismus) in 
Anspruch genommen werden. 

Wahrscheinlich gilt er auch ffir die Scoliose bei Neurofibromatose (v. RECK­

LINGHAUSEN), die wir naher beschreiben wollen. Die Neurofibromatose ist 
eine hereditare Systemerkrankung als mesenchymale MiBbildung, die sich 
an den Scheiden der Haut- und Hirnnerven, ebenso wie des autonomen Sy­
stems abspielt. Die multiplen Geschwiilste, Neurinome, haben fibrosen, derben 
oder weicheren, oft gar' myxomatosen Charakter. 

Die Rontgenologie der Neurofibromatose beschrankt sich naturgemaB auf 
Veranderungen des Knochens. Da findet man konkomitierende MiBbildungen 
(VIGANO) am Knochen: Defekte verschiedener langer Knochen (Fibula, Rippen), 
unter Umstanden vergesellschaftet mit entsprechenden Defekten der Muskulatur, 
Exostosen, Spaltbildungen in den Wirbeln. 

Neben diesen fakultativen Veranderungen sind aber Beeinflussungen des 
Knochens bekannt, die direkt durch die Prozesse an den Nerven bedingt sind. 
Neben teilweisen, z. B. halbseitigen Hyper- und Hypoplasien (z. B. Hypoplasien 
bei elephantiastischer Haut des Schadels) kommen mehr oder weniger ausgedehnte 
Druckusuren am Knochen vor. Und drittens, und das ist der Grund, warum wir 
uns mit einer urspriinglich fast rein dermatologischen Erkrankung zu befassen 
haben, bestehen oft ausgesprochene Osteoporosen, und zwar gerade der Wirbel­
saule, verbunden mit Verkriimmungen. 

Die W irbelsitulenveritnderungen sind relativ selten und treten nicht ganz 
in einem Zehntel der FaIle auf. Es entsteht in der Kindheit eine oft sehr starke 
Kyphoscoliose, wobei die Kyphose, im Gegensatz zur gewohnlichen Kypho­
scoliose der Kinder, im Anfang vorherrscht. Trotzdem sind spater Torsionen 
haufig. Diese mehr oder weniger charakteristische Gibbusbildung (MICHAELIS) 
mit Torsion hat wahrscheinlich als primare Ursache die hochgradige Porose 
der Wirbelsaule, die zum Teil durch Zusammensinken der Wirbelkorper ent­
steht. Querlasionen kommen vor. Die Komponente der Scoliose ist wohl durch 
die gleichzeitig wirkende Schwache oder UngleichmaBigkeit der Muskulatur 
bedingt. 
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In diesen Fallen liegt eine einfache allgemeine Porose vor. Eine andere Gruppe 
von Wirbelsaulenveranderungen ist durch"lokalisierte Usuren durch Neurinome 
wie an den Extremitaten bedingt. Diese Lokalprozesse sind bei den gutartigen 
(Knopfloch-) Geschwiilsten besprochen worden. 

Wachstumsforderungen oder -hemmungen, wie an den Extremitaten (Ex­
ostosen), sind im Bereiche der Wirbelsaule nicht festzustellen. Es ist aber zu 
sagen, da6 Wirbelsaulenverkriimmungen durch Asymmetrien in den unteren 
Extremitaten durch Vermittlung des Beckens bewirkt werde;n konnen. 

Die Kyphoscoliose bei Neurofibromatose hat wohl, wie gesagt, ihren Haupt­
grund in der OBteoporo8e; wir haben aber nervose Storungen bereits in Erwagung 
gezogen. Damit kommt man neuerdings auf die Bedeutung der MU8kulatur fUr 
die Entstehung der primaren statischen Scoliose. So gewinnen wir den Anschlu6 
und einen gewissen tJbergang zu den sekundaren Scoliosen. Stets aber nehmen 
wir fiir die hier behandelten primaren Scoliosen eine vorbestehende Anlage in 
Anspruch und zweifeln nicht, da6 im Faile der Verkriimmung bei Neurofibro­
matose sehr wohl die Moglichkeit besteht, da6 diese Anlage neben muskularen 
oder neurogenen Asymmetrien zur Sagittalebene bestehen. Es liegt dann wohl 
sehr nahe anzunehmen, daB beide Momente nicht kausal unter sich, sondern 
durch eine ubergeordnete gemeinsame Ursache - quasi im Dreieck - verbunden 
sind. Diese Annahme ist um so berechtigter, als wir ja bei der RECKLINGHAUSEN­
schen Neurofibromatose auch andere Anomalien antreffen. 

Eine haufigere Ursache von Verunstaltungen der Wirbelsaule scheinen 
aUgemein 8chwiichende Krankheiten, wie vor allem akute und chronische Infektions­
krankheiten, zu sein. Sie wirken wohl uber eine allgemeine Herabsetzung der 
Leistungsfahigkeit, also" auch der mechanischen Belastbarkeit. Sie stellen einen 
vorubergehenden Eingriff in die Kraft des Korpers dar und mussen wohl als 
auslOsendes Moment betrachtet werden, das die immanente Tendenz zur Scoliose­
bildung zum Kippen bringt und die Verbiegung manifest werden la6t. 

IV. Verletzungen der Wirbelsaule. 
1. Allgemeines. 

Dank der schon frUher hervorgehobenen Tatsache, da6 die knocherne Wirbel­
saule tief in Muskelmassen eingebettet liegt, ist sie vor au6eren Krafteinwirkungen 
weitgehend geschutzt. So ist auch die relative Seltenheit der Wirbelverletzungen 
zu erklaren. Die Angaben uber ihre Haufigkeit schwanken zwischen 2,5% (JAKJ) 
und etwa 6% (GILES) aller Skeletverletzungen uberhaupt. Anderseits sind 
die indirekten, namentlioh aber die korpereigenen Verletzungen am Stamm, 
und damit an der Wirbelsaule, dank der massiven Muskulatur eher haufiger. 
Weitaus am haufigsten sind die Korperbruohe mit etwa 95%, 5% sind Luxationen. 
Gut ein FUnftel betrifft den 1. Lendenwirbel; es folgt L2 und Th12• Bogenbruohe 
maohen nur 1 % aus; dabei sind in der Halite der Faile die Gelenkfortsatze 
beteiligt. Die Querfortsatze dagegen sind in 18% beteiligt, reohts doppelt so 
haufig wie links. 4% Dornfrakturen meist an O2, L3 und Ll (STOCK). 

Eine lokalisierte direkte Einwirkung au6erer Krafte in Form der Scherung 
ist unmittelbar nur uber die Proo. spinosi moglioh. Dagegen ist die Aohse mehr 
der indirekten Gesamtbeeinflussung ausgesetzt, und zwar durch Biegung oder 
Rotation. Naoh dem Verletzungsmechanismus kann man also einteilen in 

1. Biegungsverletzungen durch Flexion; 
2. Biegungsverletzungen durch Hyperextension; 
3. Reine Kompressionsverletzungen (sind kaum zu erwarten); 
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4. Verletzungen durch Rotation; 
5. Verletzungen durch Scherung (BOHLER). 

Anderseits kann man die Verletzungen der. Wirbelsaule einteilen nach Aus-
maB und Form, etwa wie folgt: 

1. Isolierte Verletzungen der Bander; 
2. Luxationen; 
3. Isolierte Frakturen des Wirbelkorpers; 
4. Luxationsfrakturen von Korper und Bogen; 
5. Isolierte Fortsatzfrakturen .. 

Bandscheibenverletzungen und Luxationen konnen zusammengefaBt werden 
unter die Verletzungen der Bander ohne Beteiligung des Knochens. Die ubrigen 
Verletzungsarten gehen mit Frakturen einher; sie sind deswegen der Rontgen­
untersuchung besonders gut direkt zuganglich. Es sei bemerkt, daB wir fUr die 
Bandverletzung strikte das Fehien einer Knochenverletzung fordern, nicht aber 
umgekehrt fur die Fraktur verlangen, daB Weichteilverletzungen der Bander 
vollig fehlen. 1m Gegenteil wissen wir, daB bei Frakturen meistens Bandscheiben­
schaden vorliegen. Damit bedeutet grosso modo die obige Unterscheidung 
eine Stufenfolge fortschreitender Schwere der Verletzung. Grosso modo nur, 
weil eine Spongiosafraktur eines Wirbelkorpers unter Umstanden sehr viel 
leichter verlaufen kann als eine Luxation ohne Knochenverletzung. 

2. Bandscheibenverletzungen. 
Wir sprechen von anatomisch reinen Bandscheibenverletzungen. Es ist von 

vornherein anzunehmen, daB kleine Verletzungen der Bandscheibe auf trau­
matischer Grundlage zustande kommen konnen. Dabei ist aber auf die Schwierig­
keit des Nachweises solcher Verletzungen hinzuweisen, die etwa in Rissen, vor­
nehmlich des Annulus fibrosus bestehen mogen. Nicht nur klinisch und ront­
genologisch wird der Nachweis nie gelingen, sondern es muB auch anatomisch 
auBerst schwierig sein, traumatische Risse von den verbreitetsten degenerativen 
Veranderungen zu unterscheiden, zumal das Zeichen der Blutung bei normalen 
Bandscheiben nicht herangezogen werden kann. Degenerative Bandscheiben 
freilich konnen sekundar wieder vascularisiert sein, so daB Blutungen in die 
Bandscheibe in diesem FaIle moglich sind. Es ist auch nicht anzunehmen, daB 
solche Bandscheibenverletzungen haufig sind, noch daB sie praktisch eine 
nennenswerte Bedeutung haben. Es sei auf das fruher in Kap. III A 2 Gesagte 
hingewiesen. Das gilt selbst dann, wenn eine traumatische ZerreiBung des Faser­
ringes, ahnlich wie bei der Degeneration die Bildung spondylotischer Zacken 
zur Folge hiitte. Solche FaIle sind mit Sicherheit bekannt, und die Wichtigkeit 
ihrer Feststellung liegt nicht in der Tatsache der posttraumatischen Spondywse 
an sich, sondern darin, daB durch sie eine Traumatisierung der Wirbelsaule 
bewiesen werden kann. Wir denken nicht nur an jene FaIle, wo einige Zeit nach 
einem Trauma eine lokalisierte, einige wenige Wirbel einnehmende Spondylose 
entsteht, ohne daB unmittelbar nach dem Unfall Zeichen von Verletzungen 
uberhaupt hatten wahrgenommen werden konnen. GewiB sind auch jene post­
traumatischen Spondylosen, die sich nach sichtbaren Wirbelfrakturen an benach­
barten, scheinbar nicht traumatisierten Wirbeln biIden (FEASTER), zu erwahnen. 
In diesen Fallen sind die der Spondylose zugrunde liegenden, vielleicht isolierten 
Bandscheibenverletzungen naturgemaB von geringer Bedeutung (GOOKE, GRAFF, 
DAOE, BANKS and COMPERE). 

Bei der Genese der Spondylose kommt der Verlagerung von Bandscheiben­
gewebe in die Nahe des vorderen Langsbandes eine wichtige Bedeutung zu. Wir 
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haben in diesem Zusammenhang auch an die Verlagerung von Nucleusmasse 
nach hinten < zu denken. Es ist kein Zweifel, daB anlaBlich eines Traumas 
ebensogut eine Verletzung des hinteren Annulus fibrosus entstehen kann. Damit 
ist aber eine traumatische Grundlage fiir die hintere BandBcheibenhernje durch 
ZerreiBung der Bandscheibe gegeben und wir kommen zu der Frage der Beziehung 
zum Dnfall. Ein Dnfall kann aber auch durch Kompression der Bandscheibe 
allein zu einer hinteren Hernie fiihren, indem beim Vorliegen von degenerativen 
Prozessen ein Austreten erleichtert wird. Wir verweisen auf Kap. III A 2 und 
erinnern uns, daB viele sichere hintere Prolapse nach leichtem Trauma entstanden 
sind. 

Die Bandscheibenverletzung wird namentlich da erleichtert, wo krankhafte 
Veranderungen dazu pradisponieren. Von der hinteren Nucleushernie bei Osteo­
chondrQse haben wir soeben gesprochen; die Spondylolisthesis und das 
kleine Gleiten im Bereiche des Lendenteils (siehe S.91£f.) gehOren ebenfalls 
hierher. In beiden Fallen ist die degenerierte Bandscheibe unter besonders 
hoher mechanischer Beanspruchung. Ob jedoch das Bild der schweren, lokali­
sierten Osteochondrose ohne SCBMoRLsche Knoten, aber mit starker Sclerose 
und Verschmalerung des Bandscheibenraumes eine reine Folge einer traumatischen 
Bandscheibenverletzung ist (SIMMONDS) glaube ich bezweifeln zu miissen. Mit 
aller Wahrscheinlichkeit miissen degenerative oder entziindliche Prozesse 
wenigstens mithelfen. 

Zum Schlusse muB man noch bedenken, daB isolierte Bandscheibenverlet­
zungen auch bei dauernden oder zeitlich beschrankten Luxationen vorkommen 
miissen, ungeachtet, ob diese spontan oder durch Eingriff reponiert werden. 

3. Luxationen. 
Reine Luxationen sind fast vollstandig auf die Halswirbelsaule beschrankt. 

Das hat seinen Grund in der Lage der Intervertebralgelenke, deren Querprofile 
(siehe S. 25) hier mehr horizontal verlaufen. Dadurch kann sich eine scherende 
Kraftkomponente, wie etwa bei Biegung der Halswirbelsaule nach vorne, direkt 
auswirken, ohne daB durch die Uberhohung, die bei der Verlagerung eines oberen 
Wirbels auf dem unteren in den kleinen Gelenken auf tritt, ein wesentlicher 
axialer Zug im Faserring entsteht. In der axialen Richtung ist der Faserring 
sehr stark, er wird also das Auseinanderweichen der Wirbelkorper hinten ver­
hindern und es kommt dann, wenn die Gewalt groB genug ist, zum Bruch im 
Bogengebiet; Luxation.9fraktur. Sie ist eine haufige Verletzungsform der Brust­
und Lendenwirbelsaule. 

ImH alsteil kann die reineLuxation beobachtet werden (Abb. 209). Eine starkere 
Biegung fiihrt schon in physiologischen Grenzen zu einer gelinden Luxations­
stellung, indem der obere Wirbelkorper auf dem unteren nach vorne gleitet. 
Das kommt namentlich in der oberen Halswirbelsaule (Cs bis C4) vor. Die Band­
scheibe wird daOOi wohl stark gezerrt, aber nicht zerrissen. Die Luxation bedingt 
aber eine Verletzung der Bandscheibe und ZerreiBungen der Kapseln und Bander 
der kleinen Gelenke, unter Dmstanden auch der Ligg. inter- und supraspinalia. 
Eine vollige Reposition gelingt oft nicht und es bleibt die Luxationsstellung 
zeitlebens in geringem MaBe erhalten, ohne daB wesentliche Beschwerden be­
stehen. 

Es liegt auf der Hand, daB auch in der Entstehung der Luxation der Hals­
wirbelsaule osteochondrotische Veranderungen eine wesentliche Rolle spielen 
konnen. So wird die ihrer Elastizitat beraubte BandscheiOO eher einreiBen und 
zudem weniger fahig sein, die urspriingliche Lage wiederherzustellen. Es ist 
iibrigens festzustellen, daB die OBteochondro8e allein in der oOOren Halswirbel-
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saule zu einer gewissen Subluxation8stellung geringen AusmaBes fuhren kann. 
Sie ist mehr oder weniger fixiert und braucht nichts mit Unfall zu tun zu haben. 
1m Zweifelsfalle ist freilich wichtig, daB die Zeichen der Cervicalosteochondrose 
wenigstens in der unteren Halswirbelsaule (C4 bis C7), meistens auch in der 
Uneovertebralgegend, rontgenologisch nachgewiesen werden konnen. 

Abb. 209. Fall aus dem Handstand auf den Nacken. 
Beweglichkeitseinschriinkung (Unmoglichkeit der Dor· 
salflexion). MiiBig starke Luxation zwischen 0,/05 ohne 
Zeichen von Frakturen. Als N ebenbefund: Blockbildung 
0, und 0,. Der Bandscheibenraum ist nur hinten nicht. 
mehr zu erkennen. Die Bogenteile sind geniihert und 
meist enteils verschmolzen. Keine Anhaltspunkt.e fiir 
frilliere Erkrankungen der Halswirbelsliule. Wahrschein· 
lich congenitaler Block. Junger Mann. Nr. 104001. 

Abb.210. Geheilte Fraktur von Thu und Th12• Von 
Thl! her (oben) ist die Deckplatte eingedrlickt worden. 
Ein guter Teil der Bandscheibe war in die Spongiosa 
von Thl2 hineingetrieben. Dieses ganze Gebiet ist jetzt 
durch Bindegewebe ersetzt (oben rechts). Die vordere 
nntere Kante von Thll steht hinter der Vorderfliiche von 
Th, •. Vertikalspaltung des ganzen Wirbelkorpers, teil· 
weise O steosclerose. Untere Bandscheibe geringftigig de-

generiert, wenig verletzt. 67j1lhr. ~. Nr.172. 

Die Luxation ist die typische Biegungsverletzung der Halswirbelsaule. 
Bezogen auf die Intervertebralgelenke kann sie vollstandig oder unvollstandig 
(Subluxation, reitende Luxation) sein, je nachdem die GelenkfHi,chen vollig 
getrennt sind oder sich teilweise noch beruhren. Erfolgt die Biegung in der 
Sagittalebene, entsteht eine doppelseitige, symmetrische Luxation. Erfolgt 
sie mit seitlicher Komponente, kann eine seitliche Verschiebung der kleinen 
Gelenke, und eventuell der Wirbelkorper, dazukommen. Besteht eine rotatorische 
Kraft, kann unter Umstanden nur ein Gelenk unter Rotation luxieren. Solche 
einseitige Rotationsluxationen sind auch ohne eigentliches Trauma bekannt 
beim Gahnen, plotzlichem oder langsamem Drehen des Kopfes, z. B. beim Nach­
blicken eines fliegenden Balles usw. STIMSON und SWENSON haben 27 Falle dieser 
Art im Alter von 6 bis 40 Jahren beschrieben. Sogar durch den Willen des Tragers 
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sind solehe Luxationen schon erreieht worden (BRAV). DAHL beriehtet 
von einem Diskuswerfer, der unter heftigen Sehmerzen langere Zeit nieht aus der 
extremen Rotation zuruekdrehen konnte. In diesem Zusammenhang verweise 
ieh auf den Fall von DUBOIS, der schon friiher erwahnt wurde. Dabei konnte 
wegen des Fehlens eines Gelenkfortsatzes willentlieh eine einseitige Luxation 
in der Lendenwirbelsaule bewerkstelligt werden. 

Der Aspekt des Rontgenbildes der Luxation ist einfaeh und bekannt. Die 
Verhaltnisse werden namentlich im Profilbild deutlich. Die Sagittalaufnahme 
laBt seitliche Versehiebungen ebenso wie das Klaffen der Proc. spinosi besser 
erkennen. Die genaue Feststellung des AusmaBes der beidseitigen Subluxationen 
und der Symmetrie kann Schwierigkeiten bereiten, die mit Schragaufnahmen 
beseitigt werden kOnnen. Man erkundigt sieh am besten nach der Form der beiden 
Foramina intervertebralia. 

Luxationen im Gebiete des Atlas sind eher selten. Immerhin kommen sie 
sowohl gegen das Occiput als auch gegen den Epistropheus symmetrisch und 
unsymmetrisch (RANKIN) vor. Atlanto.occipitale Luxationen sind nach hinten 
und nach vorne beobachtet (ALBERTI, GIANOTTI, KAHN and YGLESIAS, SCHWARZ 
and WIGTON, REICH). 

An dieser Stelle seien noch die seltenen nichttraumatischen atlanto.epistrophealen 
Luxationsstellungen bei Entzundungen in der Halsgegend erwahnt. Sie gehen 
mit voriibergehendem schmerzhaftem Schiefhals einher und entstehen wahrend 
oder nach einer mehr odeI' weniger akuten Entziindung der Tonsillen oder im 
Nasenrachenraum vorwiegend bei Kindern. Diese Luxations· oder meistens 
wohl Subluxationsstellungen sind auch im Rontgenbild als unsymmetrisehe 
Verschiebung des Atlas auf dem zweiten Halswirbel zu erkennen. Dabei hebt 
sieh der hintere Bogen und der vordere entfernt sich yom Dens des C2 (GRISEL, 
LISON, STEELE, JONES, WOLTMANN und MEYERDING). 

4. Isolierte Frakturen der WirbelkOrper. 

a) Infraktionen der AbschluBplatten. 

1m Rontgenbild sind Infraktionen der AbschluBplatten meistens bei poro­
sierenden Erkrankungen der Wirbelsaule zu finden. Ich denke an allgemeine 
Tumorosteolysen. Es handelt sieh dann um Spontanfrakturen, die sicher sehr 
viel haufiger sind als das Rontgenbild ahnen li:iBt. Aber auch an der normalen 
Wirbelsaule konnen Deckplatten einbreehen, wenn sie einer Gewalteinwirkung 
von geniigender GroBe ausgesetzt sind. Die iibermaBige Biegung ist geeignet, 
die notige Uberlastung zu bewirken. Dabei konnen die Infraktionen auf die 
AbschluBplatten beschrankt sein und dann lediglich mit Verletzungen der Band­
scheiben einhergehen. Konsekutive, also dann traumatische Knorpelknoten 
kommen vor, wie die Abb.211 zeigt. 

b) Kan ten bruche. 

GroBere Krafte bewirken ausgedehntere Kontinuitatstrennungen. Haufig wird 
dureh Biegung die obere Kante abgesehoren, derart, daB eine Frakturebene von 
der AbsehluBplatte her in die Vorderflache verlauft und so ein kei1formiges Stiiek 
(Orangenschnitz) lostrennt und mehr oder weniger nach vorne verschiebt. Das 
geschieht oft an mehreren Wirbeln der unteren Brust- und Lendenwirbelsaule. 
Eine Bandscheibenverletzung ist aueh hier stets vorhanden (HETZAR, DYES, 
SCHMIDT, MOUCHET et NADAL). 
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a) b) 

Abb. 211. Infraktion der Deckplatte von ThlO nach Unfall; man erkennt eine deutliche Stufe. Diese Stufe 
eroffnet die Spongiosa und es tritt Bandscheibengewebe ein. 13 Mouate spater besteht das Bild des Knorpel­

knotens (b). Reilwirbel, geringe Porose. 66jiihr. !? Nr. 20122. 4/5. 

Abb. 212. Pat. f1el vor sechs Wochen eine stelle Bo­
schnng hinunter. Frakturen der vorderen oberen Ran­
ten von L, und L. und der hinteren unteren Rante 
von Th" mit Einbruch der Grundplatte. Die vorderen 
Stufen au L. und L. sind zrun Teil schon im Ver-

strelchen begriffen. 50jallr.~. Nr. 113579. 3/4. 

Abb. 213. Sprung aus dem Fenster des zwelten 
Stockes vor sechs Wochen. Multiple Frakturen von 
Wirbelkiirpern L, bis L. durch Rompresslon und Beu­
gong. Maximale Wirkung auf L 2• An L" La und L. 
nur Bruch der oberen vorderen Ranten. Beginnen-

der Callus. 20jiihr.!? Nr. 110355. 3/4. 
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c) Kleine Infraktionen, traumatischer KeiIwirbel. 
Anderseits kann durch eine forcierte Biegung eine reine Infraktion der Spon­

giosa geringer Ausdehnung eintreten. Sie kann so gering sein, daB sie im Rontgen­
biId schwer oder nicht zu sehen ist. Eine kleine Btute an der Vorderflache ist 
oft das einzige Zeichen. Sitzt die Stufe etwas seitlich, d. h. ist sie weder fur den 
frontalen noch fur den sagittalen Strahlengang seitenstandig, dann fallt das 
wichtige Zeichen der frischen Fraktur, die Randstufe uberhaupt aus. Bei kleinen 
Bruchen fehlt manchmal auch das Symptom der Uberschiebungszone. Diese 

Abb.214. StieB beim Kopfsprung mit dem Kopf auf den Grund. Zertriimmerung der K6rper O. bis 0,. Relativ 
seltene Sagittalspaltung von O. und C5• Der K6rper von 0, ist komprimiert und geborsten. Fast reine Kompres­

sionsfraktur. Exitus am zweiten Tag. 22jiihr. 6. Nr.99499. 

Verdichtungszone ist naturgemaB urn so deutlicher, je dicker sie in der Strahlen­
richtung getroffen wird. Sie fehlt indessen bei schwereren, nicht allzu ausgedehnten 
Zerstorungen nie. Sie steht in gewisser raumlicher Beziehung zu der Randstufe, 
wenn eine solche sichtbar ist. Diese Lagebeziehung ist im Zweifelsfalle wichtig. 

Jeder starkere Spongiosabruch fiihrt zu einer Formveranderung des Wirbel­
korpers. Der traumatische Keilwirbel kann zu differentialdiagnostischen Er­
wagungen gegenuber KeiIwirbeln anderer Genese Veranlassung geben. Das Vor­
liegen oder Fehlen von Randstufe und Verdichtungszonen durch Uberschiebung 
wird wohl in den meisten Fallen eine Entscheidung gegen frische Fraktur gestatten. 
In alteren Fallen ist dies oft nicht mehr moglich. Bei der reinen Spongiosafraktur 
des Wirbelkorpers bleiben die Bandscheiben intakt, eine Verschmalerung des 
Bandscheibenraumes ist deshalb nicht zu beobachten. Die Tatsache kann in 
dieser Gruppe von Bruchen - aber nur in dieser - diagnostisch verwertet 
werden, Z. B. gegenuber Entzundungen und deren Folgen (ROSTOOK, ELLMER, 
BUROKHARDT) . 
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Die obersten zwei Halswirbel pedeuten naturgemaB fUr die Korper­
fraktur einige Besonderheiten. Einmal beschranken sie sich fast voHstandig 
auf den Bruch der Dens epistrophei, der anderseits trotz seiner Kleinheit unter 
Umstanden deletare Wirkungen (Verletzung des Ruckenmarkes) haben kann 
(vgl. Abb. 217 und 218). Die Densfraktur ist oft isoliert vorhanden (HATCHETTE, 
HAGENAUER, MOLTENI). Oft macht der Atlasbogen mit; der Bruch des Atlas­
bogens ist kaum ohne Densfraktur bekannt (MUNZ, WAGNER, SAUER, PLANT). 

Ausgesprochene traumatische Keilwirbel konnen durch die Frakturen durch 
tetanischen MuskelzulJ bei Tetanus, Epilepsie, Strychninkrampfen und bei den 
Konvulsionsbehandlungen durch Medikamente und im Elektroschock ent­
stehen. Meistens sind die mittleren Brust-
wirbel (Th4 bis Th2) betroffen (CHASIN, Cu­
RENZ, GUNTZ). Bei Erwachsenen soll das 
Maximum der Frakturen etwas tiefer iiegen 
(ROBERG). Beim Tetanusfall von CLlilmsco, 
SARBU et ROMAN war die Halswirbelsaule 
frakturiert ; zweimal die Lendenwirbelsaule 
(ANDROP) . Die KeilWirbel fUhren naturgemaB 
zu einer Kyphose. Es ist die Frage aufgeworfen 
worden, ob nicht eine Schadigung des 
Knochens mit im Spiele sein konnte (PUSCH). 
Jedoch wird aHgemein angenommen, daB der 
Muskelzug aHein genugt fUr die Entstehung 
von Verletzungen der Wirbelsaule. 

Frakturen sollen bei schwerer Epilepsie 
sehr haufig sein; MOORE, WINKELMANN und 
SORS-COllAR sprechen von 90%. 

Bei medikamentOsem Schock melden die 
Amerikaner hohe Frakturzahlen (PEARSON und 
OSTRUM); 44% Wirbelfrakturen (BENNET and 
FITZPATRIK), 47% Frakturen uberhaupt 
(KRAUSE and LANGSAM). Die Heilung ist nicht 
gestOrt. Spater tritt sekundare deformierende 
Spondylose ein. Von Interesse ist die Beob­
achtung von Frakturen beider Proc. transvers. 
von L2 durch MEILI bei Schockbehandlung. 

Abb. 215. Berstung von L, durch K ompres­
sion bei F all anfs GesaE. D er g anze Wirbe!­
korper i st, namentlich in sagittale! Richtung, 
nach hinten v erbreitcrt. Kompression des 

Riickenmarkes. 40jiihr. 5. Nr. 106665. 

d) Ze rtrummerung der Wirbelkorper. 
Wahrend die bis anhin besprochenen Bruche geringere Ausdehnung auf­

weisen und deshalb nicht nur von einer weniger starken Krafteinwirkung zeugen, 
sondern auch in ihren praktischen Auswirkungen weniger Bedeutung haben, 
so ist die Zertrummerung des Wirbelkorpers, wenn auch isoliert, so doch durchaus 
geeignet, dem Verunfallten groBeren Schaden zuzufUgen, Tod oder schweren, 
bleibenden Nachteil. Damit soIl jedoch keineswegs den kleineren Verletzungen 
ihre Bedeutung abgesprochen werden, im Gegenteil, es soIl festgestellt wer­
den, daB jede Wirbelverletzung ein ernstes Ereignis darstellt, und daB schein­
bar kleinere Verletzungen ausnahmsweise zu sehr schweren Folgen fUhren konnen. 

Die Zertrummerung schlieBt in sich 1. ausgedehnterer Spongiosabruch, zu­
sammen lnit 2. Verletzung wenigstens einer AbschluBplatte und 3. Verletzung 
einer Bandscheibe (vgl. Abb. 110 bis 115). Der Biegungsbruch mit erheb­
licher Krafteinwirkung fuhrt meistens zu einer Zertrummerung einer oder 
mehrerer Korper der Brust- oder Lendenwirbelsaule. Oft druckt der obere 
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Wirbelkorper ein mehr oder weniger tief reichendes, dreieckiges Stiick der 
oberen Korperhalfte abo Die Deckplatte wird dabei eingedriickt und in 
die Spongiosa verlagert. Die Bandscheibe geht mit und wird zudem 
durch die Fraktur tief in den Korper hineingepreBt. Bei dieser Gele­
genheit solI man sich die Bedeutung der Bandscheibe vergegenwiirtigen. Diese 
schiitzt zwar bei kleineren Gewalteinwirkungen lange Zeit den Knochen 
durch ihre besonderen Eigenschaften, die wir friiher besprochen haben: Puffer­
wirkung, Ausgleich der axialen Kraftkomponenten. Bei Erhohung des Druckes 
kann dieser durch die elastische Bandscheibe voriibergehend aufgenommen 
werden. 1st die Krafteinwirkung aber doch zu stark, als daB der Knochen 

standhalten konnte, dann wird im Mo­
ment des Bruches die aufgespeicherte 

Abb. 216. Fall auf den Riicken in stark gebeugter Haltung des Ropfes vor acht Monaten. Horizontalspaltung 
des Proc. spinos. 0,. Geringer Rest der Subluxationsstellung 05/0,. Reine Rorperfraktur. 34iiihr . .r. Nr.99986. 

elastische Kraft frei. Sie wird dazu verwendet, die eingeleitete ZerstOrung noch 
auszudehnen. Diese Sprengwirkung der Bandscheibe (LOB) ist bei allen groBeren 
Frakturen der Wirbelkorper deutlich zu erkennen. Freilich ist sie an die Elastizitat 
des Discus gebunden. Ausgedehntere Zertriimmer:ungen sind folglich bei Briichen 
der untersten Brust- und Lendenwirbelsaule zu erwarten. Wahrend also bei 
guterhaltener Bandscheibe eine Fraktur durch kleinere Gewalten nicht zustande 
kommt, sondern lediglich durch starke Krafte, dann aber sehr ausgedehnt, 
findet man im anderen FaIle Briiche aller Abstufungen. 

Die Zertriimmerung von Wirbelkorpern bewirkt die Bildung von Keil­
wirbeln. 

Die Uberstreckung fiihrt naturgemaB mit Vorliebe zu Bogenbriichen, in seltenen 
Fallen kann aber auch nur der Korper in Mitleidenschaft gezogen sein (DEUTICRE). 
Wenn der Bogen und die Gelenkgegend standhalt, werden durch die gestreckte 
Bandscheibe kleinere oder groBere Stiicke aus den Randteilen der AbschluB. 
platten ausgerissen. Von einer Zertriimmerung kann dabei allerdings nicht die 
Rede sein. 

Ausgedehnte Zertriimmerungen der zwei obersten Halswirbel kommenetwa 
bei Autounfallen vor. Sie konnen bei Kollisionen mit groBer Geschwindigkeit 
zusammen mit Verletzung der Schadelbasis verlaufen. 
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5. Ausgedehnte Fraktur des ganzen Wirbels, Luxationsfraktur. 
Schwere Gewalteinwirkungen im Sinne der Biegung oder der Uberstreckung, 

besonders mit scherender Querkomponente, wie etwa bei Prellungen, Ver­
schiittungen, oder seltener schwere Torsionen, fiihren zu ausgedehnteren Briichen 
mitBeteiligung von Korper und Bogen oft mehrerer Wirbel, mit oder ohne LuxatIon. 
Die Bedingungen fiir den Eintritt einer schweren ausgedehnten Fraktur ist natur­
gemaB generell das 8chwere Trauma. 
Darunter ist eine Gewalteinwirkung 
zu verstehen, die einmal die me­
chanische Widerstandskraft der 
Wirbelsaule iibersteigt, auBerdem 
aber zu einer Vel'schiebung der Teile 
an der Bruchstelle fiihrt, die einen 
gewissen Dislokationsweg iiber­
schreitet. Sehr groBen Gewalten, 
die iiber einen kleinen Weg wir­
ken, tritt die Wirbelsaule mit 
ihren elastischen Mechanismen ent­
gegen, indem sie einfach ausweicht, 
wahrend sich das Trauma mit ge­
ringer Arbeitsleistung am mensch­
lichen Korper bald erschOpft. Die 
ausgedehnte Fraktur des gesamten 

Abb. 217. Fraktur der Basis des Dens epistrophel, ge­
ringe Abknickung seiner Achse in der Frontalebene ohne 
sagittale Dislokation. Vom fahrenden Zug erfaBt und zur 

Seite gescbleudert. 20jiihr. <!. Nr.117167. 

Wirbels kommt deshalb vornehmlich bei Traumen zustande, die zu groBer 
Arbeitsleistung fiihren, d. h. bei Einklemmungen, insbesondere bei Verschiittun­
gen (AVELLAN). 

Die Frakturen dieser Gruppe sind gekennzeichnet durch die Kombination 
der Verletzung 1. des Korpers, meist einschlieBlich der Bandscheibe, 2. des Bogens, 
meist einschlieBlich der Gelenke und deren Bander; 3. gehort meistens dazu 

Abb. 218. Sturz:auf den liinterkopf vom Heuwagen zirka 3 m tief. Abbruch der Spitze des Dens mit Dislokation 
der Spitze nach hinten (vgl. seitl. Bild). 30jiihr. <!. Nr.89767. 

eine Luxation oder Subluxation im Bereiche der Bandscheiben- und der Inter­
vertebralgelenke; 4. sind oft ein oder mehrere freie Fortsatze gebrochen. 

Die schwere Zertriimmerung des Wirbelkorpers kann die groBen venosen 
GefaBe in Mitleidenschaft ziehen und dadurch die Ernahrung des Knochens 
gefahrden (LOB). Eine weitere Eigentiimlichkeit mit besonderer Bedeutung be­
steht bei Vorhandensein eines Fragments der hinteren-oberen Kante des Wirbel­
korpers. Dieses Fragment kann eine Kompression oder Verletzung des M;ukes 
bewirken (BOHLER). 

Die Bogenfraktur bei ausgedehnter Wirbelverletzung kann von unten her 
nach oben-hinten, oder von oben her nach hinten-unten in den Bogen verlaufen. 
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1m ersteren Faile trifft sie mit Vorliebe die Interarticularportion. Dadurch wird 
der gegenseitige knocherne Halt zweier benachbarter Wirbel gelost und das Gleiten 
in der Bandscheibe (Subluxation) nach vorne erleichtert. Man vergleiche hierzu 
auch das Kap. II 2 b und 1112 d. Wenn die Bogenfraktur in eine obere Korper­
fraktur einmiindet, dann wird oft der Dornfortsatz gespalten. 1m Faile des 
Bruches des Zwischengelenkstiickes bleibt der ganze Dorn hinten im Niveau der 
unteren Dornfortsatzspitzen. Die Fraktur kann einseitig oder doppelseitig 
die Bogen- und Gelenkteile betreffen. 1m Faile der Einseitigkeit kann die andere 
Seite eine Luxation aufweisen (vgL das Schema der Abb. 219). 

Die Beteiligung der umgebenden Weichteile ist stets betrachtlich. Vor allem 
werden die Bander in Mitleidenschaft gezogen: die Lig. £lava, die Lig. supra- und 

interspinalia, das Lig. long. post. und die 
Begrenzung der Foramina intervertebralia 
und endlich die Kapseln der Gelenke ver-

_~ letzter Gelenkfortsatze. 
--f-----*===F===..=::t=.s Die ausgedehnten Briiche dieser Gruppe 

Abb. 219. Schema der Wirbelbriiche mit Beteili­
gung des Bogens, Ansicht vom Schnitt (nach 

HEURITSCH). 

1 Oberer Gelenkfortsatz mit oberem Antell der 
Bogenwurzel (Abb. 222), 2 id. mit lJbergang In 
Fraktur des KOrpers, 3 durchgehender, horizon­
taler Querbruch (Abb. 224), 4 Interarticularpor­
tion (Abb. 221), 5 unterer Rand des Dorns mit 
unterem Gelenkfortsatz (Abb. 223), 6 unterer 

Dornfortsatzrand. 

betreffen vorwiegend die untere Brust­
und Lendenwirbelsaule. Es sind hier 
einige halbschematische Bilder nach HEu-
RITSCH wiedergegeben (Abb.221 bis 224). 

Uber das Rontgenbild ist zu sagen; daB 
zwar das seitliche Bild meist besseren Auf­
schluB iiber die groBe Linie der Verletzung 
abgibt. Aber auch das Sagittalbild darf in 
keinem Faile unterlassen werden. Es zeigt 
nicht nur die seitlicheAusdehnung der Kor-
perverletzungen, sondern auchEinzelheiten 

der Frakturen der Bogenteile. Und vor allem soIlen, wenn immer moglich, auch 
dieVorteile der Schragbilder ausgenutzt werden. Sie sind praktisch immer mog­
lich, wenn es gelingt, den Verletzten zur Profilaufnahme in Seitenlage zu bringen. 
Auch wenn horizontaler Strahlengang zum seitlichen Bild verwendet werden 
muB, kann eine Drehung von 10° bis 30° bereits sehr niitzlich sein. 

6. Isolierte Briiehe der Bogen und seiner Teile. 
Wir haben zu unterscheiden zwischen isolierten Frakturen der hinteren 

SchluBstiicke und Gelenkfortsatze, der Querfortsatze und der Dornfortsatze. 

a) Isolierte Briiche der Bogen und Gelenkfortsatze. 
Wir haben oben gesehen, daB Frakturen der hinteren SchluBstiicke, der 

Zwischengelenkstiicke und seltener der Gelenkfortsatze selbst im Rahmen aus­
gedehnter vollstandiger Frakturen der Wirbel, mit oder ohne Luxationen ver­
hiiltnismaBig haufig vorkommeri. AuBerhalb jener. groBen Unfallereignisse, 
die sich auch entsprechend am Achsenskelet auswirken, sind aber Briiche, also 
isolierte Verletzungen des Knochens der genannten Teile, entweder sehr selten 
oder gar nicht bekannt. 

So z. B. sind keinesicheren isoliertenFrakturen der Gelenkfortsiitze beobachtet 
worden. Freilich sind solche an den unteren Proc. articulares einseitig oder 
doppelseitig beschrieben worden, oder haufiger, es werden uns solche von Kollegen 
vorgezeigt. Es handelt sich aber dabei stets um Spaltbildungen als kongenitale 
Anomalie. Man vergleiche den Abschnitt II. Diese Ansicht scheint auch in der 
Literatur weiteste Verbreitung zu haben (BUSCHNER, BURCHARD, BATI..EY, 
MOCKH). STEINER mochte immerhin fiir die oberen Gelenkfortsatze die Moglichkeit 
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einer isolierten Fraktur nicht ganz aussehlieBen, und MArNOLDI ist ebenfalls 
unsieher. Ausgenommen sind naturgemaB SchuBverletzungen (MARCES). 

Anderseits sind siehere isolierte Bogenfrakturen an anderen Stellen des Bogens, 
z. B. an der Interartikularportion, festgestellt (STEINER). In dem Fall von EISELS­
BERG und GOLD wurden die Bogen Th12 und Ll auseinandergerissen unter RiB 
der Ligg. £lava und AbriB der Proc. spinosi et transversi. Offenbar hat starke 
Beugung stattgefunden. Man kann sich sehr wohl denken, daB hierbei die 
knocherne Bogenpartie naehgibt und spaltet, wahrend .ein Korperbrueh ausbleibt. 
Von besonderer Bedeutung ist die Interartikularportion der untersten Lenden­
wirbel, namentlieh hinsichtlieh der Differentialdiagnose gegen einen Ermiidungs­
schaden, bzw. gegeniiber dem Komplex der Spondylolisthesis (MEYER-BURGDORFF). 
Wir haben hierauf schon bei der Besprechung der vollausgebildeten Wirbel­
fraktur des Lendenteiles gesprochen und verweisen auf das dort Erwahnte. 

Es bleibt noch die Stelle des hinteren SchluB-
schildes neben dem Proc. spinosus. Hier ist, so 
weit ich sehen kann, klinisch eine Fraktur selten 
beobachtet, trotzdem die Voraussetzungen fUr 
ihre Darstellbarkeit relativ gunstig sind (SIMONS, 
HELLNER). 

b) Isolierte Bruche der Dornfortsatze. 
Die Dornen der Hals- und Brustwirbelsaule 

sind direkten Traumen zuganglich. Es ist leicht 
denkbar, daB eine Kante (Balken, Treppenstufe 
u . v . a.) direkt auf den Proe. spinos. trifft und 
zu einer Fraktur fuhrt. ALBANESE berichtet uber 
einen sol chen Fall durch Sturz an C6 bis Th1. 
Selbstverstandlich findet man die meisten Dor­
nenverletzungen im Rahmen mit anderen aus­
gedehnten Bruehen. 

Abb. 220. Frakturen des Bogens C. und 
C, neben dem Proc. spinos. bei Kompres­
sionsfrakturen der Kurper C. und C,. 
Sturz vom Baum auf den Kopf. Tod 
am dritten Tag. Fall 1 von HELLNER. 

GroBer ist die Gruppe der isolierten Dornfrakturen durch Muskelzug. Durch 
hoehgradige porosierende Vorgange bei Allgemeinerkrankungen oder dureh 
Osteolysen bei Tumoren oder Entzundungen kann ein AbriB der Dornen oder 
auch der Querfortsatze sehr erleichtert oder uberhaupt erst ermoglichst werden 
(WAGNER). 

Das Hauptkontingent der indirekten isolierten Dornfortsatzbruche liefert 
der Schleuderbruch, Schipperkrankheit, Clay-shoveler's fracture. Er tritt am 
haufigsten an C7 und Th1, seltener an anderen Wirbeldornen, nicht uber C6 und 
nicht unter Th4 (REISNER), bei schweren Erdarbeiten, besonders beim Schippen, 
ein. Ausgesprochen gehauft wurde die Verletzung beim Ausheben des Neckar­
kanals von BOFINGER beobachtet. Der Arbeiter steht im tiefen Graben und 
schaufelt womoglich feuchte lehmige Erde durch Schleuderbewegung an die 
Ober£lache. Besonders wenn das Schaufelgut am Gerat kleben bleibt (W. HOFF­
MANN, LONNERBLAD, HALL and KELLER), verspfut der Arbeiter plOtzlich im 
Moment, wo die Geschwindigkeit der beladenen Schaufel abgebremst wird, 
einen schmerzhaften Knacks zwischen den Schulterblattern. Die Betroffenen 
sind zur Halfte unter 30 Jahre alt und verteilen sich gleichmaBig auf gelernte 
und ungelernte Arbeiter. Das Unfallereignis tritt nicht am ersten, sondern am 
20. bis 45. Tag der Arbeitsaufnahme ein (MATHER). Bei der einen Gruppe der 
Verletzten tritt das Ereignis unvermutet ein, bei einem anderen Typ sind deutlich 
vorbestehende Schmerzen beobachtet worden. Daraus hat man auf Ermudung 
des Knochens geschlossen und die Schleuderfraktur in die Uberlastungsfrakturen 

Liechti, Rontgendiagnostik der WirbeJsauJe. 16 
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eingereiht. Der AbriB erfolgt durch Aktion der M. M. Rhomboidei und Serrati 
posterior, superior und anterior; wahrscheinlich ist auch der M. trapezius mit 

Abb.221. Kompressions-Biegungsbruch des Wirbel­
kiirpers mit Fraktur der Interarticularportion und 
ZerrelBung der interspinalen Bander. Medianschnitt, 

schematisch (nach HEURITSOH). 

Abb. 222. Iulraktiou des Kiirpers mit Bruch des Proc. 
art. sup. undAbriB der hiuteren oberen Kante des'Kor­
pers. ZerreiBung der iIlterspinaIen Biinder, Blegung 

(nach HEURITSOH). 

im Spiel. Nach 4 bis 6 Wochen ist die Verletzung geheilt. Ein Drittel der Frak­
turen heilen nicht knochern, sondern fibros. 

Aber die Schleuderfraktur kommt nicht nur beim Schaufeln zustande, sondern 
auch beim Mahen, Heben und namentlich bei unkoordinierten Bewegungen 

Abb. 223. Infraktion durch Biegung des Wirbelkorpers 
mit AbriB des unteren Randes des Dorns und des 

Proc. art. info Medianschnitt, schematisch (nach 
HEURITSOH). 

Abb.224. HorizontaIer Querbruch durch Korper, 110-
genwurzel und Dom durch 1Iiegung. tMedianschnitt, 

schematisch (uach HEURITSOH). 

durch Uberraschung; z. B. als der Spund sich nicht herausziehen lassen wollte, 
als e~ 26jahriger Mann daran zog (SANDABL), oder bei raschen Drehungen usw. 
Das Uberraschungsmoment scheint iibrigens auch beim Schippen eine gewisse 
Rolle zu spielen, Z. B. wenn der Lehm unerwartet sich nicht von der 
Schaufel lOst. 
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0) Isolierte Bruohe der Querfortsatze. 
Sie kommen ebenfalls durch direkte Gewalteinwirkung stumpfer Gegenstande 

oder bei Prellungen und Versohuttungen, duroh Stein- oder Lawinensohlag 
zustande. Sie kommen auBerst selten in der Brustwirbelsaule vor (SCHIESSL). 
Haufiger hingegen entstehen die Bruohe einer oder mehrerer der Proo. 
transversi meistens der Lendenwirbelsaule duroh Muskelzug. Sie sind zwar 
selten isoliert, sondem als Begleitfrakturen ausgedehnter Verletzungen aufzu­
fassen. Der AbriB erfolgt durch den M. quadratus lumborum und M. longissimus 
dorsi. Die Arbeitsuniahigkeit dauert langer als bei den Dornfortsatzbruchen, 
namlioh etwa 2 bis 3 Monate (TORELLI, ERNST und ROMMELT, MOLINEUS, PE6IRKA, 
SCHIESSL, WEIDMANN, WINTERSTEIN u. a.). Auch Proc. styloidei konnen einmal 
breohen (ALBANESE). 

a) b) 

Abb. 225. Isollerte Frakturen der Dornfortsiitze. 
a) Gestern verspiirte Pat. beim Sandschaufeln auf erhtiht stehendem Lastwagen pltitzlich ruckartigen Schmerz in 
der Halswirbelsaule; frlsche Briiche von 0, und Th,. 54jiihr. cr. Nr. 85826. b) Wollte beirn Turnen den Medizinball 

fangen und fiel dabei auf den Riickcn; Fraktur 0,. 25jiihr. cr. Nr. 88400. 2/3. 

7. Ausheilung von Wirbelbriichen. 
a) Allgemeines. 

Zum Zeitpunkt der Verletzung des Knochens tritt ein: 1. Kontinuitats­
trennung der betroffenen Gewebe, Knochenbalkohen, Rinde und Knochenmark; 
2. Blutungen aus dem verletzten Gewebe (Knochen und Mark), die sich diffus 
im Gebiet des Bruches mehr oder weniger herdformig ausbreiten. Bei hooh­
gradigen Verletzungen konnen sich die Blutungen auch in vorgebildeten Spalten 
paravertebral mehr oder weniger weit in die Umgebung ausbreiten; sie stammen 
dann wohl meistens aus GefaBen der Weichteile. 

In diesem Zustand beginnen die Reaktionen der Heilung. Sie setzen bald, 
d. h. einige wenige Woohen nach dem Unfall, ala nekrotisierende Vorgange im 
Knochenmark ein; die Zellgrenzen verschwinden, die Keme verIieren ihre Farb­
barkeit. Etwa gleiohzeitig tritt der Anbau neuen Knochens ein. Durch Osteo­
blasten wird osteoides Gewebe gebildet, das spater in kalkhaltigen Knochen 
umgewandelt wird. 1m Bereiohe der Spongiosa entsteht einerseits enostaler 
Callus. Yom Periost aus entwickelt sich anderseits periostalei Callus. Ersterer 
repariert die Spongiosaverletzung, letzterer die Frakturen in den Flaohen der 

16· 
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Rinde. Es ist festzustellen, daB Menge und Ausdebnung des Callus sehr gering 
sind, jedenfalls sehr viel kleiner als man es bei Frakturen der Extremitaten­
knochen zu sehen gewobnt ist. Der beschriebene Callus kann naturgemaB im 
Rontgenbild nur in sehr beschranktem MaBe beobachtet werden. Man kann 
wohl sagen, daB nur der Periostcallus im Bereiche von Frakturstufen der Corti­
calis in geeignetem Zeitpunkt in seiner Entstehung gesehen werden kann. 

Meistens beginnt der Abbau in der Nahe der Trennungsflachen friihzeitig, 
jedenfalls zu einer Zeit, wo der neue kalkhaltige Knochen noch nicht in namhaftem 
MaBe gebildet ist. Das macht sich in einer relativ friihzeitig einsetzenden, ront­
genologisch sichtbaren Porosierung der Frakturstellen bemerkbar. AuBerdem 
tritt eine allgemeine Osteoatrophie der weiteren Umgebung des Wirbelkorpers 
oder sogar seiner Nachbarn auf; JAEGER (vgl. Abb.21O). 

Mit dieser Callusbildung hat die Entstehung von spondylotischen Zacken, 
Spangen und Brucken nichts zu tun. Wir kommen damit zur Besprechung uber 

die Rolle der Bandsckeibe. 
Wenn durch eine Verletzung des Annulus fibrosus, insbesondere seiner 

peripheren Teile, dem innenliegenden Bandscheibengewebe der Weg freigemacht 
wird, so daB es in die Nahe der Bander gelangen kann, dann ist die Ursache 
gegeben fUr die Entstehung von Spangen (LOB). Die Genese der posttraumatiscken 
spondylotiscken Zacken, Leisten und Spangen entspricht genau derjenigen der 
degenerativen Spondylosis deformans. Die Atiologie jedoch ist in beiden Fallen 
grundverschieden, Verletzung einerseits und degenerativer Verbrauch anderseits. 
Die spondylotische Zacke bildet sich am Rand des Knochens um gewucherten 
Knorpel herum. HELLNER beobachtete posttraumatische Spondylosen in 77% 
der verletzten Wirbelsaulen, 23% waren junger als 40 Jahre. Nie entstand eine 
generalisierte deformierende Spondylose wie bei der primaren Spondylose. 
Letztere ist nie Unfallfolge (GUTIG und HERZOG, SCHRODER, SEGRE). 

Das ist die eine Beziehung der Bandscheibe zu der Verletzung. Wahrend die 
posttraumatische Spondylose bereits bei isolierten Verletzungen der Bandscheibe 
zu finden ist, gewinnt das verlagerte Bandscheibengewebe eine andere Bedeutung, 
wenn es in den fraktmierten Wirbelkorper hineingetrieben wird. In diesem FaIle 
verhindert es eine eigentliche Verknocherung des Defektes durch Callus. Das 
Discusgewebe wandelt sich im Laufe der Zeit in Bindegewebe urn und fullt so 
den Raum mit nicht kontrastgebendem Gewebe aus. Auf diese Verhaltnisse 
haben manche Autoren, zuletzt SCHMORL und namentlich LOB hingewiesen. Sie 
sind fur das Verstandnis des Rontgenbildes des heilenden Wirbelbruches von 
Bedeutung. 

b) Das Rontgenbild des heilenden Wirbelbruches. 
Durch die kurze Beschreibung des anatomischen Geschehens ist die Phano­

menologie der Rontgenaufnahme eigentlich gegeben. Wir wollen trotzdem 
einige Punkte noch gesondert erwabnen. 

Die rontgenologischen Zeichen der Fraktur sind, ganz generell, Einzelsymptome 
der Dislokation: 1. Dislokation der Fragmente gegeneinander, namentlich im 
Gebiete der Spongiosa, Uberschiebungszone (Trummerfeldzone); 2. Dislokation 
der Fragmente auseinander; a) Frakturspalt, diastatische Frakturlinie in der 
Aufsicht; b) Treppenstute der tangential abgebildeten Corticalis. Da eine aus­
gesprochene Langsachse beim menschlichen Wirbel fehlt, kann man von Dis­
lokation schlechthin sprechen; es ist damit die Latusverschiebung gemeint, 
trotzdem kleinere oder groBere Verdrehungen (ad axin) ebenfalls meistens 
vorkommen. 
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Bei der reinen Korperfraktur wird als erstes Zeichen der Heilung ein Aus­
gleich der Treppenstufen durch Auftreten von Periostcallus zu sehen sein, sofem 
tiberhaupt eine Stufe vorlag. Fast gleichzeitig, manchmal vorher, oft aber auch 
spater, soli sich die Verdichtung der Uberschiebungszone aufhellen. In einigen 
Fallen la.Bt dieses letztere Zeichen sehr lange auf sich warten. Wahrscheinlich 
dann, wenn eine allgemeine Porose frtihzeitig und rasch eintritt. Voraussetzung 
ist auch hier, da.B eine Uberschiebungszone besteht und zudem noch sichtbar ist. 

In jenen wenig haufigen Fallen, wo eine diastatische Frakturspalte zu er­
kennen ist, kann es vorkommen, da.B der oben geschilderte Abbau in seiner Um­
gebung eine sichtbare Verbreiterung der Spalten bewirkt. Dieses Zeichen kann 
unter Umstanden als allererstes Reaktionszeichen auftreten. Ja, es kann sogar 
in geeigneten Fallen erst die ausreichende Grundlage fUr die sichere Diagnose 
der Fraktur abgeben. 

Ein Teil der innerhalb des Wirbelkorpers sichtbaren Spalten, die ja meistens 
mehr oder weniger klaffen, schlie.Bt sich im Verlaufe der Heilung durch enostalen 
oder periostalen Callus vollstandig. Die ursprtingliche Knochenstruktur wird 
dann wieder hergestellt. Man kann sich wohl vorstellen, da.B die mechanischen 
Bedingungen ungtinstiger sind als vorher; man wird stellenweise auftretende 
Sclerose wohl hierauf zuruckfUhren konnen. Ein anderer Teil dieser Spalten 
wird aber im Rontgenbild offen bleiben, d. h. sich nicht knochem ausgleichen. 
Das ist dann und an jenen Stellen der Fall, wenn Bandscheibengewebe inter­
poniert ist. Das ist vorwiegend bei Abscherungen mit Kantenbrtichen besonders 
deutlich zu beobachten. Es bleibt dann der ursprtinglich gesetzte Spalt einfach 
ohne wesentliche Veranderung bestehen. Bei tieferen Einbrtichen der Abschlu.B­
platten, bei denen stets erhebliche Mengen fremden Gewebes in die· Spongiosa 
eingesprengt wird, bleibt dann eine gro.Bere mehr oder weniger tiefe Mulde offen. 
Ihre Begrenzung gleicht sich freilich im Verlauf der Heilung aus, derart, daB 
die ursprtinglich zackige Begrenzung verschwindet. Bei weitgehenden Zer­
storungen konnen sich die Auslaufer der beiden Bandscheiben erreichen, so da.B 
ein durchgehender Doppeltrichter entsteht. 

Wir sprachen bis jetzt von den Wirbelkorpem; sie sind die Haupttrager 
der Last und ihre Wiederherstellung steht im Zentrum der Forderung einer 
zweckmaBigen Heilung. Immerhin sind Verletzungen der Bogenteile nicht ohne 
Bedeutung. Ihre Ausdehnung ist jedoch viel kleiner und ebenso die zu ersetzende 
Substanz. Das Interesse der Frakturheilung im Bogen tritt deshalb vor der­
jenigen der Korper zurtick. DaB ein groBer Teil der Fortsatzbruche nicht knochem, 
sondern fibros heilt, wurde oben schon mitgeteilt. 

Differentialdiagnose. Erorterungen tiber die Differentialdiagnose der frischen 
Fraktur ertibrigen sich nach dem Gesagten; die besprochenen Rontgenzeichen 
zusammen mit der Anamnese werden stets zur richtigen Deutung der Rontgen­
befunde fUhren. Es ist zu sagen, daB die Anwesenheit einer Verbreiterung des 
Paravertebralschattens nicht gegen Fraktur spricht. Eine solche ktirzere oder 
langere spindelige Verbreiterung kann auch durch ein Hiimatom bedingt sein 
(EISELSBERG und GOLD). Sehr viel schwieriger ist dagegen die Erkennung von 
geheilten Briichen, und besonders die Unterscheidung der traumatischen Keil­
wirbel von Keilwirbeln anderer Genese. In manchen Fallen ist es vollig unmog­
lich, nach dem Rontgenbild eine Entscheidung zu treffen. Das gilt vor allem 
fur isolierte Korperbrtiche. Weiterreichende Mitverletzungen etwa der Bogen 
geben ab und zu eine Hille, wenn Dislokationen festgestellt werden konnen, 
die durch Zerstorung etwa bei Tuberkulose nicht erklarlich waren. Oder um­
gekehrt, wenn ausgedehnte Sclerosen, Spangen und Deformationen vorliegen, 
die nicht den Gesetzen der Frakturentstehung entsprechen wtirden (ALTSCHUL). 
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Ganz besonders schwierig ist die richtige Erfassung von zufii.llig entdeckten 
KeilwirbeIn, wenn etwa das Trauma lange zuriickliegt und yom Kranken nicht 
mehr erwabnt wird. Das kann bei der Haufigkeit von unerkannten Wirbeljralcturen 
sehr wohl vorkommen. Wichtig ist, daB man in allen solchen Fallen an die 
symptomlos verlaufende oder unerkannte Fraktur denkt, obschon angenommen 
wird, daB auch symptomlos verlaufende Tuberkulosen vorkommen. Eine relativ 
groJ3e Zahl dieser Fane ist bedeutungslos; die Fraktur bleibt ein Nebenbefund. 
Diese Tatsache hat ja auch zu der Empfehlung gefiihrt, in solchen Fallen dem 
Patienten eine Fraktur nicht zu melden, und dies auch bei Versicherten mit 
geringem frischem Bruch zu unterlassen. lch. halte wenigstens letzteres aus 
ethischen Griinden unter keinen Umstanden erlaubt. 

c) Zeitlicher Verlauf. 
Es ware au.Berst wichtig, zum Zwecke der Unfallbegutachtung Anhalts­

punkte fiir den zeitlichen Ablauf der VerletzUD,gen zu besitzen, insbesondere 
um gestiitzt darauf Altersschatzungen von Frakturen zu begriinden. Es lag 
naturgemaB nahe, die mittels dem Rontgenverfahren erhaItlichen Veranderungen 
als Grundlage zu benutzen; jedoch hat es sich aber herausgestellt, daB die Brauch­
barkeit des Rontgenbildes nur sehr beschrankt ist. 1m allgemeinen wird es 
sich zwar nicht darum handeIn, das Alter eines im Bild dargestellten Prozesses 
zu bestimmen, sondern es wird die Frage auftreten: kann die Veranderung 
ein durch ein bestimmtes Unfalldatum gegebenes Alter haben oder nicht. Diese 
Fragestellung nach kritischen Daten erleichtert zwar die Beantwortung erheblich. 
Trotzdem bestehen noch sehr gro.Be Schwierigkeiten, ja in vielen Fallen sogar 
die Unmoglichkeit einer zuverlassigen Schii.tzung, weil die individuellen Streuungen 
zu gro.B sind. 

In der folgenden Tabelle 7 sind die zeitlichen Verhiiltnisse zusammengestellt 
(JAEGER, LOB, Eu..MER, MA:aTIN, Verfasser). 

Tabelle 7. Z ei tlicher Verlauf der makroskopischen A usheilungsvor­
gange nach Wirbelfraktur. 

1. Callus 
Beginn (anatomisch) .............................. . 
Sichtbarkeit durch beginnende Glattung der Rand-

stufen (rontgenologisch) ......................... . 
Vollendung des Callus ............................. . 

2. Abbau im Bruchgebiet ............................ . 
3. Vollendung des statischen Umbaues, Ende der Ver-

anderung der Gesamtform der Wirbelsaule ........ . 
4. Uberschiebungszonen 

Verdichtung (Eintritt allgemeiner Porose) ........... . 
verstrichen ..... ' .................................. . 

5. Traumatische Spondylose 
Beginn (anatomisch) .............................. . 
Sichtbarkeit (rontgenologisch) ...................... . 
Vollendet ........................................ . 

am Ende des 1. Monats 

1 bis 2 Monate 
3 " 10 

1/2 " 11/ 2 " 

wenige Jahre 

1 bis 3 Monate 
6 " 15 

1 bis 2 
2 " 10 
6 " 12 

" 

" 
1. Callus: 1m Rontgenbild ist lediglich der in Verkalkung begriffene Periost­

callus der Corticalisstufe zu erkennen, er bekundet sich durch Glattung der Stufe. 
Der enostale Callus, bzw. der AbschluB der Ausheilungsvorgange in der Spongiosa 
lassen sich aus der Tatsache schlie.Ben, da.B die Struktur wieder normal geworden 
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ist. Ausgesprochene Sclerosen sind selten und BOOtS als accessorische Prozesse 
zu werten, sie gehoren nie oder nur sahr vOriibergehend zur Bruchheilung, sind 
also fiir die Altersbestimmung einer Verletzung nicht brauchbar. 

2. Der Abbau im nahen Bereiche der Bruchspalten ist das erste rontgenologische 
Zeichen einer Reaktion auf die Verletzung. Sie tritt in den ersten Wochen auf 
und wird durch den Beginn der Osteoidverkalkung, also den Wiederanbau, 
abgelOst. Die Sichtbarkeit dieses initialen Abbaues ist nicht obligato 

3. Die Vollendung de8 statiBcMn Umhauea tritt erst wahrend weniger Jahre 
ein. In diaser Zeit gleicht sich eine ACMenabweickung optimal aus (JAEGER). 
Die konsekutiven sekundii.ren statischen Veranderungen, wie vornehmlich die de­
formierende Arthrose der kleinen Gelenke, treten dagegen erst spater, n,ach 
mehreren Jahren, auf. . 

Formveranderungen von Wirbelkorpern, die sich auf Grund' der Zerst0rungen 
ausbilden, beginnen unmittelbar nach der Verletzung und sind nach Vollendung 
des Callus, d. h. nach 3 bis 10 Monaten, abgeschlossen. Sie geht etwa parallel 
mit der 

4. allgemeinen Poro8e, die zu einer voriibergehenden Ver8t1irkung der Uber-
8ckiebung8zonen fiihren kann, weil in diesem Gebiet die Zirkulation schlechter 
ist als in der unverletzten Umgebung. 

5. Die traumati8cke SpondyloBe ist ein Zeichen der Bandscheibenverletzung. 
Wenn die Voraussetzungen gegeben sind, beginnt eine Ausbildung bald nach dem 
Unfallereignis, wird aber friihestens nach 2 Monaten im Rontgenbild sichtbar. 
Spondylotische Exostosen, die erst nach dem 10. Monat in Erscheinung treten, 
sind kaum mit der Verletzung in direktem Zusammenhang. In jenen Fallen, 
wo sie beobachtet werden, muB gegebenenfalls die Frage entschieden werden, 
ob es sich um statische Spatschaden handelt. Die spondylotischen Zacken 
schlieBen ihr Wachstum relativ friihzeitig abo Eine nennenswerte Zunahme 
wird nach 1 Jahr kaum mehr eintreten. Dabei ist es gleichgiiltig, ob die Exostose 
groB oder klein ist oder ob sich sogar geschlossene Briicken gebildet haben. 

8. Beziehungen der Wirbelverletzungen zu krankhaften Prozessen. 

a) Lokale sekundare Schaden. 
Die 8ekundlire po8ttraumatiBcke Spondylo8e wurde oben als Heilungsvorgang 

besprochen. Wir haben hier nur noch eiuige Gesichtspunkte hervorzuheben, 
auf die vielleicht friiher zu wenig deutlich hingewiesen werden konnte. 1. Erne 
'fYt'imlire generaliBierte, degenerative Spondylosis deformans wird durch ein 
Trauma a) nicht hervorgerufen,. b) wird ihre im Rontgenbild sichtbare anatomische 
Grundlage nicht verstarkt, c) sie wird nicht von einem indolenten, in einen 
dolenten Zustand iibergefiihrt. 2. a) Die 8ekundlire lokali8ierte, posttraumatische 
Spondylose ist die Folge von Verletzungen der zugehorigen Bandscheiben. 
b) Freilich geht GroBe und Ausdehnung der Osteophyten parallel zur Ausdehnung 
der Verletzungen, daraus darf jedoch kein SchluB auf die Starke der Beschwerden 
gezogen werden. 3. Dagegen ist die Traumatisierung der Wirbelsaule geeignet, 
auf dem Boden einer 8ckweren 08teocMndro8e, besonders an bestimmten Stellen 
(z. B. Halswirbelsaule und unterste Lendenwirbelsaule), Beschwerden hervor­
zurufen oder zu steigern; das geschieht vornehmlich iiber stati8CM 8ekundlire 
Schliden, ahnlich wie sie spater als direkte Frakturfolgen geschildert sind. 

Die KUMMEL8CM po8ttraumati8cke- Spondyliti8. Nach Kii"MMEL-VERNEUL 
kann posttraumatisch ohne oder mit kleiner Fraktur, nach kiirzerem oder 
langerem symptomfreiem Intervall eine Zerstorung eines oder mehrererWirbel­
korper eintreten. Da die Beurteilung der Wirbelsaule nach dem Trauma sehr 
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schwierig ist, wird die Existenz einer posttraumatischen Spondylitis im deutschen 
Schrifttum teilweise bestritten. Bei den Angelsachsen und Franzosenfindet man 
mehr Zustimmung. In der Tat haben sich manche FaIle von Morbus Kiimmel 
ala Frakturen (HOSFORD, BLANC, O'BRIEN) mit starker Zerstorung, ala Tuber­
kulosen (HEILIGTAG, BELOT, ROEDERER) und Tumoren und Infektionen (My­
kosen usw.) erwiesen. Dabei kannte man meist nicht einmal den Zustand des 
Wirbels unmittelbar nach dem Trauma; so konnte z. B. die Frage nicht abgeklart 
werden, ob z. B. die Spondylitis tuberculosa durch das Trauma verursacht war 
oder nicht. Anderseits ist nicht einzusehen, warum gerade in dar Spongiosa des 
Wirbelkorpers nicht traumatische aseptische Nekrosen entstehen soIren, wie etwa 
im Naviculare manus oder im Schenkelhals (LERICHE u. a.). ZWEIFEL beschreibt 
einen einschlagigen Fall eines Jugendlichen, wo an Th1s 3 Monate nach Sturz 
aus 4 m Hohe ein an die Randleiste angrenzender Defekt entstand, der ein Jahr 
spater ausgeheilt war. Unter allen Umstanden solI die Bezeichnung KUMMEL­
VERN'EULSche Kranklleit (lieber nicht Spondylitis traumatica) nur auf jene 
wenigen FaIle Anwendung finden, von denen die Frakturen, Entziindungen, 
juvenilen Kyphosen und Tumoren sorgfaltig abgetrennt worden sind. Das ist 
,schon angezeigt wegen des durchaus unterschiedlichen therapeutischen Ver­
haltens. Es miissen auch jene FaIle ausgeschieden werden, deren Intervall mehr 
als ein Jahr, wie etwa bei BLAINE, SCHREINER, betragt. Von CARDIS and OLVER 
werden sehr kurze Intervalle von Tagen und Wochen angegeben. Bei Jugend­
lichen solI die Beurteilung sehr zuriickhaltend sein wegen der Moglichkeit der 
Verwechslung mit juveniler Kyphose. Dies um so mehr, ala die Fraktur bei 
Morbus SCHEUERMANN ohne jegliche Komplikation ausheilt (CURNY, BASENGm). 
Wir glauben geme, daB das Alter von 25 bis 50 Jahren fiir die Entstehung einer 
KfufMELschen Kranklleit besonders' geeignet ist (FROELIClI et MOUCHET). Die 
Hauptlokalisation der einwandfreien FaIle ist die Brust- und Lendenwirbelsaule. 
Oft sind die frakturierten Wirbel benachbarter Korper betroffen (MAGENDIE). 
Meist entsteht ein Gibbus (RIGLER, SOLCARD, SOREL U. v. a.). 

b) Sekundare (statische) Schaden. 
Sie sind iiberall da moglich, wo durch die Fraktur eine dauernde Formver­

anderung der Wirbelsaule entstanden ist. Sie konnen entweder die Weichteile 
oder das Skelet betreffen. 

StatiscM Spiitschaden der Weichteile. Es bestehen Schmerzen im Riicken oder 
Beinen(Knie), meistens bei Belastung, rasche Ermiidbarkeit beiArbeiten im Stehen 
oder vornehmlich bei gebiickter Haltung usw., die vorwiegend ill die Muskulatur 
lokalisiert werden. Es handelt sich um eine Insuffizienz der Weichteile, die den neuen 
statischen Verhaltnissen nicht mehr gewachsen sind, obschon die Formverande­
rung nur geringes AusmaB aufweist. Meistens sind es Deformierungen, die direkt 
oder indirekt zur Verstarkung der normalen Kriimmungen fiihren, also Kyphosen 
der Brustwirbelaaule, die ausgesprochene muskulare Spatschaden zur Folge haben. 
Indessen sind diese nur sehr bedingt Gegenstand der Rontgenuntersuchung, 
sie sollen deshalb hier nur der Vollstandigkeit halber erwiihnt werden. 

Rontgenologisch wichtiger sind die sekundaren Schaden am Skelet auBerhalb 
des Bruchgebietes. Sie treten oft sehr spat, d. h. nach einem oder sogar 
nach mehreren Jahren auf und sind im allgemeinen im Rontgenbild dar­
stellbar. 

Die posttraumatiscM Spondylose ist friiher besprochen worden. Sie ist 
zwar die Folge von Bandscheibenverletzungen und gehort deshalb nicht in dieses 
Kapitel. Sie sei jedoch erwahnt ala Ubergang zu den folgenden Prozessen, mit 
denen sie in gewissem Sinne als verwandt aufzufassen ist. Ubrigens sind aIle 
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LokaIisationen schon friiher in den Kapiteln des Abschnittes III A besprochen 
worden und es geniigt, an d:ieser Stelle darauf hinzuweisen. 

Po~ttraumatische Arthrosis deformans der kleinen Gelenke aufJerhalb des Bruch­
gebietes. Wir haben friiher gesehen, daB jede Formveranderung der Wirbelsaule, 
Kyphose, Lordose und Scoliose durch Verschiebung der Intervertebralgelenke 
aus ihrer normaien Mittellage zu einer starken mechanischen Belastung des 
Knorpels fiihrt. Daduroh entsteht relativ friihzeitig eine deformierende Arthrose, 
die spater ~ohtbar werden kann, wenn geeignete aufnahmetechnische Vorkehrun­
gen getroffen werden. -Dabei ist die einsohrankende Feststellung zu machen, daB 
nioht jede Vorsohiebung zu deformierender Arthrose fiihrt, sondern nur jene, 
die zugleioh eine starkere oder sohwaohere Inkongruenz der Gelenkflaohen zur 
Folge haben. Das sind vor allem die seitliohen Bewegungen und Zwangslagen 
und die Versohiebungen der Gelenkteile gegeneinander. Letzteres ist namentlieh 
realisiert bei allen lordosierenden Bewegungen. So kommt es, daB naeh kypho­
sierender Brustwirbelfraktur, die sieh nicht vollig aufrichten konnte, eine kompen­
sierende Hyperlordosierung im Verlaufe von wenigen Jahren zu einer sehr hoeh­
gradigen Intervertebralarthrose fiihren kann, oder eine solehe der untersten 
Gelenkpaare verstarkt, und zudem die oberen Gelenke, einseitig oder doppel­
seitig, verandern kann. Es liegt auf der Hand, daB jeder kyphosierende ProzeB, 
Entziindung, Tumor usw., den gleiehen Meehanismus ausiiben kann. 

Nearthrosen. Gerade bei der Hyperlordosierung, z. B. eben dureh kypho­
sierende Fraktur, konnen sieh in seltenen Fallen die Proc. spinosi der Lenden­
wirbel derart nahern, daB naeh und naeh dureh knoeherne Beriihrung 
eine Nearthrose entsteht. Diese sind stets sehmerzhaft, namentlieh zur Zeit 
ihrer Entstehung. Neben den Nearthrosen der Proe. spinosi sind solehe an den 
Enden der Proe. artieulares inferiores auf dem Grund der oberen Gelenkfortsatze, 
bzw. der Bogenteile bekannt und ziemlieh haufig. Dislocierte Proe. transversi 
der untersten Lendenwirbelsaule konnen mit der Beckenschaufel artikulieren 
und hier an sieh oder dureh deformierende Arthrose starke Sehmerzen verursachen. 
Auch zwischen den Proe. transversi oder bei Anomalien sind Nearthrosen 
beobaehtet worden, die auf Veranderungen der Gesamtform empfindlich sein 
konnen. 

0) Wirbelbriiche bei krankhaften Knoohenveranderungen (patho­
logisehe Fraktur und Spontanfraktur). 

Der Wirbelbruch bei vorbestehender krankhafter Veranderung des Achsen­
skelets ist wohl nicht so selten wie man glauben konnte; trotzdem scheint mir 
die Bedeutung des Zusammentreffens eher untergeordnet. Jedenfalls ist sie 
nicht zu vergleichen mit der Bedeutung der pathologischen Fraktur der Extremi­
taten. 

Am bedeutendsten scheinen mir jene Faile, wo durch eine generalisierte 
Knochenerkrankung (etwa auf hypovitaminotischer, innersekretorischer oder 
erblicher Grundlage) die Tragfahigkeit der Wirbelsaule vermindert ist und so Ver­
anlassung von Frakturen werden kann, die bei normalem Knochen nicht ein­
getreten waren. Solche Erkrankungen haben wir in den Abschnitten III C und D 
zu suchen, vor allem werden sie der Gruppe der Porosen angehoren. 

So sahen wir multiple Briiche nach geringfiigigen Traumen bei einem Fall 
von Osteopsathyrose (S. 172). Die Ausheilung erfolgte in jeder Hinsicht normal. 
Die groBte Bedeutung muB aber in dieser Beziehung jenen Krankheiten zuge­
schrieben werden, deren Beteiligung des Achsenskelets dem Kranken nicht be­
kannt ist. Es kann in solchen Fallen die komplizierende Fraktur weit ein­
schneidendere Folgen haben als die Grundkrankheit. Ich denke vor allem an 
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die Gruppe der einfachen Porosen. Auf S. 145 wurde ein Bruch bei praseniler, 
schmerzhafter Porose dargesteIlt, wo sich die Hausfrau durch einfaches Aus­
gleiten irn Zimmer eine Fraktur eines Wirbelkorpers zuzog. MOFFAT berichtet 
uber vier FaIle, wo bei Anomalien des Calciumstoffwechsels beirn Bucken, beirn 
Turnen oder beim Heben eines Kranken fast immer in der unteren Brustwirbel­
saule Frakturen entstanden (JAEGER, MULL, STRAUSS). Versicherungstechnisch 
hat die senile Porose unberechtigt Bedeutung erlangt, indem in manchen 
Landem die senile Porose bei Unfanen mit Wirbelfraktur irn Gefolge, als vorbe­
stehende Krankheit, und somit als Grund fUr eine RedUktion der Versicherungs­
leistung aufgefaBt wird. 

iJber die Beziehungen der generali8ierten Spondylo8is deformans als vor­
be8tehende Krankheit ist viel geschrieben worden. Es sei zum voraus festgesteIlt, 
daB die deformierende Spondylose als degenerative Verbrauchsveranderung 
nichts zu tun hat mit der traumatischen Spondylose. Die rontgenologisch fest­
stellbare Zackenbildung ist ein Symptom; seine Pathogenese ist wohl in beiden 
Fanen gleichartig: RiB irn Annulus fibrosus und Verlagerung von Bandscheiben­
gewebe. DieAtiologiedagegen ist grundverschieden. Das eineMalliegt eine Ver­
letzung, das andere Mal ein degenerativer Vorgang, ein drittes Mal direkt CIder 
indirekt wahrscheinlich entziindliche Zerstorungen vor. Dementsprechend ist auch 
Lokalisation und Verlauf ganzlich verschieden: im FaIle der essentiellen defor­
mierenden Arthrose generalisierte, sehr langsame, uber Jahrzehnte sich aus­
dehnende Entstehung, im FaIle der traumatischen Spondylose Entstehung in 
2-12 Monaten nur im Gebiete der Verletzungen. 

Es kann kein Zweifel bestehen, daB durch ein Trauma eine generalisierte 
Spondylose nicht entstehen kann ohne generalisierte traumatische Bandscheiben­
verletzungen. Bedeutungsvoller scheint die Frage, ob die vorbestehende Spondy­
losis deformans auf den Verlauf der Verletzung einen EinfluB ausubt. Nachdem 
friiher im Kap. III 1 Gesagten, muB ein solcher EinfluB unbedingt bestritten 
werden: Das Vorliegen einer deformierenden Spondylose ist irrelevant in bezug 
auf den Verlauf und auf die versicherungstechnische Beurteilung. Das Gesagte 
gilt fUr die einfache Spondylose, nicht aber fUr die 8chwere 08teochondro8e (vgl. 
Kap. III 2). Es liegt im Gegenteil auf der Hand, daB die schwer osteochondrotische 
Wirbelsaule von einem Trauma schwerer getroffen wird als eine vollig gesunde. 
Nicht etwa tritt ein Bruch eher oder ausgedehnter ein, weil der Knochen briichiger 
ist, daruber entscheiden andere Faktoren, den Knochen betreffend. Zwei andere 
Momente scheinen wichtiger zu sein. Einmal ist sicher, daB die degenerative 
Bandscheibe anfalliger ist, d. h. die osteochondrotische Bandscheibe wird eher 
und ausgedehnter der Verletzung anheimfallen als die gesunde. Dann aber, 
und das scheint mir das wichtigste zu sein, ist die Wirbelsaule mit schwerer 
Osteochondrose nicht oder doch schlechter und langsamer befahigt, sich den 
neuen statischen und dynamischen Anforderungen anzupassen. So kommt es, 
daB eine solche Wirbelsaule unter Umstanden durch ein relativ kleines Trauma 
schwer getroffen wird, ohne daB Frakturen festzustellen waren. Wir mussen 
dann mehr oder weniger ausgedehnte Verletzungen am Bandapparat annehmen, 
und gehen damit wohl auch nicht fehl. Unter diesen Verletzungen haben wir 
uns vorzusteIlen: 1. reine Bandscheibenverletzungen :init Verlagerung von 
Faserknorpel, wobei die Verlagerung in den Spinalkanal eine besondere Rolle 
spielt, die friiher irn Kap. III 2 d abgehandelt wurde; 2. Bandscheibenverlet~ 
zungen mit kleinen unsichtbaren Einbruchen in die AbschluBplatten. Die 
osteochondrotische Wirbelsaule verhalt sich dem Trauma gegenuber ahnlich 
wie das osteochondrotische Extremitatengelenk. 

Wenn die 08teoatrophie sehr hochgradig ist, genugt unter Umstanden die 
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Belastung allein, urn. Briiche, vornehmlich der Wirbelkorper, zu verursachen. 
Es handelt sich dann entwed.er urn. reine Spongiosabriiche, die im Bild nicht zu 
erkennen sind, und sich nur durch die Deformierung des Wirbelkorpers zum 
Fischwirbel kundtun. Seltener sind die Rindenbriiche entweder ala Einbriiche 
der AbschluBplatten oder ala Infraktionen der Vorder- und Seitenwande. Die 
Bruchheilung ist auch in diesen Fallen mehr oder weniger erhalten und gehorcht 
den oben gegebenen RegeIn. Danach entsteht kein Callus, wenn sich Bandscheiben­
gewebe ill die Bruchliicken einschiebt. Nur in schweren Fallen bleibt die Heilung 
aus oder ist stark verzogert. "Uber diese Spontanfrakturen ist friiher in den ent­
sprechenden KapiteIn berichtet worden. 

Auf Spontanfrakturen bei lokaliBierten Zer8tiJrungen von Wirbelkorpern solI 
weiter nicht eingegangen werden. Sie kommen sicherlich vor. Dabei muB die 
Frage aufgeworfen werden, inwieweit die Bezeichnung Bruch berechtigt ist, 
wenn man bedenkt, wie weitgehend die Zerstorung meistens schon gediehen ist, 
wenn der Zusammenbruch erfolgt. Uber den plotzlichen Einbruch spondylitisch 
veranderter Wirbelkorper wurde friiher (S.190) gesprochen. 

Es soil dieses Kapitel nicht beendet werden, ohne noch auf die Moglichkeit 
hingewiesen zu haben, daB es sehr wohl denkbar ist, daB vorbestehende Krankheit 
und Fraktur an der gleichen Wirbelsaule vollig unabhangig voneinander verlaufen 
und sich 'gegenseitig nicht beeinflussen. Ganz abgesehen von den Anomalien 
denke ich z. B. an die Fraktur bei juveniler Kyphose SCHEUERMANN (Lyon), 
bei BECHTEREWScher Krankheit, STIASNY. Auch andere Kombinationen sind 
wohl denkbar. 

d} Die Fraktur als auslosende oder begiinstigende Ursache von 
Er krankungen. 

Wir haben oben schon von den sekundaren Veranderungen an'Muskeln und 
Gelenken gesprochen, die zum Teil ala Spatschaden auftreten. Das sind direkte 
Folgen der Wirbelbriiche. Es soil jetzt noch auf einige Beziehungen zwischen 
Fraktur und Krankheit hingewiesen werden, wobei die Fraktur oder das Trauma 
ala auslosendes oder begiinstigendes Moment von meist schwerem Charakter 
bei der Entstehung wirkt. Wir sprechen nicht von allgemeinen Komplikationen, 
wie Pneumonie, Infarkt usw. 

In diesem Zusammenhang sei jedoch auf die Entstehung von Kalkmetastasen 
in den Nieren durch Abbau von Kalksalzen im ausgedehnten Frakturgebiet 
hingewiesen (ANNOVAZZI u. a.). 

Von groBerer Bedeutung sind die Kausalbeziehungen zu den Infektionen. 
Dabei bestehen drei Moglichkeiten: 1. Durch eine Verletzung werden Keime, 
banale oder spezifische, in den gesunden Korper hineingebracht: Inoculation. 
Das kann an der Wirbelaaule etwa' durch eine SchuBverletzung geschehen. 
2. Korpereigene Keime konnen durch eine Verletzung zur Ansiedlung an einer 
bis anhin gesunden Stelle veranlaBt werden. Hierbei bestehen wieder zwei 
Moglichkeiten: a) Durch die Verletzung wird eine erkrankte Stelle getroffen, 
wodurch entweder eine Verschlimmerung an Ort und Stelle oder eine allgemeine 
Aussaat verursacht werden kann. b) Das Trauma trifft eine gesunde Stelle und 
prapariert diese zur metastatischen Ansiedlung von Keimen (oder Tumorzellen): 
Kontuswnsinfekt. Die Tatsache der Verschlimmerung, bzw. ailgemeinen Aus­
saat von Infektionserregern ist bekannt. Die Rontgendiagnostik wird in solchen 
Fallen nicht vielleisten konnen, wir enthalten uns deshalb weiterer Betrachtungen. 
Bei seltenen Fallen der Moglichkeit 2 b kann jedoch das Rontgenverfahren aus­
schlaggebend sein. 

Man kann sich sehr wohl denken, daB durch einen Bruch aIle jene pathologi-
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schen Vorgange begtinstigt werden, die mit der Durchblutung im Zusammenhang 
stehen. Ob dabei die herabgesetzte Abwehr oder die Stase im Bereiche verletzter 
GefaBe die Hauptrolle spielt, moge dahingestellt bleiben. Der angenommene 
Mechanismus setzt jedenfalls eine Entstehung der Erkrankung aus der Blutbahn 
voraus: Metastasierung von infektiosem oder neoplastischem Material. 

Dabei ist die Begtinstigung der Festsetzung von Tumormetastasen im ver­
letzten Gebiet mangels therapeutischer Moglichkeiten wohl ohne praktische 
Bedeutung. Ganz anders die bacillare Metastase. Es wurde frtiher (Kap. III 19 
und III 21) berichtet, daB verschiedene Keime haufige Ableger im spongiosen 
Knochen setzen konnen, die aber nicht angehen, sondern unter Narbenbildung 
ausheilen. Es scheint ganz selbstverstandlich, daB in diesem FaIle eine hamatogene 
Metastase im verletzten Gebiet eine sehr viel groBere Chance hat anzugehen als 
zu vernarben. So kann unter Umstanden posttraumatisch unter geeigneten 
Bedingungen eine Spondylitis entstehen, die sonst nicht zur Entwicklung ge­
kommen ware. 

Das Gesagte gilt in hervorragendem MaBe fUr die Spondylitis injectiosa, 
bzw. die akute und chronische Osteomyelitis. Dazu ist vorerst noch folgendes zu 
sagen: Zur Begtinstigung einer Metastase sind naturgemaB nicht nur ausgedehnte 
Frakturen, sondern ebensogut sehr kleine Verletzungen im gefaBversorgten 
Gebiet geeignet, Verletzungen jedenfalls, die im Rontgenbild langst keine Zeichen 
zu setzen brauchen. Dann aber haben wir in letzter Zeit eine ganze Anzahl 
Syndrome der Spondylitis infectiosa (Bandscheibcnverschmi:ilerung, Randzacken­
bildung, mit oder ohne Osteolysen, Osteosclerose) entstehen sehen, von denen 
man die Atiologie kennt. Vgl. z. B. den Fall der Abb. 176 (Typhus). In manchen 
Fallen aber wissen wir nichts tiber die Entstehung; der Befund kann zu­
fallig erhoben werden. In einigen Fallen wird dann ein Trauma in der Anamnese 
gefunden oder aber es steht eine unsichtbare Wirbelverletzung von vornherein 
in Diskussion. Es liegt dann nahe, eine Bandscheibenverletzung od. dgl. anzu­
nehmen. Anderseits kann aber die Moglichkeit einer posttraumatischen Spon­
dylitis injectiosa mit bekannter oder wahrscheinlicher Infektion (z. B. Angina) 
oder auch ohne eine solche nicht von der Hand gewiesen werden. Es ware wohl 
ntitzlich, in geeigneten derartigen Fallen, wo die rontgenologischen Zeichen der 
Spondylitis infectiosa gefunden werden, der Anamnese in der angedeuteten 
Richtung interessiert nachzugehen, trotzdem oft im Zeitpunkt der Entdeckung 
kein praktisches klinischesInteresse mehr vorliegt. NaturgemaB darf man sich nicht 
verleiten lassen, etwa in jenen Fallen eine Beziehung zwischen Spondylitis und 
Trauma zu konstruieren, wo ein geringes Trauma durch erstmaliges Auftreten­
lassen von Schmerzen auf eine Spondylitis hinweist. Die zeitlichen Verhaltnisse 
werden eine Entscheidung stets erlauben. Bei der Unfallbegutachtung wird in 
jedem FaIle die Praexistenz einer Infektion entsprechend gewiirdigt werden 
mtissen. 

Alles soeben tiber die Osteomyelitis, bzw. vornehmlich tiber die Spondylitis 
infectiosa Gesagte gilt mutatis mutandis auch fUr die Spondylitis tuberculosa. 
Auch hier sprechen wir von den Kontusionstuberkulosen und erwahnen Inocu­
lationstuberkulosen und Verschlimmerungen durch Traumatisierung einer Spon­
dylitis tuberculosa nur der Vollstandigkeit wegen. 

Die Ansiedlung von im Blut kreisenden KooHschen Bacillen in vorher gesunden 
Verletzungsbezirken muB angenommen werden, trotz der widersprechenden 
tierexperimentellen Ergebnisse und trotz der klinischen Erfahrung, daB kaum 
einmal bei der sehr groBen Zahl von Knochenverletzungen eine aufgesetzte 
Tuberkulose beobachtet wird. Jedenfalls sind diese FaIle der Wirbelsaule auBerst 
selten. 
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Riintgenuntersuchung. Das Rontgenbild an sich entspricht naturgemii.B bei 
posttraumatischen Metastasen in allen Punkten dem Bild der Fraktur, bzw. 
dem Bild der Spondylitis (bzw. demjenigen der Metastasen). Der Rontgenver­
lauf jedoch muB sich an bestimmte Zeiten halten. Die ausgelOste Spondylitis 
nimmt ihren Anfang bei der Verletzung, d. h. zu einer Zeit, bevor weitgehende 
Reparationen stattgefunden haben. Deshalb soli das Manifestwerden der Zeichen 
sich an die folgende Tabelle 8 halten. 

Tabelle 8. 

Auftreten nach dem Trauma 

Akute Osteomyelitis ......................... . 
.chronische Osteomyelitis und Spondylitis in-

fectiosa .................................. . 
Spondylitis tuberculosa ...................... . 

friihestens spiitestens 

1 Tag (klinisch) 14 Tage (klinisch) 

1 Woche I 4 VVochen 
6 VV ochen 6 Monate 
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Berichtigung. 

Abb. 52a, S. 65, ist um 1800 gedreht zu betrachten. 

Lie c h t i, Rontgendiagnostik der Wirbelsiiule. 
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