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Einleitung.

Die vorliegende Mitteilung ist eine Fortsetzung der im Verlag Springer
erschienenen Monographie, in der von den akromegalen Verdnderungen
des Rippenknorpels und der Gelenke die Rede war. Da aber bei dem
dort verarbeiteten Falle der akromegalen Greisin spezifische Verdnderungen
der Wirbelsiule gefehlt haben, miissen wir, um diese zu studieren, einen
anderen Fall untersuchen, bei dem die Akromegalie schon friihzeitig
angefangen, lange gedauert und einen besonders hohen Grad erreicht hat.
Es wird zu zeigen sein, daf} die akromegalen Verdnderungen der Wirbel-
siule sich nur zum geringen Teil im alten Bandscheibenknorpel und
im alten Wirbelknochen abspielen, im wesentlichen jedoch in einem
Zuwachs des Bandscheibznknorpels und Hand in Hand mit diesem
auch des Wirbelkérpers bestesht. Dies palit sehr gut zu den schon an
den Rippen und Gelenken gemachten Erfahrungen, die der allgemeinen
Meinung widersprechen, nach der das Knorpelgewebe als trige, seine
hochdifferenzierten Zellen als der Vermehrung und Regeneration unfahig
angesehen werden (Schaffer). In der alten Bandscheibe (BS.) selbst
aber fallen die meisten, oft sehr verwickelten Vorgénge in den Rahmen
physiologischer, dem vorliegenden Alter entsprechender Verdnderungen,
wenn auch der Einflu der Akromegalie z. T. ebenfalls mit hineinspielt.
Trotz der grundsétzlichen Gleichheit der akromegalen Knorpelwucherung
sind aber ihre Folgen in Rippenknorpel, Gelenk und Wirbelsiule sehr
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verschieden und es wird noch vieler Untersuchungen bediirfen, bevor
das Gesamtbild dieses Vorganges in allen Teilen des Korpers ganz
erschlossen sein wird. Aus dem tiber die Wirbelsdule eben Gesagten
geht hervor, dall die in der alten BS. dieses Akromegaliefalles sich
abspielenden Vorginge zusammen mit dem Kontrollfall fiir sich besprochen
werden miissen, was im ersten Abschnitte A geschieht, wihrend die rein
auf die Akromegalie zu beziehenden, den Abschnitten B und C vorbe-
halten werden sollen.

Uber die akromegalen Verdnderungen der Wirbelsiule, wie sie im
folgenden geschildert sind, scheint nichts bekannt zu sein. Woll ist der
Wirbelsdule bei Akromegalie klinisch und radiologisch Aufmerksamkeit
geschenkt worden, doch in Ermangelung anatomischer und histologischer
Untersuchungen war das bisherige Ergebnis unklar, vielleicht auch falsch,
der Kernpunkt der Frage jedenfalls nicht klargestellt.

Es kommt allerneuestens W. Miiller auf klinischem Wege zu der Vorstellung,
dafl bei Akromegalie die Uberfunktion der Hypophyse Osteoporose der Wirbel-
korper zur Folge habe, die zu ihrer Insuffizienz fihre und mit Verschmalerung und
Keilform der Wirbelkorper und Ausbildung von Randexostosen zur Erhohung der
Knochenfestigkeit einhergehe. Da verschiedene, anders bedingte Formen von
Osteoporose die gleichen Folgen haben, so handelt es sich nicht um eine spezifisch
akromegale Verinderung. Akromegalie sei nur eine unter vielen Ursachen. Viel-
leicht sei sogar die gewéhnliche, senile Spondylitis deformans endokriner Herkunft.
Ratiner, der Spondylarthritis bei Akromegalie als haufig bezeichnet, behauptet,
daf8 Arthritis sowie Spondylarthritis eine Folge endokriner Stérungen sein kann.
Aber dies zu beweisen, stoe auf groBe Schwierigkeitern.

Das FErgebnis unserer eigenen Untersuchungen weicht aber véllig
von dieser Vorstellung ab, dafl bei der Akromegalie eine endokrin bedingte
Porose zu einer unspezifischen Spondylitis deformans fithrt. Vielmehr
sind die Wirbelsdulenverdnderungen ganz spezifisch akromegal und mit
denen am Rippenknorpel und den Gelenken bei Akromegalie im wesent-
lichen tibereinstimmend.

Da der Abschnitt A von den Lebensvorgingen des normalen BS.-
Knorpels nicht nur iiber einen nichtakromegalen Vergleichsfall, sondern
auch tber den Akromegaliefall selbst berichtet, miissen wir schon hier die
klinischen, anatomischen und radiologischen Ergebnisse des Akromegalie-
falles vorausschicken, bevor wir zum mikroskopischen Bilde iibergehen.

Rosa 8., 48 Jahre, ledig. Seit dem 26. Lebensjahr sehr heftige Kopfschmerzen.
Im 28. Lebensjahr wurden die Fifie grofer, die Schuhe zu klein; zunehmende
Schmerzen der FufBsohlen. Spéter erst eine zunehmende VergroBerung der Hande
bemerkt, in denen sie Schmerzen und Ameisenlaufen verspiirte. Seit dem 32. Lebens-
jahr wurden Nase und Kiefer immer grofler (Abb. 1). Réntgenbestrahlung im 33.,
34. und 36. Lebensjahr. Seither Schmerzen in den Fiifien und im Kreuz, wegen
der sie seit einigen Jahren nicht mehr gehen kann. Radiologisch auBerordentliche
Tiirkensattelerweiterung, Stirnhéhlen groB. Augenuntersuchung: Bitemporale
Hemianopsie mit auBerordentlicher Einschrinkung des Gesichtsfeldes. Sehnerven-

atrophie rechts beginnend, links deutlich ausgesprochen. Links die Pupille weiter,
trage reagierend und das Auge nach aullen schielend.
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Gestorben zwei Tage nach einem Operationsversuch am Hypophysengewéachs,
wonach Fieber auftrat. Obduktion: Ungemein robust und ausgesprochen fett-
leibig. Ungewéhnlich hochgradige akromegale Vergréferung der Nase, Kiefer und
Lippen, der Hiande und ganz besonders der Fille. Der Umfang des Endgliedes der
groBen Zehe betrigt 12 cm und der Nagel ist 3 cm breit, 1,4 cm lang. Behaarung
ohne Abweichungen von der Norm, Schamhaare vielleicht etwas lockerer, Achsel-
haare gut entwickelt, Lanugobehaarung nicht vermehrt, im Gesicht keine abnorme
Behaarung. Uber dem inneren Augenwinkel rechts frische Hautnaht. Brustdriisen
flach, nicht besonders fett, Parenchym reichlich, Milchgéinge, namentlich in Warzen-
nihe stark erweitert und mit weiler, rahmartig-dicker Fliissigkeit, gefillt.

&

Abb. 1. Man beachte die entstellende akromegale VergroBerung der Nase und Lippen.

Keine Anzeichen gesteigerten Hirndrucks, keine Usur der inneren Tafel. In
beiden mittleren Schidelgruben die Juga cerebralia zu ganz ungewchnlich hohen und
langen Knochenleisten mit gezahntem Rand gewuchert. Zarte Gehirnhaute frei von
Entziindung und Blutung. Tiirkensattel von einem riesigen, bosartigen H ypophysen-
geweichs michtig erweitert, die Lehne nach hinten gedréngt, das Planum sphenoidale
von der Geschwulst unterhohlt, nach oben verdringt und geknickt. Sinus caver-
nosus beiderseits von der Geschwulst so erfiillt, dafl hier der Duratiberzug, nament-
lich rechts, halbkugelig gegen die mittlere Schidelgrube vorspringt, ihren Boden
wie eine Wichte tiberdachend, weshalb es schwer fiel, die Schlifelappen aus den
mittleren Schidelgruben herauszuholen. Die Geschwulst durchbricht mit warzigen
Auswiichsen die Dura an der Austrittsstelle der Carotis int., iiber dem rechten Sinus
caverncsus und dem Clivus, wo die Dura ebenfalls vorgewolbt wird. Mit einem
2,5 cm dicken Anteil wichst die Geschwulst durch den erweiterten Satteleingang
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nach oben gegen das Gehirn, geradeaus gegen das Chiasma empor und greift
infiltrativ weithin auf beide GroBhirnflichen vor dem Chiasma, aber auch dem
Hypophysenstiel entlang hinter dem Chiasma auf den Boden der 3. Kammer
{iber, was wohl die Ursache der Fettsucht war. Die von der Geschwulst durchsetzten
Windungen sind abgeplattet. Das Chiasma bandartig plattgedriickt, grau, 148t
sich nur auf eine kurze Strecke in das Gewsdchs hinein verfolgen, rechter Sehnerv
dick und weiB}, linker sehr schmal und gréStenteils grau.

Die Zunge 7 cm breit, von der Valecula bis zur Spitze 13 cm lang und sehr dick;
also riesige Makroglossie. Gaumenmandeln, Zungenknstchen und die des ganzen
Rachenringes ungewéhnlich kraftig. Splanchnomegalie: Leber 3170 g, ohne Fett-
infiltration, Milz 470 g mit erhaltenen Knotchen. Nieren 300 und 310 g, gut durch-
blutet. Pankreas 160 g, zum Teil groblappig, Schilddrise 130 g, etwas vermehrtes
Kolloid, einige kleine, zur Gewichtsvermehrung wenig beitragende, regressiv ver-
anderte Adenome. Alle 4 Epithelkérperchen vergroBert. Thymus anscheinend normal
groB, aus Fettgewebe bestehend, mit rétlich-grauen Parenchymstreifchen. Lungen
sehr grof, derb und wie alle Organe gut bluthaltig. Herz méfig vergroflert. Magen
300 g, dickwandig. Kehlkopf von weiblicher Gestalt. Uterus rickgebildet, mit
Cystchen im Endometrium, vertdetem innerem Muttermund, aber keine verdickten
Gefifle in den duBeren Schichten des Corpus. Eierstocke kleiner, fast ganz glatt:
r.3,0:1,5:0,8; 1. 2,4:1,5:0,9 em groB. Einige kleine Follikel. Scheide: Columnae
rugarum verstrichen. Rechte Nebenniere 5.5, linke 7,5 g schwer, von normaler
Schnittfldche.

Brustkorb uberaus gerdumig, die Rippenknorpel auffallend weich und bieg-
sam, Knochenknorpelgrenzen sehr stark rosenkranzformig verdickt. Von der
Knochenknorpelgrenze abgesehen, Rippenknorpel in ihrer ganzen Lénge verdickt
und zwar ausschlieflich auf Rechnung der in ganzer Linge des Rippenknorpels
ganz weillen, enorm verdickten Rindenschicht, wiahrend der zentrale Kern der Rip-
penknorpel eher schmiler erscheint, dunkler gefarbt als sonst und von zahlosen,
weilen, queren Einlagerungen durchsetzt. Die typische akromegale Rippenknorpel-
verdnderung somit sehr hochgradig entwickelt. Von den drei erdffneten grofen Ge-
lenken zeigte das rechte Knie- und linke Sprunggelenk eine geringgradige, das rechte
Huftgelenk eine auBerordentlich schwere Arthritis deformans. Desgleichen das
Metatarsophalangealgelenk der grofien Zehen. Die Veriinderungen der Wirbelsiule,
die allein Gegenstand dieser Mitteilung sind, folgen weiter unten.

Zur  mikroskopischen Untersuchung wurden vollstindige median-sagittale
Scheiben der 4. Brust- bis 5. Lendenbandscheibe samt den benachbarten Wirbel-
korperstiicken. verwendet und von 10 dieser 14 Bandscheiben auch eine halbe
Frontalscheibe. Von allen diesen Scheiben sind, ebenso wie von der entzweigesigten
Wirbelsdule Rontgenbilder angefertigt, deren Befund unten dem mikroskopischen
Bilde vorangeschickt wird. Zum Vergleich wurde mit Absicht die Wirbelsiule
eines sehr kriftigen Mannes ausgesucht, der drei Jahre jimger war und nach blo8
dreitiagiger Krankheit an Streptokokkenmeningitis starb. Aus dem hier nicht mit-
geteilten Ergebnis der mikroskopischen Untersuchung des akromegalen Skeletes,
auller der Wirbelsédule, sei nur mitgeteilt, dafl die Rippenknorpel die seinerzeit
beschriebenen, fiir Akromegalie spezifischen Veranderungen, nur noch in viel groBerer
Ausdehnung aufwiesen, ganz entsprechend dem Umstande, dafl im vorliegenden Falle
die Akromegalie viel hohergradig, viel weiter vorgeschritten und viel alter war
und. ein viel jingeres Individuum betraf, sogar schon im 3. Jahrzehnt ihren An-
fang nahm.

Aus dem tibrigen mikroskopischen Befund sei noch der des Hypophysengewéchses
der Nebennieren, Hierstocke, des Uterus und der Brustdriisen kurz berichtet.

Hypophysengewdchs. Im Hamalaun-Eosinschnitt scheint ein regelrechtes, eosino-
philes, bésartiges Adenom vorzuliegen. Die ungeordnete Masse der Geschwulstzellen
von zarten Capillaren durchzogen. Die Zellen mit bald hellerem, bald dunklerem
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Kern, ohne auffallende Anaplasie, mit stets ausgepragtem, scharf begrenztem, bald
rundlichem, bald etwas unregelmiBigem Protoplasmaleib von ausnabhmslos guter
Eosinfarbung, Zelle neben Zelle isoliert, wie typische Eosinophile. Doch bestehen
Schwierigkeiten mit dem Nachweis der eigentlich spezifisch-akromegalen, oxyphilen
Granula im Zelleib. Selbst mit Heidenhain und. Mallory ist das typische Bild
nicht darzustellen. Denn schwarze, bzw. rote Korner im Zelleib sind zwar dabei
zu erzielen, aber von sehr wechselnder GroBe, oft nicht runder Gestalt, lockerer
und ungleichméBiger Verteilung, oft zusammengeklebt; also alles vom regelrechten
Bild abweichend, bei dem sonst die Zellen von kleinen, dichten, gleichm#Bigen
Granulakiigelchen génzlich erfiillt zu sein pflegen. Eine auffallende Abweichung
besteht auch darin, daf8 aus verschiedenen Stellen entnommene Stiicke erstaunlich
zahlreich epitheliale Bldschen von wechselnder GroBe enthalten, bald kleiner, bald
3—4 mal grofler als Schilddriisenfollikel. Thr eosinroter, homogener Inhalt ist oft
grobbalkig-netzig geronnen und nach Wandzerreilung oft weithin zwischen die
Geschwulstzellen ausgetreten. Das auskleidende Epithel ganz unregelmaBig, 1—2-
schichtig mit besonders groflem, lichtem Kern, rotem Protoplasma ohne Zellgrenzen,
aber stellenweise einwandfreiem XKittleistennetz, doch ohne Flimmern. Keine
Basilarmembran, daher die epitheliale Auskleidung der Bléschen an die oben beschrie-
benen, ganz anders aussehenden Goschwulstzellen unmittelbar anschliefend oder
mit soliden Fortsatzen zwischen sie hinein sich erstreckend. Solche solide Ziige,
auch ohne Zusammenhang mit der Blischenwand, oft zu Netzen zusammenhangend,
aus Zellen bestehend, mit groBerem und hellerem Kern, reichlicherem rotem Proto-
plasma obne Zellgrenzen, von den tibrigen Gew#chszellen also deutlich unterschieden,
aber dem Blaschenepithel sehr nahe stehend. Namentlich in der Nahe von Bléschen
kommt diese Zellart gehauft vor, enthalt die oben geschilderten nicht typischen
Heidenhain-Koérnchen, tritt aber an Menge zuriick, ohne selten zu sein. Demnach ist
die Geschwulst aus zwei Epithelarten zusammengesetzt und zwischen diesen zwei
Bestandteilen. besteht wohl dasselbe Verhaltnis wie zwischen Gliomgewebe und
dem manchmal in dieses eingestreuten Ependymepithel. Dieser zusammengesetzte
Charakter weicht somit vom einfachen, eintonig-gleichmaBigen Bilde des gewdhn-
lichen akromegalen Hypophysengewéchses ab. Die Schwierigkeit, die eigentlichen,
spezifisch-akromegalen Granula nachzuweisen, konnte in der Schidigung der
Geschwulst durch die Bestrahlungen, sowie darin gesucht werden, dafl die, wie schon
der makroskopische Befund zeigt, sehr bosartige Geschwulst, auch in bezug auf die
Granula vom urspringlichen, typischen Aufbau abgeriickt ist.

Nebennieren. Rinde und Mark regelrecht aufgebaut. In die nur méaBig lipoid-
reiche Rinde von Stelle zu Stelle ein Rindenherd eingestreut, der auf die Umgebung
verdringend wirkt, besonders lipoidreich ist und manchmal unter reichlicher Pig-
mententwicklung regressive Veranderungen eingeht. Reichliche Fettzellen in den
tiefen Rindenschichten. Reichlich zelliges Infiltrat in der Rinde, weniger im Mark,
die Zellen bald wie Lymphocyten aussehend, bald ein sattrotes, deutliches Proto-
plasma zeigend.

Eiersticke. In der Rinde nicht ein einziger Primir- oder Graafscher Follikel.
In der Marksubstanz weder Corpora albicantia noch atretica, sondern nur einzelne
epitheliale Lumina, deren Follikelnatur nicht an dem bereits untergehenden, abschiil-
fernden Epithel, sondern an der noch erkennbaren Thecs sich verrat; aber die meisten
von ihnen in vorgeschrittenerVerddung, geschrumpft, von Schwielengewebe umringt.

Uterus. Die Korpusdriisen duBerst spirlich, stark regressiv verindert, entweder
im Schwinden und fast ganz lumenlos oder cystisch erweitert, mit kubischem oder
ganz plattem Epithel. Die Muskelzellen im Myometrium aufs duBerste atrophisch,
auf dem Querschnitt der Kern im wie leeren Protoplasma freischwebend, nur sub-
serés sieht man auf dem Querschnitt der Muskelzellen einzelne Querschnitte eosin-
roter Fibrillen. Die groBen Arterien nahezu frei von Arteriosklerose, nur ausnahms-
weise eine mifige fibrose Intimaverdickung.
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Brustdriisen. Driisenlippchen nur vereinzelt anzutreffen. Samtliche Milch-
ghnge auf durchschnittlich 4 mm erweitert, dicht gedréingt nebeneinander, den
Hauptbestandteil des Organes bildend. Das auskleidende Epithel wechselt von
fast normalem bis zu platt-einschichtigem oder fehlt ganz. Der fast zellfreie Inhalt
besteht aus einer eosinroten, wabig geronnenen Flissigkeit, in ihr groBe kugelige Fett-
liicken, groBe, dichteste Massen von Fettsaurenadeln, solche auch einzeln iiberall
eingestreut und endlich grofie, homogene, dunkeleosinrote, rundlich-eckige Schollen,
oft in solcher Masse dicht gedréngt, daBl fiir den sonstigen Inhalt nur wenig Platz
iibrig bleibt. Hie und da der Inhalt ins Bindegewebe ausgetreten, abgekapselt
und selbst hier erstaunlich wenig chronisch reaktive Entziindung und nur ganz
selten Fremdkorperriesenzellen.

A. Uber die Lebensvorgiinge im normalen
Bandscheibenknorpel.

I. Makroskopisches Verhalten und Rénigenbild der Wirbelsiule.

Die Wirbelsdule zeigte keine Verkriimmungen ; im Brustbereiche ist sie
aber (Abb. 2, 3) sonderbarerweise dicker als im oberen Lendenbereiche,
verschméchtigt sich also nach unten, was, wie die sagittale Sigefliche
zeigt (Abb. 2 B) darin seinen Grund hat, daB die Wirbelkérper als Ganze
an ihrer vorderen Flidche einen sehr betréchtlichen Zuwachs erfahren
haben (Abb. 2, 3, B a), den natiirlich auch die Bandscheibe mitmacht
(Abb. 2,3 B b). Auf der Sagefliche, sowie am Rontgenbild durch die
Wirbelsdule ist der den Nucleus pulposus beherbergende hintere, alte
Teil der Bandscheibe (Abb. 2, 3, 5 ¢) vom vorderen neuen (Abb. 2, 3, 5 b)
recht deutlich zu unterscheiden, ebenso die alten Wirbelkérper (Abb. 2,
3,5d) vom neuen kndchernen Zuwachs (Abb. 2, 3a, 6e) und es 1Bt
gich so eine Grenzlinie der Wirbelsidule entlang ziehen (Abb. 2,3 B),
hinter der die alte Wirbelsdule mit ihren alten normalen Verhiltnissen
und vor der der neue Zuwachs liegt. Der N. pulposus liegt also sehr stark
exzentrisch nach hinten. An der VergréBerung des antero-posterioren
Durchmessers sind geringe, wenig bemerkbare Randexostosen nur in
unbedeutendem MafBle (Abb. 2 e) beteiligt, die von auBen gar nicht sicht-
bar waren, da die Unebenheiten an der Vorderfliche der Wirbelsidule
durch vermehrtes Bindegewebe geglittet und verdeckt wurden (Abb. 2).
Die Knochenrinde vorne zu einer Compacta sklerosiert (Abb. 5 A).
Im queren Durchmesser ist die Wirbelsdule ebenfalls verdickt, wobei
aber sehr ansehnliche, seitliche Randexostosen (Abb.6 d) den Haupt-
anteil ausmachen und in ihrer vollen Ausbildung plastisch hervortreten
(Abb. 7a).

Es erwies sich von groem Nutzen, daf von allen zur mikroskopischen
Untersuchung fertig zugerichteten dinnen Knochenscheiben der Wirbel-
sdule Ronlgenbilder gemacht wurden (Abb. 5, 6), an denen trajektorielle
Strukturen (Abb.5e, 6d, e, f), die man im Schnitt nicht sehen kann,
sofort in die Augen springen, fragliche Gebilde mit Sicherheit als kalk-
haltig zu erkennen sind, nicht aber mikroskopisch (s. u.), und vor allem
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eine Gesamtiibersicht des Knochens bequem und mit einem Blick ge-
wonnen werden kann, die folgendes ergibt.

Die alte Bandscheibe hat iiberall ihre bikonvexe Form bewahrt
(Abb. 2, 5) und nimmt an Dicke von oben nach unten zu (Abb. 3, 4).

Abb. 2. Mediane Sagefliche der Wirbelsdule. Die im rechten Bilde eingezeichneten Linien
scheiden die urspringlichen Wirbelkérper mit ihren linsenfiérmigen Bandscheiben links
vom neuen Zuwachs rechts.

Vorne erfihrt die Linsenform ihre Verjingung durch eine von beiden
Seiten gegen die Bandscheibe vorspringende Erhebung (Abb. 3, 5g, 9),
die dem Ansatz des A. fibrosus dient, die ehemalige Wirbelepiphyse oder,
wie Schmorl sagt, Randleiste darstellt, und deren duBeres, nach auflen
gegen die duBere Knochenrinde umbiegendes Ende (Abb. 5h) der Stelle
entspricht, wo ehedem der alte Wirbelkorper sein Ende hatte (Abb. 5 1, k).
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A B

Abb. 3. Roéntgenbild der einen Wirbelsgulenhilfte, 7 Brust- bis 2. Lendenwirbelkérper.
Im Bilde rechts die Grenze zwischen alten Wirbelkorpern und ihrem neuen Zuwachs
eingezeichnet. Im Bilde links verkleinern sich die Wirbelkdrper entgegen der Regel nach
unten, im Bilde rechts verkleinert sich nach unten bloB der neue Zuwachs, die alten
Wirbelkérper aber werden, wie normal, nach unten immer gréBer.
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Auch jetzt noch sieht man manchmal diese alte Knochenrinde angedeutet
(Abb. 51, k, 1), aber von einer dicken Knochenschicht, dem neuen knécher-
nen Zuwachs iiberschichtet (Abb.5e, m, n), der seinerseits haufig
héckerig gegen den neuen Zuwachs der Bandscheibe vorspringt (Abb. 5 o,
p). Zwischen diesem Hocker und dem des A. fibr.-Ansatzes (Abb. 5 g, q)
erhalt sich eine Knochenrinne (Abb.5r, s), die die Grenze zwischen
altem Bereiche und neuem Zuwachs an-
zeigt und manchmal eine kleine, aber
starke Knochenverdichtung aufweist

(Abb. 5¢t, u). Was hinter der hinteren
Randverjingung (Abb. 5v) der alten,
linsenférmigen Bandscheibe liegt, ist der
sehr unbedeutende hintere Zuwachs (Abb.
5w). Am Sagittalschnitt der 10. und
11. B. (= Brustbandscheibe) ist zu sehen,

a dall ein sehr Dbetrichtlicher vorderer
knécherner Zuwachs ohne Randexostose
mdéglich ist (Abb.5e, n). Doch gesellen
sich zumeist zu dem knochernen Zuwachs
auch noch Randexostosen (Abb. 5 x); aber
denkt man sich sie weg, so bleibt trotz-
dem noch. ein erheblicher knécherner Zu-
wachs (Abb. 5y) des Wirbelkdrpers, wo-
mit gesagt ist, dafl die Randexostose blof3
ein. Teil desselben ist, auf den Sagittal-
scheiben sogar ein ganz unerheblicher Teil.
Anders an den Frontalscheiben, wo die
seitlichen Randexostosen ausnahmslos viel
groBer, auch absolut genommen bedeu-
tend sind (Abb. 6 d, f); zwar gibt es auch
hier, von der Randexostose abgesehen,
einen kndchernen Zuwachs (Abb. 6 h),
Abb, 4. Ansichb der rechten Seiten.  2P€T €r tritt (Abb. 6) gegen den vorderen,
fliche der frischen Wirbelsiule, SOWwie gegen seine eigene Randexostose
g‘stigffsexislt,ag;};fﬁlg;ac ftggg se. manchmal gzuriick (8. B.), aber nicht
lassen, a seitliche Randexostosen. immer (11.B.). Der an den Seitenflichen
der Wirbelkérper schmilere knécherne

Zuwachs zusammen mit seiner gréfleren Randexostose aber ergeben
ein GesamtmalB, das dem entsprechenden an der Vorderfliche der
Wirbelsiule entweder genau gleichkommt oder blo8 um 1—4 mm ge-
ringer ist. Die 3. L. (= Lendenbandscheibe) ist eine Ausnahme. Das
heifit, fiir sich herausprépariert und betrachtet, wiirde, die gleichsinnig
mit dem Knochen in der Fliche sich vergrsfiernde BS. vorn und seitlich
einen ziemlich gleich breiten Zuwachs zeigen. Der knécherne Zuwachs
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Abb. 5. Rontgenbilder dinner, median-sagitteler Scheiben der 6. Brust- bis
4. Lendenbandscheibe samt angrenzendem Knochen. Rechts ist vorne.
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samt Randexostose nimmt von der 4.—7. B. vorn von 12—18, seit-
lich von 12—14 mm zu, von da bis zur 12. B. vorn bis 10, seitlich bis
9 mm ab. Diese Abnahme setzt sich in der Lendenwirbelsiule zundchst

'

\

|

Abb. 6, Rontgenbilder diinner fronialer Scheiben der 7.--12. Brust- und der
1. und 3. Lendenbandscheibe.

fort, erfdhrt aber in der 3. und 4. L. eine Stérung durch eine neuer-
liche Steigerung, besonders in der 3. L., was in einer argen Stoérung des
N. pulp. begrindet ist (s.u.). Der hintere Zuwachs bewegt sich in be-
scheidenen Maflen, zu allermeist von 1-—2 mm, erreicht (Abb. 5) in
der 11.B.——1. L. mit 4—6 mm seinen Hoéhepunkt.
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Im einzelnen ergibt sich folgendes. Im Bereiche der alten, linsenférmigen Band-
scheibe schlieBt der Knochen mit der knéchernen Grenzlamelle ab, die als feine, scharfe
Linie glatt hinzieht (Abb. 5z), selten verdoppelt ist (2. L. in Abb. 5) und von der 7. B.
an von etwas verdichteter Spongiosa begleitet ist. Bei groberen Stérungen in der
BS. fehlt die knscherne Grenzlamelle und bloB diese verdichtete Spongiosa (Abb. 5a,)
liegt vor (5. B., 3. und 5. L.). Die Senkrechtstellung der stets gleichmifig dichten
Wirbelspongiosa ist bis zur 11. B. sehr deutlich (Abb. 5d), von da an etwas ver-
wischt, im Kreuzbein aber ziehen die Balkchen zur BS. parallel. Im Bereiche des
neuen Zuwachses ist die Bandscheibe bis zur 10. B. wesentlich diinner (Abb. 5 b)
als im alten Bereiche, die obere und untere Begrenzung in verschiedenem Grade
unregelméBig, dabel manchmal fast parallel, haufig aber springt der neue Knochen
in Form von 1—3 Buckeln in die BS. vor (Abb. 5p,b,), von denen wir mikroskopisch
sehen werden, da8 sie Orte lebhafter enchondraler Verknscherung der neuen BS.
darstellen. Dies ist der Grund, weshalb hier eine knécherne Grenzlamelle fehlt,
wahrend bei gewohnlicher Spondylitis deformans nach Beneke gerade hier der
Knochen eine starke Verdichtung gegen die BS. (= Bandscheibe) hin ausbildet.
Von der 9. B. an wird der neue BS.-Zuwachs am dufleren perichondralen Rande
dicker (Abb. 5¢;), was darin seinen Grund hat, daB hier, an den jingsten Stellen
des Zuwachses, die echondrale Verknécherung, die doch den Knorpel verbraucht,
erst kurze Zeit besteht. DaB aber niher der alten BS., also an den iltesten Stellen
des neuen BS.-Zuwachses, dieser sich nicht etwa konisch weiter verdiinnt und
schwindet, sondern vielmehr nach Erreichung einer gewissen Verdimnung in einer
gleichmifligen Dicke verharrt, hat darin seine histologische Erklirung, daf in diesem
ilteren Bereiche des neuen Zuwachses die enchondrale Verknécherung nicht mehr
besteht. Mit der in der Wirbelsdule nach unten zunehmenden Dicke der alten BS.
wird auch ihr Zuwachs dicker (Abb. 5b, ¢;) und von der 11. B. an ist er auch gar
nicht mehr diinner als die alte BS.

Im neuen kndchernen Zuwachs fehlt eine, dichten Schatten gebende kndcherne Grenz-
lamelle im Gegensatz zum alten Bereiche stets, statt ihrer aber findet sich oft
ein gut hervortretender, ganz schmaler oder breiterer Zug verdichteter Spongiosa.
Die vom neuen knéchernen Zuwachs iiberschichtete alte Knochenrinde ist zu aller-
meist spurlos geschwunden, wo vorhanden, sehr diinn (Abb. 51, k, I). Hingegen hat der
neue Zuwachs eine neue, auBerordentlich dicke Knochenrinde ausgebildet (Abb. 5 f),
die an den Randexostosen sich rasch bis zu ihrem Rand verdimnt. Wo die Rand-
exostose von der Rinde abgeht, findet sich manchmal eine trichterférmige Einzie-
hung in stark sklerotischem Bereiche, was durch einen Canalis nutritius bedingt
ist (Abb.5d,) und die Randexostose grofier erscheinen 146t als sie ist. Wo es keine
Randexostose gibt, steht die neue Knochenrinde, wie ebemals die alte, etwa lot-
recht (Abb. 3¢, 5e,, f;). Die Randexostosen laden manchmal horizontal schnabel-
formig aus (Abb. 6 d), ein andermal erheben sie sich steil (Abb. 6 g) zur BS. hin;
die kleinsten sind konsolenférmig (Abb.5a, 6¢). Dafl die Randexostosen seit-
lich gréBer sind als vorn, ist schon gesagt, unter ihnen die gréften an der 8. B.
Die zu selben BS. gehérenden Randexostosen laufen etwa parallel zueinander,
streben mit thren Spitzen nur selten ein wenig zusammen. Wo sie noch jiinger und
klein sind (von 11. B. an) streben sie sogar auseinander (11—3 in Abb. 6). In dem
MaBe als von oben nach unten die alte BS. sowie ihr neuer Zuwachs immer dicker
werden, stehen auch die Randexostosen weiter auseinander. Die kleinsten Rand-
exostosen liegen gar nicht in der Ebene des sonstigen BS.-Bandes, sondern treten
(Abb. 5 a, 6 c) gegen diese stufenformig zurick (1., 2. L.).

Die Spongiosa des neuen Zuwachses ist von der des alten Bereiches so verschieden
und diese Abweichung setzt so scharf ein (Abb. 5 d, e), dall man eben an der Spon-
giosa am besten die Grenze zwischen Alt und Neu erkennt, auch wenn die alte Rinde
fehlt. Die neue Spongiosa dulerst diirftig (Abb. 5 n), bloB nahe der Rinde und der
BS. ist sie dichter, fern von der BS. kann sie ganz fehlen und ihre Bélkchen stehen
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nicht senkrecht zur BS., sondern meist regellos. Erst von der 12. B. an werden
die neuen Bélkchen etwa so dicht wie die alten und da auch diese nicht schén senk-
recht zur BS. angeordnet sind, verwischt sich die Grenze zwischen Alt und Neu.
An 5 BS. (6.—10. B.) haben sich in der neuen Spongiosa auch strahligfacherige
Trajektoren ausgebildet, mehr im seitlichen als vorderen Zuwachs, bald zu einer,
bald zu beiden Seiten der BS. Die meisten (Abb. 6, d, e) hatten die besonders dicke
Stelle der Rinde zum Ausgangspunkt (Abb. 6i), wovon ihr die Randexostose
abgeht und die Strahlen ziehen zum Teil zur BS., zum Teil zur alten Spongiosa,
mit der sie sich kreuzen. Ahnliches beschrieb Beneke bei Spondylitis deformans,
nicht aber die folgenden, selteneren (Abb. 5 e, 6 x) mit dem Ausgangspunkt an der
knochernen Grenzlamelle in der ebenfalls manchmal verdichteten Rinne (Abb. 6 k)
zwischen altem und neuem Bereiche oder gleich daneben und den Strahlen, die
rindenwérts ziehen und sich mit anderen Fachern iiberkreuzen.

Uber das Verhalten des unbedeutenden hinteren Zuwachses (Abb. 5 w) ist nicht
viel zu sagen. Seine Ausbreitung tiber die Wirbelsdule zeigt keine gesetzméaBige Ver-
teilung. Er zeichnet sich durch. eine, im Vergleich mit den Verhaltnissen vorne,
unbedeutende Sklerose der Rinde und Spongiosa aus, aber ausschlieflich in BS.-
Néhe, weil z. T. von schweren Veranderungen in dieser abh#ingig. Durch perio-
stale Auflagerung kommt es auch zur Entwicklung von spitzen, zusammenstrebenden
(11. 12. B.) oder knolligen (1. L.) Randexostosen, welche sich zwar mit denen vorn
und seitlich nicht messen kénnen (Abb. 5 w), aber an der 11. und 12. B. eine immerhin
ansehnliche Grofle erreichen. Von besonderer Art und Entwicklung waren sie an
der 5. L. Mit den vorderen und seitlichen Randexostosen gehen die hinteren durch-
aus nicht Hand in Hand. Eher konnte man eine gewisse Gegensatzlichkeit feststellen.
Denn wo sie hinten am grofiten waren (11., 12. B.), waren sie vorn und seitlich duBerst
gering. An der 2. —4. L. fehlten hintere Randexostosen ganz, die hintere Knochen-
kante war abgerundet, etwa wie normal (Abb. 51,).

II. Ergebnisse der mikroskopischen Untersuchung.

Noch scharfer als makroskopisch und im Rontgenbilde 148t sich natiir-
lich mikroskopisch das alte Gebiet der Wirbelkorper und Bandscheiben
vom neuen Zuwachs ringsum unterscheiden. Zunéchst die Verdnderungen
des alten Bereiches.

1. Bau der alten Wirbelkorper.

a) Die Spongiosa der Wirbelkdrper im Brustbereiche etwas dichter, wohl
auch statisch geordnet und senkrecht auf die Bandscheibe gerichtet, aber die ganz
klaren und streng rechteckigen Gitter mit den waag- und lotrechten Bélkchen des
normalen Bildes werden nicht erreicht. In der 3. L. und der 5. L. in BS.-Nahe
eine ortliche, bis zur Compacta gesteigerte Verdichtung der Spongiosa zum Zwecke
der Verfestigung zahlreicher Kleinbriiche an der Knochen-Knorpelgrenze und in
der 5. L. ist sogar die Spongiosa in die BS. hinein mit unregelmiBiger Begrenzung
vorgeschoben.

b) Im Knochenmark itberwiegen die Zellen, nur gelegentlich (11. B.) treten sie
in Bandscheibennihe zuriick, wie sie das im Vergleichsfall entlang dem Balkchen-
endost tun.

c) Die knécherne Grenzlamelle verlauft im Bereiche der Knorpelplatte
glatt und ebenmiflig, ist im oberen Brustbereiche meist etwas verdickt,
im unteren Brust- und Lendenbereiche manchmal verdiinnt und spon-
giosiert. Wo sie der BS. anliegt, enthilt sie wie normal bald wenige,
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kleine, bald zahlreiche, gréBere Markrdume, in denen dann der BS.
Knorpel oft bloB liegen kann. Nur selten (7. B.) steht dadurch die kné-
cherne Grenzlamelle von der BS. ab, mit der sie dann nur durch schmale
Fiiichen verbunden ist, was auch im Vergleichsfall (4. L.) vorkommt.
Die an die BS. angrenzenden Markriume sind sehr oft mit lamelldrem
Knochen ausgekleidet, der, wo er dem alten Knochen anliegt, gut ver-
kalkt ist, wo er aber dem BS.-Knorpel anliegt, bei ununterbrochenem
Lamellenverlauf sehr oft vollig kalklos ist. Dieses Osteoid ist hier wesent-
lich héufiger und dicker als normal, wechselt aber von BS. zu BS., komm?t
genau unter demselben Bilde auch an der Knochenknorpelgrenze normaler
Rippen im Alter vor, fehlt sonst im Knochen ganz, bedeutet also nicht
Osteomalacie.

Die hiufigen Unterbrechungen der knéchernen Grenzlamelle durch.
kleine Markrdume, in denen dann der BS.-Knorpel blolliegt, entsprechen
den von Schmorl (1,2) am macerierten Knochen beschriebenen sieb-
férmigen Poren, von denen er mit Recht annimmt, da@ sie zur Erndhrung
der ja ganz gefdBlosen BS. durch Diffusion vom Knochenmark aus dienen.
Von diesem Gesichtspunkte ist es lehrreich, dall man mikroskopisch
immer wieder osteoklastisch neue Markraumunterbrechungen entstehen
und alte durch Knochenanlagerung an den BS.-Knorpel sich schlieBen
sieht. Dal aber dies verschlielende, neue Knochengewebe, wie oben
gesagt, sehr lange Zeit und in auffallender Dicke kalklos bleibt, hat wohl
den Sinn, dafB eine Erndhrung durch Diffusion sehr wohl durch Osteoid,
nicht aber durch kalkhaltigen Knochen hindurch vorstellbar ist. Ist diese
Erklirung des langen Kalklosbleibens neuen Knochens richtig, so zeigt
dies Verhalten, was alles bei der Frage, ob ein Gewebe verkalken oder
nicht verkalken soll, maBgebend sein kann, auller der allgemeinen Lage
des Kalkstoffwechsels im Organismus. Wie es eine rein ortliche Férde-
rung, so gibt es eben auch eine rein értliche Hemmung der Verkalkung
aus rein ortlichen Griinden. Die Verkalkung wird dann wohl folgen,
wenn neue Poren geschaffen sind. Wie alles im Knochen, so werden auch
diese Poren stéindig umgebaut, sie sind nicht ,,endgiiltig” und zu ihrer
Entstehung, die sehr einfach osteoklastisch geschieht, braucht man
nicht die ,,Ossificationsliicken” von Schmorl, von denen noch weiter
unten gezeigt werden soll, dafi sie den Gang der enchondralen Verknéche-
rung gar nicht zu stéren brauchen.

2. Bau der alten Bandscheiben.

a) Die praparatorische Verkalkungszone, die der als Knorpelplatie bezeichneten,
oberen und unteren, aus hyalinem Knorpel bestehenden Randschicht der BS.
angehort, ist im allgemeinen diinn, stellenweise unzusammenhingend, bloB als
pericellularer Kranz von Kalkkoérnchen ausgebildet, oder vielfach auch ganz unter-
brochen. Im allgemeinen ist sie in den oberen Abschnitten der Wirbelséule besser,
im Lendenbereiche schwécher ausgebildet und im Akromegaliefall im allgemeinen
etwas kraftiger. Wo hinten die Knorpelplatte in den Annulus fibrosus iibergeht,
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ihre praparatorische Verkalkungszone also Zerrungen ausgesetzt ist, zeigt sie in
Analogie starker Sehnenansatze am Knochen unter normalen Umstanden eine sehr
nambhafte Verdickung mit, wie gewéhnlich, kérnig-kriimeliger Kalkgrenze, die nach
riickwiirts in scharfem Bogen die Fasern des Annulus fibrosus unter rechtem Winkel
kreuzt und in glatter Flucht an der hinteren Kante des Wirbelkorpers in den dunkel-
blauen, subperiostalen Haftknochen der Knochenrinde iibergeht. Die genannte
Verdickung der praparatorischen Verkalkungszone aber zeigt in ihrem Innern bald
kleine, bald grofBe, miteinander verschmelzende kalklose Anteile, die gegen die ver-
kalkten mnicht kornig-kriimelig begrenzt sind, wie gewohnlich beim verkalkten
Knorpel, sondern feinstzahnelig-lakunér mit scharfem, etwas stirker blauem Rand,
der manchmal mitten durch eine Xnorpelzelle geht. Diese kalklosen Anteile sind
vom sonstigen kalklosen Knorpel verschieden, viel heller gefarbt und die Zellen
nicht immer, aber manchmal spurlos verschwunden. Das spricht fiir eine starke
humorale Auslaugung gewisser Stoffe aus dem Knorpel. Diese oben geschilderte
Verdickung der Kalkschicht an ibrem riickwértigen Ende, ebenso wie die etwas
anders aussehende und sofort zu schildernde an ihrem vorderen Ende, scheinen der
Stelle zu entsprechen, wo der Innenrand von Schmorls ,,Randleiste” nach Jung-
hanns treppenférmig abfallt. Die Randleiste nach Schmorl mit Unrecht als Epi-
physe des Wirbelkérpers bezeichnet, ist eine schmale ringférmige Knochenauf-
lagerung auf der oberen und unteren Flache des Wirbelkérpers seinem Rande
entlang, die dem Annulus fibrosus zum Ansatze dient und bei der Roéntgenaufnahme
im Profilbild, wie oben erwihnt, deutlich, aber sanft vorspringt.

Die eben geschilderte Verdickung in den hinteren Anteilen der Kalkschicht
war in ihren seitlichen Aunteilen nur ganz wenig ausgebildet, wihrend in ihrem
vorderen Bereiche nur in den Lenden-BS. eine allerdings ganz andere Besonderheit
der marginalen Knorpelverkalkung, und zwar folgender Art besteht. Die Knorpel-
platte (s.u.) hat hier namlich auBer der gewthnlichen Kalkschicht an der Beriih-
rungsfléche mit dem Knochen auch noch eine zweite, dazu parallele an der anderen
Flache, aus der der Annulus fibrosus entspringt; beide Kalkschichten werden
rasch dicker und verschmelzen, dann ist die ganze Dicke der Knorpelplatte kalk-
haltig; in dieser dicken Kalkschicht hért dann die Knorpelplatte auf und die Fort-
setzung ist die dem Annulus fibrosus angehérende Kalkzone. Von diesen fiir das
normale Bild typischen Verdickungen der Kalkschicht an allen Randern der Knorpel-
platte war bei der Akromegalie am vorderen Rande nie etwas zu sehen; am hinteren.
meist auch nichts, blol im oberen Brustbereiche nur eine geringe Andeutung,
darin die kalklosen Anteile nur ausnahmsweise und nur angedeutet nachweisbar.
Dal die Verdickung der Kalkschicht fehlt, hat nur manchmal darin den Grund,
daB der Rand der Knorpelplatte durch Abbau ganz fehlt.

b) Die drei Bandscheibenbestandteile und ihre Funktion. Bevor wir
auf den Bau der einzelnen kalklosen Teile der BS. eingehen, wollen wir
sie als ganze, sowie ihre Funktion betrachten, welche die einer Sprung-
feder (R. Fick) oder einer hydraulischen Presse (Roux) ist. So mannig-
faltig der Gewebsaufbau der BS. auch ist, so stellt sie doch im Grunde
ein einheitliches Knorpelstiick dar, in dem das ehemalige Chordasegment,
im spdteren Alter wenigstens, keine Rolle mehr spielt. In diesem einheit-
lichen Knorpelstiick sind drei Bestandteile morphologisch und funktionell
zu unterscheiden. Der wichtigste, um den sich alles andere dreht, ist
der Nucleus pulposus. (,,Quellkérper: Beneke, der fiir die Statik und
Dynamik der Wirbelsdule wichtigste BS.-Teil: Bohmig.) Er ist dank
seinem Gewebsturgor und seiner eingeschlossenen Lage befahigt, Druck
zu erzeugen, der dazu dient, beide Wirbelkérper elastisch auseinander
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zu halten. Degenerative Verdnderungen des N. pulposus, die seinen
Turgor vernichten, haben zur Folge, dal} die BS. zusammensinkt und die
Wirbelkdrper sich ndhern. An den den gedriickten Wirbelkorpern anlie-
genden Flédchen ist der BS.-Knorpel zur hyalingebauten ,,Knorpel-
platte® differenziert, die die Aufgabe hat, den vom N. pulposus aus-
geiibten Druck zu tragen und ihn elastisch dem Wirbelkérper zu iiber-
mitteln, ohne dafl der gedriickte Knochen dem osteoklastischen Abbau
verfallen mifite, denn das hétte mit der Zeit véllige Entspannung und
damit ein Unwirksamwerden des N. pulposus zur Folge. An der freien,
perichondralen Oberflache ist die BS. zum Annulus fibrosus differenziert,
der die Aufgabe hat, dem vom N. pulposus ausgeiibten Druck entgegen-
zuarbeiten; dieser Druck setzt sich namlich im A. fibrosus in Zug um,
der gerade auf Zugfestigkeit gebaut ist. Wiirde der A. fibrosus dem Zug
nachgeben, so hitte das ebenfalls vollige Entspannung und Unwirksam-
werden zur Folge. Die elastische Verbindung der Wirbelkorper beruht
auf der antagonistischen Funktion des N. pulposus und A. fibrosus,
wobei beide genau aufeinander abgestimmmt sind. Wenn aber ein und das-
selbe Knorpelgewebe da Druck erzeugen, dort Druck tragen und hier
wieder dem Druck entgegenarbeiten kann, so ist alles dies nur so méglich,
daB es an diesen drei Stellen sehr verschieden gebaut ist. Jeder Knorpel
hat nach Schaffer seine spezifische Architektonik, die ihrer besonderen
funktionellen Beanspruchung entspricht. ,,Die unerschopfliche Formen-
mannigfaltigkeit des Knorpelgewebes® ist nach Schaffer eben der Aus-
druck seiner sehr verschiedenen Funktion. Der Begriff dieser funktionellen
Strukturen ist mit den Namen Hultkranz, Schaffer, Benninghoff ver-
kntipft.

c) Die Knorpelplaite, so schon von Luschka 1858 genannt, folgt als erste kalk-
lose BS.-Schicht der Kalkschicht. Sie beherbergt im Akromegaliefall der Norm
entsprechend platte, ovale (Abb. 7 k) spitz auslaufende, parallel zur Platte liegende
Zellgruppen, die nahe der Kalkschicht dicker sind und einen breiten basophilen Hof
haben, gegen den Nucleus pulp. aber diesen verlieren und immer platter werden
(Abb. 71). Zellhofe dienen nach Schaffer der federnden Druckfestigkeit. In gleicher
Richtung nimmt auch die Basophilie der iibrigen, durchwegs hyalinen Grund-
substanz ab, bis am Nucleus pulp. eine ganz aufgehellte Zone liegt (1), die maximal
die halbe Dicke der Knorpelplatte einnimmt, aber auch viel schméler sein, zuweilen
auch ganz fehlen kann. Im Bau der Knorpelplatte sind im Akromegaliefall nach alle-
dein keine Verdnderungen feststellbar, vielleicht die Zellgruppen etwas kleiner,
was individuell verschieden sein mag, aber von einer akromegalen Verdnderung
nichts wahrnehmbar, keine Wucherung, keine Wiederaufnahme der enchondralen
Verknécherung. Der Linsenform der BS. entsprechend ist diese ansehnliche dicke
Knorpelplatte gebogen, an den Réandern schérft sie sich meist langsam zu,
selten endet sie schroff dadurch, dafl der Knochen an ihrem Rande gegen die BS.
vorrtickt. Wahrend aber die Knorpelplatte unter normalen Umstiénden nur etwas
kleiner ist als die anliegende Knochenfliche, erfahrt sie bei der Akromegalie nicht
etwa ein mit der FlachenvergrioBerung der BS. einhergehendes Flachenwachstum,
sondern im Lendenbereiche sogar eine nach unten zunehmende Verkleinerung
und z. T. auch Verdiinnung, so daB sie in der 5. L. am Kreuzbein auf die Hilfte
verkleinert, in mehrere Stiicke zerteilt, vielleicht bloB siebférmig durchléchert
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ist und am 5. Lendenwirbel gar nur noch in einem mikroskopisch kleinen Rest
nachweisbar ist. Im Brustbereiche, wo das nicht der Fall ist, ist die Knorpelplatte
bloB relativ zu klein, denn sie breitet sich nicht iiber den z. Z. sehr bedeutenden Zu-
wachs aus, den die BS. nach allen Seiten, namentlich nach vorne erfahrt. Von den
im Akromegaliefall sehr mannigfalticen degenerativen Veranderungen der Knorpel-
platte und deren Folgen wird weiter unten zusammenhéngend die Rede sein, hier
nur unbedeutende Verédnderung wie Verlust der Basophilie der Knorpelplatte, wo
sie ohne Verkalkungsschicht mit dem Knochenmark in Bertihrung steht (8.und
10. B.) und in der 9. B. am seitlichen Rand eine Verdoppelung der Knorpelplatte
derart, dal3 da, wo die alte in normaler Weise aufhért, an ihrer dem Annulus fibr.
zugewendeten Seite eine neue auftritt, sie fortsetzt und nach kurzem Verlauf in
natiirlicher Weise endigt.

d) Im Nucleus pulposus kinnen zwei Teile unterschieden werden, der &uflere
(Abb. 7d), der mit beiden Knorpelplatten und dem A. fibrosus in Verbindung
steht, und der innere (c), der das eigentliche Zentrum der BS. ausmacht. Der
duflere Teil geht ohne Unterbrechung in die Knorpelplatte itber (Abb. 7), ist aber
von ihr durch die weiche Konsistenz, die sichtbare Faserung (i), starke Basophilie
und ganz anderes Verhalten der Zellen verschieden ; doch ist der Ubergang manchmal
recht rasch. Die Basophilie des N. pulposus fithrt Beneke auf eine diffuse Kalk-
vermehrung zuriick, dabei verwaschene Flachen im Réntgenbild. Die Faserung
der Grundsubstanz ist stark blaugefarbt, iiberaus fein und dicht (i), streckenweise
parallel, geknickt wellig, zum Teil sich fiberkreuzend, im allgemeinen wirr, nur vorn
deutlich senkrecht aus der Knorpelplatte entspringend, aber sofort scharf nach hinten
bis zur Horizontalen umbiegend. Im Lendenbereiche ist die Faserung mangelhaft,
weniger deutlich, wie verklebt. Grobere blaue, nahe und parallel zur Knorpel-
platte ziehende Linien sind Pseudostrukturen (m). Die gut gefarbten Knorpelzellen
(t) im duBeren Teil des Nucleus pulp. sind grofier und plumper als in der Knorpel-
platte, stehen in weiten Absténden einzeln (t) oder zu wenigen in Gruppen (h),
haben stets dicke Kapseln, aber nie basophile Hofe, doch ist um die Xapsel eine
breite Zone hyalin, frei von Faserung und ganz licht gefarbt (g, h). Die Zellgruppen
sind isoliert in die weit iiberwiegende, faserige Grundsubstanz eingestreut (t).
Aber schon im unteren Brust-, namentlich aber im Lendenbereiche verliert das Faser-
gebiet an Boden, die hyalinen Zonen um die Zellgruppen werden breiter und ver-
binden sich zu einheitlichen Komplexen (h), in die nur kleine Faserherde eingestreut
sind. Doch kommen auch oértliche Ausnahmen vor (3. L.), wo nicht nur das Faser-
gebiet iberwiegt, sondern sogar bis zu den Kapseln heranreicht. In die Faserung
der Grundsubstanz eingestreut finden sich stark basophile Albumoidkérnchen im
Alkromegaliefall viel spirlicher als normal, fehlen sogar in den meisten BS.; wenn
vorhanden, sind die ungleichméfiig verteilt und wenn sie etwas lockerer verteilt
und gréber sind, sind sie einwandfrei als Tropfchen erkennbar und kénnen nicht mit
Faserquerschnitten verwechselt werden. Auf diese Albumoidtrépfchen kommen
wir bei den Spalten des N. pulp., wo sie eine grofiere Rolle spielen, noch einmal
zuriick. Wie im mikroskopischen Aufbau, so besteht mit gleichaltrigen nor-
malen Fallen auch darin Ubereinstimmung, da8 im Lenden- und unteren Brust-
bereiche die duBere Schicht des N. pulp. zum Teil wegen ausgedehnter Spaltbildung
(b) stark an Boden verliert oder sogar fehlt, was im Akromegaliefall deutlich Hand
in Hand geht mit der Verkleinerung der Knorpelplatte der Lenden-BS. Wo die
Knorpelplatte schon ganz fehlt, fehlt auch die duBere Schicht des N. pulp. vollig
(5. L.). Einmal in der 4. L. des Akromegalie- und Vergleichsfalles) kam die &uBere
Schicht des N. pulp., wo die Knorpelplatte am Rande schon geschwunden war, in
Beriihrung mit dem Wirbelknochen, wurde hier mit einer eigenen priparatorischen
Verkalkungsschicht ausgestattet und im iibrigen zu einem rein hyalinen Knorpel
mit blauen Kapseln umgestaltet, wohl die Folge verinderter Beanspruchung.

Der innere Teil des N. pulp. geht natiirlich und zwar ohne scharfe Grenze in den
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duBeren Teil desselben itber. Die Faserung der Grundsubstanz ist im inneren Teil
gréber, lockerer, daher deutlicher als im &uBeren, aber im unteren Brust- und
im Lendenbereich nicht selten fehlend. Die Faserrichtung sehr wechselnd, ganz
unregelmé Big wirrbiindelig, wellig, wirbelartig, waag- oder senkrecht, schrig, bogen-
formig von Wirbel zu Wirbel bald nach vorn, bald nach hinten konvex; die Baso-
philie meist geringer als in der &uBeren Schicht, hie und da aber recht kraftig.

N/
k

Abb. 7. Uberknorpelung eines Spaltes. Knorpelilberzug a im Spalt b des N. pulposus der
4. Brustbandscheibe. e Teil der Knorpelplatte, ¢ innerer, d duBerer Teil des N. pulposus
mit feinfaseriger Grundsubstanz i, f einzelnstehende Knorpelzelle mit Kapsel von hyaliner
Grundsubstanz g umgeben, diese bei h mehrere Kuorpelzellen enthaltend. 806fache Vergr,

Basophile Albumoidkérnchen fehlten meist, sind nur hie und da in der Fasérung
eingestreut, oder die gleiche Substanz folgt den Fasern, wodurch sie bald besser
hervortreten, bald zusammenkleben. Ausnahmsweise liegen auch grébere Brocken
oder Schollen derselben zZwischen den Zellen und um ihre Gruppen, was schon
in der duBeren Schicht vorkommen kann. Die Knorpelzellen blau, in- kleinen
Gruppen (n) spérlich, in groBen Abstinden mit dicken blauen Kapseln, zentralwirts
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zunehmend nekrotisch, spurlos verschwindend, endlich ganze Gebiete zellos. Sowohl
Hofe als auch hyaline Zonen fehlen um die Zellgruppen, weil die Faserung bis an
die Kapseln herantritt. Wie in normalen Féllen, so leidet der N. pulp. im Akro-
megaliefall sehr unter degenerativen Vorgingen und Spaltbildungen, von denen
unten im Zusammenhang berichtet ist. Dabei kann sein duflerer Teil bis auf geringe
Reste (8. B.) oder, wie im Vergleichsfall (2. L.), vollstandig fehlen. Dann erscheint
sein innerer Teil sehr grof und steht in unmittelbarem Zusammenhange mit der
Knorpelplatte. Ein andermal ragt der innere Teil zungenformig frei nach hinten
in einen grofien Spalt hinein, ist besonders zellarm und auch sonst schwer verindert
oder er fehlt fast ganz (3. L.) und indem sich beide Wirbelkérper néhern, stiilpt
sich der A. fibrosus von vorn und hinten mit spitzbogigen Falten hinein und hilft
die Liicke fillen; oder aber es nimmt der dufiere Teil des N. pulposus in einem
solchen Falle (2. L.) nach innen zu einige Eigenschaften des fehlenden inneren Teiles
an, dabei bleiben die Fasern fein, aber sie reichen bis an die Kapseln heran und
die Zellen sind sehr oft nekrotisch, wie dies sonst nur im inneren Teil der Fsll zu
sein. pflegt. Von den gewohnlichen, abweichende Verinderungen im geweblichen
Aufbau des inneren und &duBeren Teiles des N. pulposus konnten aber bei Akro-
megalie nicht gefunden werden.

Es sei hier noch besonders betont, dall es nirgends gelungen ist, im N. pulposus
Reste des Chordasegmentes oder aus diesem hervorgegangene Degenerationsprodukte
als solche zu erkennen. Schaffer, bei dem das Schrifttum nachzusehen ist, fand
noch beim Neugeborenen das als Chordareticulum bezeichnete Riickbildungsbild
des Chordasegmentes. Spéater aber kommt es zu einer so innigen Vermischung
von Knorpel- und Chordazellen und zu einer so weitgehenden Degeneration beider,
daB er schon beim 28jihrigen vom eigentlichen Chordagewebe nur noch kérnigen
Detritus und kernlose Zellschollen fand und es beim Erwachsenen oft unmdéglich
fand, die Herkunft der Degenerationsprodukte auseinanderzuhalten. Hier findet
sich auch die Angabe iiber die grobere Faserung der inneren Teile des N. pulposus,
itber die Andeutung territorialer Anordnung, sowie dariiber, dafl der Faserknorpel
des N. pulposus durch Demaskierung aus dem Hyalinknorpel infolge seiner starken
Verschiebungen entsteht.

¢) Der Annulus fibrosus hat als Ganzes etwa die Gestalt eines aus einer
sehr dicken Gummiplatte ausgestanzten Ringes, dessen Dicke der Ent-
fernung beider Wirbelkérper voneinander, dessen Breite aber gleich ist
der Entfernnng der dulleren, perichondralen von der an den N. pulposus
angrenzenden inneren Oberfliche des A. fibrosus. Bestiinden die Wirbel
bloB aus Wirbelkérpern und wire die Wirbelsdule nach allen Seiten
gleich gut beweglich und rein lotrecht-geradlinig, dann hatte der A. fibro-
sus ringsherum die gleiche Breite, die gleiche Dicke und den gleichen
Gewebsaufbau. In Wirklichkeit aber tragen die Wirbelkérper hinten die
untereinander verbundenen Bogen, welche das BiegungsausmalB nach vorn,
hinten und. der Seite sehr beeinflussen; ferner hat die Wirbelsdule einen
geschlingelten Verlauf, von dessen Ruhezustand aus die Exkursions-
grofe nach, verschiedenen Seiten verschieden und in dem einen Abschnitt
anders als im anderen ist. Darin liegt der Grund, daBl der A. fibrosus
an Dicke, Breite und mikroskopischem Aufbau nicht nur von BS. zu BS.,
sondern in ein und derselben BS. vorn, hinten und seitlich verschieden ist.

Wir wollen daher zuerst den worderem Abschnitt des A. fibrosus vornehmen.
Seinem schichtigen Aufbau entsprechend erscheinen im Sagittalschnitt die Schichten
als bald regelmiBig, bald verschieden breite, parallele Facher (Abb. 16 &), die von
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Wirbelkorper zu Wirbelkdrper ziehen, dabei geradlinig-lotrecht (Abb. 16 a) oder
schrig, s-férmig oder bogenférmig, nach vorn oder hinten konvex verlaufen, oft
regellos durcheinander, oft aber vorn nach vorn konvex, in der Mitte geradlinig,
hinten nach hinten konvex und so in das Dreieck hineinpassend, das zwischen den
Fasern des N. pulposus entsteht (die hier, wie oben beschrieben, vorn von der
oberen und und unteren Knorpelplatte senkrecht herauskommen und nach hinten
abbiegen). Es kommt aber auch eine oft ganz umgekehrte Stellung der Ficher
vor. Die Schrumpfung beim Harten mag zum Teil den regellosen Wechsel bedingen.
Die Fécher sind durchwegs gut ausgebildet, nur einmal im Vergleichsfall (2. L.)
waren sie etwas verwaschen. Zwischen zwei Fachern liegt nicht immer ein feiner,
parallelrandiger Streifen von bald roter, bald blauer Farbe. Im Fach liegen spér-
liche, meist einzelne, selten zu zweit stehende Knorpelzellen mit dicken, mehrschich-
tigen Kapseln ohne Hof, manchmal kernlos, in einer stark basophilen, faserigen
Grundsubstanz. Jedes Fach hat seine eigene Faserung, die im selben Fach eine
bestimmte Richtung innehalt, aber von Fach zu Fach die Richtung wechselt; (Abb.
16 a); geradlinig, quer oder schriig, bald hin, bald her, bogenférmig nach unten
oder oben, ohne RegelmiBigkeit oder erkennbare GesetzmaBigkeit, oft an Parkett-
muster oder die Schnittfliche von Fischfleisch erinnernd. Unter normalen Um-
standen grenzt der basophile A. fibrosus unmittelbar (Abb. 16 a) an das fest ange-
wachsene, rote Perichondrium, wobei sich unter die blauen auch zum Teil rote
Fiacher mischen kénnen. Die allervordersten Facher nehmen ihren Anfang zwar
auch an der Knochengrenze, ziehen aber nicht bis zum anderen Wirbel, sondern
kehren sich gegen das Perichondrium und enden hier nach kurzem Verlauf. Das
Perichondrium (Abb. 16 0) ist vorn und auch ringsherum ein derb und lotrecht
gefasertes Bindegewebe, filhrt nur wenig Gefafe und ist die ununterbrochene Fort-
setzung des Periostes (Abb. 16f) der Wirbelkérper. Im Akromegaliefall grenzt der
alte A. fibrosus nur einmal (2. L.) ans Perichondrium (Abb. 16), sonst aber hatte
die BS. einen breiten Zuwachs erhalten, der das Perichondrium vom alten A. fibrosus
weit nach vorn abdrangt.

So wie die Knorpelplatte in. ihrer Mitte mit dem N. pulposus in Verbindung
gteht, so an ihrem Vorderrand mit dem A. fibrosus; doch greift dieser nach vorne
noch iiber die Knorpelplatte hinaus, im Vergleichsfalle allerdings nur wenig, blo8
etwa mit einem Drittel seiner Breite im Brust- und mit der halben Breite im Lenden-
bereich. Im Akromegaliefalle jedoch, wo ja die Knorpelplatte im Lendenbereiche
vom Rande aus eine wesentliche, nach unten zunehmende Verkleinerung ihrer
Flache erfahrt, entspringt der A.fibrosus nur noch mit einem ganz kleinen Teil
seiner Breite aus der Knorpelplatte. Das dem A, fibrosus hinten am Wirbelkanal
eigene Verhalten, daf er sozusagen durch Aufbliatterung aus der Knorpelplatte
hervorgeht, fehlt dem vorderen Abschnitt des A. fibrosus, war aber sonderbarer-
weise gerade in der 2. L. sowohl des Vergleichs- als auch des Akromegaliefalles
sehr deutlich ausgebildet. Die Breite des A. fibrosus (= Entfernung Perichondrium-
N. pulposus) ist (noch mehr als die der ,,Randleiste’’, an der er inseriert), vorne
sehr viel gréfler als hinten. Im Lendenabschnitt ist sie besonders gro8 und das
konnte man als bessere Sicherung in dem doch stirker beweglichen Lendenabschnitt
ansehen, wihrend der dadurch verursachten Erschwerung der Beweglichkeit durch
die bedeutende Verdickung der BS. (Entfernung Knorpelplatte—Knorpelplatte)
begegnet wird. Sonderbarerweise aber ist die Breite des A. fibrosus in der 2. L. des
Vergleichsfalles geringer als im Brustbereiche und im Akromegaliefall. Das kann
nicht darauf beruhen, daB beim letzteren der A.fibrosus etwa neue Schichten
angesetzt hat; zwar ist die BS. zu neuem Zuwachs an ihrem perichondralen Rand
in hohem MaBe befihigt, nicht aber zur Ausbildung solcher vollendeter physiologischer
Strukturen darin, wie es die Schichtenficher des alten A. fibrosus sind.

Der Gewebsaufbau des A. fibrosus in seinen Seitenteilen gleicht in allem dem
seines vorderen Anteiles, wihrend sein hinterer Abschnitt ein ganz anderes Bild gibt.
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Hier, am Wirbelkanal, ist der A. fibrosus wesentlich schmiler als vorne, im Lenden-
bereiche etwas breiter als im Brustabschnitt und hier im Akromegaliefall breiter als
im Vergleichsfall. Er besteht aus einem grobfaserigen Knorpel, dessen Fasern von
einem Wirbel zum anderen ziehen und fast immer konvex nach hinten gerichtet
sind, manchmal sogar in scharfem Bogen selbst dann, wenn die BS. ihre normale
Dicke bewahrt hat. Wo der A.fibrosus langsam aus dem basophilen N. pulposus
hervorgeht, ist er auch basophil, wird aber nach rickwirts immer mehr, schlieflich
rein kollagen-rot. Die maBig zablreichen, gleichmifBig verteilten Knorpelzellen
langlich, klein, einzeln oder zu zweit stehend, parallel zur Faserrichtung, mit schmalen
Kapseln, aber ohne Hof, werden nach hinten Jangsam zu Bindegewebszellen. Der
fir den A. fibrosus sonst charakteristische ficherig-schichtige Aufbau fehlt auch
im Vergleichsfall, war aber einmal (3. L.) im Akromegaliefall genau so gut, wie im
vorderen Abschnitt ausgebildet. Der Grund fir diese Ausnahme kann nicht darin
gesucht werden, dall diese BS. durch weitgehende Zerstérung des N. pulposus an
Dicke abgenommen hat. Mit den anderen Bestandteilen des gesamten BS.-Knorpels
steht auch hier der A. fibrosus aks ein Teil desselben in ununterbrochenem Gewebs-
verband, also nicht nur mit dem N. pulposus, sondern oben und unten auch mit
der Knorpelplatte, in der er wurzelt, aus der seine Fasern unter spitzem Winkel

- durch Abblattern hervorgehen, bis die Knorpelplatte an ihrem hinteren Rand véllig
verbraucht ist. Da aber die Knorpelplatte des Akromegaliefalles im Lendenab-
schnitt, hinten ebenso wie vorne, vom Rande aus verkleinert wird, verliert hier
der A.fibrosus seinen wurspriinglichen Ansatz an der Knorpelplatte und grenzt
meist in der ganzen Breite unmittelbar an den Knochen. Die hintersten, am Wirbel-
kérper entspringenden Fasern des A. fibrosus schliefen nicht zum Bogen zusammen,
sondern enden nach kurzem Verlaufe am Perichondrium, gegen das sie fast senkrecht
gerichtet sind. Das abschlieBende Perichondrium kann etwas konvex in den Wirbel-
kanal vorgedrangt sein. Im Akromegaliefall ist es oft durch Dazwischentreten eines
neuen Gewebes vom A. fibrosus abgedréingt.

f) Prdaparatorische Verkalkungsschicht des A. fibrosus wund dhre Kleinbriiche.
Da der A. fibrosus mit seinem &uBeren Teil ringsherum die Grenze der Knorpel-
platte, zum Teil sehr bedeutend iiberschreitet, muB er hier selbstéindig, also ohne
die sonstige Vermittlung der Kmnorpelplatte, mit dem Knochen Fiithlung nehmen
und das geschieht mittels einer eigenen priparatorischen Verkalkungsschicht
(Abb. 16b). Diese besitzt natirlich die faserige Struktur des A. fibrosus, ist aber
eine ununterbrochene Fortsetzung der schon besprochenen hyalinen Kalkschicht der
Knorpelplatte und setzt sich andererseits unter normalen Umstinden am duBersten
Rand, wo der BS.-Knorpel ein wenig auf die Aulenfliche der Knochenrinde iiber-
greift, in den subperiostalen, ebenso basophilen Haftknochen der Knochenrinde fort.
Wo der A. fibrosus mit seiner Kalkschicht am Knochen ansetzt (Abb. 16¢), zeigt
dieser, wie bei Bandansitzen auch sonst, den schon beim Réntgenbilde erwihnten
Vorsprung, der mit der Wirbelkante parallel lduft und im Lendenbereiche niedrig
ist oder ganz fehlen kann. Das ist Schmorls ,,Randleiste. Es ist dies jene Stelle,
wo sich im Réntgenbilde entsprechend der marginalen Verjiingung des linsenformigen.
BS.-Spaltes der UmriB beider Wirbelkérper mit diesen Vorspriingen am meisten
nshert. Nach auflen, also periostwirts von dieser Stelle biegt sich die BS.-Fliche
und mit ihr die Kalkschicht unter Erweiterung des BS.-Spaltes nach auBen und
erreicht nach 1-—2 mm die Knochenrinde. Im Schnittbild hat die Kalkschicht des
A. fibrosus, der ,,Randleiste’* entsprechend, einen konvex gegen die BS. bogen-
formigen, im ganzen glatten ununterbrochenen Verlauf und erfahrt im Lenden-
bereiche (im Vergleich mit dem Brustbereiche sowie mit der Kalkschicht der Knor-
pelplatte) vorn und seitlich. eine namhafte Verdickung, die (s. c.) schon im Bereiche
der Knorpelplatte beginnt.

Nach der eben gegebenen Beschreibung erscheint die Angabe von
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Roux und Gebhardt unverstindlich (angefithrt bei Schmorl 2), wonach die
Fasern des A. fibrosus sich in die Knochensubstanz der Randleiste als
Sharpeysche Fasern einsenken und so eine besonders feste Haftung
erzielt wird, sowie eine unmittelbare Ubertragung der Zugspannung auf
die Spongiosa. Ich sehe hingegen die Fasern des A. fibrosus, was ja selbst-
verstindlich ist, nur in seine Kalkschicht (Abb. 16 b) sich fortsetzen und
mit dieser genau an der Knochenknorpelgrenze in jener lacunédren Linie
scharf aufhéren, in der der Knochen (Abb. 16 ¢) dem kalkhaltigen Knorpel
anliegt. Es ist also von einer Fortsetzung der A.fibrosus-Fasern als
Sharpeysche Fasern in die Knochenleiste hinein keine Rede.

Im einzelnen ist der Verlauf der Kalkzone sehr unregelmifig, doch
nur selten macht der Knochen diese UnregelméBigkeiten mit, indem er
kleine Zapfen mit Markrdumen in die Kalkschicht vortreibt. Meist
beschrinken sich die UnregelmiBigkeiten auf die Kalkschicht allein,
die darin bestehen, dall die Kalkschicht zahlreiche kleine und groBere,
zackige Fortsdtze in den kalklosen A. fibrosus entsendet, wofiir der Lenden-
und unterste Brustbereich sowie der vordere Abschnitt des A. fibrosus
die Hauptfundststétten sind, also Stellen, wo die in der BS. sich abspie-
lenden Bewegungen der Wirbelsidule am groBten sind. Gelegentlich der
Besprechung der akromegalen Arthritis deformans ergab sich schon,
daB auch im Gelenk gerade stark bewegte Gebiete die Hauptfundstétten
dieser Kalkzacken sind, daB diese eine Einschrinkung der Beweglichkeit
anstreben, indem sie den weichen, kalklosen Knorpel mit Kalkzacken
spicken, die an der Kalkschicht des Knorpels und damit am Knochen
fest verankert sind, dafl aber das Material, aus dem diese Zacken bestehen,
der kalkhaltige Knorpel nadmlich, fiir diese Aufgabe zu sprode ist, wes-
halb die Zapfen unausgesetzt Kleinbriichen unterworfen sind. In voller
Bestatigung jener Ausfithrungen wiederholt sich. jetzt hier in der Wirbel-
sdnle dasselbe, denn diese Kalkzacken erleiden bei den Bewegungen
zahlreiche Kleinbriiche. Bald ist die Zacke knapp unter der Spitze,
bald an ihrer Basis quer abgebrochen, oder zahlreiche Querbriiche liegen
einer iiber dem anderen, oder aber die Zacke ist nicht abgebrochen,
aber der an ihrer Spitze sich vorbei bewegende kalklose Knorpel reiit
in Form eines die Spitze bogenférmig umgebenden Spaltes von ihr ab.
Zum Zeichen, daB alle diese Kleinbriiche und Abrisse im Leben
und nicht kiinstlich nach dem Tode erfolgt sind, enthalten sie aus-
nahmslos leuchtend rotes Fibrinoid. Zum Verstdndnis der Material-
spannung in verkallkten Geweben ist es besonders wichtig, dal der Bruch-
spalt dieser Mikrofrakturen als Ausdruck fiir den Ausgleich dieser Span-
nung immer klafft, genau wie ein im Teller entstandener Sprung klafft
und infolge Ansammlung von Schmutz im klaffenden Spalt durch seine
dunklere Farbe immer deutlicher wird. Da Kalkmehl im Spalt fehlt,
kann sein Klaffen nicht durch Aneinanderreiben und Abreiben der
Bruchflichen erklirt werden. Die Kleinbriiche dieser Art findet man
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nicht nur in kranken Gelenken (Léw- Beer, Erdheim ), sondern, wie Liw-
Beer schon kurz erwiahnt hat; auch in vollig gesunden, sogar Jugend-
licher. In der Wirbelsdule ist dies aber in noch viel héherem Malle der
Fall. In unserem von Spondylitis deformans véllig freien Vergleichs-
fall waren sie viel zahlreicher als im Akromegaliefall und fiir sich genommen
erstaunlich zahlreich. Es war dies aber auch ein sehr robuster Mann
noch in seiner Vollkraft und wohl schwer arbeitend. Die Kleinbriiche
mitssen daher, so widerspruchsvoll das auch klingt, als physiologisch,
durch den Alltagsgebrauch der normalen Wirbelsédule entstanden, bezeich-
net werden.

Eine andere Art von Kleinbriichen, welche nicht die Kalkzacken bei
sonst unverdnderter Kalkzone, sondern eben gerade diese selbst betrifft,
die dann einfach eine génzliche Unterbrechung ihres Verlaufes erleidet,
fand sich iiberwiegend im Akromegaliefalle, wobei auch hier der Bruch-
spalt Kklafft, keinen Kalksand, sondern Fibrinoid enthilt, manchmal
aber auch ein ganz schmales Stiick der Kalkzone in ihrer ganzen Dicke,
was man auch als zwei ganz nahe beisammen liegende, parallele Klein-
briche auffassen kann. Das Zerbrechen der Kalkzone kann 6rtlich gehduft
vorkommen und dann findet man mehrere eckige Kalksplitter nahebei
im kalklosen Knorpel liegen. Aber auch im Vergleichsfall fand sich die
Kalkschicht durch einen Knochenmarksraum zur Halfte ihrer Dicke abge-
tragen; die noch erhaltene, das Dach des Markraumes bildende Halfte
aber war an zwel Stellen zerbrochen und Fibrinoid lag in den Bruch-
spalten. Diese von der oben beschriebenen also verschiedene Art von
Kleinbriichen, bei der sich auch der Knochen beteiligen kann, kommt
bei den verschiedensten Gelenkserkrankungen vor, wenn der Gelenks-
knorpel nicht mehr imstande ist, der Knochen-Knorpelgrenze den nétigen
Schutz zu bieten und wurde von Pommer bei Arthritis deformans beschrie-
ben. In einem anderen Zusammenhang wird noch unten zu erwihnen
sein, daf sich im A. fibrosus auch isolierte, im kalklosen Knorpel liegende
Kalkherde finden, die das gleiche Schicksal der Zertrimmerung und. der
Abtrennung vom kalklosen Knorpel erleiden konnen.

3. Degenerative Knorpelverdnderungen der alten Bandscheibe.

Es war bisher vom Gewebsaufbaw des alten Bestandes der Bandscheibe
die Rede, und es hat sich gezeigt, das an ihm keinerlei auf die Akromegalie
zu beziehenden Verdnderungen zu verzeichnen sind. Mit den eben
besprochenen Kleinbriichen haben wir aber das Gebiet pathologischer Ver-
dnderungen bétreten, wie sie sich in jeder normalen Wirbelsdule finden
kénnen ; darin fortfahrend wollen wir die riickschrittlichen Verdnderungen
eines jeden einzelnen Bestandteiles der Bandscheibe durchgehen, von
denen Boéhmig, der sich selbst mit ihnen viel beschéftigt hat, mit Recht
sagt, dafl sich kein Untersucher mit ihnen niher befafit hat.
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a) Die kornige, albumoide Degeneration des alten N. pulposus mat
Hohlenbildung. Dieser ist ungemein reich an degenerativen Erweichungs-
herden, die beim Gebrauch der BS. zu groBen Spalten und Rissen werden,
welche den Gewebszusammenhalt bedrohen. Die hier hauptséchlich
vertretene Degenerationsform ist die kornige, albumoide Entartunyg
(Donders, Rheiner, Pascher). Der ganze Vorgang beginnt damit, dall die
basophilen Albumoidkérnchen, die ja auch sonst in der Grundsubstanz
des N. pulposus sich finden (s.o0.), aber nur sparlich, klein, ungleich-
miBig verteilt sind oder ganz fehlen, hier im Bereiche grofer, oft ovaler,
scharf begrenzter Herde in dichter Masse gedringt liegen und besonders
groB3, dann nicht nur kugelig-tropfig, sondern auch linglich oder eckig-
rundlich sind. Man stellt sich vor, dafl hier eine chemische Zersetzung
der Knorpelkittsubstanz vor sich geht, bei der ein Bestandteil der chon-
droitinschwefelsauren Eiweiiverbindungen in Lésung geht, und an Ort
und Stelle tropfig ausfillt. Das sind die Kérnchen, die, weil nur ein
chemischer Bestandteil der Grundsubstanz, eine von ihr selbst ver-
schiedene Féarbung aufweisen. Die unsichtbare Ursache des chemischen
Zerfalls diirfte fermentativer Art sein. Die Knorpelzellen und ihre
Umgebung sind frei von Kérnchen, sie iiberdauern eine Zeitlang, doch
gehen auch sie mit der Zeit zugrunde. In der BS. hat diese Dege-
nerationsform Hohlenbildung zur Folge, die in folgender Weise entsteht.

Bei dem iiberaus tragen Safteumlauf des vollig gefdBlosen, so iiberaus dicken
BS.-Knorpels und dem jeglichen Fehlen von Exsudatzellen erfolgt die humorale
Entfihrung der Albumoidkdrnchen iiberaus trage. Wo sie beginnt, bleiben weder
eine Hohle, noch Knorpelfibrillen zuriick, sondern eine homogene, sehr blaBviolette
Grundsubstanz (Abb. 8a), darin die Knorpelzellen nur noch selten gut farbbar (b),
meist aber sehr blaf} (¢), oder nekrotigsch sind oder schon ganz fehlen. Dieser nach
Auslaugung aller farbbaren Substanz verbliebene, schattenhafte Gewebsrest (a), der
im Akromegaliefall sehr hiufig, nicht aber im Vergleichsfall zu sehen war, ist als
ganz weich und substanzarm zu denken, und kann noch nicht entfiihrte, einzelne
oder in Ballen liegende Albumoidkérnchen aufweisen (d) und nimmt mit der Zeit
den grofien mittleren Teil des ganzen Herdes ein. Daf} dieser Gewebsrest die mucin-
haltigen Eiweilstoffe des Knorpels enthalt, erkennt man daran, dall bei seiner
chemischen Zersetzung eine schleimige Flissigkeit entsteht (s. u.). Um diese Zeit
schreitet aber am Rande des Degenerationsherdes die Ausfillung der basophilen
Albumoidkérnchen sehr stark fort, die in dichter Masse einen stark basophilen
Randsaum bilden (e), der in ganz unregelmiBiger Linie recht scharf aufhort.

Noch spater beginnt in der Mitte des Herdes, also in dem schattenhaften, aus-
geblafiten Gewebsrest eine zur Verflissigung fithrende, ganz andere, némlich
schleimige Degeneration, bei der auch die Zellen zugrunde gehen und jetzt erst ent-
steht eine Hohle (f), darin, wenn nicht ausgeflossen, homogener, dunkelblauer Inhalt,
der zum Zeichen des Fortschreitens des Zerfalls auch die Hohlenwand durchsetzt (g).
Mit der Zeit kann der ganz ausgeblalite Gewebsrest der schleimigen Degeneration
verfallen, dann ist er verschwunden und der blaue Inhalt der Héhle grenzt an den
aus dichten Kérnchenmassen bestehenden Zerfallsrand des Herdes, dessen Kornchen
dann in die Hohle hinein abbrockeln koénnen und darin frei schweben. Wie man
nicht weil}, warum die ganze Verdnderung beginnt, so sieht man auch nicht, warum
mit der Zeit der Zerfall zum Stillstand gelangt. Dann schwinden am Rande des Her-
des die Kérnchen zur Abfubr (h), sind nur spéirlich und nur stellenweise zu sehen
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oder fehlen ganz, der Hohlenrand glittet sich, durch Zusammensinken der BS. wird
die Hohle zum Spalt.

Bei den Bewegungen der BS. reifft dann der Spalt oft in die weite Nachbarschaft
hinein, bis in den A. fibrosus, selbst bis zum Perichondrium, bekommt Nebeniste,
selbst Sternform, zu allermeist (im sagittalen Schnittbild) eine hufeisenférmige
Gestalt (s.u.), durch das Aneinanderreiben der Spaltwinde iberziehen sich diese
wie eine Verletzungen ausgesetzte Synovialis mit rotem Fibrinoid, das auch in
den Winkeln der Spalthéhle zu sehen ist. Auch RiBfetzen von Grundsubstanz,
sowie freischwebende Knorpelzellen in Kapseln, die unter Kernschwund langsam

)

Abb. 8. Spalt des N. pulposus. Hohle im N. pulposus f, Inhalt ausgeflossen, von sehr

blassem, homogenem Saum a umgeben, bei g in schleimiger Degeneration, darin gut b

und schlecht farbbare Knorpelzellen ¢, sowie Albumoidkérnchenreste d. Dichter Saum

von Albumoidkérnchen e, bei h fehlend, i innere, k #uBere Schicht des N. pulposus.
Vergr. 80fach.

zerfallen, liegen im Spalt. Daf} ein aus einer Zerfallshéhle entstandener Spalt sich
dann rein mechanisch-traumatisch vergréBert, erkennt man an folgendem: In der
standigen mechanischen Verletzungen unterworfenen Grundsubstanz neben dem
Spalt liegen kleinste, dickspindelige Risse, die mit dunkelrotem Fibrinoid ausgegossen
sind, Daf die so verdnderte Grundsubstanz bald dem Spalt Platz macht, erkennt
man daran, daf gleich nebenbei im Spalt bereits freischwebend die eben erwihnten
spindeligen Fibrinoidausgiisse frei und wirr umherliegen.

Die abnorme mechanische Beanspruchung kann aber auch gleich-
zeitig einen Reiz zur Knorpelwucherung abgeben, und zwar schon in
der Spaltlichtung selbst. So findet man an einer Stelle derselben beim
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Vergleichsfall Knorpelzellen so gehduft, wie sie im Nucleus pulposus
nie vorkommen. Es ist nicht anzunehmen, dall es alte Knorpelzellen
sind, die hier in den Spalt hineingeraten und durch die Bewegungen
der BS. auf einen Haufen zusammengetragen worden sind, wie das der
Wind mit Papierfetzen in einem Gassenwinkel macht; vielmehr spricht
die Kleinheit der Zellen, das Fehlen der Kapseln, die gute Kernfarbung
dafir, daf} sich das hier mit Zellen zutrigt, die sich &rtlich aus alten,
in den Spalt hineingeratenen vermehrt haben. In dieser Ansicht sieht
man sich bestirkt, wenn, was aber nur im Akromegaliefall zu finden war
(4. B., 8. B.), die Innenfliche der Spalthéhle von Stelle zu Stelle mit
einem diinnen Uberzug eines neuen, blaBblauen, hyalinen Knorpelgewebes
iberzogen war (Abb. 7a), dessen manchmal zahlreichen, kleinen, un-
geordneten Zellen oft schon Kapseln aber keine Hofe besallen und stellen-
weise traumatisch nekrotisch waren. Dall ein solcher Knorpeliiberzug
aus im Spalt freien Zellen entstehen kann, erkennt man daran, dafl er
dem kornig zerfallenden Rand der Héhle, also totem Material aufruht.
Wo er aber, wenn auch nur lose, dem Knorpelgewebe aufruht (Abb. 7a),
mag er aus deren im Verbande verbliebenen Zellen hervorgehen. Das
abnorme Reiben der Spaltwinde aneinander ist sicher die Ursache
dieser Knorpelwucherung, dafl aber die das Knorpelwachstum férdernde
Akromegalie auch mit im Spiele ist, ist sehr wahrscheinlich.

Diese beiden Faktoren fiihrten auch, auBerhalb der Spalthéhle, doch
in ihrer unmittelbaren Nachbarschaft und Begleitung durch Zellver-
mehrung zur Brutkapselbildung, was sich ebenfalls nur im Akromegalie-
fall fand (7., 11. B., 5. L.). Diese ,.kollaterale Hyperplasie” ist hier um
die stark bewegten Spalten natiirlich viel bedeutender als sie schon
seinerzeit um die viel weniger beweglichen Herde asbestartiger Degene-
ration im Rippenknorpel beschrieben sind. Hier kann diese Knorpel-
wucherung formlich ein neues Knorpelgewebe aufbauen, das zumVerschluf3
enger Spalten, also zu ihrer Heilung fithren kann. Seltener findet man
Knorpelzellvermehrung auch nicht in ganz unmittelbarer Nahe des
Spaltes, so z. B. in der ganzen &duleren Schicht des N. pulposus unter
Wahrung seines sonstigen Aufbaues, was da fehlt, wo ein Spalt nicht
vorhanden ist; oder beim hufeisenférmigen Spalt groB3e, knollige Knorpel-
zellwucherungen in dem zungenférmig in®das Hufeisen hineinragenden,
Verletzungen besonders ausgesetzten Anteil, des N. pulposus, wo aber
auch schleimige Degeneration oder Nekrose in diesen Herden Platz
greifen kann.

Die kornige, albumoide Entartung ist schon seit den ersten Untersuchern
des Knorpelgewebes bekannt, geriet dann in Vergessenheit, aus der sie in neuerer
Zeit erst Pascher herausril und weiter ausbaute. Wie Beneke und Schaffer mit
Recht betonten, konnen die Albumoidkérnchen leicht mit Querschnitten. von
Fibrillen verwechselt werden, namentlich wenn sie linglich sind und den Fibrillen

folgen. Ob sie Abscheidungsprodukte der Kittsubstanz allein sind, wie Pascher
glaubt, oder aus Zerfall der Fibrillen entstehen (Beneke), oder aberlob mit dem
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Saftestrom zugefilhrte Stoffe an ihrer Zusammensetzung wenigstens teilnehmen
oder endlich ob sie nach. Nevinny EiweiBausfillungen sind als Folge der Uber-
sauerung der Grundsubstanz, 188t sich vorldufig nicht sagen, da noch nicht einmal
die chemische Zusammensetzung des normalen Knorpels geniigend gut bekannt ist.
So wie die anderen Degenerationen, so bevorzugt auch diese gewisse Knorpel,
nach Pascher besonders die des Kehlkopfes, wibhrend er sie im Rippenknorpel
vermifite. Aber Nevinny fand sie auch im Luftréhrenknorpel, Schaffer im Rippen-
knorpel, was auch ich bestatigen kann, wo sie aber im Gegensatz zu denen im Kehl-
kopt oxyphil und nicht basophil sind. Als eine sehr ergiebige Fundstitte erweist
sich nun auch der N. pulposus der BS., wo sie schon R. Fischer und Beneke sahen,
und hier ist ihre Farbung blau. Die Albumoidkérnchen sind also zweifellos von
wechselnder Zusammensetzung und Férbbarkeit, wie ja auch die anderen Degene-
rationsformen, z. B. die Asbestfaserung, sich in verschiedenen Knorpeln in wech-
selnden Bildern darbieten. Verschiedenheiten in der Zusammensetzung und Funk-
tion verschiedener Knorpel mag hier von Einflufl sein. Pascher findet die Kornchen
mit Asbestfaserung oder schleimiger Verquellung vergesellschaftet. Doch das hier
geschilderte, zur Hoéhlenbildung fithrende Bild scheint nur dem N. pulposus eigen
zu sein.

Der hier dargestellte Werdegang der Hohlen und Spalten ergab sich aus oft
iberaus verwickelten Bildern, denn die verschiedensten Stadien des Vorganges
kénnen in ein und demselben Spalt nebeneinander angetroffen werden. Eine andere,
im A. fibr. sehr haufige Art von Hohlenbildung (s. u.), nimlich einfache schieimige
Degeneration, konnte im N. pulposus nur einmal, im Akromegaliefall (12. B.) gesshen
werden. HEs war das eine den inneren Teil des N. pulposus fast ganz einnehmende
sehr groBe, glattwandige, prall mit blauem Schleim erfiillte Cyste, deren Raum-
verdringung an den konzentrischen Fasern des umgebenden Knorpels zu erkennen
war. Es mul also der Inhalt einen starken Quellungsdruck ausgeiibt haben.

Mit Ricksicht auf die sehr wichtige Frage nach den Folgen der
Spalthohlen, sei hier noch das Notigste iiber thren Ort und Ausbreitung
im N. pulposus gesagt. Im Akromegaliefall stellt sich ihre starkste Ent-
wicklung als der schon erwdhnte, im Sagittalschnitt hufeisenférmige,
die hintere Halfte des N. pulposus einnehmende Spalt dar, dessen beide
horizontale Schenkel oben und unten zwischen dem inneren und duBeren
Teil des N. pulposus, also intermedidr, parallel zur Knorpelplatte liegen,
dessen nach. hinten gerichteter Schenkel zwischen N. pulposus und dem
hinteren Anteil des A. fibrosus und parallel zu seinen Fasern liegt. Der
Spalt ist meist glatt und einfach, seltener verzweigt oder gar sternférmig.
Dieser Spalt ist in der oberen Brustwirbelsdule am besten entwickelt,
nimmt in der unteren Brustwirbelsdule an Ausdehnung, aber auch in
der Weise ab, dal seine drei Bestandteile, Schenkel und Bogen noch nicht
vereinigt sind, erst einer, dann zwei von ihnen fehlen, bis dann in der
2.—4. L. keine Spalten mehr vorhanden sind, wihrend in der 5. L.
wieder ein groBer intermedifirer Ril} besteht. Doch das Fehlen eines
Spaltes kann auch darauf beruhen, dall er geheilf ist. Das ist in der 3. L.
der Fall. Hier fehlt sozusagen der ganze innere Teil des N. pulposus,
was auf die Weise ausgeheilt ist, dafl der A. fibrosus von vorn und hinten
mit scharf gebogener Faserung sich in den Defekt hineingestiilpt hat,
die an den Knorpelplatten oben und unten verbliebenen duBeren Teile
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des N. pulposus zusammenriicken und alle so sich ndhernden und an-
liegenden Teile knorpelig verschmolzen, alle Spalten geheilt sind. Diese
BS. ist dementsprechend blof 12mm dick, wihrend sogar noch die
zweitnichste nach oben (1. I1.) noch nm 1 mm dicker ist. Die Einwérts-
stillpung des A. fibrosus als Zeichen des Kollapses der BS. erwdhnt
schon Beneke. Ausser dem bisher beschriebenen Hauptspalt fanden sich
bald im vorderen, bald im zentralen Teil des N. pulposus, aber bei weitem
nicht immer, kleinere, andersgerichtete Spalten oder Héhlen. Im Ver-
gleichsfall war die Form und Verteilung der Spalten etwa dieselbe, im
allgemeinen waren sie aber nur etwas geringer; trotzdem bestand aber
im Akromegaliefall eine méchtige Vergrélerung der Wirbelkérper und
BS. nach vorn und den Seiten sowie reichliche Randexostosenbildung,
wihrend im Vergleichsfall keine Spur von alledem zu sehen war, so dal3
zwischen Spalten des N. pulposus einerseits und der VergroBerung der
Wirbelkoérper und BS., sowie den Randexostosen andererseits kein
harmonischer Zusammenhang zu erkennen ist. Auch darin bestand
keine Harmonie, daB im Akromegaliefall die Spalten des N. pulposus
von oben nach unten ziemlich gleichméfig abnahmen, wihrend die Rand-
exostosen bis zur 8. B. zu-, von da wieder abnahmen. Wir wollen diese
Betrachtung spéter bei den Spalten des A. fibrosus wieder aufnehmen.

b) Die schleimige Degeneration des vorderen A. fibrosus mit Cysten-
bildung und des hinteren mit Rissen. Nun zu den regressivenVerdnderungen
des A. fibrosus, die in seinem worderen und seitlichen Anteil sich gleich
verhalten, darum gemeinsam besprochen werden. Die mit Ausfall von
Albumoidtrépfchen einhergehende Degenerationsform, die im N. pulposus
die Regel war, ist im A. fibrosus sehr selten und nur in geringer Ent-
wicklung anzutreffen. Was aber im N. pulposus die Ausnahme war,
die andere Art regressiver Verdnderung, ndmlich die rein schleimige
Degeneration, ist im A. fibrosus sehr hiufig anzutreffen. Dem Schichten-
bau des A. fibrosus folgend, treten meist lotrecht gestellte, hell- oder
dunkelblauen Schleim fiihrende, glattwandige Spalten von verschiedener
Grofle auf, die, immer bauchiger werdend, sich in Cysten verwandeln
kénnen. Sie sind selten unregelméBig gestaltet und gestellt, liegen gern
zu einigen oder vielen in einer Gruppe vereinigt, vor allem in den duBersten
Schichten, doch auch in der Mitte der Breite und ohne erkennbaren
Grund verliert der Knorpel in weiter Umgebung seine Basophilie. Die
dem Schichtbau des Gewebes entsprechende Spaltenform der schleimigen
Degenerationsherde fehlt nur selten gleich im Beginn, wobei der blaue
Schleim das Gewebe diffus unter volligem Verschwinden der Ficher
und ihrer Fasern durchsetzt. Selten ist hier Fibrinoid als Auskleidung
und kollaterale Brutkapselbildung als Begleitung von Spalten. Ganz
selten erreicht eine Schleimhéhle das Perichondrium, das dann in sie
ein junges, zell- und gefiBreiches Bindegewebe entsendet. Diesem
Versuch einer bindegewebigen Heilung von Spalten begegnet man in
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viel ausgedehnterem MaBle im hinteren Abschnitt des A. fibrosus (s. u.).
Eine dritte Art von Spalten des A. fibrosus ist traumatischer Art, und zwar
eine Folge von Kleinbriichen verkalkter Teile, von denen schon die Rede
war. So kann durch eine abgebrochene Zacke der Kalkschicht ein Rifl
im kalklosen Knorpel entstehen, der das Perichondrium erreicht und
dabei aufler dem Kalkstiick auch rote Blutkorperchen und eingewachsenes
Bindegewebe enthalten kann. Oder ein von Haus aus frei fiir sich im
A. fibrosus liegender Kalkherd macht sich durch Ausreifien frei und liegt
in einem Spalt (s.u.).

In ﬁbereinstimmung mit Rheiner und Pascher haben wir uns diese ,,schleimige
Entartung® als eine besondere Degenerationsart vorzustellen, bei der nicht nur die
Kittsubstanz, sondern auch die Fibrillen sich auflosen. Es liegt also eine gdanzliche
Vernichtung des Gewebes vor. Sie hat mit der asbestartigen Degeneration (s. u.)
nichts zu tun, wiewohl diese schlieflich auch zur Hohlenbildung fithrt. Eine Hohle
kann-also mit oder ohne vorangehende Asbestfaserung entstehen.

Dal eine gréflere Zahl schleimerfillter Spalten und Cysten die Festigheit des
A. fibrosus herabsetzt und seine Beweglichkeit vermehrt, ist klar, doch kommt es
nur selten dabei zu groberen Verwerfungen der Schichtenficher und dieser Befund
war im vorderen Abschnitt des A. fibrosus ausgedehnter (10. B.) als im seitlichen
(6. B.) und bevorzugt war die Lenden- und untere Brustwirbelssule. Es ist von
Wichtigkeit, dafl im Vergleichsfall diese Veranderung ganz in den Hintergrund trat,
in beschrinktem MaBe nur 2mal in den seitlichen Teilen bestand (10.B., 4. L.),
und im vorderen ganz fehlte, wo nur in zwei BS. (4. B., 4. 1..) nicht degenerative,
sondern durch kalkhaltige Teile erzeugte ZerreiBungsspalten vorkamen. Wahrend
also in bezug auf die Degenerationsherde des N. pulposus der Vergleichsfall nur
wenig gegen den Akromegaliefall zuriickstand, ist dies in bezug auf die regressiven
Verdnderungen im A. fibrosus in sehr viel hoherem MaBe der Fall. In bezug auf die
Schwachung des A. fibrosus lassen sich aber diese schleimerfillten, in der Spalt-
richtung der Schichten verlaufenden Spalten und Cysten nicht mit waagrechfen
Rissen vergleichen, die die Schichten quer durchirennen. Diese fanden sich aber
nur im Akromegaliefall, und zwar von drei unbedeutenden Funden in der 5. L.
abgesehen, blof in der 3. L., von der wir schon wissen, daf sie den inneren Anteil
des N. pulposus eingebiilt hat, wonach durch Zusammenriicken der Nachbarteile
die Heilung erfolgte. Hier fand sich aber im vorderen Abschnitt des A. fibrosus
ein S-formiger, verzweigter, von kollateraler Hyperplasie begleiteter RiB, der von
hinten nach vorn seine ganze Breite bis zum Perichondrium durchzieht, alle Schichten
quer durchtrennt, wobei deren RiBirander am Spalt in der Richtung nach vorne
ausgebogen sind. Es ist dies eine Folge davon, dal der an seinem Orte fehlende
N. pulposus durch diesen Ril nach vorn hinausgequetscht worden ist und derzeit
unfern dem vorderen Riflende subperichondral eingeheilt liegt; dariiber im Zu-
sammenhange unten mehr.

Ganz anders verhalt sich der hintere Abschnitt des A. fibrosus, den wir vor-
greifend zusammen mit dem hinter ihm liegenden neuen pathologischen Zuwachs
der BS. besprechen wollen, weil dieser im Bau sich (s.u.) ganz dhulich verhalt,
vor allem aber in seiner Breite gleich unbedeutend, bei den eingreifenden Zer-
stérungen gemeinsam das ganz gleiche Schicksal erleidet. Der wichtigste Unter-
schied gegen den vorderen und seitlichen Teil besteht darin, dafl hier hinten dege-
nerative, schleimfithrende Cysten gar nicht in Betracht kommen, nur in der 10. B.
nachweisbar waren; sie lagen ganz hinten und waren klein, glattwandig. Alle
anderen, sehr eingreifenden und haufigen Veréinderungen sind gewaltsam ent-
standene Risse, von denen Schmorl (4) mit Recht sagt, daf sie hinten deshalb
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viel hiufiger sind als vorn, weil der A. fibrosus hinten viel schwicher und leichter
zerreiflich ist als vorn. Von diesen Rissen sollen zuerst die in der Faserrichtung,
also von oben nach unten ,oft stark bogenférmig verlaufenden, besprochen werden.
Sie hingen, im Gegensatz zu den weiter unten folgenden, mit den Spalten des N.
pulposus nicht zusammen, erginzen aber diese mit ihrer oft nach hinten konvexen
Sichelform zu einem Hufeisen, konnen aber auch regellos verlaufen, die Kalkschicht
erreichen, Nebenaste aufweisen und den Bau durch Gewebsverwerfung und Zer-
reiBung stéren. Ein Fibrinoidiiberzug der Spaltwand und kollaterale, bis zu Brut-
kapseln gesteigerte Hyperplasie zeugen fiir reibende Bewegungen. Im Vergleichsfall
war nur diese Art von Rissen vorhanden, die noch Schleiin fithrten, seltener und
unbedeutender waren, wahrend sie im Akromegaliefall unter 14 BS. 1lmal ge-
funden wurden. ’

Etwas seltener, nur in 8 BS. fanden sich. die viel schwerer wiegenden,
horizontalen Risse, welche die Faserung des A. fibrosus und seines neuen
Zuwachses quer durchsetzen. Nach Beneke entsteht der Rif}, wenn die
BS. stark zusammengedriickt wird, wodurch der A. fibrosus nach aulen
gedringt, angespannt wird und dabei zerreift. Hin solcher Riff kann
ausschlieBlich den A. fibrosus betreffen, er kann aber da, wo der N.
pulposus einen zusammenhingenden hufeisenformigen Spalt besitzt,
den hinteren Bogen desselben darstellen oder auch ein ganz einfacher
Spalt durchzieht den N. pulposus und setzt sich ohne Unterbrechung
nach hinten auch in den A. fibrosus fort. Da sich aber dieser Rif} in der
7. BS. bis zum hinteren Perichondrinm erstreckt, einmal sogar (12. B.)
dieses liberdies auch noch eine Strecke weit nach oben und unten vom
A. fibrosus abgerissen war, so bedeutet das wohl eine sehr bedeutende
Schwichung der BS. Davon war hauptséchlich die untere Brustwirbel-
siule betroffen, wo gerade die seitlichen und-vorderen Randexostosen
nach unten zu schon im Abnehmen begriffen waren.

Ist aber einmal das Perichondrium vom Rif3 erreicht, so geht von
ihm ein Heilungsvorgang aus, bei dem ein immer reichlicheres, an strotzend
gefiillten Capillaren auBerordentlich reiches Granulationsgewebe mit
vielen Zellen und wenig Fasern in den Spalt hineinwichst, erst wie eine
Zotte fréi in ihn hineinragt, dann seine Winde iiberzieht, schlieBlich
erst seinen hinteren Teil ganz ausfiillt, kleinere Spalten auch im
ganzen. Dabei wandelt sich der &lteste, hinterste Teil des Granulations-
gewebes in ein zell- und gefaBarmes und derbfaseriges Narbengewebe,
einmal in ein primitives, wirrfaseriges Knorpelgewebe um. Wo das
Granulationsgewebe dem geschidigten Gewebe des A. fibrosus aufruht,
kann es wurzelformige Fortsdtze senkrecht in ihn treiben oder baut
es durch Chondroclasten ab, die auch sonst im Granulationsgewebe
liegen kénnen. Bei andauernd stirkerem Reiben im RiB strebt das neue
Bindegewebe nicht einen villigen VerschluB des Risses an, sondern
kleidet bloB einen Teil des Risses aus, diesen so in einen geschlossenen
Schleimbeutel verwandelnd, an dessen Innenfliche die kugeligen Fibro-
blasten sogar ein Synovialendothel nachmachen. Einmal hat diese an
eine Bursitis erinnernde Hohle sogar eine kleine Bucht in eine Grube

15%
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des Knochens hineingetrieben, wo das diese auskleidende Bindegewebe
viele Fettkornchenzellen und andere grole Phagocyten fithrt. Von einer
geringen Rifiteilung spricht Beneke, doch ohne nihere Angaben. Ferner
erwihnt Andrae, daf vom hinteren Langsband bei vorhandenem hinterem
Knorpelknétehen (s. u.), in dieses Capillaren einwachsen kénnen und
von da durch den Rifl gegen den N. pulposus hin. Von den hier er-
wihnten weitgehenden Reibungsvorgingen, auch ganz ohne Knorpel-
knétchen, spricht er nicht.

Nachdem wir so also die wm ganzen Umfange auch des A. fibrosus
vorkommenden Schdden des Akromegaliefalles kennen gelernt haben,
konnen wir sicher sagen, dafl sie bedeutend gréfler waren als im Ver-
gleichsfall. Doch war dieser nicht etwa frei von ihnen und trotzdem
fehlte bei ihm von Spondylitis deformans jede Spur. Gehen wir aber
wieder im Akromegaliefall dran, den Grad der vorgefundenen BS.-
Schaden mit dem Entwicklungsgrad des knorpeligen und knéchernen
Zuwachses, sowie der Randexostosen in Einklang zu bringen, so gelingt
das auch jetzt nicht. Denn diese Zuwichse nehmen von oben an bis zur
8. B. zu, von da nach unten wieder ab. Das ist bei den Degenerations-
herden und Spalten des N. pulposus und des A. fibrosus durchaus nicht
so. Denn die 8. B, die die grofiten Randexostosen hat, zeigt nicht die
schwersten BS.-Verdnderungen und in der 2. L., wo die BS.-Verdnderung
am schwersten ist, sind die Randexostosen bei weitem nicht am gréfiten.

Das stimmt aufs beste mit Schmorls (4) Angabe tber Spondylitis
deformans iiberein, deren Grad ebenfalls mit dem der BS.-Degeneration
keineswegs parallel geht. Aber Schmorls Erklirung dafiir, daBl nicht
BS.-Schéden allein die Randexostosen erzeugen, sondern dafi auBerdem
anch noch Schwerarbeit oder Belastung durch Fettsucht (Beneke),
sowie die Veranlagung ein gewichtiges Wort mitzureden haben, paBt
sehr wohl tir die Spondylitis deformans, nicht aber fir die Akromegalie,
bei der, wie eben ausgefithrt, die Unstimmigkeit zwischen BS.-Degene-
ration und Randexostosen in verschiedenen Wirbeln desselben Indi-
viduums feststellbar ist. Vielmehr ist es klar, dal3 der akromegale Knochen-
zuwachs wicht in der BS.-Degeneration thren Grund hat, sondern im Hywper-
pituitarismus (s. uw.).

¢) Die asbestartige Degeneration in der Knorpelplatte. Nunmehr wollen
wir auch die Knorpelplatte vornehmen und zeigen, daB die hier vor-
kommenden regressiven Verinderungen von den bisherigen abermals
abweichen. Die erste, in der Knorpelplatte vorkommende Degenerations-
form stellt sich als ein schmaler, zickzack-formiger, selten horizontaler
Zug dar, der meist die Knorpelplatte quer oder schrig, in ganzer oder
nicht ganzer Dicke durchsetzt und so auBerordentlich dunkelblau ge-
farbt ist, daB man keine Einzelheiten sieht. Um diese zu erkennen,
muB man fiir diesen  besonderen Zweck moglichst schwach firben;
dann zeigt sich, daf asbestartige Degeneration vorliegt, denn man
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sieht, dafl dies ein Spalt mit scharfem, besonders stark basophjlém
Rand ist, darin die demaskierten Fasern, die hier aber nur etwas grober
und lockerer sind, als man es etwa vom Rippenknorpel her gewohnt ist,
bald ohne Unterbrechung den Spalt tibersetzen, bald unterbrochen sind,
wobei eine basophile Flissigkeit als Inhalt auoftritt. Die schmélsten,
also jingsten Zickzack-Linien bestehen sozusagen nur aus dem dunkel-
blauen Rand, d.h. eine feine, zackige, blaue Linie ohne Einzelheiten
liegt vor.

Wie die platten Zellgruppen, so miissen wir uns die Knorpelfibrillen
in der normalen Knorpelplatte parallel zu ihr vorstellen und so bleiben
gie zu allermeist auch nach ihrer Demaskierung; sonderbarerweise aber
ziehen sie senkrecht zur Knorpelplatte, wenn der Spalt horizontal und
schrdg zu ihr, wenn der Spalt schrig verlduft, doch im Spalt ziehen sie
quer. Es liegen eben hier umgebaute, demaskierte Fibrillen vor, wovon
schon in der ersten Akromegaliearbeit ausfithrlich die Rede war. Dort
ist auch am Beispiel des Rippenknorpels gezeigt worden, dall bei der
asbestartigen Degeneration Zugspannungen eine Rolle spielen, in deren
Richtung eben sich die umgebauten Fibrillen wohl schon vor ihrer
Demaskierung einstellen. Die Gewebsspannung diirfte hier in der ohne
Umbau Jahrzehnte alt werdenden Knorpelplatte durch Altern der
Kolloide bedingt sein. Da aber die Kunorpelplatte innigst mit dem
Knochen verbunden ist, diirften sich diese Zugspannungen am ehesten
da betdtigen kdnnen, wo die Knorpelplatte, auf eine Strecke, ihrer Kalk-
schicht und knéchernen Grenzlamelle entbehrend, in einem Markraum
bloBliegt. An einer solchen Stelle kann auch der Druck, den der N.
pulposus auf die Knorpelplatte ausiibt, zur Folge haben, dafl sich hier
die Knorpelplatte ausweichend in den Markraum hineinbiegt und dabei
die Zugspannung entsteht. Die Dicke und Steifheit der Knorpelplatte
und die Kiirze und geringe Tiefe des Markraumes, in dem sie bloBliegt,
arbeiten einer solchen Zugspannung entgegen. In Ubereinstimmung
mit diesen Vorstellungen begegnet man in der Tat nicht selten Bildern,
wo eine blaue Zick-Zack-Linie genau an einer Stelle liegt, wo die Knorpel-
platte im Markraum bloBliegt. Durch spéteren Knochenumbau, der ja
standig vor sich geht, kann dann hier spiter eine knécherne Grenz-
lamelle wieder auftreten, um so mehr, als es gerade eine KEigenschaft
der knochernen Grenzlamelle ist, geschwichte Stellen des Knorpels
durch eine sogar sklerotische Knochenneubildung wieder zu verfestigen.

Ist ein zickzackfoérmiger Asbestherd voll ausgebildet, so macht er auf den
ersten. Blick ganz den zwingenden Eindruck, als sei die Knorpelplatte plotzlich
gewaltsam mit zackigen Réandern enfzweigerissen oder -gebrochen. Dies ist aber
eine Tiuschung, wie ich an den ,,Rissen und Spriingen‘ im Rippenknorpel schon
gezeigt habe. Der Vorgang vollzieht sich unter Zugspannung und Verfliissigung
der Kittsubstanz, viel spater auch der Fibrillen, ganz langsam. Auch hier sieht

man nicht selben im Zuge einer zickzackférmigen Linie die Asbestfaserung schon
an einigen Stellen ausgebildet und dazwischen noch fehlen, was sicher dagegen
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spricht, daB die Zickzack-Linien durch ein plétzliches, gewaltsames Entzwei-
brechen der Knorpelplatte entsteht. Von den Folgen der asbestartigen Unter-
brechungen der Knorpelplatte soll weiter unten dié Rede sein.

Die zickzackformigen Herde sisht Schmorl (1) als Spéltchen, als Vorstufen
der Zerreifung der Knorpelplatte an, welchen Vorgang er (2) sich nicht als langsames
Auseinanderweichen sondern durch eine plétzliche Gewalteinwirkung entstanden
denkt, wofiir die Blutungen sprechen. Dies fithrt dann zum Vorfall von N. pulposus,
somit zu seinen mittleren Knorpelkndtchen. Da er die Spiltchen an halbkugelig
ausgebauchten Stellen der BS. fand, sieht er sie als Folge der Uberdehnung der
Knorpelplatte an. Wo er (1) aber ZsrreiBung auf einer glatten Strecke der Knorpel-
platte fand, leitet er sie von einer Degeneration derselben ab, ohne zu sagen von
welcher. Das Fester- und Spréderwerden der Knorpelplatte im Alter beginstigt
nach Schmorl ihre ZerreiBung schon bei physiologischer Beanspruchung. Alle
unsere Zickzackherde fanden sich ferner an glatten Strecken der Knorpelplatte,
die nirgends durch eine halbkugelige Ausbauchung der BS. iiberdehnt war. Béhmig,
der sich eigens mit den Knorpeldegenerationen in der BS. befaSte, erwihnt diese
so auffallende Form natirlich, spricht von Rissen, Spalten, Blitzfiguren, findet sie
an der Stelle grofter Spannung, sagt aber nicht, dafl es sich wm asbestartige Degene-
ration handle, die er von seinen Rippenknorpelstudien her doch sehr gut kennt.

Die zweite, ebenso hiufige, der ersten nahestehende Degenerationsform
unterscheidet sich von ihr vor allem dadurch, dafi die Herde nicht Spalten
sind, sondern eine plumpe, abgerundete, ovale, linsenférmige Gestalt
haben, in der Knorpelplatte horizontal liegen, entweder ihre ganze Dicke
einnehmen, oder bloB in der Mitte der Dicke und auch sonstwo liegen.
Auch sie finden sich manchmal da, wo die knoécherne Grenzlamelle
fehlt, sind scharf begrenzt, stark basophil, enthalten blaue demaskierte
Fasern, welche aber oft so fein und dicht sind, wie im Rippenknorpel,
manchmal auch etwas lockerer und sonderbarerweise wieder am haufigsten
senkrecht, seltener schrig, am seltensten parallel zur Knorpelplatte liegen.
Nur ganz ausnahmsweise liegen im Herd dunkelviolette Albumoid-
kérnchen oder nebenan Brutkapseln aus kollateraler Hyperplasie. Die
Gestalt der Herde scheint zuniichst dagegen zu sprechen, daf bei ithnen
Zugspannung im Spiele sei, aber die Erfahrungen an den Rippenknorpeln
haben uns schon gezeigt, daB der fermentative Zerfall, durch den ja der
der Zugrichtung entsprechende Spalt entsteht, einmal im Gange, manch-
mal am Spaltrand unaufhaltsam weiter geht, wiewohl das die Zugspannung
gar nicht mehr erfordert, und so entstehen aus den Spalten, unter
volliger Verwischung ihrer urspriinglichen Gestalt, rundliche Herde.
DalB dies auch hier der Fall ist, erkennt man daran, dall zuweilen ein
golcher eiférmiger Degenerationsherd mit einem Zickzackspalt in Ver-
bindung steht. Ein Vorstadium dieser Herde diirften die folgenden,
sehr hdufig anzutreffenden Bilder darstellen: Herdweise nimmt die Inter-
territorialsubstanz eine dunkelblaue Farbe an, die an den umliegenden
Héfen plotzlich abschneidet, aber nur hie und da eine leichte Andeutung
einer ‘horizontalen Faserung erkennen liBt. "

Die drite Degenerationsform in der Knorpelplatte ist viel seltener und unter-
scheidet sich. auch stark von den zwei ersteren. Man kénnte sie Herde schleimiger
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Degeneration nennen. Sie haben eine rundliche, langgestreckte Form, eine scharfe
Begrenzung, einen Aufhellungshof mit Zellnekrose, liegen in kleinen Gruppen
parallel zur Knorpelplatte in der Mitte ihrer Dicke, ihre Grundsubstanz ist sehr
dunkelblau mit roten Beimengungen, frei von Asbestfaserung, aber mit regellos
fadigen Schlieren um die Zellen oder sonstwie, offenbar ganz weich, substanzarm,
daher die Knorpelplatte hier etwas beweglich, biegsam, infolgedessen die Zellen
zum Teil vermehrt, klein, rund, dicht und einzeln liegend, ohne Hof und Kapsel,
bald gut erhalten, bald ausgedehnt nekrotisch, bald ganz fehlend. Ahnliche Bilder
kommen benachbart auch im M. pulposus vor.

Es eriibrigt noch zu sagen, dafl im Akromegaliefall Degenerationsherde in der
Knorpelplatte sehr hiufig anzutretfen waren, in keiner BS. fehlten, keine besonders
bevorzugten und im Vergleichsfall genau in denselben drei Formen nachweisbar,
doch in sehr auffallender Weise viel spirlicher waren. Da aber die Zahl dieser
Degenerationsherde schon unter normalen Umstéinden sehr wechselt, kann nicht
sicher gesagt werden, ob ihre groBe Haufigkeit im Akromegaliefall eine Folge
der Akromegalie ist.

Es muB hier auf die Faserrichtung bei der asbestartigen Degeneration
und den von Schaffer geschaffenen Begriff der Umprdgung der Knorpel-
fibrillen etwas ndher eingegangen werden, dessen schon beim Rippen-
knorpel Erwihnung getan ist. Nach Schaffer werden beim normalen,
perichondralen, appositionellen Knorpelwachstum die in Biindeln und
parallel zur Oberfliche liegenden Kollagenfasern des Perichondriums
in die Knorpelkittsubstanz eingeschlossen und maskiert. In der Tiefe
des Knorpels aber liegen die Kollagenfasern nicht mehr in Biindeln,
sondern einzeln und nicht mehr parallel, sondern senkrecht zur Oberfliche.
Diese Anderung deutet Petersen als ein Gleiten, also als Verschiebung
der Kollagenfasern in der chondromucoiden Gallerte, wohingegen Schaffer
meint, die perichondralen, eingeschlossenen Kollagenfasern werden in
der Kittsubstanz drin aufgelost und dafiir eine senkrecht gestellte
wieder neu aufgebaut. Das nennt er Umprdgung der Fibrillen. Und
den Grund, weshalb die neuen Fibrillen senkrecht zur Oberfliche, also
radidr, stehen, erblickt er im Seitendruck, den sie von den Zellterritorien
erleiden.

Es ‘erscheint mir aber als ein grundsdtzlicher, weil das Wesen der
Sache treffender Unterschied, wenn ich sage, dafl die Knorpelfibrillen,
die ja kollagene Fasern, also auf Zugflestigkeit gebaut sind, deshalb sich
bei ihrer Neubildung strahlig stellen, weil dies hier die vorherrschende
Zugrichtung ist. Und dies ist ja auch der Grund, weshalb die alten,
parallel zur Oberflache gelegenen Fasern schwinden : Thre Lage im Knorpel
entspricht eben nicht mehr ihrer neuen Aufgabe daselbst, wihrend dies,
solange sie im Perichondrium lagen, sehr wohl der Fall war. Es geht
hier mit den maskierten und fiir uns unsichtbaren Knorpelfibrillen
im Kleinen also genau dasselbe vor sich, wie mit den Knochenbilkchen
in viel groberem Mafstabe und in voller Klarheit und auch genau das-
selbe, wie mit den Kollagenfasern im Bindegewebe ja auch, schon
oben ausgefithrt. Nur dal beim Knochen die Druck-, beim Kollagen
die Zugspannung die maBgebende Kraft ist. Wie schon einmal gesagt,
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gleicht dieser Vorgang an den Fibrillen ganz dem an den Knochenbélkchen,
bei denen wir vom Umbau sprechen; darum wurde oben vorgeschlagen
auch bei den Knorpelfibrillen von Umban statt von Umprigung zu
sprechen, welches Wort etwas Geheimnisvolles an sich hat, wie der durch
die Kittsubstanz unseren Blicken entzogene Vorgang selbst. Jetzt aber,
wo wir den Begriff scharf formulieren, wollen wir ihm auch einen Namen
geben, der scharf das Gewiinschte ausdriickt.

Bei der von Donders 1846 erstmals beschriebenen asbestartigen
Degeneration liegen die Fibrillen demaskiert und straff parallel zneinander.
Es ist klar, daB sie durch humorale Entfithrung der Kittsubstanz ,,demas-
kiert** worden sind. Schaffer meint, die Verlaufsrichtung der Fasern
».entspricht stets jener der normalen Fibrillen. Er bezweifelt es, daB
bei der Asbestfaserung die Fibrillen erst aufgelést, dann aufs neue zu
starren Fibrillen gebildet werden, oder dal} sie bei der Demaskierung
bloB parallel gelagert und zu Asbestfasern aneinandergeschlossen werden,
denn parallel sind sie schon ohnehin, nimlich die normalen Fibrillen
in der Kittsubstanz vor der Demaskierung. Auch hier kénnen wir um
einen Schritt weiter gehen. Die von Schaffer vertretene Ansicht trifft
zu, wenn unter pathologischen Umstédnden nichts anderes geschieht,
als daB die Kittsubstanz entfithrt, die Fibrillen enthillt werden, denn
dann haben die normalen alten Fibrillen zum Umbau keinen AnlaB
und ihre Verlaufsrichtung bleibt die alte. Bei den Rippenknorpeln ist
aber ausgefiihrt worden, dal die asbestartige Degeneration unter ab-
normer Zugspannung im Gewebe vor sich geht, durch sie geradezu ver-
anlaft wird. Auch in der BS. trifft das zu. Tst das richtig, so muB
die Zugspannung zu einem Umbau der Knorpelfibrillen fiihren, und
zwar nicht erst nach ihrer Demaskierung, wie ich hier hinzufiigen will,
sondern schon in der Kittsubstanz drin, was ganz mit der Schafferschen
Vorstellung tibereinstimmt. Wenn dann aber die Kittsubstanz entfithrt
wird, dann werden die schon vorher in der Zugrichtung neuentstandenen
Fasern demaskiert, aber dies ist nicht ibre normale, d. h. urspriingliche
Richtung, und dies sind nicht die wurspriinglichen Fibrillen, sondern
neue, erst knapp vor der Demaskierung entstandene, anders, ndmlich
parallel zur Zugrichtung gestellte Fibrillen. Daher kommt es, daf} die
Asbestfaserung sehr oft eine Richtung hat, die mit der der normalen
Fibrillen gar nicht iibereinstimmt, in der Knorpelplatte z. B. nicht
parallel sondern senkrecht oder schrig zu ihr ziehen. Fur diese Vor-
stellung spricht es, daBl die Fibrillen in der Asbestfaserung so vollig
straff geradlinig und so streng parallel verlaufen, wie das die normalen
Fibrillen in der Kittsubstanz nicht tun.

Ist aber diese Vorstellung richtig, so muB auf jede Anderung der
Beanspruchung, bei der von auBlen wirkende Krifte im Spiele sind,
aber auch dann, wenn die Zugspannung im Gesicht selbst etwa durch
ungleichmiBiges Wachstum oder Altern der Kolloide entsteht, auch wenn
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die Beanspruchung nicht pathologisch und nicht von Demaskierung
gefolgt ist, ein Umbau der Knorpelfibrillen Platz greifen, wie im ge-
wohnlichen Bindegewebe und wie die Bélkchen in der Knochenspongiosa.
Und das stimmt wieder aufs beste mit Schaffers Vorstellung iiberein.
Wie verwickelt sind doch die Lebensvorgiinge in der unter dem Mikroskop
so vollig strukturlos erscheinenden hyalinen Knorpelgrundsubstanz.

d) Zusammenfassung der wverschiedenen Knorpeldegenerationen. Der
Mensch als langlebiges Wesen zeigt in seinem Knorpel ausgedehnteste
Degenerationsvorginge, deren Bilder bei dem trigen Stoffumsatz des
Gewebes bestehen bleiben und sich immer mehr hidufen. So sehen wir
also auch, daB alle drei Bestandteile der BS., N. pulposus, A. fibrosus und
Knorpelplatte degenerative Verdnderungen reichlich aufweisen. Aber so
wie sie alle drei in bezug auf chemische Zusammensetzung, Gewebsbau,
Konsistenz und Funktion vsllig verschieden sind, so auch als Folge
davon in bezug auf ihre Degenerationsformen. Im N. pulposus findet
sich fast nur die mit Ausfall von Albumoidkérnchen einhergehende Form,
in der Knorpelplatte ebensc fast nur asbestartige Degeneration, im
A. fibrosus wieder fast nur schleimige Degeneration, welche aber in etwas
verdnderter Form und nur ganz selten auch im N. pulposus und der
Knorpelplatte vorkommt. Sowie aber alle drei Bestandteile der BS.
letzten Endes bloB modifizierte Formen von Knorpelgewebe sind, so
konnen auch ihre morphologisch so verschiedenen Degenerationsformen
auf eine gemeinsame Formel gebracht werden, denn bei allen handelt
es sich um eine primére Erkrankung der Grundsubstanz, in der es zu
einer wohl fermentativen Zersetzung der in der Kittsubstanz enthaltenen
chemischen Stoffe und zur humoralen Abfuhr derselben kommt, wihrend
die Fibrillen der Grundsubstanz bald gleichzeitig, bald ebenso wie die
Zellen erst sekunddr in Mitleidenschaft gezogen werden. Alle Degene-
rationsarten finden sich auch in normalen Fillen, sind somit nicht
spezifisch fiir Akromegalie. Es ist vielleicht bloB Zufall, da im normalen
Vergleichsfall die Degenerationsherde des A. fibrosus und der Knorpel-
platte viel, die des N. pulposus nur unwesentlich sparlicher waren als im
Akromegaliefall. Dall aber die Gesamtsumme aller degenerativen Ver-
idnderungen die Funktion der BS. als Ganzes wesentlich beeintrachtigen
und die Wirbelsdule mit eingreifenden GegenmafBnahmen antworten
mub ist klar. Die Frage ist nur, was zu ihnen zu rechnen ist und was
nicht. Ks kommen erstens gewisse, nur mikroskopisch wahrnehmbare
Vorgénge in Betracht, die wir in der Tat als MaBnahmen gegen die bisher
besprochenen degenerativen Vorgénge anzusehen haben und in dem
folgenden 4. Abschnitte dargestellt werden. Hingegen ergibt die genauere
Untersuchung, daf der schon makroskopisch erkennbare BS.- und
Knochenzuwachs samt Randexostosen nicht in der Art der Spondylitis
deformans Folge der degenerativen BS.-Verdnderungen ist, wie man von
vornherein anzunehmen geneigt ist, sondern eine Folge des Hyper-
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pituitarismus darstellt. Darum soll davon erst spiter in einem eigenen
Abschnitt die Rede sein.

4. Gegenmapnahmen gegen die degenerativen Vorginge im Knorpel der
alten. Bandscheibe.

a) Knorpelplomben und andere Heilungsvorginge in der Knorpelplatte.
Dank den ausgedehnten Untersuchungen Schmorls wissen wir, dafi
unter gewissen mechanischen Bedingungen die Knorpelplatte zerreilt,
wonach durch den Turgor des Bandscheibenknorpels sein Nucleusgewebe
weit in die Spongiosamarkrdume hinein vorgetrieben wird und dort
zu den schon makroskopisch sichtbaren wmittleren Knorpellkndtchen
heranwuchert. Diese hat schon Luschka gesehen, aber nicht niher
beschrieben (8. 64). Zwar behauptet Bohmig neuestens, dafl der Vorfall
des N. pulposus nicht durch einen Bruch der Knorpelplatte erfolgt,
sondern durch angeborene Kanile an vorgezeichneten Stellen, an denen
in fritheren Entwicklungsstadien die Bandscheibengefille, sowie der
Chordakanal trichterfomig in die Bandscheibe miinden. Das édndert
aber nichts an der Tatsache, dal bei den Knorpelknétchen ein Vorfall
des N. pulposus im Spiele ist. Die Knorpelknotchen seien nur deshalb
erwahnt, weil bei den im folgenden zu beschreibenden Heilungsvorgingen
der Degenerationsherde in der Knorpelplatte ebenfalls eine nicht selten
in die Markriume vorwachsende Knorpelwucherung Platz greift, die aber
ganz etwas anderes darstellt, da dabei die Knorpelplatte nicht zerreif3t,
sondern durch den degenerativen Vorgang eine Unterbrechung erfihrt,
das Gewebe der BS. nicht mechanisch herausgetrieben wird, daher nicht
aus ibm die nene Knorpelwucherung hervorgeht, sondern an Ort und
Stelle aus Fasermark und so wird sozusagen die von der Degeneration
gesetzte Liicke der Knorpelplatte durch neuen Knorpel geflickt, weshalb
wir, dhnlich wie beim Rippenknorpel, von Knorpelplombe reden wollen.
An der Stelle der durch die Degenerationsherde sehr langsam erfolgenden
Unterbrechung kommt es nédmlich dazu, dafl sich die getrennten Teile
der Knorpelplatte tangential gegeneinander bewegen, was die wichtigste
Voraussetzung zur Knorpelbildung darstellt. Diese also ganz andere
Art von Knorpelwucherung, welche offenbar fiir Akromegalie kenn-
zeichnend. ist und bloB eine der vielen Gelegenheiten darstellt, bei der die
spezifische Eigenschaft der Akromegalie, das Knorpelwachstum méachtig
zu férdern, offenbar wird, unterscheidet sich aber auch von den durch
Pommer beschriebenen callusartigen Knorpelwucherungen, welche sich
als Folge von echten traumatischen Kleinbriichen der kndchernen
Grenzlamelle und der praparatorischen Verkalkungszone an"der Knochen-
knorpelgrenze bei Arthritis deformans so héufig finden. Allen drei
Arten reparativer Knorpelwucherung kommt ein dhnlicher Aufbau des
gewucherten Knorpelgewebes sowie die Eigenschaft zu, in die Sponglosa-
markriume vorzuwachsen. Die Ahnlichkeit des Baues kommt von der
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Ahnlichkeit der mechanischen Einfliisse, unter denen der neue Knorpel
sich bildet und eine iiberschieBende, iiber den statischen Bedarf hinaus-
gehende Wucherung ist dem Knorpel bei vielen Heilungsvorgingen eigen.

a) Knorpelplomben. In ihrer vollsten Entfaltung ersetzt die Knorpel-
plombe (Abb.9 IV-—VIIl) die in ihrer ganzen Dicke unterbrochene
Knorpelplatte (gz—h, i—k)samt ihrer knéchernen Grenzlamelle (VIII, d,v),
ragt mit dem einen Ende verschieden weit in die erstbenachbarten
Spongiosamarkraume hinein (s, t, u, v), mit dem anderen in den N.
pulposus (IV, 2), bzw. in den A. fibrosus (VIII, r), wenn wir uns nahe
dem Rande der Knorpelplatte befinden. Von dieser ganzen Strecke der
Knorpelplombe kann durch Schrigschnitt blof ein kurzer, beliebiger
Teil im Bilde enthalten sein. Doch gibt es gewiBl auch Knorpelplomben,
die gar nicht in die Spongiosa hineinragen, sondern in gleicher Flucht
mit der priaparatorischen Verkalkungszone aufhoren, hier sogar anschlie-
Bend eine eigene solche Kalkschicht hervorbringen, in deren Lacunen
eine neue kngcherne Grenzlamelle genan so hineingepalt ist wie die alte.
Das ist ein vorldufiger Abschlufl des Heilungsvorganges. Ebenso gibt
es Knorpelplomben, die blof die d4uBleren Schichten der unterbrochenen
Knorpelplatte einnehmen.

Die Knorpelplombe kann schmal sein und wie ein Stift (IV—VIII) senkrecht
oder schief in die Knorpelplatte (g—h, i—k) eingeschlagen sein, sie kann aber auch
sehr grofl und unregelmiBig sein und die gesamte Dicke der Knorpelplatte auf eine
etwas lingere Strecke ersetzen. Dazwischen alle Uberginge, bienenkorbférmig,
konisch, was aber auch blof Schrigschnittbilder sein kénnen. Ungemein vielgestaltig
kann der in die Markréume der Spongiosa vorgewucherte und sich ihnen anpassende
Abschnitt sein, z. B. an einem langen Stiel eine kolbige Endauftreibung, welche
frei in einem Markraum bloBliegt oder auch diesen ganz prall erfiillt, dabei aber
nur selten in Lacunen des Knochens eingepafBt ist. Viel seltener hingegen fithrt
ein diinner Stiel des Knorpels durch die Knorpelplatte zu einem dicken Teil im
N. pulposus. Wo die Knorpelplombe durch die Knorpelplatte zieht, ist die Grenze
zwischen beiden Knorpelplatten meist ganz scharf (x); sie zieht mitten durch Zellen
des alten Knorpels (IV-—VIII), genau wie bei Kittlinien des Knochens. Ebenso
scharf kann sich die Knorpelplombe auch gegen den N. pulposus und A. fibrosus (y)
abgrenzen, wobei die Fasern des letzteren scharf abgeschnitten enden kénnen.
Doch gegen den N. pulposus kann die Grenze auch unscharf sein und man sieht,
wie der neue Knorpel in diesen weichen alten Knorpel hinein, f6rmlich infiltrativ,
vorwichst, die alten Fasern in die neue Kittsubstanz einschlieBend, maskierend.
Das zeigt, daf die Knorpelplombe sich entwickelt wo sie liegt, und daB sie nicht aus
der BS. nach auBlen vorfillt.

Der Bau der Knorbelplombe ist sehr wechselnd und von jeglichem BS.-Knorpel
verschieden (Abb.9, IV—VIII), ganz dem Umstande entsprechend, daf auch
ihre Funktion von der der BS. ganz verschieden ist; ihre Grundsubstanz wechselt
von blaf3- bis ganz dunkelblau, ist bald hyalin, bald faserig, letzteres namentlich,
wo sie durch enge Pisse wéchst; die Zellen bald klein, zahlreich, dicht gedringt,
ohne Ordnung einzelstehend, ohne Kapsel und Hof, bald wieder groB, zu Gruppen
geordnet, mit Hof und Kapsel, also von unreifen bis reifen Formen wechselnd und
dies nicht selten in ein und demselben Herd, namentlich wenn er groB ist. Die
in der Spongiosa steckenden Antéile pflegen dunkler blau zu sein und 'gréBere
Zéllen zu haben.
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Was nun Herkunft und Werdegang der Knorpelplombe betrifft, so kann
man nur ganz ausnahmsweise sehen, daf3 sie vom N. pulposus her kommt,
aber auch dann ist es kein Vorfall desselben, sondern eine zur Ausfiillung

Abb. 9. Acht Beispiele fibroser Markbuchten und Knorpelplomben. a—b und c—d
knocherne Grenzlamelle, ¢ Knochenmark und f Spongiosa der Wirbelkdrper. g—h und
i—k Knorpelplatte. 1 ihre Kalkschicht., I einfacher, II gegabelter fibroser Markraum,
III gegabelter fibréser Markraumn, dessen linker Arm m noch fibrds ist, dessen rechter
Arm aber vom blinden Ende aus verknorpelt n, n o dunkelblauver, o lichter Knorpel,
p basaler Knorpelherd. IV —VII1 Knorpelplomben, in VII, VIII zwei nahe beisammen,
in V. neben der Knorpelplombe ein angeschnittener fibroser Markraum w. In IV die
Knorpelplombe bis in den N. pulposus ¢, in VIII bis in den A. fibrosus r hinaufreichend.
In IV, VI erfiillt die Knorpelplombe mit ihrem unteren Ende einen kleinen Raum r, s,
t der knochernen Grenzlamelle ganz, in VIII fast ganz aus u, in VII wuchert sie v ins
Knochenmark vor. Alle Bilder bei 69facher VergroBerung.
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dienende regeneratorische Zellvermehrung, wobei der Charakter des
neuen Knorpels sofort ein anderer wird, sowie er die Knorpelplatte
betritt und dort unter ganz andere statische Daseinsbedingungen kommt.
In der weit iiberwiegenden Mehrzahl aber, man kann sagen so guf wie
tmmer, entwickelt sich die Knorpelplombe von auBen her, und zwar
wie man oft nachweisen kann, gerade an der Stelle ehemaliger asbest-
artiger oder schleimiger Degenerationsherde, um deren Heilung es sich
ja eben dabei handelt. Am klarsten kann man das nachweisen, wenn die
Knorpelplatte in ibrer ganzen Dicke von einem zickzackférmigen Herd
asbestartiger Degeneration oder von einem plumpen Herd schleimiger
Degeneration eingenommen ist und bloff in den #uBersten Teil neuer
Knorpel hineingewachsen ist, in der Hauptsache aber der Degenerations-
herd noch steht. Im vorgeschrittenen Stadium hat die Knorpelplombe
schon den ganzen Degenerationsherd erfillt und nur an ihrem Rande
ist noch ein ganz schmaler Rest der Asbestfaserung, oder gar nur der
typische, dunkelblane Grenzstreifen derselben erhalten oder aber zwei
oder drei noch verbliebene Nebenbuchten des Degenerationsherdes.

Fiir diese kleinen, randstdndigen Degenerationsreste ist aber noch
eine andere, oben beim Rippenknorpel nachgewiesene Erklarung moglich,
darin bestehend, daff wenn eine degenerative Hohle bereits ganz von
einer Knorpelplombe erfiillt, also geheilt ist, am Rande derselben, ganz
nach Art eines Cariesrezidivs unter der Plombe, der degenerative Zerfall
neuerlich Platz greifen kann. Dies ist am Rande der Knorpelplomben
auch in der BS. méglich und das wére die zweite Erklirungsmoglichkeit
des eben beschriebenen Bildes; die aber fiir das Vorausgehen einer De-
generation ebenso verwertbar ist wie die erste Erklirung, daf} es sich
um erhaltene Reste alter Degeneration handle, denn Rezidiv bedeutet,
dalBl diese Degeneration auch schon frither da war.

DaB aber der neue Knorpel im alten Degenerationsherd sich von auBen,
von der Markseite her zu entwickeln beginnt, ist schon erwihnt und das
kommt wohl daher, daB3 er auch wirklich vom Mark ausgeht, in dem die
Knorpelplatte so oft bloBliegt (s. 0.) und noch dazu gerade, wo sie De-
generationsherde beherbergt. Dal aber Knochenmark zur Knorpel-
bildung befdhigt ist, sah Schmorl (1) bei Kompressionsbriichen der
Wirbelkérper. 'Die Uberfiithrung der Knorpelplomben im Knochen tritt
sehr zuriick, was ja fiir Akromegalie kennzeichnend ist, die die Knorpel-
wucherung stark anregt, aber die Uberfithrung in Knochen bleibt trige.
Daher findet sich bei Akromegalie so viel Knorpelwucherung. Dem-
entsprechend fand sich auch hier eine erstaunliche Fille von Knorpel-
plomben, genau wie oben im Rippenknorpel bei Akromegalie. Nimmt
man von allen untersuchten Wirbelkorpern (4. B.—5. L.) nur je einen
Schnitt, so kann man mehr als 100 Knorpelplomben zihlen.

p) Fibrose Markbuchten. Es gibt aber auch noch etwas andere Bilder,
wo man die Entwicklung der Knorpelplombe auf bindegewebiger Grund-
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lage sehr bequem verfolgen kann. Man findet ndmlich gar nicht selten
mit Fasermark erfiillte Réume (Abb. 9, I-—III), welche, genau ebenso
wie Knorpelplomben, von einem Markraum bis in den N. pulposus
oder A. fibrosus hineinreichen und auf ihrem Wege durch die Knorpel-
platte, die sie senkrecht (I—III) manchmal s-férmig durchziehen, eine
scharfe, selbst lacunire Grenze besitzen (z), die mitten durch Knorpel-
zellen geht, von ihnen nur Teile zuriicklassend. In der Knorpelplatte
kénnen sie in 2—3 Gabeldste auslaufen (III, m, n).

Das Fasermark (m) ist zellreich und faserarm, fithrt nur Capillaren, die meist
zusammengefallen sind, daher sparlich erscheinen, seltener ein offenes, weites Lumen
besitzen, dann aber so reichlich sind, wie im Angiom. Um den Fasermarkraum
findet man in der Knorpelplatte und im N. pulposus gelegentlich einen Aufhellungs-
hof (III). Ein groBer Fasermarkarm im A. fibrosus enthielt auler GefiBien und
ddematosem Bindegewebe auch lebhaft abbauende Chondroklasten und am Rand
einen dichten Wall von Bindegewebszellen, die senkrecht gegen den Knorpel gestellt
waren und abbauend in ihn vordrangen. Spongiosawirts lauft das Fasermark
in einen Haversschen Kanal oder in einen Markraum aus.

Wenn am Rande des Fasermarkraumes, wo er durch die Knorpel-
platte zieht, keine Reste von Asbestfaserung, also kein Beweis dafiir zu
finden ist, dal} er sich an der Stelle eines ehemaligen Degenerations-
herdes entwickelt hat, so kénnte das daher kommen, daB er sich schon
bis ins Gesunde hinein ausgedehnt hat, oder daher, dall er mit einem
Degenerationsherd - selbst iiberhaupt nichts zu tun hat, wie man denn
in der Tat zuweilen einer Capillare begegnet, die sich an einer unver-
dnderten Stelle in die Knorpelplatte eingebohrt hat. Die in den kalklosen
Knorpel vorgedrungenen Markbuchten sind nicht fiir Akromegalie
spezifisch. Beneke erwdhnt sie auch bei Spondylitis - deformans und
Schmorl (4, Diskussion) findet sie bei Osteoporose sehr héufig ohne eine
Spur von Spondylitis deformans, firr die sie eben nicht beweisend sind,
wihrend die gleiche Erscheinung im Gelenk nach Pommer fiir Arthritis
deformans sehr wohl beweisend sei. In bester Ubereinstimmung mit
unseren Bildern steht ferner Schmorls Angabe, dall er niemals durch solche
GefaBkanile Knorpelknitchen austreten sah. Auch Bdhmig berichtet
neuestens von GefaBlen, die vereinzelt im Greisenalter in die Knorpel-
platte bis zum A. fibrosus vordringen, weill aber nicht, ob dies ein regel-
méaBiger Befund ist, ob diese GefdBe aus der Jugend bestehen bleiben
oder neu einsprielen, verspricht aber, sich mit ihnen néher zu befassen.

DaB sich aber auf der bindegewebigen Grundlage dieser bis in den
N. pulposus oder A. fibrosus hineinreichenden Fasermarkridume Knorpel
entwickelt und so zum Schlufl der Fasermarkraum zur Knorpelplombe
wird, 148t sich genau ebenso nachweisen, wie schon oben im Rippen-
kncrpel gezeigt. Diese Umwandlung von Bindegewebe zu Knorpel beginnt
oft am blinden Ende des Fasermarkraumes (n), selten mitten in seinem
Verlauf als Knorpelkiigelchen (p) und schreitet bis zum volligen Ersatz
des Bindegewebes fort. Dieses erhilt sich manchmal noch in der Achse
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des im fibrigen schon ganz verknorpelten Markraumes und schwindet
auch dort allmghlich. Der schon verknorpelte Raum kann im N. pulposus
liegen und durch einen die Knorpelplatte durchbohrenden Gang fithrt
ein gefafhaltiger Bindegewebszug, der sich in den neuen Knorpel hinein-
erstreckt.

In einem gegabelten Fasermarkraum kann der eine Ast schon ganz verknorpelt
sein (n), der andere noch nicht (m), oder der eine ganz, die zwei anderen bloB am
blinden Ende. Einen schon gebildeten Knorpel kann das Bindegewebe wieder
abzubauen anfangen. Auch Knochenbildung kann hineinspielen. So z. B. kann,
nachdem das blinde Ende des Fasermarkraumes bereits verknorpelt ist, das Binde-
gewebe dazu ibergehen, Knochen zu bilden, der schliellich den ganzen restlichen
Fasermarkraum ausfiillt. Dabei kann der Knorpel der enchondralen Verknécherung
verfallen. Auch in einen von Knorpel freien Fasermarkraum kann von der Spongiosa
her Knochen einzuwachsen beginnen. Ein axial noch einen streifigen Bindegewebs-
rest aufweisender Raum kann im tbrigen statt mit reinem Knorpel mit einem
Osteoid ausgefiillt sein, in das einzelne Knorpelzellen oder kleine kugelige Knorpel-
inseln eingestreut sind. Bei allen diesen in der Knorpelplatte sich abspielenden
Vorgéngen verhalt sich diese selbst passiv. Nur ganz ausnahmsweise sieht man
auch in ihr in beschrinktem MaBe eine Wucherung, die sogar mit der Knorpel-
plombe verschmelzen kann. Auch unter einer im Schnittbild unverinderten Knorpel-
platte, wo ja neben Fasermark Osteoid im ersten subchondralen Markraum so
haufig ist (s. 0.), kénnen kleine, kugelige Knorpellinsen auftreten, welche ganz in
Osteoid oder ganz im Fasermark eingebettet liegen oder halb in diesem, halb in
jenem. Es kann aber auch die Knorpelplatte in ganzer Dicke und auf eine lange
Strecke fehlen und ganz durch Knochen ersetzt sein, dem dann die Knorpelplatte
und sogar der N. pulposus eine ganz neue Kalkschicht darbietet.

Da bei den fibrésen Markbuchten, wie eben beschrieben, die Verknorpelung
des Fasermarkes am blinden Ende beginnt, sei erwihnt, daBl Bohmig neuestens nicht
in spiten Jahren erworbene, sondern bei der fetalen Entwicklung in die BS. hinein-
wachsende Gefafie von ihrem Ende aus durch Verddung sich riickbilden sah. Doch
spricht er dabei nicht von Verknorpelung des in der Markbucht enthaltenen Inhaltes,
sondern blof von degenerativen sowie Wucherungsvorgingen des den GefaBkanal
umgebenden Knorpels der Knorpelplatte. Also ist dies ganz etwas anderes.

y) Akromegal-enchondraler Knochenbuckel (Abb. 10). Und so gibt es
der Kombinationen eine uniibersehbare Fille, von der nur noch ein
Beispiel herausgegriffen sei, weil es fir Akromegalie besonders bezeichnend
ist: Die Knorpelplatte (Abb. 10, e—f) ist in ganzer Dicke auf ein lingeres
Stiick unterbrochen, von der Spongiosa her ist in den Defekt ein grofer
Markraum (i) vorgedrungen, der schon iiber die Dicke der Knorpelplatte
hinausgewachsen und von einer kndchernen Grenzlamelle (k), ciner
priparatorischen Verkalkungszone und vor allem von einer echt akro-
megalen, dicken, basophilen Knorpelwucherungszone mit Zellsdulen
umringt ist (m—mn), die oben an den N. pulposus (g—h), seitlich (o)
an die Knorpelplatte (e, f) angrenzt, an welcher Grenze es auch hier
wieder Reste von Asbestfaserung gibt (o). Durch Liicken der knochernen
Grenzlamellen dringen MarkgefiBe (1) zur Kalkschicht vor und unter-
halten dort eine, wenn auch nicht sehr lebhafte enchondrale Verknéche-
rung. HEs handelt sich somit um den bemerkenswerten Fall, wo von
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einer Knorpelplombe ausgehend, die enchondrale Verknocherung mitten
in der alten BS. durch die Akromegalie wieder belebt wurde.

0) Heilungsvorginge in der Knorpelplatte des Vergleichsfalles. Tm
Vergleichsfall fehlt das hier geschilderte Bild der Knorpelplomben
ganz. Wohl hat er, wenn auch nur in duBerst geringer Zahl, Herde repara-
torischer Vorginge an der Knochenknorpelgrenze, aber diese zeigten
im Gegensatz zur Akromegalie eine sehr kriftige Beteiligung von Knochen,
machten den Eindruck sehr vorgeschrittener,{ja abgeschlossener Vorginge,

Abb. 10. Knochenbuckel in akromegaler, enchondraler Verkndcherung. a Spongiosa,
b Knochenmark des alten Wirbelkirpers, ¢ alte knécherne Grenzlamelle, d priparatorische
Knorpelverkalkung, e —f Knorpelplatte, g—h N. pulposus, i Markraum und k neue
kndcherne Grenzlamelle des Knochenbuckels, 1 primire Markbuchten, m —n Xnorpel-
wucherungszone mit Zellsdiulen, o Rest der asbestartigen Degeneration. Vergr. 37fach.

so dal iiber den Ausgangspunkt der ganzen Verdnderung nur noch
selten etwas ausgesagt werden kann. Dergleichen fand sich bei Akro-
megalie nur hie und da. Das bei der Akromegalie so weit iiberwiegende
knorpelige Stadium fehlt aber im Vergleichsfall schon sozusagen véllig.

Das gewohnliche Bild besteht darin, daB in die Knorpelplatte von auBen her
eine breite, konische Liicke eingefressen war, der dessen gréBter Teil oder die
Dicke zum Opfer fiel; in die Liicke ist Knochen aus der Spongiosa hinein-

~ gewachsen, fir den die Knorpelplatte eine neue priparatorische Verkalkungszone

ausgebildet hat, die tiber dem Gipfel des konischen Defektes eine ungewéhnliche
Dicke besitzt. Was da vorangegangen war, ist nicht immer zu sehen. Aber einmal
fand sich noch iiber dem Gipfel des vorgewachsenen Knochens ein ganz kleiner,

b
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von Knochen nicht ersetzter Knorpelplombenrest, einmal dem Seitenrande des-
selben anliegend der Rest eines Degenerationsherdes und einmal beides neben-
einander. Das zeigt, dafl es sich um die knécherne Ausheilung von Knorpelplomben
und Degenerationsherden handelt. Auch konnte man éinmal sehen, wie der 4ullerste
Teil eines asbestartigen Degenerationsherdes durch hineingewachsenes Osteoid
ersetzt war. Es ist nicht wahrscheinlich, da es sich um knécherne Ausheilung
von Schmorischen Verknocherungsliicken handelt, wie das Béhmig neuestens fiir in
die Knorpelplatte vorspringende Knochenzapfen der Spongiosa annahm (siche den
Abschnitt iiber Ossificationsliicken). Denn diese iiberschreiten nicht die Grenze
der Knorpelwucherungszone und schwinden mit dieser beim Abschlufl des Korper-
wachstums, wihrend diese Knochenzapfen sich im spéteren Leben finden und in
der Knorpelplatte liegen.

Beim Heilungsvorgang wird somit im Vergleichsfall sehr rasch der
Knorpel durch Knochen ersetzt, beim Akromegaliefall verharrt die
Heilung im knorpeligen Stadium. Bei jenem ist der Heilungsvorgang
abgeschlossen, bei diesem im Stadium iiberschieBender Knorpel-
entfaltung im wesentlichen stehen geblieben.

Ein kleiner Nebenbefund im Vergleichsfall sei, weil nicht hierher gehérend,
nur kurz gestreift. In der innersten Schicht der Knorpelplatte liegt ein etwas
groBerer, gefdaBfithrender Markraum mit Aufhellungshof, daneben ein zweiter
mit Knochen ausgekleidet, der einer praparatorischen Verkalkungszone anliegt.
Diese breitet sich mit ihrer kérnig-kriimeligen Grenze weithin aus, wo sie aber
das Gebiet des Aufhellungshofes des ersten Markraumes erreicht, bleibt dieser von
der Verkalkung verschont und liegt in einer Aussparung des kalkhaltigen Knorpels.
Das ist die Bestdtigung einer alten Ansicht, nach der gesteigerter Safteumlauf
der Kalkablagerung entgegenwirkt. Der Aufhellungshof wird in der Tat durch
Entfithrung der basophilen Substanz infolge gesteigerten Sifteumlaufes in der
Umgebung von Gefallen angesehen.

) Callusartige Bildungen. Es ist oben ausgefithrt, daB die Knorpelplombe
entweder durch Einwachsen des Knorpels in Degenerationsherde oder durch Verknor-
pelung urspriinglich bindegewebiger Knorpelmarkriume entsteht. Eine dritte, hier
nur ausnahmsweise vorkommende Moglichkeit kénnte noch die sein: Eine Strecke
der Knorpelplatte samt ihrer Kalkschicht liegt in einem Markraum bloB. Der Druck
der BS. hat das Bestreben, die Knorpelplatte gegen den Markraum durchzubiegen,
und dabei zerbricht die sprode Kalkschicht, was insbesondere dann der Fall sein
kann, wenn, wie so oft, die Knorpelplatte gerade hier einen sie schwachenden
Degenerationsherd besitzt. Zu Heilungszwecken fiillt sich der subchondrale Mark-
raum mit Knorpel, oder dieser beschrankt sich bloB auf die Unterbrechungsstelle
der Kalkschicht und ihre allernichste Umgebung. Diese hier gegebene, mut-
maBliche Deutung einzelner im Akromegaliefall vorgefundenen Bilder zeigt, da(
dies nicht Knorpelplomben, sondern callusartige Bildungen nach Pommer sind.

{) Knorpelrasen an der Aupenfliche der Knorpelplatte. Hier ist der
Ort, einer im Akromegaliefall recht haufig vorkommenden Erscheinung
verwandter Art Krwihnung zu tun. Wie eben erst erwihnt, kommt es
vor, dal} die Knorpelplatte, gleichgiiltig ob sie eine Kalkschicht aufweist
oder nicht, stellenweise keine knécherne Grenzlamelle als Unterlage
besitzt, sondern frei im Knochenmark blofiliegt, wihrend ein zu ihr
paralleler Knochenbalken erst in einem Abstande verliuft. Wo dies
auf eine lingere Strecke der Fall ist, wird die BS. federn und die Folge
wird sein, daB das zwischen ihr und dem Knochenbalken liegende zellige

Virchows Archiv. Bd. 281, 16
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Mark zu einem faserigen wird, dieses dann zu Knorpel, der in diinner
Schicht bald auf eine kurze, bald auf eine lange Strecke aufen der Knorpel-
platte rasenformig anliegt.

Je nach ortlich verschiedenen mechanischen Verhiltnissen ist dieser Knorpel
von reifem oder unreifem Bau, ja er kann einen der Knorpelplatte dhnlichen Bau
erlangen, ist aber viel heller gefarbt. Zwischen dem neuen Knorpel und der alten
Knorpelplatte kann die Grenze scharf sein, namentlich wo noch die alte Kalkschicht
steht, sie kann aber auch verwaschen sein, was nur so moglich ist, dafl die Knorpel-
platte, die ja sonst sehr wenig Reaktionen zeigt, auch eine, wenn auch nur beschrinkte
Wucherung eingeht. In der Tat kann man sich manchmal iiberzeugen, dafl hier
die alten Zellen in der duBeren Schicht derselben durch Hyperplasie zu groBeren
Gruppen heranwachsen. Viel leichter kann der neue Knorpel mit dem ohnehin
wuchernden einer gerade hier sich findenden Knorpelplombe zusammenwachsen,
so daf3 es aussieht, daf diese sowie sonst in einen anderen, so hier in den subchon-
dralen Markraum vorgewuchert ist. Zum Teil mag der Vorgang auch wirklich
so sein. Wo aber der neue Knorpel an den parallel zur Knorpelplatte liegenden
Knochenbalken anstdft, liegt er ihm entweder einfach an, oder bildet eine eigene,
parallel zur alten liegende, neue Kalkschicht aus, in deren Lacunen der Knochen
enchondral eingepaft ist.” Eine richtige, siulenférmige Knorpelwucherungsschicht
bringt dabei der Knorpel nicht hervor, wohl aber an ihrer statt Brutkapseln.

1) Zusammenfassung der Knorpelplombe. Nach allen diesen Bildern
ist fiir die Xnorpelplombe Folgendes kennzeichnend. Wo sie entstehen
soll, wird erst in der Knorpelplatte durch Degeneration oder Aushthlung
durch Fasermark bis in den N. pulposus oder A. fibrosus hinein der
Raum geschaffen. Die Liicke wird zur Bildungsstdtte neuen Knorpels,
was von auBen nach innen, vom Knochenmark her, oder im Raum selbst
auf bindegewebiger Grundlage, von innen nach auBen fortschreitend
erfolgt, und zwar unter dem KinfluB der an der Unterbrechungsstelle
herrschenden Tangentialbewegungen. Zufolge tiberschiefender Wucherung
wichst der neue Knorpel, aber nicht immer, in die Spongicsamarkriume
vor, seinem Wachstumsdruck so Luft machend; dieses Vorwachsen
erfolgt also nicht unter dem Einflu} des in der BS. herrschenden Binnen-
drucks und ist daher auch nicht bedeutend. Threr Entstehungsgeschichte
entsprechend ist die neue Knorpelplombe nicht nur gegen die Knorpel-
platte, sondern oft auch gegen den N. pulposus und A. fibrosus ganz
scharf begrenzt; wo diese Grenze gegen den N. pulposus verwaschen ist,
erklirt sich dies durch infiltratives Wachstum der Knorpelplombe in
den N. pulposus hinein. Niemals aber zeigt die Faserung des N. pulposus,
etwa wie die Iris beim Irisvorfall, eine strahlige, zur Knorpelplombe
hin zusammenstrebende Verziehung, wie die Schmorl so schén beschreibt
und abbildet, denn es ist keine Rede davon, dafl die Ausfiillung der Liicke
in der Knorpelplatte durch. Vorfall des N. pulposus unter der treibenden
Kraft des Binnendruckes in der BS. zustande kommt wie bei den mittleren
Knorpelknotchen Schmorls. Wenn die Knorpelplombe oder ihr Auslidufer
in der Spongiosa stellenweise einen faserigen Bau aufweist, so erklirt
sich das aus rein ortlich-mechanischen und Raumverhdltnissen. Diese
faserige Struktur entsteht in der Knorpelplombe, wenn sie eine stérker
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bewegliche Unterbrechungsstelle der Knorpelplatte auszufiillen hat oder
wenn ihr in der Spongiosa steckender Ausldufer bei iiberschiefender
Wucherung seinem eigenen Gewebsturgor da schwer Luft verschaffen
kann, wo er sich durch einen knochenumgrenzten Engpall durchzwingen
muB. Wie aus dieser Darstellung hervorgeht, ist die Knorpelplombe
in ihrem Wesen fast Punkt fiir Punkt von den Knorpelknotchen Schmorls
verschieden, von denen noch zu sagen ist, daBl wohl blof durch einen
Zufall, in keinem der Schnitte des Akromegalie- und Vergleichsfalles
ein solches im Bereiche der Knorpelplatte zu finden war.

Andererseits will es mir scheinen, daB in Schmorls (1) Abb. 18 u. 19 Knorpel-
plomben in dem oben entwickelten Sinne vorlagen, und zwar nicht von dem schmalen
stiftformigen, sondern von dem schon oben erwdhnten, etwas breiteren Typus.
Schmorl selbst zwar spricht von pfropfartigen Knorpelwucherungen, welche Risse
in der Kmnorpelplatte verschliefen und vom Bandscheibenknorpel herstammen,
also von ,,kleinen Knorpelknétchen“. Doch sieht man keine strahlige Verziehung
der Nucleusfagserung und die Bilder sind meinen Knorpelplomben mindestens
tduschend &hnlich.

b) Knorpelcallus im Annulus fibrosus als Heilungsvorgang. Nicht
nur an der Knochenknorpelgrenze der Knorpelplatte, sondern auch
an der des A. fibrosus ringsherum fanden sich zahlreiche Herde neu ge-
wucherten Knorpels, welche auch hier reparative Zwecke verfolgen,
doch ist der vorangehende Schaden hier ganz anderer Art. Ks ist oben
von der priparatorischen Verkalkungszone des A. fibrosus die Rede ge-
wesen und bei dieser Gelegenheit erwihnt, dal im Akromegaliefall
sehr haufig diese Kalkschicht zerbrochen gefunden wurde. Die an vielen
Stellen klar nachweisliche Ursache dafiir liegt wieder in den degenerativen
Hohlen und Spalten des A. fibrosus (s. 0.), die seine Festigkeit stark
herabsetzen, was eine abnorme Beweglichkeit desselben zur Folge hat.
Diese hat eben zur Folge, dall die sehr spride Kalkschicht, die diese
Bewegungen nicht mitmachen kann, samt der knéchernen Grenzschicht
zerbricht, und zwar sehr hiufig, wenn auch nicht immer, an der oberen
und unteren Fliche der BS., genau einander gegeniiber und genau da,
wo ein Spalt des A. fibrosus in der Mitte der Dicke liegt oder gar gegen
die Kalkschicht hinzieht oder sie erreicht. Namentlich das Gebiet,
wo die Knorpelplatte aufhort, ist eine hiufige Fundstétte fiir Cysten
und damit auch fiir Briiche und Knorpelwucherungsherde. An diesen
Bruchstellen nun entwickeln sich die reparativen Knorpelwucherungs-
herde, die hiufig sehr viel groBer sind als die Knorpelplomben im Bereiche
der Knorpelplatte und fast in keiner BS. fehlten. Sie sind nach alledem
keine Knorpelplomben in dem Sinne, wie im Bereiche der Knorpel-
platte, sondern gleich den schon erwihnten Knorpelcallusherden, die
Pommer bei Arthritis deformans der grofien Gelenke beschrieben hat.
Ferner benagen und durchbohren, dhnlich wie schon bei der Knorpelplatte
geschildert, gefdBfithrende Fasermarkriume, die vom Knochenmark
ausgehen, auch hier die Kalkschicht selbst an einer nicht zerbrochenen

16*
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Stelle, dringen oft tief in den A. fibrosus vor und geben, durch Ver-
knorpelung ihres Bindegewebes die zweite Entstehungsart fiir die repara-
tiven Knorpelherde an der Knochenknorpelgrenze des A. fibrosus ab.
Es ist wieder sehr bezeichnend, daf diese Fasermarkridume im Vergleichs-
fall vollstindig fehlten. Dafl sie aber weder fiir Akromegalie kenn-
zeichnend noch fur die Diagnose Spondylitis deformans verwertbar
sind, ist gelegentlich der gleichen Bilder in der Knorpelplatte schon
gesagt worden.

Der mikroskopische Aufbau dieser callésen Knorpelherde ist in allen Teilen
des A. fibrosus grundsétzlich gleich. Thr stark wechselnder Gewebsaufbau bietet
gegen das bei der Knorpelplombe Gesagte kaum etwas Neues und ist von dem
des A. fibrosus so auffallend verschieden, daf die neuen, fremdartigen Knorpelherde
wie gewichsartige Knollen in ihm stecken und stark abstechen. Ein Kunorpelherd
kann auch hier aus verschieden aussehenden Teilen bestehen, so kann ein dunkel-
blauer Teil mit scharfer Grenze in einem hellen Teil eingeschaltet liegen. Voll ge-
troffen. erstrecken sich die Knorpelherde von der Spongiosa durch eine Unter-
brechungsstelle der Kalkschicht oft tief in den A. fibrosus hinein und sind bald schmal
und lang wie eingetriebene Bolzen, bald plump-knollig und sehr groB. Ihre Grenze
gegen den A. fibrosus ist bald scharf, bald unscharf und dieser zeigt keine strahlig
zusammenlaufende Verziehung, wie bei Vorfallen in Schmorlschen Knorpelknétchen.
Auch der in der Spongiosa steckende Anteil der Knorpelherde kann sehr gro8 sein,
und es macht manchmal den Eindruck, als wiirde er von kompakterem Knochen
aufgehalten, abgefangen, umgrenzt werden. Auch bei seinen Knorpelknstchen
schildert Schmorl (1) dicke, korbartige Schalen aus verdickter Spongiosa, die die
Knorpelknotchen umringen, und der weiteren Knochenzerstérung Einhalt gebieten.
An Stellen, wo Briiche der Kalkschicht und die ihnen folgenden Knorpelwucherungen
gehiuft auftreten, kommt es rein ortlich zum Zwecke der Konsoclidierung zu einer
sehr auffallenden Verdichtung der Spongiosa. Wo ein Knorpelknollen an den
Knochen fest angeprefit ist, zeigt dieser nur selten Lacunen, in die der Knorpel
hineingepaflt ist. Oft ragt der Knorpel frei in den Markraum hinein. Nachdem eine
Liicke des A. fibrosus durch neuen, wenn auch ganz anderen Knorpel ausgeflickt
ist, kénnen, dhnlich wie bei der Knorpelplombe geschildert, annahernd physiologische
Verhaltnisse dadurch wieder hergestellt werden, daB an dem in die Spongiosa hinein-
ragenden Teil des neuen Knorpels eine priparatorische Verkalkung und enchon-
drale Verknocherung auftritt, die den Knorpel verbraucht, bis sein im A. fibrosus
steckender Teil nur noch wenig konvex gegen die Spongiosa vorspringt, hier durch
seine neue Kalkschicht abgeschlossen wird, die am Defektrand an die alte Kalkschicht
anschlieBt und so ihren Zusammenhang wieder herstellt, Auch eine neue knécherne
Grenzlamelle kann sich als Unterlage fir die neue Kalkschicht ausbilden. Die tiefer
in die Spongiosa steckenden Anteile eines solchen Knorpelherdes kénnen bei dieser
Gelegenheit ihren Zusammenhang mit dem im A. fibrosus steckenden Teil ver-
lieren. Auch bei seinen Knorpelknotchen spricht Schmorl (1) von enchondraler
Verkngcherung.

Den Werdegang der Knorpelwucherungen kann man gut verfolgen. So sieht
man zuerst einen spaltfsrmigen Degenerationsherd im A. fibrosus, in dessen Bereiche
die alte Kalkschicht und knécherne Grenzlamelle gebrochen oder zertriimmert,
in den Bruchspalten rotes Fibrinoid, die kantig-eckigen Splitter liegen im Gewebe
des A. fibrosus oder geraten in den benachbarten Spalt hinein. An einer solchen
zertriimmerten Stelle sieht man gefafireiches Bindegewebe aus dem Knochenmark
in den A. fibrosus abbauend vordringen. So entstehen auch ganz groBe Resorp-
tionsraume, welche ein zell- und gefiBreiches Bindegewebe enthalten, wahrend
der Abbau des A. fibrosus teils durch viele Chondroklasten, teils, wie schon bei
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anderer Gelegenheit geschildert, durch Bindegewebszellen erfolgt. Solche Auf-
saugungshohlen konnen im riickwartigen Teil des A. fibrosus auch von seinem
Perichondrium ausgehen. Nachdem die Héhle genau die bedeutende Gréfie und
Gestalt des spateren Knorpelherdes erlangt hat, sieht man, wie in ihr auf ihrer
bindegewebigen Grundlage Knorpelbildung beginnt. Ist der Knorpelherd endlich
fertig, so kann man, nunmehr in ihn eingebettet, manchmal noch die Kalksplitter
aus der fritheren Zeit iiberdauern sehen. Ferner findet man gegabelte Faser-
markraume, an GroBe und Gestalt den schmalen, bolzenformig in den A. fibrosus
eingetriebenen Knorpelherden gleich, wie in der Knorpelplatte walrscheinlich
nicht an Stellen entstehend, wo frither die Kalkschicht gebrochen war, sondern
ohne das. In der Tat begegnet man Stellen, wo die nicht gebrochene Kalkschicht
vom Knochenmark aus benagt und durchbohrt wird. Auch an diesen schmalen
bindegewebigen Markrdumen kann man, wieder von ihrem blinden Ende aus,
die Verknorpelung ausgehen sehen. So 148t sich der Werdegang der callusartigen
Knorpelherde ganz lickenlos verfolgen.

Zuweilen kommt es vor, dal} zwischen BS. und Wirbelkorper ein langer Bruch-
spalt klafft (5. L.), und aus den andauernden Bewegungen in demselben ergibt sich
das folgende Bild. Der im Spalt bloBliegende A. fibrosus und zum Teil auch N.
pulposus haben durch das Reiben ihren Gewebscharakter vollig verdndert, richten
senkrecht gegen den Spalt eine fibrinoidinfiltrierte Faserung, darin viele Brut-
kapseln. Auf der Knochenseite des Spaltes aber liegt eine riesige Knorpelmasse,
deren Bau von primitiven bis reifen in hochst unregelméBiger Weise wechselt.
Passiv in diese Knorpelmasse eingeschlossen zum Teil nekrotische Knochenbélkchen,
Trimmer verkalkten Knorpels sowie solche der kalklosen Knorpelplatte, klsinere
Triimmer und feiner Detritus vom Knorpel umflossen und sozusagen zu Massen
zusammengestampft, die lacunir benagt und mit Knochen belegt sind, alles Zeichen
weitgehender dlterer Gewebszertriimmerung, bei der der aktiv auftretende Knorpel
alles einhtllt und noch in die ersten normalen Spongiosamarkriaume vorwuchert.

B. Uber akromegale Verinderungen des
Bandscheibenknorpels.

Aus dem makroskopischen und dem Riontgenbilde (s. Abschnitt A I)
geht hervor, dafl im Akromegaliefall die BS. und Wirbelkérper gleich-
sinnig an ihrer seitlichen und namentlich vorderen Flache einen betricht-
lichen Zuwachs erfahren haben, wozu noch, wenn auch nicht iiberall,
Randexostosen dazukommen (Abb. 2—6). Mit diesem neuen Zuwachs,
der eine auffallende Verdickung der Wirbelsdule zur Folge hat, wollen
wir uns jetzt befassen. Die Grenze zwischen altem Bestande und neuem
Zuwachs ist mikroskopisch ganz scharf, und zwar wie gewdhnlich beim
Skelet, vor allem am Knorpel erkennbar (Abb. 11 a, 12 g), dessen neuer
Bestandteil (Abb. 11 a—b, 12 g—h) nie den Gewebsaufbau des alten
(Abb. 1l e, 12a) erlangt und eben daran sich sofort als neu verrit
(Mason, Low-Beer), wihrend am Knochen der neue Zuwachs infolge
seines Umbaues vom alten Knochen oft gar nicht mehr zu unterscheiden
ist (Abb. 11, 12). SolaBt sich feststellen, daB die Masse des alten Bestand-
teiles mit denen des Vergleichsfalles, dank der richtigen Auswahl des
letzteren fast ganz genau tbereinstimmen. Am Knochen 148t sich Neues
und Altes mikroskopisch weniger gut, wohl aber scharf am Réntgenbilde
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erkennen, und zwar an der Porose und der abweichenden Anordnung
der Bilkchen zu eigenen trajektoriellen Systemen sowie an einer, einer
Rinne entsprechenden Einkerbung der BS. zugekehrten Knochen-
flache, welche fast genau die Grenze zwischen Altem und Neuem
anzeigt (s. o.).

1. Der knorpelige akromegale Zuwachs der Bandscheibe.

Es soll hier der mikroskopische Aufbau des neuen knorpeligen
Zuwachses am vorderen (Abb. 11) und seitlichen (Abb. 12) Umfang der
BS. geschildert werden, wo er sich ganz gleich verhalt (wihrend die davon
abweichenden Verhiltnisse am hinteren Umfang weiter unten folgen),
doch miissen die dem A. fibrosus ndher liegenden, also dlferen Anteile
des Knorpelzuwachses (Abb. 11 o, 12 u) fiir sich und die dem Perichon-
drium néher liegenden jingeren (Abb. 111, 121) fiir sich besprochen werden.

a) Die dlteren Teile des Knorpelzuwachses. Die Aullenfliche (Abb. 11 a,
12 g) des alten Annulus fibrosus (Abb. 11 ¢, 12 a) schlieBt nicht wie normal
mit Perichondrium ab, sondern an sie schlieBt das neue BS.-Gewebe
an (Abb.11v, 12u), dessen Abschlul nach auBen (Abb.11b, 12h)
erst durch derbfaseriges Perichondrium (Abb. 11d) gegeben ist. Das neue
Gewebe hat nicht die mindeste Ahnlichkeit mit dem alten A. fibrosus
oder mit irgendeinem anderen Teil der alten BS., ist fast in ganzer Dicke
ein derb- und fast immer horizontal, d. h. parallel zur BS.-Fliche gefaser-
ter (Abb. 11 v, 12 u), selten wirrfaseriger, gefd8loser Knorpel von héchst
einfachem, dem Bindegewebe sehr nahestehendem Bau, der in der
Mitte der Dicke auch im jingeren Anteil sich findet. Die ganz spéir-
lichen, kleinen, unscheinbaren (Abb.11f, 12i) ganz platten Zellen
liegen, wie immer im Knorpel, parallel zur Faserung, einzeln oder in
kleinen ebenso platten Gruppen, haben, nicht immer, eine diinne Kapsel,
aber keinen Hof. Die Basophilie der Grundsubstanz nimmt nach aufBen,
also perichondriumwirts fast immer zu (Abb. 11w, 12v), ist aber im
ganzen wechselnd im Grade. AuBen tritt die Faserung des neuen BS.
Knorpels senkrecht auf das Perichondrium auf (Abb. 11b, 12h), wihrend
sie innen mit dem A.fibrosus in Verbindung steht. Dieser erfihrt an
der Verbindungsstelle eine Aufquellung und Aufhellung, weshalb die
Grenze etwas verwischt sein kann.

Abb. 11. Neuer Zuwachs der 8. Bandscheibe, Sagittalschnitt. Der neue Zuwachs beginnt
an der vorderen Grenze a des alten A. fibrosus ¢ und endet bei b am Perichondrium d.
e Spaltfoérmige Hohlen aus schleimiger Degeneration des A. fibrosus. Die horizontale
Faserung des neuen Bandscheibenzuwachses f endet bei h am Pevichondrium plétzlich,
teils geht sie bogenfoérmig g ing Perichondrium iiber, dag gich dann ins Periost h fortsetzt.
Die dunkelblaue Strecke enchondraler Verknécherung vorne reicht von i —k tund von 1 —m.
Von oben und unten dringen sehr gefiBreiche fibrose Markriume in den neuen Knorpel-
zuwachs vor u, o. p Kleine und groBe zertrimmerte Kalkherde. Der beiderseitige Knochen-
zuwachs ist so lang wie der neue Bandscheibenknorpel a —b, aber Randexostosen fehlen
vorne ¢, r. s Zwei kleine Reste einer ehemaligen Bandscheibengabel, der eine ins Periost
vorquellend t. u Ligamentum longitudinale anterius. Vergr. 8fach.
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Wenn dieser Knorpel als hochst primitiv bezeichnet wurde, so soll damit kein
Werturteil abgegeben werden, wie man das unrichtigerweise oft tut, etwa in dem
Sinne, das Gewebe sei so minderwertig seiner Aufgabe gegeniiber oder in seiner
Entwicklungsmoglichkeit, da es eine hohere Stufe im Bautypus nicht erlangen
koénne, Es ist auch das schon von vornherein falsch, ein Gewebe nach seinem Bau
als hoch- oder tiefstehend anzusehen, denn wie im normalen Korper so ist auch
unter pathologischen Umstéinden der verschiedene Bau der statischen Gewebe
nach Roux bloB der morphologische Ausdruck bester Anpassung an verschiedenen

t r i 1 e f

Abb. 12. Neuer Zuwachs auf dem Frontalschnitt. a Alter A, fibrosus, b Knorpelplatte,
c kndcherne Grenzlamelle mit Markriumen 1. g—h Neuer Bandscheibenzuwachs, horizontal
gefasert i. k Alte, 1 neue Spongiosa. Die akromegale, dunkelblane Knorpelwucherungszone
reicht von m —n und in grofem Bogen von o —p, nimmt also fast die ganze Linge des
neuen Bandscheibenzuwachses ein. Die beiderseitigen Randexostosen s, 1 laden nicht
schnabelftrmig aus, sondern steigen steil an, e ihre neue Knochenrinde mit Periost £, dieseg
biegt bei q in scharfem, Bogen nach einwirts und geht bei ¢ in die horizontale Faserung
des neuen Bandscheibenzuwachses i iiber, t Artefakt. 4fache Vergr.

Leistungen, eine funktionelle Struktur. In diesem Sinne ist jedes Gewebe, so
wie es ist, seiner Aufgabe am besten angepalBt, also funktionell vollkommen, somit
iiberhaupt vollkommen. In diesem Sinne gibt es keine minderwertigen Gewebe
und es steht uns nicht zu, nach morphologischen Eigenschaften Werturteile dieser
Art abzugeben. Ein ,,primitiver Faserknorpel ist aber nicht nur seiner Funktion
vollkommen angepafBt, sondern auch als Bautypus genau dasselbe unfaBbar ver-
wickelte Werk wie der Hyalinknorpel, dem wir zu Unrecht die Neigung haben,
den Wert héchster Vollendung beizulegen. Ein Hyalinknorpel an die Stelle gesetzt,
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wo ein Faserknorpel hingehért, das wire der Fall, wo er wegen ,,funktioneller
Minderwertigkeit™ in dieser Lage versagen wiirde. Diese Ausfithrungen waren
nicht nur deshalb nétig, weil die Abgabe eines Werturteiles nach dem Gewebs-
aufbau unberechtigt ist, sondern vor allem deshalb, weil sie in uns das falsche Gefithl
erweckt, damit am SchluBpunkt unseres Denkprozesses angelangt zu sein und
uns so vom eigentlichen Ziel aller morphologischen Forschung ablenkt. Aus dem
Gewebsbilde einen SchluB auf die Funktion, aus der Morphologie einen Schiufl auf
die Biologie zu ziehen, und zwar einen berechtigten, denn der Gewebsbau ist der
Augdruck seiner Funktion, des Lebensvorganges, von dem wir eben méglichst
viel wissen wollen. Ein solcher Schluf ist aber nicht nur berechtigt, sondern leider
auch auBerordentlich schwer zu ziehen, was leider nur zu sehr unbegriindeten Phan-
tasien verlockt. Dies mag an unserer Unvollkommenheit, an mangelhafter Erfah-
rung und nicht zuletzt auch daran liegen, dafl die funktionellen Beanspruchungen
unendlich mannigfaltiger Art sind, also die an uns in Form des morphologischen
Bildes herantretende Fragestellung unendlich verwickelt ist, wihrend wir doch
schon mit ganz einfachen noch Schwierigkeiten haben, und dies sogar auf dem Ge-
biete der Statik und der statischen Gewebe, die uns noch am ehesten zuginglich
erscheinen. Das Gesagte auf den neuen BS.-Knorpel iibertragend, mufl man sagen,
sein stark faseriger Bau besagt nicht, da er nicht die Fahigkeit besitzt, hyalin
zu werden, denn 50 & weiter, wo es am Platze ist, bringt er selbst, wie wir noch sehen
werden, sehr wohl den schonsten Hyalinknorpel hervor. Hie und. da bekommt
man sogar den Eindruck, daB sich Hyalinknorpel zu Faserknorpel umwandelt, wie
ja schon in der normalen BS. angenommen wird, daf sich der faserige N. pulposus
aus der hyalinen Knorpelplatte entwickelt. Der neue BS.-Knorpel steht dem.
Bindegewebe nahe, lotrecht ist aber die neue Faserung nicht, weil sie die Beweglich-
keit der BS. zu sehr hemmen wiirde. Die uns am einfachsten erscheinende Losung
der Aufgabe beim Randwachstum der BS., in Fortsetzung des alten A. fibrosus
einfach dessen Bau zu wiederholen, wird nirgends angetroffen, wahrscheinlich des-
halb, weil ja der alte A. fibrosus im groBen ganzen doch erhalten ist und die Bean-
spruchung des aullerhalb desselben sich ihm anschlieBenden neuen BS.-Zuwachses
von der seinigen ganz verschieden ist. Moglich wére es auch, daB fiir den iiberaus
vollkommenen Bau des normalen A. fibrosus stammesgeschichtlich-erbliche Ein-
flisse unerliBlich sind, mit denen sich die Fahigkeit der Beanspruchung, funktionelle
Strukturen hervorzubringen, nicht messen kann.

Dessen unbeschadet sind die groBen Verschiedenheiten, im Gewebsaufbau
des neuen BS.-Knorpels selbst (s.u.) der Ausdruck ortlich wechselnder
Beanspruchung und dies ist die einzige Art, wie Knorpel auf Beanspruchung
reagieren kann. Es liegt darin ein Gegensatz zum Knochen, der am
allerwenigsten durch seinen Gewebsbau funktionelle Anpassungen
erzielt, denn mit seinem sich immer gleichbleibenden lamelliren Bau
schafft er bloB den Wechsel seiner AuBengestalt, seiner Balkeninnen-
architektur und nicht zuletzt der Gesamtmenge des verwendeten Knochen-
gewebes all seine Wunder funktioneller Struktur. Dem Knorpel aber,
der ja stets nur als solides Gewebe auftritt, fehlt das Wichtigste, ein
innerer Balkchenaufbau und er ist daher vor allem auf die Verschieden-
heiten seines Gewebsaufbaues angewiesen, der denn auch so iiberaus
mannigfaltig ist, daB er unserer einfachen Einteilung in hyalinen, Faser-
und elastischen Knorpel geradezu spottet.

Mit Anniéherung an den Wirbelknochen, also randstindig, pflegt der
sonst faserige Knorpel sich im Bau dem des hyalinen zu nihern, stirker
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blaw zu werden (Abb. 11 w, 12v), die Faserung, wenn noch vorhanden,
kann senkrecht zur Knochengrenze stehen, die Zellen werden grofer,
sogar grofler als im alten A. fibrosus, bekommen dickere Kapseln, einen
blauen Hof, gréfere Zellgruppen treten auf, stehen aber nicht senkrecht
zum Knochen. Nur selten kommt es vor, dafl der faserige Bau bis zum
Rand derselbe bleibt. Wie im alten Bereiche, so schliefit auch im neuen
der Knorpel gegen den Knochen mit einer neuen Kalkschicht ab, in deren
Lakunen die neue kndcherne Grenzlamelle des neuen knéchernen Zuwachses
eingepal3t ist, aber aktive enchondrale Verkntcherung geht hier derzeit
nicht mehr vor sich (wohl aber noch néher dem Perichondrium, s.u.).

Natiirlich stimmt der verkalkte Knorpel in seinem Gewebsbau mit dem rand-
stdndigen kalklosen, aus dem er ja durch Kalkaufnahme hervorgeht, meist iiberein;

Abb. 13. Akromegale enchondrale Verknocherung in der 6. Brustbandscheibe. Die aus
Zellsdulen e bestehende Knorpelwucherungszone a—b durchzieht das ganze Bild. c Zelliges
Mark, d kndcherne Grenzlamelle bei f mit dem Knorpel in Verbindung, sonst zwischen
jhnen prim#re Markbuchten g, h. i Faserknorpel des neuen Bandscheibenzuwachses.
60fache Vergr.

aber mehrmals waren seine Zellen groBer, sein Gewebe dem des hyalinen niherstehend
als im zugehorigen kalklosen Knorpel, was auf verschiedene Weise erklirt werden
konnte. Entweder ist der randstidndige, grofzellige Knorpel schon ganz in die vor-
riickende Kalkschicht hineingeraten und bloS der grobfaserige ist noch kalklos ge-
blieben, oder aber der kalklose war frither ebenso groBzellig-hyalin, hat aber seither
eine Umwandlung zu grobfaserigem erfahren, wovor der verkalkte, wie ein Uberbleibsel
in Kalk eingeschlossen, bewahrt geblieben ist. Die Kalkschicht ist von wechselnder
Dicke, kann stellenweise auch fehlen, sie verlauft oft recht unregelmafig, doch nur
ausnahmsweise beteiligt sich der Knochen an diesen UnregelmaBigkeiten, indem
er mit langen Zacken in die Kalkschicht eingreift. Die beim normalen A. fibrosus
beschriebenen, in den kalklosen Knorpel vorspringenden Zapfen der Kallkschicht
kommen auch im neuen Knorpel, wenn auch seltener vor, zeigen aber im vorderen
und seitlichen Abschnitt des neuen BS.-Knorpels dieselbe Zersplitterung (Abb. 11 p)
mit Binheilung der Splitter im kalklosen Knorpel und manchmal auch das Sichlos-
reiflen vom kalklosen Knorpel. Die knicherne Grenzlamelle, der die Kalkschicht
aufsitzt, filhrt zuweilen lacunire Knorpeleinschliisse aus der Zeit ehemaliger
enchondraler Verknocherung, ist von wechselnder Dicke, im ganzen diinner als im
alten Bereiche und das in diesem schon genannte Vorkommen, dafl zwischen ihr
und der Kalkschicht nur in weiten Abstinden kurze Berithrungsstellen bestehen,
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ist hier besonders stark ausgebildet, und muf} in einer besonderen Mechanik begriin-
det sein. Osteoidablagerung auf den Knorpel solcher Stellen, wie oben bei der
Knorpelplatte beschrieben, kommt auch hier, aber viel weniger vor. Dies das
Verhalten des neuen BS.-Gewebes nahe dem A. fibrosus.

b) Die jingeren Teile des Knorpelzuwachses. Niher dem Perichon-
drium jedoch &ndert sich das Bild der Knochen-Knorpelgrenze wesent-
lich, denn hier sieht man den randsténdigen, dem Knochen aufruhenden,
neuen BS.-Knorpel bis zum Perichondrium hin in vollster enchondraler
Verknicherung begriffen (Abb. 111—m, i—k, 12o0—p, m—n). Dies

Abb. 14. Lebhafte, akromegale, enchondrale Verknoécherung in der 8. Brustbandscheibe.

a Knochenmark, b knécherne Grenzlamelle vom Markraum ¢ iiberholt, d —e akromegale

Knorpelwucherungszone mit Zellsdulen f,-praparatorischer Verkalkung g, durch primére

Markbuchten h in lebhaftem Abbau, i faserknorpeliger Teil des neuen Bandscheiben-
zuwachses. 110fache Vergr.

fehlt von der 6. B. bis zur 5. L. in keiner BS., ist fast ausnahmslos in jeder
von ihnen oben und unten vorhanden, spielt sich aber auf einer wechselnd
langen Strecke, d.h. Breite der BS. ab. Die groBte Liangenentfaltung
war in der 9. B. zu finden. Oben 9, unten 12 mm, von da nach unten
abnehmend, schon in der 10. B. 8§ und 10 mm, in der 1. L. bloB 5,5 und
3,5 mm und noch weniger weiter unten. In den seitlichen Teilen des neuen
BS.-Knorpels konnen diese MaBle noch gréBer sein, ja nahezu die ganze
neue Linge einnehmen. Mit dem Grade der degenerativen Veréinderung
in der alten BS. harmonieren diese Mafie nicht, denn in der 3. L. sind
Jene besonders schwer, diese ganz unbedeutend. Von der ganzen. Breite
des neuen BS.-Zuwachses ist oft die Hélfte und mehr (Abb. 12), meist
aber weniger als die Halfte (Abb. 11) von dieser Wucherung betroffen.
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Dabei springt die Knorpelwucherungszone (Abb. 13 a—b, 14 d—e, 75 h)
am meisten in die Augen. Ihre senkrecht zur Knochengrenze gestellten
Sdulen (Abb. 13 e, 14{, 15 g) sind hoch, breit, dichtgedrangt, aus einer
sehr groBen Zahl von Zellen bestehend und so groB und iiberschieBend
ippig, wie sie das in der normalen Entwicklungszeit des doch iiberaus
trage wachsenden Wirbelkorpers nie sind. Ober der Siulenzone kleinere
Reservezellgruppen (Abb. 15i). Die Grundsubstanz hyalin und so stark
basophil, dafl sie nur bei der schwichsten Farbung Einblick in den Aufbau
gestattet. Auf lange Strecken erscheint die Knorpelwucherungszone

1 b a d € e m f

Abb. 15. Lebhafte, akromegale, enchondrale Verknécherung in der 8. Brustbandscheibe.

a Knochenmark, b knécherne Grenzlamelle bei ¢ in osteoclastischem Abbau und durch

primére Markbuchten tiberholt, in denen Chondroclasten d, e, f die die aus hohen Saulen g

bestehende Knorpelwucherungszone h abbauen. i Reservezellgruppen der Siulenzone

aus dem Faserknorpel k hervorgehend, 1 Verbindungsstelle zwischen Knorpel und Knochen,
m lacundrer BnorpeleinschluB im primitiven Balkchen. 71fache Vergr.

als iippiger Rasen, auf kurze Strecken als halbkugeliger Knorpelpolster
(Abb. 16, 17, 18).

Die praparatorische Verkalkungsschicht (Abb. 14 g) ist vorhanden,
manchmal sogar recht kriftig. Eine echie, vollwertige enchondrale Ver-
kndcherung ist in ganzer Léange im Gange und nimmt, wie die Lédngenaus-
dehnung, nach unten ab. Doch stiirmisch, etwa wie beim kleinen Kind,
ist der Vorgang der enchondralen Verkndcherung nicht, er steht nicht
wm richtigen Verhilinisse zu der iiberschiefenden Knorpelwucherungs-
schicht und darin liegt etwas fiir die Akromegalie besonders Kennzeich-
nendes; wie dies seinerzeit an dem Beispiel der akromegalen Rippe gezeigt
wurde. Der Vorgang der enchondralen Verknécherung driickt sich
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darin aus, dafl die Kalkschicht in weiter Ausdehnung im Knochenmark
bloBliegt, lange seichte, aber auch tief eingefressene primitive Mark-
buchten (Abb. 13 g, h, 14 h, ¢, 15 d, e, f) entstehen, die zuweilen wie beim
Kind durch erhaltene Septulareste einer aufgeschlossenen Zellsdule
Rosenkranzform aufweisen, wahrend von der ehemaligen Sdule manchmal
nur noch die oberste runde Kuppe iibrig bleibt. Die Markbuchten ent-
halten Bindegewebe mit Chondroklasten (Abb.15e, f), Gefillen und
Blutungen, auch Osteoidbeldge. Stellen, wo der Kalkschicht ein Knochen-
belag aufsitzt, der Abbau also ruht, sind in der Minderheit (Abb. 13 f,
14 g, 151, m). An solchen Stellen ist eine diinne oder dicke knécherne
Grenzlamelle (Abb. 13 d, 14 b, 15 b) ausgebildet und in ihr sowie in der
Spongiosa liegende lacunire Knorpeleinschlisse (Abb. 151, m) zeugen
fir die enchondrale Entstehung dieses lamelldren Knochens; ebensolche
Einschliisse primitiven Knochens sprechen fiir eine vorangegangene
Periode eilig-primitiver Knochenbildung. Die Knochenknorpelgrenze als
Ganzes hat dabei die Neigung in langen, aber flachen Buchten gegen die
BS. vorzuspringen (Abb. 12 o—p), was schon im Réntgenbilde sehr auf-
fallt (s.o0.). Gegen den perichondralen, fortschreitenden im Werden
begriffenen Rand klingt die Knorpelwucherung und Basophilie, sowie die
enchondrale Verknicherung langsam ab, der Knorpel biegt zur Knochen-
rinde um und tiberzieht sie bald wenig, bald ein gut Stiick und schlieBlich
lauft die Kalkschicht des Knorpels genau wie unter normalen Umstédnden,
ohne Unterbrechung in den blauen, subperiostalen Haftknochen der
Knochenrinde aus. Gegen den A. fibrosus ist die enchondrale Ver-
knécherung in Riickbildung.

Nach Beneke beteiligt sich auch bei der primiren Spondylitis deformans der
BS.-Knorpel am Aufbau der Randexostose mit enchondraler Verknécherung, doch
ist dies nicht in jedem Fall zu sehen und, wo vorhanden, ist die Zellvermehrung
des Knorpels meist unbedeutend, doch auch hier bald flachen-, bald inselférmig
und in Perichondriumnihe am deutlichsten, und Knorpeleinschliisse in Bélkchen
kommen auch hier vor. Erst wenn man dieses diiritige Bild dem iiberaus auffallenden
bei Akromegalie gegeniiberhalt ,erkennt man den besonderen, spezifischen Charakter
der Akromegalie.

Da ja der Zuwachs von BS. und Knochen naturgemif an der Ober-
fliche der Wirbelsdule vor sich geht, so ist die dem Perichondrium néhere,
wie eben geschildert, in lebhafter akromegaler enchondraler Verknécherung
begriffene Strecke die jlingere, wahrend die dem A. fibrosus niher
liegende, keine Spur aktiver Verkndcherung mehr aufweisende die dltere.
Es liegt die allerdings nicht mehr leicht beweisbare Annahme nahe,
dall die alte Strecke ehedem die gleiche lebhafte enchondrale Verknéche-
rung aufwies. Mit dem: Vorriicken in &ltere Gebiete miifite die Knorpel-
wucherung aufgehért, die schon vorhandene aber bei der Verknécherung
verbraucht worden sein, wonach dann der ruhende Zustand erreicht wird.
Daf} aber selbst dann noch, wie oben erwihnt, in der Kalkschicht manch-
mal der Knorpel dem hyalinen noch nahesteht und dadurch gegen den
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grobfaserigen des kalklosen Knorpels absticht, wiirde zu der hier ent-
wickelten Vorstellung passen. Die enchondrale Verknocherung verbraucht
die neue BS. von oben und unten und macht sie so diinner. Hat die Ver-
diinnung ein gewisses Mal} erreicht, das man dann als das der Hochst-
leistung bezeichnen miifite, so hért die Verkndcherung eben auf. Thr
Fortgang wiirde sonst schliefflich zur kngchernen Vereinigung der Wirbel-
kérper fithren. In diesem Sinne ist hier der Stillstand der Verknscherung
ein Analogon des normalen, der aber natiirlich in ganzer Linie gleichzeitig
vor sich geht.

Wiihrend in dem seinerzeit beschriebenen Falle die spezifisch akro-
megale Wucherung der Rippenknorpel bei einer Greisin als eine Wieder-
belebung der schon mindestens seit 50 Jahren ruhenden enchondralen
Verknocherung angesprochen werden konnte, ist es nicht ganz sicher,
ob man auch im vorliegenden Falle von einer solchen Wiederbelebung der
enchondralen Verknécherung sprechen kann, die dann nur sehr kurze
Zeit geruht haben kann, oder aber ob man einen ununierbrochenen Fort-
gang der normalen Wachstumsvorgéinge an der Knochen-Knorpelgrenze
der Wirbelkérper vor sich hat. Das Wachstum der Wirbelkérper schlieft
namlich nach Béhmig erst mit 25 Jahren ab. Unsere Kranke aber
merkte bereits mit 28 Jahren die Vergréferung der Fiie und an Kopf-
schmerzen litt sie sogar seit dem 26. Lebensjahr. Wenn wir aber die Kopt-
schmerzen auf das Hypophysengewéchs zu beziehen das Recht haben,
so mufl es schon im 26. Lebensjahr dazu groB genug gewesen, also alt
gewesen sein, so dall es seine endokrine Wirkung schon frither ausgeiibt
haben kann, als die Wirbelkorper sich noch immer, wenn auch schon
in trigem Wachstum, weil seinem AbschluB nahe, befanden. In diesem
Falle miiite man eigentlich von einem Riesenwuchs, und zwar von
einer Spitform sprechen, der sich obendrein bloB auf die Wirbelsdule
beschrinkte, da diese am spitesten ihr Wachstum abschlieBt. Am
iibrigen Skelet konnte Riesenwuchs mit Ausnahme der Rippen nicht
mehr in Erscheinung treten, da es sein Wachstum bereits abgeschlossen
hatte, héchstens nur noch von Akromegalie.

¢) Die perichondrale Herkunft des Knorpelzuwachses. Die eben
geschilderten, dem Perichondrium nahen Teile des Knorpelzuwachses
sind wohl die jingeren, die enchondrale Verknocherung, also den Aufbau
des kndchernen Zuwachses mit besorgenden Teile des neuen Knorpel-
zuwachses, aber die jingsten sind sie nicht. Es ertibrigt noch den aller-
ersten Beginn des neuen Knorpels zu besprechen, der perichondraler
Herkunft ist, d. h. die BS. wéchst an ihrer perichondralen Fliche appo-
sitionell in die Fliche. Das war von vornherein nicht so ausgemacht,
da ja Knorpel auch ein interstitielles Wachstum hat. Doch die einfache
Uberlegung, daB die alte BS. vermittelst, ihrer Kalkzone und der knécher-
nen Grenzlamelle mit ihren beiden alten, also mit dem starren Knochen
innigst verwachsen ist, zeigt schon, daB sie interstitiell hochstens in
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die Dicke, nicht aber in die Fliche wachsen konnte. Die eigentliche
Geburtsstitte des knorpeligen Zuwachses liegt also an der perichondralen

Abb. 16. Perichondraler Beginn des peuen, vorderen Bandscheibenzuwachses an der
2. Lendenbandscheibe, der Stelle 2a in Abb. 5 entsprechend. a Die Facher des alten
A. tibrosus, durch Vermittlung der Kalkschicht b der alten kndchernen Grenzlamelle ¢
aufruhend. Gegen diese stufenférmig szuriickiretend, die konsolenférmig ausladende
Randexostose d mit verdickter Knochenrinde e und Periost f, den dicken, basophilen,
gewucherten Knorpelpolster g tragend, iiber dem sich das dreieckige, noch nicht basophile
Knorpelfeld h—k —i aufbaur. Dieses grenzt hinten in der Linie k~m an den vorderen
Rand des hier deutlich aufgeheliten A. fibrosus p, vorn in der Linie k~n—h an das
Perichondrium, o, das oberhalb k bei 1 wie unter normalen Umstinden an den alten
A. fibrosus p angrenzt. 12fache Vergr.

Fliche der BS. Darum war es iiberaus wertvoll, auch jene Lenden-BS.
zu untersuchen, die makroskopisch noch keinen neuen Zuwachs aufzu-
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weisen schienen. An deren vorderer und seitlicher Fliche konnten aber
mikroskopisch die ersten Anfinge des BS.-Zuwachses untersucht werden.

Abb. 17. Erster Beginn des vorderen Bandscheibenzuwachses am unteren Rand des
5. Lendenwirbelkorpers. a, b Stark verdickte Knochenrinde, deren Haltelinien ¢ am
GefaBkanal d einwirts gebogen sind. e, k Periost, bei 1 im Bogen in den jungen Band-
scheibenzuwachs hineinziehend und bei m durch Verknorpelung in ihm aufgehend. Auf
konsolenformiger Stufe f gewucherter Xnorpel g, noch ohne Saulen. Die Stufe gegen
die iibrige, viel hoher oben gelegene Knochen-Knorpelgrenze i der Bandscheibe stark
nach unten zurickspringend. Vom alten. A. fibrosus nur ein kleines Stiick h im Bilde
enthalten, seine zwei vordersten Fiacher o in Umwandlung begriffen, seine vordere Grenze
bei n, sein vorderstes Fach bei p zu hyalinem Knorpel umgewandelt, q zelliges und
r Fettmark, s Spongiosa, t Artefakt. 15fache Vergr.

Das heifit, die akromegale Veranderung breitet sich fortschreitend der
Wirbelsiule entlang aus und ist in der Lendengegend am jiingsten.
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So zeigt die 2. L., die noch ganz die normale Masse aufweist (Abb. 16)
und auch die 5. L. (Abb.17), daB der Knorpelzuwachs nicht gleich-
zeitig an der ganzen perichondralen Oberfliche des alten A.fibrosus
Platz greift, sondern ganz randsiindig, im Winkel, wo BS., Knochen und
Perichondrium zusammen kommen. Hier in diesem Wetterwinkel sozu-
sagen, beginnt an Knochen und BS. ein gleichsinniges Wachstum unter
Vergroflerung der Berithrungsfliche beider, was unter, im tbrigen sehr
wechselnden Umstdnden erfolgt. Bald zieht diese Verlingerung der
Beriithrungsfliche beider Gewebe in gérader Flucht mit der alten, bald
springt sie gegen die BS. stufenférmig vor, bald zuriick und dieses
ist offenbar das allerjfingste Stadium (Abb. 16, 17 g, 18 d); oder das
eine Mal vollzieht sich das Knochenwachstum nur in BS.-Nahe, dann
ruht die neue Knorpelwucherung auf einer im Anfang konsolenférmigen
Randexostose (Abb.16d, 18c¢), das andere Mal macht die gesamte
periostale Oberfliche des Wirbelkérpers das Wachstum mit und dann
fehlt eine Randexostose (Abb. 17 f) und der ganze Wirbelkorper ist nach
vorn und nach der Seite vergrofert. Der erste Knorpelzuwachs an einer
BS., an der bisher noch gar keiner bestanden hatte, besteht aus einem
kleinen, halbkugeligen Polster, erst grobfaserigen, bald aber stark baso-
philen, hyalinen Knorpels (Abb. 16, 17 g, 18 d), der aber erst nach einiger
Zeit die oben geschilderte lebhafte enchondrale Verknocherung entfaltet.
Er gsht aber langsam in einen immer bldferen, im sagittalen Schnitt-
bild konisch sich verjingenden Faserknorpel iiber (Abb. 16 h—i—k},
der sich mit seiner Spitze (Abb. 16 k) zwischen Perichondrium (Abb. 16 o)
nud A. fibrosus (Abb. 16 p) vorschiebt, aber den der anderen Seite bei
weitem noch nicht erreicht, dabei seine Faserung bald gegen das Peri-
chondrium, bald gegen den A. fibrosus richtet und mit beiden innig
verbunden ist. Ob dieser Faserknorpel im Perichondrium interstitiell
oder vom Perichondrium aus appositionell wichst, 148t sich nicht
entscheiden. Um diese Zeit gibt es, entsprechend der Mitte der Dicke
der BS. (Abb. 16 1), noch gar keinen Knorpelzuwachs, der alte A. fibrosus
(p) beriihrt das alte Perichondrium (o) und der beiderseitige marginale
Zuwachs hilft noch nicht beide Wirbelkérper verbinden; erst nachdem
beide, wie beim Briickenbau einander entgegenwachsenden Teile vereinigt
sind, kann die mechanische Belastung beginnen und auf das Gewebe
formend einwirken. Den an den Rippen bei Akromegalie gemachten
Erfahrungen entspricht es vollkommen, wenn auch hier gleich dieser
erste Knorpelansatz eine iiberschieBende Entfaltung (Abb. 16, 17 g, 18 d)
erlangt, die die normale Entwicklung in den Schatten stellt.

In einem etwas vorgeschrittenen Stadium (3. L., 4. 1..), wo der Flichen-
zuwachs schon gréBer, der beiderseitige Knorpelpolster schon etwas
linger geworden ist, ist zwischen ihnen beiden, also in der Mitte der Dicke
der BS., ein neuer vom vorderen Lingsband iiberbriickter Raum ent-
standen, in dem erst ungeordneter Faserknorpel auftritt (2. L.), dann

Virchows Archiv. Bd. 281. 17
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erst nachhinkend ein horizontal, also parallel zur BS. gefaserter, der
schon ganz genau so aussieht, wie er an derselben Stelle auch in den

._,

Abb. 18. Perichondraler Beginn des neuen, seitlichen Bandscheibenzuwachses am Frontal-
schnitt der 3. Lendenbandscheibe, entspricht der Stelle a in Abb. 6a, das Bild ist also
im Raume so zu stellen, daf3 die knécherne Grenzlamelle a —b etwa waagrecht steht. Dann
tritt auch hier die ausladende Randexostose ¢ stufenférmig gegen a —b zuriick. Sie trigt
den gewucherten Knorpelpolster d mit nmoch nicht zu Siulen geordneten Brutkapseln,
konzentrisch vom Faserknorpel e umgeben, der am Perichondrium n schroff endet.
f groBer RiB im alten A. fibrosus g, der bei k an dew dicken perichondralen Bindegewebs-
massiv 1 endet. h Dicke Knochenrinde mit Haltelinien, i Periost, bei m im Bogen gegen
den neuen Bandscheibenknorpel umbiegend und durch Verknorpelung in ihn aufgehend.
o knocherne Grenzlamelle und p préparatorische Verkalkungsschicht des A. fibrosus.
q Zelliges und r Fettmark, s Spongiosa. 8fache Vergr.

vorgeschrittensten Stadien oben beschrieben worden, aber natiirlich
noch viel kiirzer ist (3. L., 4. L.). Das halbkugelige, randstindige Polster
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(Abb. 18 d) nihert sich mit nunmehr bogenférmigen, ihn umgreifenden
Ziigen (Abb. 18 e) seines grobfaserigen Anteils diesem horizontal gefaserte
Knorpel, beide verbinden sich, machen aber noch nicht den Eindruck
einer aus einem Gul entstandenen Bildung, wie sie erst spiter durch die
Einstellung aller miteinander in Fithlung getretenen Teile in den gleichen
Dienst durch Umbau erzielt wird. Traumatische Risse konnen in den
ganzen Ablauf stérend eingreifen.

d) Randexostosen der Wirbelsdule und Gelenke. Daf}, wie oben erwahnt,
die perichondrale Vergréferung der BS. an den jiingsten Stellen sich auf
einem kleinen, periostalen Knochenauswuchs, einer Randexostose voll-
zicht, deren iiberknorpelte Fliche nicht im Niveau der iibrigen Knochen-
Knorpelgrenze der BS. liegt, sondern gegen diese zuriickspringt (Abb. 16,
17, 18), erscheint zunichst aufs beste mit der neuestens von Schmorl
(4) und Junghonns hervorgehobenen alten Beobachtung von Luschka
ibereinzustimmen. Nach dieser entstehen worne die Randexostosen, bei
Spondylitis deformans allerdings nicht an den wirklichen Rand des
Wirbelkérpers, der ja der ehemaligen Epiphyse oder ,,Randleiste®, wie
sie Schmorl nennt, angehort, sondern am Rand der ehemaligen Wirbel-
kérperdiaphyse, also in einem kleinen Abstand vom wirklichen Wirbel-
korperrand. Der Grund ist der, da das vordere Langsband nach Luschka
wohl mit dem Wirbelperiost der ehemaligen Diaphyse innig verbunden
ist, nicht aber mit der BS. und den epiphysiren Randleisten, die es bloB
iiberbriickt und erst mit der ehemaligen Diaphyse des nichsten Wirbel-
korpers in Verbindung tritt. Hier nun kommt es zu Zerrungen und damit
zu Randexostosen. Diese fiir die Spondylitis deformans zunichst ein-
leuchtende Erklirung stimmt aber nicht fiir die akromegalen Randexo-
stosen. Zwar gibt es auch hier vorne Randexostosen, die bei ihrem aller-
ersten Beginn gegen die tibrige Knochenknorpelgrenze zuriickspringen
(Abb. 5 a, 171, 16 d). Sonderbarerweise gibt es das aber auch bei den
an der Sestenfliche des Wirbelkérpers aufsitzenden, beginnenden Rand-
exostosen (Abb. 6 a, 18 ¢), wo es ja kein Ligamentum longitudinale gibt,
wo also auch die Zerrung des Periostes durch dieses Band als Ursache
der Randexostose nicht in Frage kommt. Und was unter solchen Um-
stdnden fiir die seitlichen Randexostosen gilt, muB auch fiir die vorderen
gelten und dies ist das Folgende. Die Randexostosen bei der Akromegalie
sind nicht eine Folge der Zerrungen am Periost, sondern des Hyper-
pituitarismus, also spezifisch akromegale Randexostosen und, wenn Rand-
exostosen ein Zeichen fiir Spondylitis deformans sind, so liegt bei der Akro-
megalie nicht die primére, sondern eben eine akromegale Spondylitis
deformans vor, wobei sich beide zunichst im wichtigsten, in der Eni-
stehungsweise unterscheiden.

Bleibt nur iibrig zu erkliren, warum denn, trotz fehlender mecha-
nischer Ursache, die Randexostosen auch bei der Akromegalie nicht am
eigentlichen, am epiphyséren Rand des Wirbelkérpers entstehen, sondern,

17*
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im ersten Beginn wenigstens, gegen diesen zuriickspringend am ehemaligen
diaphyséren. Hier hilft uns die von Schmorl so iiberzeugend vertretene
Ansicht, dafl beim Wirbelkorper das ganze Wachstum sich an der dia-
physiren Endfliche vollzieht, wihrend die Epiphyse eines Wachs-
tums so vollig unfahig ist, daB ihr Schmorl sogar die Bezeichnung Epi-
physe abspricht und sie Randleiste benennt. Was aber die Epiphyse
schon in der Wachstumszeit nicht kann, das kann eben auch die Akro-
megalie aus ihr nicht hervorzaubern, wohl aber aus dem Rand der ehe-
maligen Diaphyse, selbst wenn wir auch beim Erwachsenen morpholo-
gisch nicht mehr imstande sind, diesen Diaphysenrand als solchen noch
zu erkennen. '

Nur diese Betrachtungsweise hilft uns aus der Verlegenheit, die sich
nach der angefithrten Auffassung beim Vergleich zwischen den Randexo-
stosen der Spondylitis deformans und denen der Arthritis deformans
ergibt. Jene wiren nach jener Auffassung rein periostale, diaphysire
Bildungen, entsprechend einem zerrenden Bandansatz, diese aber
sind intraartikuldre epiphysire Bildungen an der Grenze zwischen
Gelenkknorpel und Periost. Solche epiphysire Randexostosen kann
aber der akromegale Reiz am Wirbelkérper aus dem eben ausgefithrten
Grunde nicht hervorbringen, es trifft aber die Diaphyse, die, wie
schon in der normalen Wachstumszeit da auch hier, ganz allein zum
Triger des Wachstums wird, aber auch so nicht das Wachstum in
die Héhe, sondern blof in die Flache. Warum aber gerade nur in die
Fliche an dem anatomisch gar nicht mehr erkennbaren Rand, nicht
aber auch in die Héhe wenigstens an der von der Epiphyse unbedeckten
Teil der Diaphyse unter dem N. pulposus, 148t sich nicht sagen. Doch
sieht man Entsprechendes auch am grofien Gelenk, wo zwar nicht die
Diaphyse wohl aber der epiphysire Knochen ebenfalls zeitlebens vom
Knorpel bedeckt bleibt und. bei Akromegalie sein Wachstum nicht wieder
aufnimmt, wiewohl er ein solches in der Wachstumsperiode, trotz mancher
gegenteiligen Ansicht, besessen hat. Es ist anzunehmen, daf, wenn die
Akromegalie einen jugendlichen Erwachsenen trifft, in dessen Wirbel-
kérpern Epi- und Diaphyse noch nicht vereinigt sind, die Diaphyse
vielleicht nicht nur am Rand in die Fliche, sondern auch an der Beriih-
rungsfliche mit dem Knorpel in ganzer Ausdehnung eine Wiederbele-
bung des schon im Erlgschen begriffenen enchondralen Héhenwachstums
erfahren wird. Spéter kann nur noch ein perichondrales und perio-
stales Flachenwachstum der Wirbelkérperdiaphyse durch die Akro-
megalie herbeigefiihrt werden.

e) Das Perichondrium (Abb. 11} d) der BS. welches ja eine unmittelbare Fortsetzung
des Wirbelkorperperiostes (Abb. 11 h) ist, beteiligt sich bei der FlachenvergréBerung
der BS. nicht nur damit, daB ja aus ihm der knorpelige BS.-Zuwachs seinen Anfang
nimmt, sondern auch durch eine oft dicke, der BS. zugewendete Masse derb- und
wirrfaserigen Bindegewebes (Abb. 181), in dem die stark vermehrten und weiteren
Capillaren zu Gruppen oder Biischeln vereinigt, in ein eigenes, zellreiches und
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faserarmes Bindegewebe eingebettet sind. Sie besorgen die fiir den Gewebsaufbau
ndtige, gesteigerte Materialzufuhr. Eine solche sehr erhebliche, an der Oberflache
der Wirbelsdule vorspringende Masse verdickten Perichondriums findet man
manchmal auch im vorgeschrittenen Stadium der BS.-Vergréflerung. Ferner
kommt es, namentlich an den Seitenflichen der Wirbelsdule vor, daB die straff
parallele Faserung des Periostes um die Kante der Randexostose bogenférmig
umbiegt und in ganzer Schicht oder nur zum Teil statt in das Perichondrium sich fort-
zusetzen, in den in Enistehung begriffenen neuen BS.-Knorpel in der Weise unler-
faucht (Abb. 11 ¢, 12 q, r, 171, m, 18 m), daf sie von Knorpelkittsubstanz durchsetzt
und maskiert wird. Manchmal setzt sich aber die duBlere Schicht des Periostes als
lotrecht gefasertes Perichondrium fort (Abb. 16 f, o), das aber mehrfache Unter-
brechungen. aufweisen oder auch ganz fehlen kann. In einem solchen Falle liegt
die horizontal aus der BS. herauskommende Faserung einfach bloB (Abb. 18 a).

f) Uber Knorpelneubildung. Die obigen Befunde tragen einiges zur
Kenntnis der Knorpelneubildung im allgemeinen und bei der 4kromegalie
im besonderen bei.

Die Zellen des alten Knorpels gelten als der Vermehrung unfihig. Darauf
wird es bezogen, daB durchtrennter Gelenkknorpel aus sich heraus durch Rege-
neration nicht zusammenheilen kann. Diese letztere experimentelle Tatsache
konnte bei Gelenkbriichen auch fiir den Menschen bestitigt werden (Mason, Low-
Beer), aber die erwahnte Erklirung ist sicher unrichtig. Denn beim akromegalen
Wachstumsreiz ist es eben der alte, selbst greisenhafte Rippenknorpel, der in
die lebhafteste Wucherung gerit. Un die Knorpelzellen, die da wuchern, sind nicht
etwa die ganz oberflichlichen, appositionellen Schichten, die nach Schaffer bei
der normalen Entwicklung allein Mitosen entwickeln, sondern vor allem jene tie-
feren Schichten, die beim normalen Wachstum durch direkte Zellzerschniirung
die isogenen Knorpelzellen hervorbringen, also das interstitielle Wachstum besorgen.

In der Wirbelsdule jedoch geht die akromegale Knorpelwucherung
der BS. nicht wie in der Rippe aus dem alten Knorpel hervor, sondern
aus dem Perichondrium, das erst faserigen, dann hyalinen Knorpel
hervorbringt, der schlieBlich in die iippigste enchondrale Verknécherung
gerdt. Die Akromegalie kann also auch das Bindegewebe zur Knorpel-
bildung veranlassen. Dal das Perichondrium bei Zusammenhangstren-
nungen seine chondroblastische Fahigkeit auch beim Erwachsenen bewahrt,
ist bekannt (Schaffer). Wo ein spontaner Riss im Rippenknorpel bei
Akromegalie das Perichondrium erreicht, entwickelt dieses in der Tat
einen iippigen perichondralen Callus; aber auch ohne Riss bringt das
Perichondrium der Rippe bei Akromegalie méchtige Chondrophyten
hervor (s.o0.). Doch auch schon ohne Akromegaliec und ohne Bruch,
z. B. bei einfacher Biegung, erzeugt das Perichondrium des Rippen-
knorpels auf der konkaven, also der Druckseite eine namhafte Knorpel-
ablagerung (s.o.). Der Knorpel besitzt eben dank seiner Higenschaft
seines Perichondriums die Fahigkeit zur ,,modellierenden Apposition™,
die seine Gestalt auch unter pathologischen Umsténden einer gednderten
Beanspruchung anzupassen vermag (s. 0.).

Schaffer vermutet, dafl die Knorpelneubildung des Perichondriums nur von den
iiberall anwesenden, undifferenzierten Mesodermzellen ausgehen kénne. Es fragt
sich aber, ob diese Vorstellung zwingend ist, ob nicht vielmebr die aus der Teilung
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typischer, gewohnlicher Bindegewebszellen hervorgehenden neuen Zellen pluripotent
sind und, wenn in einem frithen Stadium ihrer Bildung vom richtigen Reiz getroffen,
nicht doch auch zu Knorpelzellen werden kénnen. Eines aber lehren ortsfremde
Knorpelbildungen mit Sicherheit: Nicht nur Perichondrium hat chondroblastische
Fahigkeiten, wie auch nicht nur Periost osteoblastische Fiahigkeiten hat. Vielmehr
kann gelegentlich jedes Bindegewebe ortsfremden Knorpel und Knochen hervor-
bringen. Am ehesten allerdings jenes Bindegewebe, welches in engster oder naher
réumlicher Beziehung zum Skelet steht.

2. Der knicherne akromegale Zuwachs der Wirbelkirper.

Von diesem war schon an mehreren Stellen die Rede, so beim makro-
skopischen und Réntgenbild, in der Einleitung zum akromegalen Zuwachs
der Wirbelsgule, bei der Entstehung der periostalen Randexostosen
gelegentlich des perichondralen Wachstums der BS. Es eriibrigt daher
hier nur folgendes hinzuzufigen.

a) Die Randexostosen und ishre Beziehungen zur akromegalen Wirbel-
saulenverdnderung. Die Randexostosen an der Vorderfliche der Wirbel-
sdule sind recht unbedeutend (Abb. 2, 3, 5), die gréBten an der 7. B.,
die kleinsten im Lendenbereiche; die der Seitenfliche weit groBer (Abb.
4, 5), absolut genommen recht bedeutend, die gréf3ten an der 8. B. Dadurch,
daBB an ihrer AuBenfliche nahe der BS. ein GefiBeintritt eine tiefe
trichterformige Einziehung erzeugt (Abb. 5 d,), wird manchmal im Schnitt-

~

bilde ein stirkeres Ausladen der Randexostose vorgetduscht. Am 5. L.
fand sich mikroskopisch eine ganz kleine Randexostose, welche im Rént-
genbilde sogar der ganz diinnen Scheibe unsichtbar ist. Das zeigt, wie
spit erst beim Lebenden Randexostosen radiologisch wohl auch bei
Spondylitis deformans nachweisbar werden und weshalb dann die kleinste
Zacke schon auf Spondylitis oder Arthritis deformans schlieBen la8t,
wir konnen hinzufiigen auf ein schon vorgeschrittenes Stadium derselben.

Die Randexostosen laden spitz oder schnabelférmig (Abb. 6 d), wenn klein
wie eine stufenfoérmige Konsole (Abb. 5 a) oder Stumpfnase aus. Mehrfach waren
sie an einer BS. bloB einseitig. Wie schon ausgefiihrt, liegt die mit der BS. ver-
wachsene Fliche der Randexostose entweder in gerader Flucht der itbrigen Knochen-
knorpelgrenze (8 in Abb. 6), oder springt stufenférmig gegen die BS. vor (9, 10
in Abb. 6) oder gar zuriick (2., 4., 5. L.). Im letzteren Falle (Abb. 5 a, 6 ¢) ist sie es,
die dem randstindigen, halbkreisférmigen Polster akromegal gewucherten, enchon-
dral verknéchernden Knorpels zur Unterlage (Abb. 16d, g, 171, g, 18 ¢, d) dient.
Die Knochenrinde der Randexostosen ist dick (Abb. 6d), verdimnt sich aber
rasch gegen die Spitze, wo sie umbiegend in die knécherne Grenzlamelle {ibergeht
und hier manchmal lacunér benagt wird. Die Spongiosa (Abb. 18 ¢) zum Teil
ebenfally dicht, ohne erkennbare trajektorielle Anordnung. Der BS.-Knorpel muf}
nicht an der Spitze der Randexostose enden, sondern kann ein Stick weit auf
die AuBenfliche ihrer Rinde tibergreifen und insofern er auch hier enchondral
verknochert, mubBl schon dadurch allein die Randexostose gréBer werden. Aber
auch ohne das kann sie wachsen, wie in der Wachstumszeit schon der normale
Wirbelkorper, und zwar durch gleichzeitiges und gleichsinniges Vorgehen des
Knochens und Knorpels. Im Vergleichsfall war nur an der 10. B. auf einer Seite
eine ganz kleine Randexostose nachweisbar.
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Was nun die Bedeutung der Randexostosen im vorliegenden Akromegalie-
falle betrifft, so wire folgendes zu sagen: Die primére Spondylitis defor-
mans, fiir die Randexostosen so sehr kennzeichnend sind, hat ihren Grund
in einer priméren Degeneration des BS.-Knorpels (Rokitansky, Beneke).
Beneke fihrt die Spondylitis deformans auf zwei verschiedene Griinde
zuriick, von denen der eine der folgende ist. Die degenerierte BS. ver-
liert an Festigkeit und Elastizitét, quillt daher bei Beanspruchung an
den Rindern wie eine Tonmasse heraus, dehnt so die sie auBen ab-
schlieBende ,,Faserplatte” (wohl A. fibrosus) und da diese an das Wirbel-
kérperperiost anschlieBt, so wird auch dieses gespannt und damit zur
periostalen Knochenbildung veranlafit, die die Randexostosen aufbaut.
Diese Erklarung der Randexostosen gilt fiir die primédre Spondylitis
deformans, nicht fir die akromegale, bei der (s. oben) das Periost nicht
selten am Rande des Wirbelkérpers in scharfem Bogen in den neuen
BS.-Zuwachs hinein abbiegt und in ihm unter Verknorpelung untertaucht
(Abb.11g, 12q, r, 171, m, 18 m), so dafl von einer Spannung des
Periostes durch die vorquellende BS. nicht die Rede sein kann. Die die
Spondylitis deformans typischerweise einleitende braune Erweichung
der BS. fehlte bei der Akromegalie makroskopisch génzlich. Mikroskopisch
aber sind degenerative BS.-Verinderungen zwar auch im vorliegenden
Akromegaliefalle vorhanden, lassen sich aber in keine quantitative
Beziehung zu den Randexostosen bringen. Denn an der 7. B., wo die
vorderen Randexostosen am grofiten sind, sind. die BS.-Verinderungen
durchaus nicht am schwersten. Und wo die Randexostosen sehr unbe-
deutend sind oder ein- bzw. doppelseitig fehlen, kénnen die BS.-Ver-
dnderungen recht ansehnlich sein.

Was Beneke mit der Periostspannung erklért, sind die Randexostosen,
die wie die Periostspannung selbst, auf die nichste Nahe der BS. beschrinkt
sind. Die Akromegalie aber, die schon einen méchtigen Zuwachs der BS.
und Wirbelkorper aufweist, braucht an sich gar keine Randexostosen
zu machen. Das ist eine unwiderlegliche Tatsache, denn in Bandscheiben,
an denen Randexostosen ein- oder doppelseitig fehlen, ist die akromegale
BS.-Knorpelwucherung voll entwickelt, der Zuwachs der BS. sehr
betrichtlich und damit Hand in Hand auch der Wirbelkérper, aber nicht
etwa nur in BS.-Nihe, sondern im Bereiche der ganzen Hohe dieser
Knochen. Das tritt besonders klar an der 10.und 11. B. hervor (Abb.
5e, n, 1121), wo BS. und Wirbelkérper ohne Randexostose vorn einen
erstaunlich groflen Zuwachs aufzuweisen haben. Es bleibt daher nichts
ibrig, als eben anzunehmen, daB die Akromegalie die Ursache jener Neu-
bildung von BS.-Knorpel und damit auch von Knochengewebe ist, die
zu der miéchtigen FlichenvergréBerung beider fithrt. Da aber die Rand-
exostose der springende Punkt bei der Diagnose der Spondylitis defor-
mans ist, so muf man, wie schon oben ausgefithrt, diese akromegale
FlichenvergroBerung akromegale Spondylitis deformans nennen und sie
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von der primdren trennen, wie oben eine Trennung zwischen priméirer
und akromegaler Arthritis deformans durchgefiihrt werden konnte.

Wir haben also eine ganze Reibe von Griinden aufgefithrt, weshalb
wir im vorliegenden Falle, obwohl mannigfache degenerative Verdnde-
rungen an den BS. feststellbar waren, die Randexostosen nicht als den
Ausdruck einer priméren Spondylitis deformans ansehen kénnen. Die BS.-
Verdnderungen selbst sind eine gewohnliche Erscheinung des Alters, sie
konnen nicht Folge der Akromegalie sein und kénnen, von allen anderen
Griinden abgesehen, schon deshalb nicht als Ursache der Randexostosen
angesehen werden, weil dazu, wie schon oben angefiihrt, BS.-Verénde-
rungen allein nicht gentigen, sondern auch noch starke Beanspruchung
der Wirbelsdule durch Schwerarbeit oder Fettsucht erforderlich ist.
Unsere Akromegale war zwar fettsiichtig, aber sie litt seit 20 Jahren an
FuBschmerzen, die sich seit 12—15 Jahren unter Hinzutritt von Kreuz-
schimerzen so steigerten, dal sie seit Jahren gar nicht mebr gehfédhig war.
Da kann man wohl eine Uberbeanspruchung der Wirbelsiule nicht gut
annehmen. Auch die auffallende Gleichférmigkeit in der Ausbildung
der Randexostosen (Abb. 4 a) spricht fir eine gemeinsam-gleichférmige
Ursache, wihrend doch bei der priméren Spondylitis deformans mit dem
Wechsel der Degenerationsbilder in den BS. sehr oft auch die Rand-
exostosen von BS. zu BS. von ungemeiner Mannigfaltigkeit in Gréfe,
Gestalt und Lokalisation sind. Die , Kreuzschmerzen der Kranken
aber werden wohl in einer Hemmung der Beweglichkeit der Wirbel-
sdule begriindet sein, der die Bewegungen gewill unter Schmerzen abge-
rungen werden muliten. Es ist klar, dafl die auBerordentliche Flichen-
vergréBerung der BS. und Wirbelkorper bei gleichbleibender BS.-Dicke
eine starke Bewegungseinschrinkung zur Folge haben muB, die bei
primérer Spondylitis deformans sozusagen den Zweck hat, der abnormen
Beweglichkeit der BS. entgegenzuarbeiten, bei der Akromegalie aber
keinen Zweck verfolgt, sondern blo die unangenchme Folge der
FlichenvergroBerung von BS. und Wirbelkérper aus endokrinen Ur-
sachen ist.

b) Die ,.Gabelzinken und Knorpelherde der Spongiosa. Weiter sei
hier noch eine Bildung erwahnt, die zunichst etwas rétselhaft erschien,
sich aber doch véllig aufklaren lieB. In 7 ausschlieBlich dem Brustbereiche
angehorenden BS. fand sich auf einer oder beiden Seiten ausnahmslos
nur nahe der periochondralen Oberfliche eine, wie es im Schnittbilde
aussah, gabelige Abzweigung des BS.- Knorpels, welche durch die Spongiosa
des neuen Zuwachses durch, oft ohne Unterbrechung bis zum Perichon-
drium sich erstreckte und stets diinner war als die BS. selbst ausnahmslos
hatte dieser Knorpelzug einen schrigen Verlauf von der BS. nach vorne
unter etwa 60° und, wenn zwei hintereinander lagen (ein kurzer vorn und
ein lingerer hinten), so liefen sie parallel zueinander. In der Gabel
stak ein dreieckiger, im Schnittbild anscheinend isolierter Knochen-
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zwickel, bestand aber noch eine zweite Abgabelung, dann waren beide
durch einen zweiten Knochenzwickel voneinander getrennt.

Oft war die knorpelige Abgabelung unvollsténdig, es fehlte ihr entweder die Ver-
bindung mit der BS., oder die mit dem Perichondrium oder beide, wozu dann noch
eine Zweiteilung dieser dann ganz in Spongiosa eingeschlossenen Bruchstiicke
kommen konnte. Es sind das Ubergangsbilder zum volligen Schwund des Gebildes
(Abb. 11), von dewen einmal gleichzeitig eine noch vollsténdige Gabelzinke sogar
in einer Randexostose nahe ihrer Spitze lag. Der Knorpel, aus dem diese Gabel-
zweige bestanden, war stets auBerordentlich stark basophil, die Grundsubstanz
zumeist faserig, die Zellen oft grof mit Kapseln und oft .auch Hofen, manchmal
grofle, dichtstehende Brutkapseln zusammensetzend, die, wenn sie am Rande gehauft
sind und beginnende Parallelstellung zeigen, sehr wohl als Knorpelwucherungs-
schicht angesprochen werden konnen. Auch wenn Brutkapseln, wie sehr oft,
ganz fehlen, ist an der Spongiosa eine Kalkzone ausgebildet, die bei stillstehendem
Abbau einer knoéchernen Grenzlamelle aufruht, bei fortschreitendem aber von
tief eindringenden primitiven Markbuchten mit Chondroklasten unterbrochen
wird. Diese zeitweise stillstchende, dann wieder fortschreitende enchondrale Ver-
kndcherung fihrt zur Abtrennung des Knorpelzuges von der BS., zu Zerstiickelung,
Verkleinerung und génzlichem Schwund.

Die durch das mikroskopische Schnittbild erweckte Vorstellung,
dafl dies wirklich Abzweigungen des neuen BS.-Knorpels sind, die, wie
dieser selbst und mit ihm sich flichenhaft hinziehen, wurde dadurch er-
schiittert, daBl von zwei einander recht nahen Schnitten .der eine diese
Gebilde enthielt, der andere nicht, vor allem aber dadurch, dafB in keinem
einzigen Rontgenbild dieser doch sehr dinnen Knochenscheiben irgend
etwas von diesen knorpeligen Abgabelungen zu sehen war. Die wirk-
liche Erklirung ist die: Schon unter normalen Umsténden kann man
im A. fibrosus, wo er das Perichondrium beriihrt, zuweilen einen Verkal-
kungsherd des Knorpels auftreten sehen, der durch vom Perichondrium
eingedrungene Gefifle von seinem Zentrum aus enchondral verknéchert.
So wird sozusagen ein Knochenkeil von auBen, also vom Perichondrium
aus, in die BS. eingeschoben, was im Schnittbild eine Gabelung derselben
ergibt. Im Akromegaliefall waren diese im neuen BS.-Knorpel entstandenen,
sich stindig vergréBernden Knochenherde stets eng an den einen oder
anderen Wirbelkdrper angeschlossen, und indem diese Knochenherde
sowohl als auch die eng benachbarte Stelle des Wirbelkérpers selbst
fortschreitend enchondral verknéchern, nihern sie sich, verschmelzen
erst da und dort schlieflich vollig miteinander unter Zerteilung, Ver-
kleinerung und volligem Schwund der sie trennenden, eine Abgabelung
der BS. vortauschenden Knorpelschicht. An den Seitenflichen der Wirbel-
siule fanden sich diese Bildungen ebenfalls, waren aber viel seltener,
im iibrigen aber von gleichem Verhalten. Eine andere Erklarung:dieser
Erscheinung siehe im VI. Abschnitt.

Die eben beschriebene ,,Gabelung® ist nicht fiir Akromegalie kennzeichnend,
denn bei primérer Spondylitis deformans hat diese Erscheinung Beneke unter dem

Namen ,,Spornbildung* beschrieben. Den mit einem Schaltknochen vergleichbaren
Knochenherd fiihrt er auf eine Wiederholung embryonaler Verhiltnisse zuriick
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und sah ebenfalls Falle mit mehr als 2 Spornbildungen. Wahrend. aber bei ihm der
Knochenherd sich mit beiden Wirbelkérpern verbindet, und so zu ihrer Synostose
fithrt, war er bei der Akromegalie stets eng an blof3 einen Wirbelkérper angeschlossen,
zu dessen Verlingerung er nach der Verschmelzung wurde. Aber auch schon unter
normalen Verhaltnissen kommt diese voriibergehende, auf einer Storung der en-
chondralen Verknécherung beruhende Erscheinung nach Schmorl vor, und zwar nicht
nur vorne, sondern auch hinten, mit dem gleichen dreieckigen Knochenzwickel;
nur wenn bis ins 3. oder 4. Jahrzehnt sie tiberdauert, miisse sie als pathologisch
bezeichnet werden. Bei der Akromegalie aber liegt kein Uberdauern vor, sondern
sonderbarerweise eine getreue Wiederholung dieser Erscheinung am neuen BS.-
Zuwachs, also an einem sich erst ganz neu bildenden Anteil.

Selten fanden sich in der Spongiosa Knorpelherde auch im hinteren Abschnitt
des hier viel unbedeutenderen Zuwachses (s. unten), doch haben sie hier eine ganz
andere Bedeutung. Es ist schon fiir sie bezeichnend, daf sie sich ausschlieBlich in
jenen zwei BS. fanden (12. B., 1. L.), die hinten die schwersten, mit Zertrimmerung
der Knochenknorpelgrenze einhergehenden Verinderungen aufwiesen (s. unten).
Es sind das wirkliche, isoliert in der Spongiosa oder zwischen dieser und dem Periost
liegende, plumpe Knorpelinseln von verschiedenem Bau und Blaufirbung, bald
ruhend, bald in Markriume vorwuchernd, hier von einer Kalkschicht umsidumt,
in deren Lacunen eine knocherne Grenzlamelle eingepalit ist, dort wieder um-
gekehrt bei fehlender Kalkschicht der Knorpel in Lacunen der Bélkchen ein-
gepalBlt. Es handelt sich somit um Uberbleibsel von callusartigen Knorpelwucherungen
als Folge von Kleinbriichen, wie wir sie schon im Bereiche des normalen A. fibrosus
kennengelernt haben.

c) Spongiosa und Knochenmark., In den knéchernen Zuwachs
der Wirbelkérper gab uns schon das Roéntgenbild eine klare Einsicht.
Die seitliche und namentlich die vordere Fliche des alten Wirbel-
korpers sind sozusagen mit einer méchtigen neuen Spongiosaschichi
umgtirtet (Abb. 5 g, e, n), welche durch ihre Porose von der alten absticht
und manchmal sogar noch durch einen deutlichen Rest der alten Knochen-
rinde (Abb. 5 1) von ihr geschieden ist. Die neue Spongiosa ist nach auflen
von einer neuen Rinde abgeschlossen, die parallel zur alten verlduft.
Denkt man sich die Randexostosen weg oder nimmt einen Wirbelkérper, der
keine hat, so ist der Wirbelkérper durch den Zuwachs stark vergroBert,
aber nicht verunstaltet. Darin liegt ein wichtiger Unterschied gegen-
iber der priméren Spondylitis deformans, wo eine Grenze zwischen
neuem Zuwachs und altem Knochen nicht besteht (Beneke), und wo es
noch. fraglich ist, ob es aufler der Randexostose iiberhaupt einen kné-
chernen Zuwachs gibt. Das geht leider aus Benekes Darstellung nicht
klar hervor. Soviel scheint aber sicher, dafi es bei primirer Spondy-
litis deformans im Gegensatz zur Akromegalie einen kndchernen Zu-
wachs ohne Randexostosen nicht gibt, und wenn er sich mit Randexo-
stosen verbindet, so ist er gewil unvergleichlich viel geringer als bei
Akromegalie, wo er eigentlich im Vordergrunde steht und wie an vielen
anderen Knochen zu den spezifisch akromegalen, periostalen Knochen-
anbauvorgidngen zu rechnen ist.

Mikroskopisch besteht der gesamte Zuwachs aus lamellirem Knochen. Un-
beschadet der allgemeinen Porose finden sich, namentlich in der Nihe der Rand-
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exostosen, drtliche Spongiosaverdichtungen, wobei die Balkchen, wie schon Beneke
erwahnt, mikroskopisch in eine neue Knochenschicht eingehiillt sind, die durch eine
blaue Haltelinie von den alten Balkchen geschieden ist. Aber es finden sich auch
reichlichst von Kittlinien durchzogene, also stark umgebaute Skleroseherde. In
BS.-Nahe sich findende lacunire Knorpeleinschliisse zeigen, daB hier die Bilk-
chen enchondraler Herkunft sind. In den seitlichen Zuwichsen, namentlich der
8. B. und 10. B. war radiologisch die Spongiosa in geringem Abstande von der BS.
und parallel zu ihr von einem dichten Knochenzug durchzogen (Abb. 61), der den
Eindruck einer durch Uberschichtung in die Tiefe geratenen und stecken gebliebenen
knéchernen Grenzlamelle machte. Mikroskopisch aber ist sie das nicht, sondern
ein Zug besonders dichter Spongiosa mit kleinen, langlich-waagerechten Mark-
réumen. Die konvex buchtig gegen die BS. vorspringende Begrenzung der dariiber
liegenden Knochenschicht (Abb. 6 m) entspricht der schon erwidhnten Eigenschaft
der akromegal iiberschieBenden enchondralen Verknscherung, mit solchen Buchten
vorzuriicken.

Im neuen Zuwachs ist das zellige Mark mit seltenen Ausnahmen reichlicher
als im alten Bereiche (Abb. 16 g, r) iiber das Fettmark tiberwiegend oder zuweilen
rein vertreten. Dies ist besonders-entlang der endostalen Fliche und der knéchernen
Grenzlamelle der Fall, wihrend zuweilen die von der BS. ferneren Gebiete die
bevorzugten sind.

d) Knochenrinde und Periost. Die die Spongiosa nach auBen ab-
schlieBende Knochenrinde zeigh, namentlich wo es, wenn auch nur
ganz kleine Randexostosen gibt, eine auflerordentliche Hyperostose
(Abb. 17 a), die sich aber an den Randexostosen selbst rasch verliert,
in entgegengesetzter Richtung steigért und nur am Kreuzbein fehlt.
Die Rindenverdickung kommt nicht etwa durch Osteophyten zustande,
sondern durch eine méchtige, periostale, fein lamellire und dem Periost
parallele Aufschichtung, wobei gelegentlich zeitweiliger Stillstinde an
der Oberfliche eine blaue Grenzscheide entsteht, die beim nichsten
Wachstumsschub iiberschichtet wird und als Haltelinie (Abb. 17 ¢) in
die Tiefe riickt.

Solcher zu den Lamellen paralleler Haltelinien konnten sehr hiufig bis 8, ja
bis 11 gezihlt werden. Auch fortschreitender und stillstehender Abbau an der
Oberfliche vor. Fiir die zahlreichen, vom Periost kommenden und die Rinde
meist senkrecht durchziehenden, kleinen und groBlen GefiaBe bleiben beim Rinden-
anbau Kanile ausgespart, an deren Rand Lamellen und Haltelinien in die Tiefe
abbiegen (Abb. 17 d), wobei die Knochenoberfliche meist, aber nicht immer, eine
trichterférmige Vertiefung zeigh. Doch gibt es, wenn auch selten, Volkmannsche
Kanile ohne Abbiegung der Lamellen. Dieser Bau unterscheidet sich wesentlich
vom normalen, wo die ganz diinne, streckenweise unterbrochene Rinde aus voll-
staindig umgebautem lamellirem Knochen besteht, der periostal von einer diinnen
Schicht blauen Haftknochens iiberzogen ist und einen Dauerzustand darstellt.

Die hyperostotische Rinde im Akromegaliefall hingegen ist an-
dauernd in schubweise erfolgendem, periostalem Anbau, der eigent-
lich den Hauptanteil des ganzen, michtigen Knochenzuwachses der
Wirbelkérper zustande brachte. Dieser miiBte in ganzer Dicke eine
solide Elfenbeinmasse sein, wenn nicht andauernd die Rinde endostal
abgebaut und durch Spongiosa ersetzt werden wiirde. Was sich aber an
der Oberfliche als Rinde findet, ist eben der letzte, vom Umbau noch
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frei, vollig kompakte Zuwachs, in dessen Tiefe als Einleitung des Um-
baues Hawverssche Resorptionsrdume auftreten. Nur am Kreuzbein
fehlte Hyperostose. Aus dem Gesagten geht hervor, dal der weit iiber-
wiegende Teil des kndchernen Zuwachses periostaler Herkunft ist,
wobei nur die vom Periost aufgebaute Rinde zur Spongiosa umgebaut
wird. Von all den hier angefiihrten Vorgéingen ist bei Beneke nichts
erwihnt, der aber bei Spondylitis deformans sich das Periost am Aufbau
der Randexostosen beteiligen 146t.

Am Rindenperiost lieB sich ein an der starken Vermehrung der Bindegewebs-
zellen erkennbares Cambium als Zeichen einer noch jiingeren Anbautatigkeit
nur am 2. und 4. Lendenwirbelkorper bei schon verdickter Rinde erkennen, wo
auch in den zugehdrigen BS. der Zuwachs erst im Werden war. DaB das Periost
in diesem Bereiche, an der Kante des Wirbelkorpers umbiegend, in ganzer Dicke
oder blof in seinen inneren Schichten in die BS. untertaucht und dort verknorpelt,
ist schon oben erwahnt. Der einspringende Winkel, der durch unvermitteltes Ent-
springen der Randexostose aus der Rinde entsteht, wird an der Vorder- nicht an
der Seitenfliche der Wirbelsiule durch so dicke Massen derben, zellarmen Binde-
gewebes aufgefiillt und die Oberflache der Wirbelsdule wieder ganz glatt gemacht
(6, 8,9, 11 in Abb. 5), daB hier bei der Obduktion die Randexostosen zunachst gar
nicht auffielen (Abb. 2). An dieser méchtigen Bindegewebsmasse kann man (8. B.)
mikroskopisch drei Schichten unterscheiden, zu tiefst das Periost, das allen Un-
ebenheiten der Knochenoberfléche folgt, zu oberst die glatt hinwegziehende Faserung
des Ligamentum longit. ant. und zwischen beiden ein zwar ebenfalls derbes, aber
doch etwas lockereres, wirrfaseriges Bindegewebe mit weiten GefiaBen. Ein ein-
facherer Typus dieser bindegewebigen Oberflichenglattung besteht darin (2. L.),
dafl das Perichondrium an der Spitze der Randexostose in Periost iihergeht und
von da aus den einspringenden Winkel glatt itberspringt, ihn durch Auffaserung
seiner tiefen Bindegewebsschichten ausfiillend.

3. Degenerative Hihlen und Risse des neuen BS.-Zuwachses und
Vorfall des N. pulposus durch diese Risse.

Nunmehr gehen wir zu den degenerativen Hohlen und Spalten und
den aus diesen sich entwickelnden Rissen im neuen BS.-Gewebe iiber,
wobei gegen gleichen Verhaltens die vorderen und seitlichen Abschnitte
der BS. gemeinsam besprochen werden sollen. Die des hinteren sind
schon oben zusammen mit denen im A. fibrosus besprochen worden.
Es sei hier nur daran erinnert, da im alten A. fibrosus vorn und seitlich
schleimig erweichte Cysten und Spalten recht héufig, hinten ganz selten
sich fanden, wihrend Risse umgekehrt, vorn, wo der A. fibrosus viel stérker
ist, ganz selten waren, hinten aber, wo er viel schwécher ist, eine grofle
Ausdehnung gewannen und den neuen BS.-Zuwachs stark in Mitleiden-
schaft zogen. Im vorderen und seitlichen Umfange des neuen BS.-
Zuwachses aber sind sowohl aus schleimiger Degeneration hervorgegangene
Héhlen und Spalten noch reichlicher als im A. fibrosus dieser Ab-
schnitte, aber auch Risse sind hier dhnlich wie im hinteren Abschnitt
des A. fibrosus sehr haufig und ausgedehnt, und das steht im Gegen-
satz zu den zugehorigen Abschnitten des alten A. fibrosus. Dieser ist
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somit als viel fester anzusehen als der neue BS.-Zuwachs, was schon
aus ihrem verschiedenen Gewebsaufbau hervorgeht. Im Gegensatz
zu dem eben Gesagten fand Beneke bei primédrer Spondylitis deformans
den neuen Knorpelzuwachs degenerationsfrei. Es ertibrigt sich hier,
das mikroskopische Bild der Erweichungsspalten und Risse zu ent-
werfen, da es genau mit dem im alten A. fibrosus selbst libereinstimmt.
Wir wollen aber einige dem neuen BS.-Zuwachs eigene Umstinde her-
vorheben.

Die in Rede stehenden Verdnderungen fanden sich bald, in ganzer Ausdehnung
des neuen Zuwachses, bald nur nahe dem Perichondrium, bald nur nahe dem alten
A. fibrosus, mit den Erweichungshéhlen des lefzteren in Verbindung stehend
oder bloB eine gemeinsame Gruppe bildend. Im Beginn der schleimigen Degene-
ration sieht man gut begrenzte dunkelblaue Felder in einer Gruppe mit méafBigem
Zellschwund und Auftauchen einer feinen Faserung. Dall eine solche schleimige
Degeneration aus einem Wucherungsherd des Knorpels hervorgeht, ist die seltene
Ausnahme. Risse konnen groBe Strecken durchziehen und das Perichondrium er-
reichen, das hier aber nicht in die Risse einwéchst, sondern durch die schon oben
geschilderte, reaktive Ausbildung eines méchtigen, derbfaserigen Massives der Gefahr
begegnet. Kollaterale Hyperplasie, sehr oft bis zur Brutkapselbildung gesteigert,
in Begleitung der Risse ist hier eine sehr gewohnliche Erscheinung, die dafir spricht,
daB hier ausgiebige Bewegungen vor sich gehen, bei denen die Rilwinde aneinander-
reiben. Ebenso ist das Fehlen dieser Erscheinung um die prall mit Schleim er-
fiiliten Hoéhlen und Spalten sehr bezeichnend, da hier das Aneinanderreiben der
Winde entfillt. Der iiberwiegend horizontalen Faserrichtung des neuen BS.-
Knorpels entsprechend, verlaufen die manchmal sehr grofien Spalten und Risse
ebenfalls sehr hiufig horizontal, nahe dem A. fibrosus manchmal auch vertikal.

Es ist hier der richtige Ort, des mit den beschriebenen Rissen
in ursdchlichem Zusammenhang stehenden Vorfalles von N. pulposus-
Gewebes Erwihnung zu tun, der sich eben auf dem Wege durch diese
Risse vollzieht. Ohne dafl an sie makroskopisch gedacht worden wire,
fanden sich dann mikroskopisch ihrer 4, von denen je einer in der 10.
bis 12. B., einer in der 3. L. lag. Die drei ersteren gehdren zum
hinteren, der letztere zum worderen Bereiche des neuen BS.-Zuwachses,
ganz dem Umstande entsprechend, daf3 auch die Querrisse im A. fibrosus
hinten viel hdufiger sind als vorne. Demnach scheint dies Vorkommnis
durchaus etwas Héaufiges zu sein.

1. Von den hinteren Vorfallen war der in der 10. B. noch am besten im Schnitt
getroffen. Hier sah man zwischen dem hinteren Perichondrium und dem neuen BS.-
Zuwachs eine nicht sehr bedeutende, aber doch sonst in keiner BS. in solcher GroBe
gefundene Wucherung eines basophilen Knorpels mit groBen Zellen und Héfen
und zwischen diesemt Knorpel und dem Perichondrium zwei kleine Stiickchen
hierher, also hinter die Wirbelsdule ausgetretenen Gewebes, das aus der inneren
Schicht des N. pulposus stammt und noch gute Kernfarbung zeigt. Der Vorfall
ist also hier sozusagen vom Perichondrium abgefangen und in eine Knorpelcallus-
masse eingehiillt worden. Der RiBl im A. fibrosus, durch den dieser Vorfall ge-
schah, ist derzeit durch eine Bindegewebsnarbe verschlossen und liduft infolge
ungiinstiger Schnittfithrung nicht ganz durch. Doch ist es klar, daB dies in anderen

Schnitten der Fall gewesen sein miiite. Es handelt sich demnach um das von
Schmorl beschriebene und hinteres Knorpelknitchen benanntes Gebilde.
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2. In der 11. B. war der durch den alten und neuen A. fibrosus ziehende RiB
voll getroffen, perichondrales Bindegewebe hat erst in ihn einzuwachsen begonnen,
das vorgefallene Stiickchen stammte diesmal aus den duBeren Schichten des N.
pulposus und ist nicht ganz aus der BS. ausgetreten, sondern ist an der Innen-
flache des Risses, im Bereiche des neuen Zuwachses angeheilt, ohne daB eine callése
Knorpelwucherung mit im Spiele wire.

3. Auch in der 12. B. ist das ebenfalls den HuBeren Schichten des N. pulposus
entstammende Stiickchen im Bereiche des neuen Zuwachses steckengeblieben,
und war hier in eine stark basophile Knorpelwucherung eingehiillt, die zum Teil
in die Spongiosa hineinragte, zum Teil das Gebiet des A. fibrosus einnahm, aber der
itbrige Spalt, durch den der Vorfall geschah, ist nicht im Schnitt.

4. Dije 3. L. endlich, in der der Vorfall sonderbarerweise nach vorn geschah,
besitzt, wie oben genauer beschrieben, an Ort und Stelle fast gar keinen N. pulposus
mehr und einRil zieht vorn durch den ganzen A.fibrosus. Diesmal fanden sich zwei
ganz kleine Gewebsstiicke, nicht weit vom vorderen RiBende, die seinerzeit vor
dem alten A. fibrosus, also aus der alten BS. vorgefallen sind, derzeit aber in dem
sich hier hildenden neuen BS.-Gewebe rundlich abgekapselt liegen. Das eine der
Stiickchen hat die dicht liegenden EiweiBkornchen, wie sie die duBere Schicht des
N. pulposus zu haben pflegt, aber die Zellen sind viel reichlicher, haben sich also
vermehrt. Das andere Stiickchen hat eher die grébere Faserung der inneren Schicht
des N. pulposus.

Die sog. hinteren Knorpelknétchen hat Luschka (1858) in zwel Fillen genau
beschrieben (S. 67) und abgebildet, die Herkunft des Vorfalles aus dem N. pulposus
und den Verbindungskanal zwischen beiden dargestellt und die Ahnlichkeit mit dem
Chordom am Clivus hervorgehoben. Aber erst.Schmorls (4) grindliche Untersuchungen
haben gezeigt, daBl die Erscheinung etwas Haufiges darstellt, in 15,29/, aller Falle
sich findet und sein Schiiler Andrae gab nicht nur sehr genaue, an Serien erhobene
Befunde, sondern fiigte eine neue Art hinzu, bei dem von einem mittleren Knorpel-
knétehen in der Spongiosa ausgehend, das Gewebe, entlang der Bandscheibe aus-
weichend, durch eine Liicke der Knorpelplatte und des A. fibrosus mit einem Fort-
satz bis zum hinteren Langsband vorwichst. Auch beschreibt er schon die kleinen
Inseln von Nucleusgewebe im RiBkanal, wie sie oben mit und ohne umhillende
Knorpelwucherung wiedergegeben sind (2., 3.).

Doch war das bei ihm gleichzeitig auch hinter die BS. ausgetretene
Nucleusgewebe in unseren Fallen noch nicht vorhanden. Solche Bilder
konnen eben nur mikroskopisch gefunden werden und zeigen, dall Ver-
streuung von Nucleusbruchstiicken noch viel héufiger sein muf als man
glaubt. Daf wie in unseren Einzelschnitten die Verbindung zwischen
hinterem Knorpelknitchen und N. pulposus zu fehlen scheint und erst in
Serienschnitten sich findet, hat schon Andrae hervorgehoben. Neu
ist ferner in unserem Materiale, da der RiBkanal, durch den ein Vorfall
geschah, sich nachtriglich bindegewebig schlieen kann (1.). Endlich
ist unser vorderes Knorpelknitchen (4.) das erste seiner Art. Zu den mittleren
und. hinteren kann also noch als seltenstes das vordere Knorpelknétchen
hinzugefiigt werden. Es war nur mikroskopisch klein, lag aufBerhalb
des alten A. fibrosus, als vor der BS., derzeit aber im Begriffe von dem
sich bildenden BS.-Zuwachs wieder umschlossen zu werden. Schmorl
und Andrae waren der Meinung, vorne gibe es iberhaupt keine Knorpel-
knétehen, denn vorne ist, wie sie ganz richtig hervorheben, der A. fibrosus
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viel fester und zerreiBt daher schwerer. Dies erklirt aber nur ihre Selten-
heit. Der Rif3 durch den A. fibrosus war in unserem Bilde nachweisbar,
die Fasern desselben in der Austrittsrichtung des Vorfalles nach vorn
ansgebogen, der N. pulposus an Ort und Stelle fast ganz fehlend und die
BS. in sich zusammengesunken (s. oben).

4. Knorpelcallusartige Wucherungen bei Kleinbriichen der Knochen-
Knorpelgrenze des neuen BS.-Zuwachses.

So wie im altem A. fibrosus die Spalten im kalklosen Knorpel zahl-
reiche Kleinbriiche an der Knochen-Knorpelgrenze zur Folge hatten und
diese erst bindegewebig heilen, schliefilich das Bindegewebe in Knorpel
iberfithrt wird, ganz genau ebenso wiederholt sich dieser Vorgang auch
ringsherum im. ganzen neuen Zuwachs des BS.-Knorpels. Es ist daher
nicht nétig, den Werdegang dieser hier sehr haufigen knorpelcallusartigen
Wucherungen zu wiederholen. Eine geringere Rolle spielt hier das Ein-
bohren schmaler, langer, aus Bindegewebe und Gefdlen bestehender,
vom Knochenmark ausgehender Markbuchten ins neue BS.-Gewebe,
und es ist auch nicht zu sehen, daf diese hier verknorpeln, wie dies im
A. fibrosus nachweisbar war. Die knorpelcallusartigen Wucherungen
beherrschen hier das Feld, und zeigen einige mit der Ortlichkeit zusammen-
hangende Eigenheiten.

So bevorzugen sie in sehr auffallender Weise das Gebiet, wo der alte A. fibrosus
in den neuen BS.-Zuwachs iibergeht. Hier hat der A. fibrosus infolge Auftretens des
neuen Zuwachses seinen normalen AbschluB durchs Perichondrium sowie den
Anschluf an die Kante des Wirbelkorpers verloren und dies mag die Festigkeit be-
cintréchtigen. Hier sieht man daher sehr haufig Erweichungscysten und ihnen
genau entsprechend an der oberen und unteren BS.-Fliache, genau einander gegen-
iiber Zertriimmerungen der Knochen-Knorpelgrenze und nach ihrer Beseitigung
so tief in den knorpeligen BS.-Zuwachs vorgedrungen, breite Fasermarkriume,
daB sie fast in der Mitte zusammenstoBen. Und nach Uberfihrung des Faser-
markraumes in Knorpel liegen so grofle Herde desselben vor, wie das im A. fibrosus
nie der Fall war. Aber auch auf der ganzen iibrigen Strecke bis ans Perichondrium
heran finden sich meist breit mit dem neuen BS.-Knorpel zusammenhingende,
tief in ibn hineinragende Knorpelcallus, bei oft unscharfer Grenze zwischen
beiden Knorpelarten. Diese, wie kleine Chondrome aussehenden, Gebilde wuchern,
wie gewdhnlich, in Spongiosamarkriume hnein, in denen sie oft fast plotalich
ihren Charakter &ndern, nadmlich reifen Bau annehmen, der gegen den sehr primitiven
im neuen BS.-Knorpel absticht. Dies ist die Folge des Umstandes, daf die mecha-
nischen Bedingungen im Spalt von denen in den Knochenmarksrdumen ginzlich
verschieden sind. Besonders haufig verfallt der in der Spongiosa steckende Anteil
der Knorpelwucherung der enchondralen Verkngcherung, deren Kalkschicht sich
manchmal sogar ohne Unterbrechung in lacunire Einschlisse der umliegenden
Bilkchen hineinverfolgen lassen. FEinmal allerdings nur hat der Knorpelcallus
gelegentlich dieser enchondralen Verkndcherung sogar eine rechte schéne Knorpel-
wucherungsschicht hervorgebracht. Im hinteren Abschnitt des neuen BS.-
Bereiches sind die Knorpeleallus durchschnittlich kleiner als vorn und seitlich.

In der BS. von finf Greisen sah Bdéhmig zwar nicht die eben geschilderten
Knorpelwucherungen, wohl aber scharf begrenzte, derbfaserige, ja hyaline Binde-
gewebsherde mit vereinzelten Capillaren, manchmal auch Spongiosaherden. Die
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Herde waren so gro8, wie die halbe oder ganze BS.-Dicke und in ihrem Bereiche
war die Knorpelplatte stets unterbrochen, ohne Zeichen von Briichen. Er meint,
die Herde gehen von neugebildeten oder aus der Jugend erhalten geblicbene BS.-
GefiBen aus oder sind vielleicht sklerosierte BS.-Angiome. Nach der Abbildung
sind die Bilder nicht den unserigen gleich, aber zumindest verwandt.

5. Ausreifien und Zertriommerung isolierter und in die priparatorische
Verkalkungszone eingeschalteter grofier Kalkherde.
,,Osstficationsliicken.

Im Anschluff an die eben besprochenen Folgen von Kleinbriichen
an der Knochen-Knorpelgrenze seien auch noch die folgenden hierher ge-
horenden Befunde erwihnt. Schon im alten BS.-Bereiche, ndmlich
im A. fibrosus des Akromegalie- und noch mehr des Vergleichsfalles,
aber nur sehr vereinzelt im neuen BS.-Zuwachs fanden sich mitten im
kalklosen Knorpel isolierte Kalkherde meist nicht sehr weit von der Kalk-
zone. Sie sind plump-oval, folgen der Faserrichtung und schaden eine
Zeitlang dem Knorpel, in dem sie entstanden sind, gar nicht. Denn man
sollte glauben, daf sie, weil sozusagen im kalklosen Knorpel freischwebend,
bei seinen Bewegungen einfach hin und her mitgenommen werden.
So, wie es an den Kalkzacken der préparatorischen Verkalkungszone
vorkommt, daB sie an ihrer Spitze vom kalklosen Knorpel abreifien,
weil sie, an ihren Ort gebannt, dessen Bewegungen nicht mitmachen
kénnen, so kommt es sonderbarerweise aber auch an den im kalklosen
Knorpel isoliert liegenden, also freien Kalkherden vor, dafi sie sich,
und zwar ringsherum vom kalklosen Knorpel losreifen und so, lose und
frei, in eine Hohle desselben zu liegen kommen. Dies spricht dafiir,
daB der Knorpel, in dem der Kalkherd eingebettet ist, recht weich ist.
Da die Bewegungen fortdauern, verletzt das lose Kalkstiick standig die
Innenfliche der Hohle, in der es liegt, die davon von rotem Fibrinoid
iiberzogen und durchtrinkt wird, und so scheuert sich das Kalkstiick
mit der Zeit eine gréBere Hohle zurecht, in der es nunmehr gute Bewegungs-
freiheit hat. Die gegebene Deutung dieses an eine Gletschermiihle er-
innernden Bildes wird dadurch gestiitzt, dafl der freie Korper, der mikro-
skopisch wegen mangelnder Struktur schwer versténdlich ist, im Réntgen-
bilde Schatten gibt. Solche Bilder sind auch im Vergleichsfall zu finden.

Aber auch Briiche kommen in diesen, dann aber in ihrem Verbande
verbleibenden, isoliert im Knorpel entstandenen Verkalkungsherden vor,
was wieder dann zustande kommen wird, wenn dieser Knorpel recht derb
ist. Es zeigt dann der Kalkherd einen oder mehrere, quere oder verschieden
gerichtete Bruchspalten, mit Fibrinoid in diesen, aber auch eine véllige
Zertriimmerung bis an den Rand, wobei dunkelblaue Kalktriimmer
neben sattroten Fibrinoidmassen liegen. Wihrend vor der Zermiirbung
die Kalkgrenze der Herde teils glatt, teils kornig-kriimelig erscheint,
erscheint sie nach der Zermiirbung meist glatt, um so mehr, als dann der
umgebende kalklose Knorpel reparatorisch den Tritmmerherd abkapseln
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und abrunden kann. Nun sind wir sonst gewohnt, Kalkgrenzen kérnig-
kriimelig zu sehen und daran ist Kalk leicht und sicher zu erkennen.
Ist aber die Grenze des Triimmerherdes glatt, was auf langen Stillstand
der Kalkablagerung hindeutet, so macht es groBe Schwierigkeiten, diese
ganze, durcheinander rot und blau geférbte Masse tiberhaupt noch als
Kalk zu erkennen. Darum war es von Wichtigkeit, dafl manche Triimmer-
herde auf der einen Seite noch eine ganz feine kérnig-kriimelige Randzone
erkennen lieBen, bei glatter Begrenzung auf der anderen Seite.

s h i k

Abb.19. Verknocherungsliicken. In der akromegalen enchondralen Verknécherungszone vier

Ossiticationsliicken c, d, e, f mit queren Rissen, in die Reihe der Zellsaulen b eingeschaltet.

Drei von ihnen c, e, f zum groBen Teil als lacunére Einschliisse schon im Xnochen liegend,

g primére Markbuchten, h Spongiosa und i Knochenmark des knodchernen Zuwachses.

a kleinzelliger, knorpeliger Bandscheibenzuwachs, 1 quere Rissein denVerknscherungsliicken.
54fache Vergr.

Aber nicht nur isoliert im kalklosen Knorpel, sondern auch in den
Zug der praparatorischen Verkalkungszone eingeschaltet, kommen solche
Triimmerherde vor. Ist dies im A. fibrosus der Fall, so iibertreffen sie
die Dicke der Kalkschicht ums Mehrfache, und vom Knochenmark her
kann in sie sogar ein Fasermarkraum selbst mit Knochenauskleidung
eingebaut werden. Sehr viel hdufiger aber finden sich solche Triimmer-
herde im neuen BS.-Knorpel (Abb. 19 c—f, 20 e—g, 21 ¢, d), und zwar
eingeschaltet in die Kalk- und Sdulenschicht der schon geschilderten
akromegal iiberschieflenden Knorpelwucherungszone (Abb. 19, 20, 21 b).

Virchows Archiv. Bd. 281. 18
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Das verdient deshalb ganz besondere Beachtung, weil Schmorl in der
normalen Wachstumszeit gerade der Wirbelbandscheiben offenbar die-
selben Trummerherde unter dem Namen ,,Ossificationsliicken‘ beschrieben
hat; die Akromegalie kann also nicht nur die enchondrale Verknécherung
wiederherstellen, sondern diese wird sogar mit den fiir den normalen Wirbel
typischen Triimmerfeldern ausgestattet. Schon Low- Beer hat nach den
von ihm beschriebenen Kleinbriichen an den Zacken der Kalkschicht ver-
mutet, daf Schmorls Ossificationslicken besonders groBe Triimmerherde

© n o m 1

Abb. 20. Akromegale enchondrale Verknocherung mit drei Ossificationslicken. a neuer
Bandscheibenknorpel mit Knorpelwucherungszone b, darin Zellsdulen ¢ und Reserven
solcher d. In die Siulenzone eingeschaltet drei ,,Qssificationsliicken® e, f, g mit queren
Rissen, h primire Markbucht die Ossificationsliicke g abbauend und wvon ihr lacunire
Einschliisse i, k, in Balkchen eingeschlossen, wie unter der regulidren Zellsdule ¢ bei 1,
m sonstige primire Markbuchten {iber knocherner Grenzlamelle n. Darunter das Xnochen-
mark o des neuen kndchernen Zuwachses, p lacunérer Hinschlufl primitiven Knochens.
84fache Vergr.

entsprechender Art sein diirften, und unsere jetzigen Befunde stiitzen
diese Vermutung. Schmorl selbst konnte diese Herde nicht ausdeuten.
Darum sei auf sie, insoferne sie sich an den Stellen iippiger enchondraler
Verknocherung im neuen BS.-Knorpel des Akromegaliefalles fanden,
etwas eingegangen.

Sie waren da nicht immer, aber recht hdufig anzutreffen, iibertrafen
die Kalkschicht bei weitem an Dicke und entsprachen an GréBe, Ge-
stalt und Lage oft einer ganzen Knorpelwucherungszone, in der sie
enthalten waren (Abb. 19 ¢—f, 20 e—g, 21 ¢, d). Die Farbe dunkelblau
mit roten Hinsprengungen. Zellen oder sonstige Strukturen fehlten meist,
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diese waren hier und da bloB angedeutet, selten gut erhalten. Sehr oft
war, genau wie bei Schmorl, aber auch genau wie in den eben geschilderten,
isolierten, radiologisch als verkalkt erweislichen Herden, auch hier die
dunkle Masse durch parallele, quere Risse (Abb.19], 20q, 21i) in quere
Binder zerlegt (Abb.19¢, 20j, 21¢), oft aber auch zu unregelmifigen
Schollen und rundlichen Brocken zwischen den Rissen. Der quere Verlauf,
der durch Scherung entstandenen Risse spricht dafiir, dall die weiche
Sdulenzone, in der ja die Trimmerfelder liegen, parallel zu diesen Rissen
sténdig Massenverschiebungen erleidet. Diese werden in der normalen
Wachstumszeit, z. B. bei der Rippe, so verhindert, daf3 die Knochenrinde
mit ithrem Ende die Siulenzone rings umgreift. Hier fehlt aber diese
vorbeugende Einrichtung. Es mag sein, dafl die Risse und Schollen
erst bei der Alkoholschrumpfung gut sichtbar werden. Nur der ganz
schmale Rand ist oft noch nicht zermiirbt, gleichm&fBig blau und nicht
kornig-kriimelig, sondern glatt und scharf begrenzt, was bei Stillstand
der Kalkablagerung auch unter Umstinden vorkommt. Wie oben aus-
gefithrt, ist das Fehlen der koérnig-kriimeligen Randzone der Grund,
weshalb es schwer ist, die Herde als Kalk zu erkennen. Aus diesem Grunde
wurde oben besonders betont, dal3 eine solche manchmal doch nachweisbar
ist. An der Knochen-Knorpelgrenze ist der Trimmerherd oft lacunir und
mit Knochen belegt (Abb. 19, 20), genau wie die priparatorische Ver-
kalkungszone auch sonst, in die er eingeschaltet ist. Wo diese an den
Trimmerherd herantritt, erhebt sich zu ihm mit ihrer kérnig-kriimeligen
Begrenzung beiderseits und geht dann in seine Begrenzung iitber. Manch-
mal aber hat sie mit dem Triimmerfeld keine Verbindung, hort auf,
bevor sie es erreicht. Das ist einfach eine Unterbrechung der Kalkschicht,
wie sie ja auch sonst sehr héufig vorkommt. Nach alldem ist die Deutung
der mitten im Knorpel liegenden, sowie der in die Kalkschicht eingeschal-
teten Trimmerherde und damit auch der Ossificationsliicken von Schmorl
als zertriimmerte Verkalkungsherde sichergestellt. Ihre Bedeutung ist
dieselbe, wie sie schon oben bei den viel kleineren Liicken der Kalkschicht
des ‘A. fibrosus erkannt wurde, ndmlich die weiche und sehr bewegliche,
bei Akromegalie sehr dicke Knorpelwucherungsschicht mit Kalkeinlage-
rungen zu spicken und sie so weniger beweglich zu machen, welche
Aufgabe bei der normalen Entwicklung langer Knochen das den Knorpel
umgreifende Ende der Knochenrinde viel besser erfiillt (Erdheim 1914),
eine Einrichtung, die beim Wirbelkorper fehlt. Zufolge seiner Sprodigkeit
erleidet aber der verkalkte Knorpel bei der Erfillung seiner Aufgabe
die beschriebenen Risse bis zur Zermiirbung. Der quere Verlauf der
Risse ist fiir die Richtung der tangentialen Massenverschiebung bei dieser
Erscheinung unter den hier genannten ganz verschiedenen Umstinden
bezeichnend und immer wieder derselbe. Auch bei weitgehenden, aber
nicht vollstindigem Verlust der kalklosen Schicht des Gelenkknorpels
infolge Gelenkseiterung kommt es in den Liicken der alten Kalkschicht

18*
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zu mehrfachen, queren, zueinander parallelen Rissen genau so, wie in
den Ossificationslicken.

»Nur ganz vorsichtig als Vermutung® denkt Schmorl daran, daf diese den
Zug enchondraler Verknscherung unterbrechenden, daher von ihm ,,Ossifications-
liicken® genannten Gebilde den Ort der spateren ,,endgiltigen Liicken der kng-
chernen Grenzlamelle darstellen (s. oben), durch die die Ernadhrung der BS. erfolgt.
Es kommt zu dieser Vermutung aus der Annahme, daB an den Stellen der Ossi-
ficationsliicken vielleicht kein Knochen gebildet werden koénnte. Hier kénnen
unsere Bilder Aufklirung geben. Diese zeigen, dafl die Ossificationsliicken von

Abb. 21. Ossificationsliicken. In der akromegalen, enchondralen Verkndcherungszone

zwei Ossificationsliicken ¢, d mit verwaschener Struktur und Querrissen, in die S#éulen-

zone b eingeschaltet, dartiber der kleinzellige Anteil des knorpeligen Bandscheibenzu-

wachses a, e primire Markbuchten, eine f die Ossificationsliicke d abbauend, h lacunirer
EinschluB primitiven Knocheng. 90fache Vergr.

priméaren Markbuchten (Abb. 20 b, 21 {) in gleicher Flucht mit der sonstigen Kalk-
schicht abgebaut werden, ihre enchondrale Verkndcherung ist also, wie die von
ihnen herstammenden lacuniren Einschliisse zeigen (Abb. 20 k), sehr wohl moglich,
wie ja sogar verkalkter Kise- oder Epidermoidbrei nach dem gleichen Grundsatz
verkndchert wie verkalkter Knorpel. Es braucht also an ihrer Stelle keine Knochen-
Liicke zu enstehen. Wie an jeder anderen Stelle, so kann auch unter der Ossifications-
licke die enchondrale Verkndcherung nur voriibergehend einen Abschlu8 finden,
dann ruht sie eben auf einer vorlaufigen knéchernen Grenzlamelle (Abb. 21 g).
Nicht selten ruht die enchondrale Verknocherung gerade elektiv unter den Ossi-
ficationsliicken (Abb. 19 ¢, d, e, f), und zwar manchmal so lange Zeit, daB diese
Liicken in ihrer gsnzen Breite zu lacuniren Einflissen (Abb. 19k) im Knochen
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werden. Dal} sie aber selbst dann zur Freihaltung einer zukiinftigen Liicke von
Knochenbildung zumindest nicht unbedingt nétig sind, geht daraus hervor, dafl
diese Liicken (s. oben) weder endgiiltig noch bestandig sind, sondern nach Be-
darf jederzeit und an jeder Stelle der knochernen Grenzlamelle durch Osteoclasten
raschest neue hergestellt und alte durch Osteoblasten wieder verschlossen werden
konnen, Selbst wenn die Ossificationsliicken lange Zeit sich erhalten und, wo sie
liegen, die Knochenbildung verhindern (Abb. 19 k), miissen sie schliefilich doch
einmal von unten her erreicht und véllig ausgerdumt werden, wonach es gar nicht
einzusehen wire, weshalb die so endlich erzielte Liicke nicht scllte sofort mit Knochen
ausgekleidet und verschlossen, also wieder aufgehoben werden kénnen. Vielmehr
ist oben erwahnt, wie in eine Ossificationslicke hinein ein Fasermarkraum mit
Knochenauskleidung eingebaut werden kann. Es versteht sich von selbst, daf} die
bei der 48jahrigen Akromegalen erhobenen Befunde nicht unbedingt auch fir die
Ossificationsliicken des normalen Wachstumszeitraumes mafBgebend sein miissen.

Bohmig, der sich neuestens mit den Ossificationsliicken in der Wachstumszeit
befaBte, findet sie vom Beginn des fetalen Lebens bis zum Wachstumsabschluf3
im 25. Lebensjahre. Sie beginnen als Degenerationsherde, und da wir sie spater
verkalkt finden, so mag es sein, dafl die Degeneration die Voraussetzung zur Ver-
kalkung schafft. Bohmig spricht von ,,Wachstumsstérung®, da er meint, daf
an ihrer Stelle die Verkalkung gestort ist, weshalb an eben dieser Stelle Knochen-
bélkchen eingebaut werden, so daB Knochenzapfen von der Spongiosa in die Knorpel-
platte vorspringen, also das gerade Gegenteil von dem eintritt, was Schmor] ver-
mutete.

6. Der neue Zuwwachs der Bandscheibe hinten und die damit
zusammenhingenden Verdnderungen.

Was bisher iiber den Zuwachs der BS. gesagt ist, betrifft fast aus-
schlieBlich ihren vorderen und seitlichen Umfang, die beide, wie schon
im normalen Aufbau, so auch in bezug auf den Zuwachs sich grundsétz-
lich gleich verhalten und darum gemeinsam besprochen werden konnten.
Ist dies doch auch die nach auBen gekehrte Seite der Wirbelkérper,
die sozusagen mit den angreifenden Kriften Fihlung nimmt. Im Ver-
gleich damit liegt der hentere Umfang der Wirbelkérper im Wirbel-
kanal verborgen und ist dadurch manchen Einflissen entzogen. Hier
ist schon der normale Aufbau der BS. anders, ebenso auch der des neuen
BS.-Zuwachses, der uns hier vor allem angeht und nunmehr besprochen
werden soll. Hinten ist der BS.-Zuwachs héchst unbedeutend, mit dem
vorderen und seitlichen nicht zu vergleichen (Abb.5 w), im Lenden-
bereiche manchmal fehlend (2. L.), so daf3 das jetzige BS.-Zentrum stark
nach vorne verschoben erscheint.

Der Bau des neuen BS.-Zuwachses hat eine weitgehende Ahnlichkeit mit dem
hinteren Abschnitt des normalen A. fibrosus, dessen Fortsetzung nach hinten
er auch ist, also ein Faserknorpel, dessen Fasern von Wirbelkorper zu Wirbelkérper
ziehen und konvex nach hinten gebogen sind, hinten mit dem Perichondrium ab-
schlieBend, das etliche GefiaBe fithren kann. BloB die fast nur einzeln stehenden,
viel kleineren Knorpelzellen mit fehlenden oder sehr diinnen Kapseln zeigen, daB
das Gewebe jinger ist. Gegen den Ansatz am Knochen hin kann der Knorpel,
wiewohl noch grob gefasert, eine starke Basophilie und vollreife Zellen mit blauen
Hofen aufweisen. Der Befund akromegaler Knorpelwucherung, wie er im Zuwachs
vorn und seitlich in so groBer Ausdehnung bestand, fand sich hier nur 3mal
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(7., 11., 12. B.), stets nur auf einer Seite, in ganz geringer, héchstens 5 mm betragen-
der Ausdehnung, sonst aber typisch wie vorn: Dicke, stark basophile Polster hyalinen
Knorpels mit oft prachtiger Ssulenzone, Kalkschicht und verschieden lebhafter
enchondraler Verknocherung. Einmal hat diese in den neuen BS.-Knorpel hinein
eine ansehnliche, halbkugelige Spongiosaerhebung aufgebaut. Die hier oft sehr
eingreifenden Zerreiffungen (s. oben) verwischen natiirlich den Bau. Nur einmal
(5. L.), zwischen beiderseitigen Exostosen gelegen, war der Bau vollig abweichend,
die Faserung horizontal oder in gegen die Norm verkehrtem Sinne schrig und
randsténdig groBe Knorpelzellen mit Kapseln. Ausnahmsweise kann sich ein kleiner
Knorpelfortsatz an die Hinterfliche der Knochenrinde anlegen und hat dann
den vollig anderen Bau, wie in den Calluswucherungen. Der Abschlufi des neuen
BS.-Zuwachses gegen die Wirbelkorper erfolgt durch eine Kalkzone vom gleichen
Gewebsaufbau, manchmal in regelméBigem, welligen Verlauf, doch selten mit spitzi-
gen, zackigen Fortsitzen in den kalklosen Knorpel hinein, die Kleinbriiche auf-
weisen. Wo die Kalkschicht der knochernen Unterlage entbehrt, kann sie selbst
zersplittern. Kalkbruchstiicke liegen dann im Knorpel eingeheilt. An einer Stelie
tritt die Kalkschicht, von Spongiosa gefolgt, stark aus der Reihe gegen die BS.
vor, ist arg zersplittert mit Fibrinoid zwischen den Splittern und ragt so frei in einen
RiB des kalklosen Knorpels hinein, in dem sich auch ganz frei grofere Stiicke
kalkhaltigen Knorpels finden. Diese besitzen Zellen mit so dicken Kapseln, wie sie
sich in diesen Gegenden derzeit nirgends mehr finden, sind also ein Rest aus fritherer
Zeit. Das ganze Bild veranschaulicht den schon besprochenen Zusammenhang
von Splitterung des verkalkten und Spaltbildung des kalklosen Knorpels. Ortliche
Sklerose der kniéchernen Grenzlamelle und Spongiosa sind die Folgen und gleich-
zeitig die Mafinahme gegen Splitterungen an der Knochen-Knorpelgrenze.

Auch die hintere Rinde der Wirbelkdérper wird durch diese Schaden und die
schon frither in einem anderen Zusammenhange besprochenen Risse der BS. in
Mitleidenschaft gezogen und verdickt sich, aber nur in BS.-Nahe durch parallel
lamelldre Apposition, doch sehr viel weniger als an der vorderen Knochenrinde
und vor allem kann der Umbau hier viel besser folgen, denn die lamellire Apposition
an der Oberfliche ist nur manchmal zu sehen und weist hochstens drei Haltelinien
auf. Aber auch lacunirer Abbau der periostalen und Anbau der endostalen Rinden-
flache, also eine konzentrische Atrophie kann Platz greifen, was zur Folge haben
kann, daB hinten die BS. samt ihrer Kalkschicht der knéchernen Unterlage beraubt
wird und letzteres zersplittert.

Wo im hinterenn Abschnitt der BS. die ZerreiBungen einen besonders hohen
Grad erreichen, entwickelu sich ein oder doppelseitig an der Hinterkante der Wirbel-
korper Randexostosen (Abb.5 w), die selbst da, wo sie am stérksten entwickelt
sind (11., 12. B., 1. L.), sich mit den vorderen und seitlichen nicht messen kdnnen.
Doch sind sie fiir diese Ortlichkeit schon recht grof. Thre Rinde und Spongiosa
kann stark sklerotisch sein, namentlich an der Spitze, und das Knochenmark ist
iiberwiegend zellig. Sie kénnen konsolenartig sein und dem neuen BS.-Zuwachs
zur Unterlage dienen oder sind spitzig-stachelig. Manchmal erkennt man an der
Form, daB sie durch periostale Auflagerung entstanden sind, denn sie sind der alten,
in ihrer urspriinglichen Lage verharrenden Rinde wie aufgeklebt. Dementsprechend
sieht man auch mikroskopisch die kompakte Masse parallel-lamellarer, peri-
ostaler Auflagerungen ohne Umbau. Setzt aber dieser ein, so verwischt er die
Herkunft vollstindig. Diesen verschiedenen Folgen mechanischer Reizung des
Knochens in BS.-Nihe entsprechend, sieht man auch das an der Hinterflache
des Wirbelkérpers sonst erstaunlich zarte Periost der Rinde mit Annaherung an
die Randexostose zu einem riesigen Bindegewebsmassiv werden.

Nach alle dem kann man sagen, daB spezifisch akromegale Verfinderungen
auch hinten nicht fehlen, aber gering, uberdies durch ausgedehnte ZerreiBlungen
des A. fibrosus arg gestort sind, die reaktive Vorginge an BS. und Knochen zur
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Folge haben, die gar nicht zur Akromegalie gehoren und diese nur sozusagen mit
einigen Gebilden der Spondylitis deformans verunreinigen. Das ist deshalb be-
merkenswert, weil hier Randexostosen selbst bei reiner Spondylitis deformans
nach Schmorl (4) fehlen oder nur sehr klein sind. Den Grund dazu sieht er darin,
daB, wie auch Junghanns neuestens betont, nach Luschke das hintere Langsband
in ganz entgegengesetzter Weise als das vordere mit der BS. innig verbunden ist
und die Riickseite des Wirbelkérpers iiberspringt, also an seinen Randern nicht
zerren kann. Die oben betonte besondere Feinheit des hinteren Pericstes wird wohl
mit dieser geschiitzten Lage zusammenhingen.

7. Calcioprotektives Geselz.

Anhangsweise sei noch kurz eines Beispiels fiir das calcioprotektive
Gesetz Erwihnung getan, welches besagt, daB an schon fertigem Knochen
und Knorpel die Kalkablagerung vor allem da erfolgt, wo sie statisch
notwendig ist. Der Knorpelplatte liegt eine Knochenschicht an, die nur
bis zu einer bestimmten Stelle verkalkt, von da an osteoid ist und die
Kalkgrenze typisch kornig-kriimelig. Wo der Knochen kalkhaltig ist,
ist auch der Knorpel, dem er anliegt, kalkhaltig und der Kalk endet
haargenau da, wo im Knochen und wo dieser kalklos ist, ist es auch der
Knorpel. Die Erklirung ist die: Wire die Ausdehnung der Knorpel-
verkalkung z. B. geringer, was natiirlich oft vorkommt, so flieBt bei der
Belastung die Kraft vom kalkhaltigen Knochen in den kalklosen Knorpel
iiber und dies gibt den Reiz ab zu seiner Verkalkung. Die Verkalkung
erfolgt da, wo sie statisch notwendig ist. Natiirlich tritt dieselbe ein,
wenn Knochen und Knorpel den Platz wechseln. Es ist dies auch
gleichzeitig ein Beispiel dafiir, wie in solchen Féllen die Verkalkung des
Knorpels erfolgt, erst nachdem sich der Knochen an ihn angelegt hat.
Das widerspricht unserer Vorstellung, daB die Knorpelverkalkung der
Knochenanlagerung vorangeht, weshalb wir ja von einer préparatorischen
Knorpelverkalkung reden, aber zu Unrecht, wie wir sehen. Auf diese
Fragen bin ich ausfiihrlicher in der ersten Akromegaliearbeit eingegangen,
auf die hier verwiesen sei.

8. Besprechung der alten Bandscheibe und ihres akromegalen Zuwachses.

A. Bei langdauernder Akromegalic konnte an der Wirbelsdule cine
hochgradige Verdinderung nachgewiesen werden, welche mit Randexo-
stosen einhergeht, dabei den Eindruck einer gewdhnlichen Spondylitis
deformans macht, es aber in Wirklichkeit nicht ist, sondern eine ganz
spezifisch akromegale Wucherung darstellt, an der sich Knorpel und
Knochen beteiligt, eine akromegale Spondylitis deformans. Ohne mecha.-
nisches Bediirfnis, rein durch den hyperpituitiren Reiz kommt es vom
Perichondrium aus zu einer VergroBerung der BS. in die Fliche und
gleichzeitig vom Periost aus zu einer gleichsinnigen VergréBerung aus
der Wirbelkorper. Am alten Knochenbestande der Wirbelkorper sowie
am alten Knorpelstand der BS. in allen ihren drei Teilen: N. pulposus,
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Knorpelplatte und A. fibrosus fehlen spezifisch akromegale Verdnderungen.
Der BS.-Zuwachs reift vom primitiven zum hyalinen Knorpel aus, der an
der Berithrungsstelle mit dem neuen Knochenzuwachs eine wie in den
Rippen echt akromegale, lebhaft enchondrale Verknécherung neu erstehen
1a6t, die mit itberschieBender Knorpelwucherung einhergeht, aber deren
Uberfithrung in Knochen nur trige besorgt. Diese enchondrale Verknd-
cherung stellt eine Wiederkehr kindlicher Wachstumsvorgéinge dar,
ist sogar mit den fiir den Wirbelkérper spezifischen Ossificationsliicken
ausgestattet, hilft dem Periost beim Aufbau des neven Knochenzuwachses,
verbraucht dabei den neuen BS.-Knorpel, macht ihn dadurch niedriger,
fiihrt aber nicht zur Synostose der Wirbelkérper, weil an der dem alten
A. fibrosus naher gelegenen, édlteren Strecke die enchondrale Verkndche-
rung, wieder in Nachahmung der normalen Wachstumszeit zum Abschlufl
gelangt, wihrend sie am perichondralen Rand ohne Unterbrechung an
Fliche gewinnt. Das periostale Wachstum der Wirbelkorper vollzieht
sich ebenfalls nach physiologischem Typus, ohne Osteophyt, durch lamel-
laren Anbau und bringt eine pathologisch dicke Rinde hervor, die endo-
gtal sténdig zu Spongiosa umgebaut wird.

Oft bleibt dieses periostale Knochenwachstum in der Mitte der Héhe
des Wirbelkérpers im Vergleich mit dem der Rinde nahe dem Wirbel-
kérperrand. bald mehr, bald weniger zuriick, was an den Seitenflichen
viel mehr der Fall ist als an der Vorderfliche und das hat zur Folge,
daB die im akromegalen Wachstum voraneilenden Wirbelkdrperrinder
zu Randexostosen werden. Diese haben demnach nichts mit gewshnlicher
Spondylitis deformans zu tun, sind an der Seitenfliche der Wirbelsdule
viel grofer als vorne und fehlen manchmal, wenn das periostale Wachs-
tum des Wirbelkorpers sich in seiner ganzen Héhe gleichmaBig vollzieht;
Randexostosen sind also fiir die akromegale Wirbelsdulenverinderung,
im Gegensatz zur gewohulichen Spondylitis deformans, durchaus nicht
zwangsldufig. Ein solcher Wirbel zeigt dann keinerlei grobe Verunstal-
tung, er ist bloB, bei normaler Hohe, im gueren und antero-posterioren
Durchmesser vergréBert, bei normaler Gestalt seiner periostalen Fliche.
Im Réntgenprofilbilde wird dieses auffallende Millverhdltnis falschlich
als abnorme Niedrigkeit des Wirbelkdérpers gedeutet, da man den antero-
posterioren Durchmesser fiir den normalen hilt. Die VergréBerung der
Berithrungsfliche zwischen BS. und Wirbelkorper, gleichgiiltig ob dabei
Randexostosen bestehen oder nicht, hat eine starke Verminderung der
Wirbelsaulenbeweglichkeit zur Folge, dndert deren Mechanik, schafft
in der nemen Spongiosa neue Trajektorien, die von den normalen und
denen bei Spondylitis deformans abweichen. An der Hinterfliche der
Wirbelsaule spielen alle akromegalen Vorginge eine ganz untergeordnete
Rolle, sind hier durch arge ZerreiBungen des A. fibrosus stark gestort,
die hier sogar einige verunreinigende Elemente von gewdhnlicher Spon-
dylitis deformans ins Bild hineinbringen.
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Die akromegalen vorderen und seitlichen Randexostosen haben aber
schon nach ihrem Werdegang nichts mit gewohnlicher Spondylitis defor-
mans zu tun und auBerdem bestehen noch folgende Unterschiede: Bei
Spondylitis deformans sind die Randexostosen eine Folge der BS.-
Degeneration, bei Akromegalie aber besteht von BS. zu BS. desselben
Individuums keinerlei Harmonie zwischen BS.-Degeneration und
Randexostosen; ferner entstehen bei Spondylitis deformans die Rand-
exostosen dadurch, daB das Periost durch die herausquellende BS.
gezerrt wird, bei Akromegalie aber wird das Periost nicht nach auBen
gedringt und gezerrt, sondern biegt im Gegenteil in die BS. hinein um
und geht in ihrem neuen Knorpel auf; bei Spondylitis deformans gibt es
auBer den Randexostosen gar keinen oder so gut wie gar keinen knéchernen
Zuwachs, bel Akromegalie aber fehlen Randexostosen trotz bestehenden
méchtigen Knochenzuwachses manchmal ganz,.oder sie sind, namentlich
vorn, nur ein unwesentlicher, seitlich wohl ein wesentlicher Teil des
knochernen Zuwachses, der stets ganz deutlich vom alten Wirbelkorper
abzugrenzen ist, was aber bei Spondylitis deformans stets fehlt; die Rand-
exostosen bei Spondylitis deformans sind je nach den értlich sehr wechseln-
den, sie verursachenden. degenerativen BS.-Verdnderungen von ortlich
iiberaus verschiedener Ausbildung, wihrend die akromegalen Randexo-
stosen entsprechend ihrer endokrin-zentralen Ursache von auffallender
Gleichformigkeit sind. Nebenbei kénnen die unbedeutenden, durch die
vorderen akromegalen Randexostosen verursachten Unebenheiten durch
vermehrtes Bindegewebe bis zur Unsichtbarkeit geglattet werden,
wahrend die seitlichen unverdeckt voll zur Geltung kommen.

Das Verstindnis aller dieser Vorginge wird wesentlich vertieft, wenn
man dem allerersten Beginn dieses marginalen Knorpelknochenwachs-
tums nachgeht. Die Epiphysenfuge z. B. des unteren Femurendes hat
nicht nur ein das Léngenwachstum des Femurs besorgendes enchondrales,
sondern am perichondralen Rand auch noch ein mit dem Dickenwachs-
tum des Femurs einhergehendes Flachenwachstum, denn sie ist beim
15jahrigen Individuum langer und besteht aus viel mehr nebeneinander
stehenden Knorpelzellsiulen als beim 5jihrigen. Diesem marginalen
Flachenwachstum der Epiphysenfuge ist das pathologische Geschehen
an der akromegalen Wirbelsdule nicht nur entsprechend, sondern es ist
geradezu eine Wiederaufnahme dieses selben marginalen Flichenwachs-
tums. Das erkennt man daran, daf} der allererste Beginn des perichon-
dralen Knorpel- und periostalen Knochenwachstums nicht am eigent-
lichen, der ehemaligen Epiphyse angehérenden Wirbelkérperrand liegt,
sondern etwas davon entfernt, entsprechend dem ehemaligen Diaphysen-
rand, wo zu allererst, an der Seitenfliche so gut wie an der Vorder-
fliche, die Akromegalie eine winzige, tiberknorpelte Knochenwuche-
rung erstehen 1aBt. Der Grund ist der, dafl die Wirbelkérperepiphyse
weder beim. Kind noch beim Akromegalen einer enchondralen Verknéche-
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rung fahig ist. Selbt die Wirbelkérperdiaphyse hat beim Kind eine sehr
trige enchondrale Verkndcherung, die, obwohl an der oberen und unteren
Fliche tétig, in mehr als zwei Jahrzehnten blof die geringe Hohe eines
Wirbelkorpers zuwege bringt. Wo diese trige wachsende Wirbelkérper-
diaphyse zeitlebens von der Epiphyse unbedeckt mit dem BS.-Knorpel
in Berithrung bleibt, wird bei der Akromegalie das enchondrale Wachs-
tum ebensowenig wieder aufgenommen wie an den vom Gelenkknorpel
itberzogenen Epiphysen des Knies, z. B. die schon beim Kind ein noch
viel trigeres enchondrales Wachstum besitzen. An der doch im Grunde
genommen ganz gleichartigen Knochen-Knorpelgrenze der Rippen aber,
die schon beim Kind das regste enchondrale Wachstum des ganzen Korpers
aufweist, bringt die Akromegalie sehr wohl eine Wiederbelebung dieses
Wachstumsvorganges, und zwar in einem alles normale Mal sogar iiber-
steigenden Grade hervor. Man sieht also, dall der pathologische akro-
megale Wachstumsreiz ganz ebenso wie der physiologische in der Wachs-
tumszeit an verschiedenen Stellen des Skelets in verschiedenem Grade
zum Ausdruck gelangt und daf zwischen beiden weitgehende Harmonie
besteht, d. h. die Knochen, die schon beim Kind starkes enchondrales
Wachstum. zeigen, tun das auch bei Akromegalie. Dies scheint ein Finger-
zeig dafiir zu sein, daB auch das physiologische Wachstum des Kindes
dem EinfluB der Hypophyse untersteht.

Wihrend bei der Rippe die Akromegalie den alten Rippenknorpel,
also die Knorpelzellen, zur Wucherung und das Perichondrium zu neuer
Knorpelbildung anregt, ist bei der BS. nur letzteres der Fall, d. h. die
Bindegewebszellen des Perichondriums teilen sich und die dabei ent-
stehenden neuen pluripotenten Zellen werden unter dem akromegalen
Reiz zu Knorpelzellen. Diese Fahigkeit zeigt das Perichondrium auch
ohne Akromegalie bei entsprechendem mechanischen Reiz.

B. AuBer den typisch akromegalen Veridnderungen der Wirbelsaule
werden auch die von der Akromegalie nicht beeinflufiten Teile, vor allem
die alte Bandscheibe, eingehend beschrieben. Diese stellt ein einheitliches
Stiick Knorpelgewebe dar, dessen drei Bestandteile allméhlich ineinander
iibergehen. Wiewohl alle drei Bestandteile aus Knorpelgewebe bestehen,
besitzen sie ginzlich verschiedene Funktionen und dementsprechend
sind sie vollig verschieden gebaut. Der N. polposus erzeugt Druck, die
Knorpelplatte trigt den Druck, der A. fibrosus arbeitet mit seiner Zug-
festigkeit dem Druck entgegen. Der histologische Bau des N. pulposus
ist zentral und peripher verschieden, ebenso im A. fibrosus vorn anders
als hinten. Die Knorpelplatte dient am Rande dem A. fibrosus zum Ur-
sprung, was hinten durch Aufblitterung geschieht. Doch. iiberragt der
A. fibrosus den Rand der Knorpelplatte und setzt zum Teil auch selb-
standig am Knochen an. Im Akromegaliefall erfahrt die Knorpelplatte
vom Rande her eine betrichtliche Verkleinerung. Die Verkalkungsschicht
der BS. erfihrt ringsherum am Rand, dem Ursprung des A. fibrosus und
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dem inneren Rand der Randleiste entsprechend, eine namhafte Verdickung,
die vorn ganz anders gebaut ist als hinten und im Akromegaliefall fast
ganz fehlt. Die Unterbrechungsstellen der knéchernen Grenzlamelle,
die zur Erndhrung der ihr aufliegenden BS. dienen, kénnen beim Knochen-
umbau durch Knochenabbau neu entstehen und durch Knochenanbau
geschlossen werden, der auffallend lange Zeit kalklos bleibt, offenbar
um die Erndhrung der BS. nicht zu erschweren. Diese Hemmung der
Kalkablagerung aus rein ortlichen Griinden hat mit der allgemeinen
bei Osteomalacie nichts zu tun.

C. Besondere Aufmerksamkeit wurde den degenerativen Knorpelver-
dnderungen gewidmet, welche fiir jede der drei funktionell und histologisch
verschiedenen Knorpelarten verschieden sind und in ihrer Gesamtsumme
eine wesentliche Schidigung der BS. darstellen kénnen. Die hauptsich-
lichste Degenerationsform des N. pulposus ist die kérnige albumoide
Entartung, die auf Zerfall und Abfuhr der Kittsubstanz und Fibrillen
berubt, zu Hohlen- und Spaltbildungen von oft hufeisenférmiger Gestalt
fiihrt, von denen aus traumatische Risse in gesunde Teile hinein ausgehen
kénnen. Eine solche weitgehende Zerstorung kann unter Zusammensinken
der BS. ausheilen. Die vorherrschende Entartung des A. fibrosus ist
in seinen vorderen Abschnitten die schleimige, bei der ebenfalls Kitt-
substanz und Fibrillen gleichzeitig schwinden, wihrend in den hinteren,
viel schwécheren Abschnitten iiberwiegend Risse vorkommen, die das
Perichondrium erreichen, das ein zu Narbengewsbe werdendes Granula-
tionsgewebe in den Rif} hinein entsendet. Dieses fiillt und schlieBt den
RiB oder kleidet ihn nach Art einer Synovialis aus. In dem an den alten
A. fibrosus sich anschliefenden, eine viel geringere Festigkeit aufweisen-
den neuen BS.-Zuwachs sind die schleimige Entartung und Risse die-
selben, aber viel reichlicher als im alten A. fibrosus. Durch diese Risse
fallen Teile des N. pulposus vor und veranlassen Knorpelwucherungen,
die, der Fundstdtte der Risse entsprechend, hauptsichlich hinten vor-
kommen, doch wird auch ein vorderer Vorfall beschrieben, welcher bis-
her unbekannt war. Die vorherrschende Entartung der Knorpelplatte
endlich ist die asbestartige, bei der erst die Kittsubstanz entfithrt wird,
die Fibrillen aber noch lange Zeit sich erhalten, schlieBlich aber doch auch
schwinden kénnen. Aus dem vom normalen Verlauf der Knorpelfibrillen
oft abweichenden Verlauf der Asbestfaserung erkennt man, daB sie vor
ihrer Demaskierung in der Richtung eines Zuges nmgebaut werden, der die
Ursache der asbestartigen Degeneration darstellt, Auch fiir den normalen
Verlauf der Knorpelfibrillen sind Zugkrifte als mafigebend anzusehen,
die bei der Beanspruchung des Knorpels also von auBen einwirken.
Fir den Fibrillenverlauf bei der asbestartigen Entartung aber kénnen
auBerdem auch noch im Gewebe selbst entstandene, durch ungleichmaBige
Wachstumsvorgénge oder Altern der Kolloide verursachte Zugspannungen
in Betracht kommen. Doch mufBl man sich vorstellen, daB} diese Gewebs-
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spannung, selbst wenn sie nicht zur asbestartigen Degeneration fiihrt,
doch einen Umbau der maskierten Fibrillen ebenso zur Folge haben muf}
mull wie die von aullen einwirkenden Kréiite.

Eine andere Schidigung der BS.-Festigkeit hat ihre Ursache in Klein-
briichen an der Knochen-Knorpelgrenze des alten A. fibrosus, sowie
des neuen BS.-Zuwachses. Der Bruch geht durch die Knorpelverkalkungs-
schicht und die knécherne Grenzlamelle oder betrifft blofi zackige Fort-
satze der Kalkschicht, dic zur Verfestigung des kalklosen Knorpels in
ihn hineinziehen, bei seinen Bewegungen aber abbrechen oder sich von
ihm trennen. Dasselbe kann auch an Kalkherden gefunden werden,
die isoliert im kalklosen Knorpel liegen. Alle Kleinbriiche finden sich
namentlich da, wo der Knorpel durch degenerative Verinderungen
geschwicht und abnorm beweglich ist, andererseits wieder fithren sie
zu Rissen im kalklosen Knorpel. _

D. Alle in der alten BS. und im neuen Bandscheibenzuwachs vor-
gefundenen degenerativen Verdnderungen und Kleinbriiche sind nicht
Folge der Akromegalie, schidigen aber die BS. und rufen daher Gegen-
mafnakmen hervor, die zwar an sich selbstverstédndliche Heilungsvor-
ginge darstellen, aber deshalb Beachtung verlangen, weil sie sich bei
einem akromegalen Individuum abspielen und daher ein deutlich akro-
megales Qeprige erhalten. Dieses besteht darin, dafl bei allen diesen Hei-
lungsvorgingen das von der Akromegalie so sehr in seinem Wachstum
geforderte Knorpelgewebe eine vorherrschende Stellung einnimmt und,
was ebenfalls fiir die Akromegalie kennzeichnend ist, die enchondrale
Verknocherung dieses Knorpels so sehr im Vergleich mit dem Vergleichs-
fall im Riickstand ist, daB bei allen diesen Heilungsvorgingen allenthalben
auffallend viel Knorpelgewebe anzutreffen ist, wihrend im Vergleichs-
fall sehr viel weniger Knorpel gebildet und dieser rasch in Knochen iiber-
filhrt wird. Am Kklarsten tritt das bei den in spezifisch akromegaler
Reichlichkeit auftretenden Knorpelplomben zutage, welche vom Knochen-
mark ausgehende, von auBen in die asbestartigen Entartungsherde der
Knorpelplatte einwachsende reparative Knorpelwucherungen sind, vom
Spongiosamark bis in den N. pulposus oder A. fibrosus reichen, aber in der
Regel nur hie und da durch enchondrale Verkndchernng des im Knochen-
mark steckenden Teiles, nicht des ganzen Knorpelherdes kndchern ersetzt
werden, also meist im ganzen im knorpeligen Zustande verharren. Sie
unterscheiden sich genetisch vollkommen von Schmorls Knorpelknétchen
und Pommers Knorpelcallus, doch im Bau sind alle drei, weil die gleiche
Funktion erfilllend, sehr dhnlich. Knorpelplomben kommen bei Akro-
megalie in gleicher Reichlichkeit auch im Rippenknorpel vor, wo sie
in ganz geringer Entwicklung auch beim Normalen vorkommen. In den
BS. unseres normalen Vergleichsfalles fehlte das bei Akromegalie vor-
herrschend knorpelige Stadinm ganz, nur hie und da fand sich ein schon
durch Knochen ersetztes, also endgiltig geheiltes Stadium; doch muf3
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natiirlich beim normalen auch das knorpelige Stadium sich finden,
scheint mir bei Schmorl sogar abgebildet zu sein, wird aber im Gegensatz
zur Akromegalie offenbar rasch in Knochen iiberfithrt, weshalb man das
knorpelige Stadium nicht oft zu Gesicht bekommt. Knorpelplomben
gehen bei Akromegalie in der Knorpelplatte und im A. fibrosus oft auch
aus Verknorpelung fibroser Markraume gleicher Gestalt, Lage und GroBe
hervor, die weder fiir Akromegalie noch fiir Spondylitis deformans kenn-
zeichnend sind, im normalen Vergleichsfall aber fehlten.

Eine ganz andere Gelegenheit zur akromegal iiberschieBenden Knorpel-
wucherung ergibt sich bei den vielen Kleinbriichen der praparatori-
schen Verkalkungsschicht und knéchernen Grenzlamelle im Bereiche
des A. fibrosus und des neuen BS.-Zuwachses. Vom Knochenmark in
den Bruchspalt einwachsendes Bindegewebe hebt aus dem A. fibrosus
und dem BS.-Zuwachs oft sehr grofie Hohlen aus, verknorpelt dann,
der Knorpel wuchert in die Spongiosamarkriume ein und so erreicht
dieser Knorpelcallus in fir Akromegalie typischer Art eine die Plomben
oft stark iibertreffende Grofe, so daB im ersten Augenblick chondrom-
artige Bildungen vorzuliegen scheinen. Der in der Spongiosa steckende
Teil kann enchondral verknéchern, der im A. fibrosus und dem BS.-
Zuwachs bleibt knorpelig. Im Vergleichsfall fehlen diese Bilder.

Eine wieder ganz andere Gelegenheit zur akromegalen Knorpel-
wucherung ergibt sich da, wo die Knorpelplatte auf lingere Strecke der
kntchernen Unterlage entbehrt, hier federt, wodurch das zwischen ihr
und dem zu ihr parallelen Knochenbalken liegende Knochenmark zu
langen Knorpelrasen wld, die auBen der Knorpelplatte anliegen. Viele
andere, kleinere Gelegenheiten zur reichlichen akromegalen Knorpelent-
faltung seien hier iibergangen.

E. Im alten A. fibrosus, weniger im neuen BS.-Zuwachs fanden sich
1solierte Verkalkungsherde, welche bei den Bewegungen des kalklosen
Knorpels, in dem sie eingebettet liegen, entweder sich von diesem los-
reien und dann in einer eigenen Héhle frei zu liegen kommen oder zu
Trimmerfeldern werden. Im Zuge der akromegal iiberschiefenden
enchondralen Verknécherung sind von Stelle zu Stelle in die Kalkschicht
michtige Kalkmassen eingeschaltet, die in die Saulenzone hineinreichen,
die Hohe der Siulen erreichen, sie aber nie iiberschreiten und entsprechend
den viel kleineren Kalkzacken im A. fibrosus dazu dienen, die Beweglich-
keit der weichen Séulenzone herabzusetzen. Dies ist gerade hier deshalb
besonders notig, weil hier die sonst z. B. bei der Rippe diese Aufgabe
erfiillende Einrichtung fehlt, die darin besteht, daB das obere Ende der
Knochenrinde die Knorpelwucherungsschicht umgiirtet. Gelegentlich
der Bewegungen aber werden diese groBen Kalkmassen (Ossifications-
liicken) noch mehr zertriimmert als dies bei den analogen, viel kleineren
Kalkzacken der Fall ist. Diese zertriimmerten Kalkherde verfallen aber
der regelmifBigen enchondralen Verknicherung, ohne sie zu stéren.
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Die eben geschilderten Bilder von Zacken der Kalkschicht mit Briichen
findet man nicht nur in der normalen und akromegalen BS., sondern auch
in groBlen Gelenken unter ganz normalen Umsténden, bei Gelenkbriichen
und bei Akromegalie.

F. Der Akromegaliefall bietet auch in der Wirbelsdule an der Knochen-
Kunorpelgrenze der BS. Beispiele fiir das calciprotekiive Gesetz.

C. Die akromegalen Wirbelsiulenverinderungen an
maceriertem Material.

Erst nachdem wir das mikroskopische Bild der akromegalen Wirbel-
sdulenverdnderung griindlich kennen gelernt haben, sind wir in der Lage,
mit vollem Verstindnis das makroskopische Bild zu betrachten, wie es
sich uns an der macerierten Wirbelsdule darbietet. Gleichzeitig soll
diese Betrachtung eine Uberpriifung der mikroskopischen Ergebnisse
sein. Sie fithrt, wie wir sofort sehen werden, nicht nur zu einer weit-
gehenden Bestétigung, sondern in manchem Punkte zu einer sehr
erwiinschten Erweiterung und Vertiefung der histologischen Befunde,
wie sie durch das Rontgenbild und die makroskopische Betrachtung der
feuchten Wirbelsdule im mikroskopisch untersuchten Falle nicht gewonnen
werden konnte. Das macerierte Material stammt von einem von Priesel
demonstrierten Fall, der insofern noch giinstiger lag als der histologisch
verarbeitete, als bei diesem Mann die Akromegalie noch frither, ndmlich
im 21. Lebensjahr, ihren Anfang nahm, also zu einer Zeit, in der das
Wachstum der Wirbelsdule ganz sicher noch nicht abgeschlossen war.
Ohne Unterbrechung muf also an der Wirbelsdule das akromegale Wachs-
tum aus dem normalen hervorgegangen sein. Dafiir war aber die Dauer
der Akromegalie (18 Jahre) etwas geringer, der Patient bei seinem Tode
9 Jahre jiinger. Bei der Langsamkeit der akromegalen Veranderungen
wird aber der Grad derselben sehr von der Krankheitsdauer abhidngen.

Franz T., 39 Jahre. Er sowohl als auch sein Vater hatten seit jeher auffallend
grofe Hande und Fiile. Seit dem 21.Lebensjahr, also seit 18 Jahren, werden seine
Hande und FiiBe allmihlich gréfier. Seit 7 Jahren zunehmende Kopfschmerzen
1und in die Beine ausstrahlende Kreuzschmerzen. Seit 6 Jahren Abnahme der Kraft
und der Muskulatur. Bei der mindesten Anstrengung starkes Hitzegefiihl und
SchweiBausbruch, namentlich am Kopf; EBlust gut; iBt viel. Bis zum 28. Lebens-
jahr normales Geschlechtsleben. Seither kein Coitus trotz Libido. Doch Pollu-
tionen anfangs mit, spiter ohne Samenerguf und nur geringe Erektion. Seit
5 Jahren auch keine Pollutionen mehr und auffallende Hodenverkleinerung.

Uber normalgroB, schwerfillig, hochgradige Kyphose der oberen Brustwirbel-
siule, Haut verdickt. Weiblicher Behaarungstypus. Achsel- und Kopfhaare reich-
lich, Barthaare sehr spirlich. MaBiges Fettlager der Bauchhaut und am Mons
Veneris. Auffallende VergroBerung des Gesichtsschidels, fliehende Stirn, stark
vorspringende Augenbrauenwiilste und Jochbogen, Prognathie, wulstige Lippen,
hochgradige Makroglossie. Hande und Fiile stark verlingert und verbreitert, ihre
Weichteile vermehrt. Finger gleichmiBig walzenférmig. Volumen der rechten Hand
1070, der linken 965 ccm (Wasserverdringung). Starke Verbreiterung der distalen
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Vorderarmepiphysen. Brustkorb breit, auffallend tief, weite untere Thoraxapertur.
Penis gut entwickelt, Hoden atrophisch, schlaff. Blutdruck 115, Visus 0,9, keine
Gesichtsfeldeinschrinkung. Harnmenge 2550 — 3550 cem, EiweiB und Zucker negativ.
Keine alimentédre Glykosurie. 5 Tage nach Operationsversuch des Hypophysen-
tumors gestorben. - :

Obduktion: Akromegalie. Hypophysenadenom auf die Gehirnbasis iibergreifend.
Umschriebene eitrige Meningitis nach Hypophysenoperation. Atrophie der Hoden
und der Prostata. Emphysem und Emphysemheérz.

An dem der Sammlung des Institutes einverleibten Skeler ergibt die
Untersuchung der Wirbelsdule folgendes: An den Wirbelkorpern des Hals-
abschnittes merkt man kaum etwas von einem kndchernen Zuwachs, wohl
aber tritt ein solcher mit dem Beginn des Brustabschnittes auf, und zwar
vor allem an der Vorderfldche, sehr viel weniger an den Seitenflichen, so
daB beim Blick von oben die Wirbelkérper ausgesprochene Dreiecksform
zeigen, mit der Spitze nach vorne. Dabei braucht eine Randewxostose nicht
im mindesten zu bestehen, doch ist sie manchmal vorhanden, macht aber
einen unwesentlichen Teil des neuen Knochenzuwachses aus. Schon im
5. Brustwirbelkérper ist aber der Zuwachs recht erheblich, seine der
Bandscheibe zugewendete Flache beginnt radidre Furchen zu zeigen
(Abb. 22, ¢, 25h), wie sie Schmorl als fiir die Diaphyse des normalen
kindlichen Wirbelkorper kennzeichnend beschrieb. Damit ist schon
gesagt, dal die der BS. zugewendete Fliche des akromegalen knéchernen
Zuwachses nicht der Epiphyse, sondern der Diaphyse des Werbelkorpers
angehort, sich jenseits der dulleren Grenze der Randleiste (Abb. 22 e)
entwickelt, die ja der echemaligen Wirbelkérperepiphyse entspricht
und bei der Akromegalie an ihrem alten Orte liegen bleibt, ohne an der
allgemeinen Wucherung teilzunehmen. Zwischen Randleiste und neuerem
Zuwachs die mikroskopisch genau besprochene Furche (s.die Abb.).
In Ubereinstimmung damit sowie mit den mikroskopischen Bildern
findet man auch am macerierten Wirbel, wenn auch nur ausnahmsweise,
daB der neue Zuwachs (Abb. 23 b) nicht von der AuBengrenze (a) der Rand-
leiste (d) entspringt, sondern in einem kleinen Abstand davon aus der
periostalen Oberfliche der Wirbelkorperdiaphyse, was im Bilde an dem
Schlagschatten (c) erkennbar ist. Dieses Verhalten ist nicht nur im
Bereiche des Lig. long. ant. zu sehen, sondern, wie Abb. 54 zeigt, in ganzer
Langenausdehnung. Die Bedeutung dieser Erscheinung ist schon bei
den mikroskopischen Befunden besprochen.

Der Rand des knéchernen Zuwachses ist von Fzostosen besetzt und
wellig-zahnelig (Abb. 24 f, 25 m, n). Die Einschnitte (Abb. 22 d) zwischen
den Zdihnelungen (Abb. 22 a) liegen in Fortsetzung der radidren Furchen
und werden nicht selten durch Knochenbriichen zu geschlossenen Knochen-
liicken (Abb. 22 h). Diese radidre Furchung, die im mikroskopisch unter-
suchten Fall infolge der radifiren Schnittfithrung der Beobachtung ent-
gangen ist, zeigh, wie so manches im mikroskopischen Bilde der enchon-
dralen Verknicherung, dafl die Ahnlichkeit zwischen dem akromegalen
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Zuwachs und den normalen Wachstumsvorgingen sehr weitgehend ist
und dall der akromegale Zuwachs eben eine wenn auch pathologische
Fortsetzung normalen Wachstums mit allen seinen Einzelheiten ist. Liegt
doch auch fir beide die Ursache in einem entsprechenden hormonal-
hypophysiren Wachstumsreiz. Die durch knécherne Uberbriickung

C D

Abb. 22, Abnahme des akromegalen Zuwachses in der Wirbelsidule gegen die Lendenregion
hin. A Die obere Fliche des 9. Brustwirbels, B, C, D die untere Flache des 11., 12, Brust-
und des 3. Lendenwirbels, a der Zuwachs vorne in A am groften, in D am kleinsten und
vorn immer groBer als seitlich b. Die radiire Furchung ¢ in allen 4 Wirbeln, am besten
in C und in die Einschnitte d zwischen den Zihnen a auslaufend. e Randleiste, f Siebplatte
mit medianem Hocker g, h Knochenliicke aus liberbriickter Furche entstanden.
8/;o matiirlicher Grdfie.

der Zahneinschnitte entstandenen Knochenliicken (Abb. 22h) jedoch
entsprechen wohl dem mikroskopisch untersuchten Falle beschriebenen
Abgabelungen der BS. Das macerierte Skelet deckt eben besondere Unregel-
miBigkeiten am Rande des knéchernen Zuwachses auf, die beim Anblick
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der gesamten Wirbelsidule von vorne es bewirken, dafl die obere und untere
knocherne Begrenzung mancher BS. eine gewisse Ahnlichkeit mit den
zwel Zahnreihen eines Gebisses aufweist.

Vom 6. Brustwirbel an ist auch der kndcherne Zuwachs an den Seiten-
fliichen (Abb. 22 b, 25 h) der Wirbelkérper erheblich, ebenfalls mit radisren
Furchen und der.Zahnung versehen (Abb. 25 h) und der pathologischen
Kyphose entsprechend die Wirbelkorper- vorne keilférmig niedriger,
die Randexostosen erheblicher. Wéahrend in der Regel die Randleiste

Abb. 23. Diaphysérer Ansatz des neuen Zuwachses. Untere Fliche des 3. Lendenwirbels
aus Abb. 53 D weniger verkleinert, Der Rand des alten Wirbelkorpers a wirft den
Schlagschatten ¢ avt den neuen Zuwachs b, der also hicht von der Randleiste d seinen
Ursprung nimimt, sondern von der pemostalen Fliche der Diaphyse,
8/,, natiirlicher GroSe,

mit ihrer glatten Oberfliche (Abb. 22e, 23.d, 24h, 25a) den Rand des
alten normalen Wirbelkorpers klar anzeigt und damit als Punctum
fixum ein sicheres Urteil tiber das AusmafB des neuen Zuwachses ge-
stattet, kommt es vorne zuweilen vor, dall die Randleiste durch Um-
baw ihre Eigenart verliert und so die Grenze zwischen alt und neu
gich verwischt. Am 9. Brustwirbel erreicht der knécherne Zunwachs
seinen Héhepunkt (Abb. 22 a), ist auch hier worne (a) viel bedeutender
als seitlich (b), fehlt hinten im Wirbelkanal vollig, die radifire Furchung
sehr deutlich (Abb. 22 A—D), die Zahnung sehr grob (a), die Zahnein-
schnitte sind die Fortsetzung der Furchen und median auf der Siebplatte
(Abb. 221, 24 a, 25 b) erhebt sich exzentrisch mehr hinten ein plumper
Knochenhiigel (Abb. 22 ¢, 25¢). So bleibt es auch in den untersten
Brustwirbeln und obersten Lendenwirbeln. Gerade wo der knécherne

Virchows Archiv. Bd. 281. 19
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Zuwachs am stérksten ist, sind die Randexostosen am geringsten oder
fehlen ganz (Abb.24d, e, 25h). An solchen Stellen ist die Vorderfliche
des Wirbelkorpers ebenso leicht konkav (Abb.24g, 251) wie unter
normalen Umsténden, am 2. bis 5. Lendenwirbelkorper jedoch bewirkt
hier der akromegale Knochenzuwachs sogar eine konvexe hickerige Vor-
wolbung (Abb. 25e). TIm Lendenbereiche klingt endlich der kndcherne
Zuwachs nach unten zu ganz allmihlich ab (Abb. 22 D), fehlt aber selbst
an der Unterfliche des 5. Lendenwirbels nicht ganz. Bei dieser Ab-
nahme nach unten verschwindet der Zuwachs zuerst an den Seiten-
flichen der Wirbelkérper (Abb. 22 D), genau wie dies beim Ausklingen
nach oben in der obersten Brustwirbelsiule der Fall ist.

Abb, 24. Verhaltnis des neuen Zuwachses zum alten Wirbelkorper. 12. Brustwirbel,

untere Flache nach oben. Die eingezeichneten Linien in B zeigen, wie der alte Wirbelkorper

mit Siebplatte a und Randleiste b im neuen Zuwachs c steckt, der einen zéihneligen Randf,

aber weder bei d noch bei e Randexostosen zeigt und nach vorne g ebenso leicht konkav

begrenzt ist wie ein normaler Wirbelkorper, der alte periostale Kontur a tief versenkt
und parallel zum neuen g laufend. ¢,, natiirlicher GréBe.

In nebenstehender Tabelle ist vom 2. Brust- bis zum 5. Lenden-
wirbelkorper das MalB des kndéchernen Zuwachses an seiner Vorder-
und Seitenfliche angegeben. Von kleinen UnregelméBigkeiten, die durch
die pathologische Kyphose und Randexostosen bedingt sind, abgesehen,
ist es unverkennbar, dafl der akromegale knécherne und damit auch der
knorpelige Zuwachs der Wirbelkorper in der wnferen Hilfte der Brust-
wirbelsiiule seinen Hohepunkt hat, von da nach oben und unten abklingt
und an der Vorderfliche viel stirker ist als an der Seitenfliche. Dies
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stimmt aufs beste mit dem mikroskopisch untersuchten Fall iiberein.
Es handelt sich also um ein gesetzmifiges, die Akromegalie kennzeich-
nendes Verhalten, welches unméglich in statischen Ursachen begriindet
sein kann. Vielmehr driickt sich.in diesem diffusen Befallensein die
hiimatogen-hormonale Ursache der Verdnderung aus. Warum es aber
innerhalb dieses Rahmens Héchst- und Mindestpunkte gibt und der
Zuwachs vorne immer stirker ist als seitlich (Abb. 22), ist ebenso
dunkel, wie die Tatsache, daB an den GliedmaBen gerade die Spitzen
die stirkste Veranderung aufweisen. Mit der hormonalen Bedingtheit
stimmt auch der Umstand sehr gut iiberein, daB in der Verteilung des

B

| | | \ |
k i m h g

Abb. 25. Akromegaler Zuwachs am Brust- und Lendenwirbel. A 3. Lendenwirbel, obere

Fléche nach oben, B 11. Brustwirbel, untere Fliche nach oben, a Grenzleiste, b Siebplatte

mit Hocker c. In A der Zuwachs-d nur vorne, bei e als knollige Knochenwucherung konvex

nach vorne vorspringend. In-B der Zuwachs vorn f und seitlich g mit radisirer Furchung h;

Vorderfldche des Zuwachses i konkav wie normal. Keine Randexostosen k, I, zahneliger
Rand m, n. A diber 7/,,, B iiber %, natiirlicher GroBe.

Zuwachses grobe UnebenméiBigkeiten zwischen der rechten und linken Seite
vollstandig fehlen (Abb. 22), ebenso ist die Verteilung des Zuwachses in
allen Wirbeln, von Gradunterschieden abgesehen, genau die gleiche
(Abb. 22). In allen diesen Punkten unterscheidet sich die akromegale
Verdnderung von der bei Spondylitis deformans sehr entschieden (s.u.).

Wirbel VYorne Seitlich Wirbel } Vorne Seitlich
: mm, mm, : : mm, mm,
2. B. 4 0 10. B. ‘ 15 7.
3. B. 7 2 11. B. 13 7
4. B. 8 3 12. B. i 13 6
5. B. 10 3 LL | 12 6
_6. B.. 9 4 2. L. 9 5
7.B. 13 6 3. L. 7 } 3
8. B. 11 5 4. L. ‘ i) i 2
9. B. 17 6 5. L. | .4 \ 2
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Besonders eindringlich zeigen die Abb. 24 und 25, wie der alte Wirbel-
kérper (Abb. 24 a, b) vom neuen kndchernen Zuwachs (Abb. 24 ¢, 25 d)
von drei Seiten férmlich umgiirtet wird. Der alte Wirbelkorper ist in den
neuen Zuwachs gerade versenkt. Dadurch nimmt der Wirbelkérper eine
plump-klotzige Gestalt an, ist namentlich im sagittalen Durchmesser
auBerordentlich vergréfert und da die Hohe die alte bleibt, ist die Pro-
portion gestort, so daB man in Unkenntnis des wahren Sachverhaltes
in die irrige Annahme verfallen kann, der sagittale Durchmesser sei der
normale, der Hohendurchmesser herabgesetzt, die Wirbel zusammen-
geprefit. In manchem radiologisch untersuchten Falle mag dieser Irrtum
unterlaufen sein. Der ehemalige periostale Kontur des alten Wirbel-
kérpers (Abb. 24 h) ist durch Uberschichtung mit neuem Knochen ganz

Abb. 26. Randexostosen bei Spondylitis deformans. A wuntere Fliache des 4., B des
1. T.endenwirbels. a Randleiste, b sehr porenarme Siebplatte. Asymmetrische Verteilung
der Randexostosen, sehr groBe bei ¢, d, unbedeutende bei e, f.

Uber 7/, natiirlicher GroSe.

in die Tiefe geraten und der mewe (Abb. 55 g) liegt parallel zum alten,
ist leicht konkav wie dieser und Randexostosen kinnen fehlen
(Abb. 24 d, e, 25k).

In allem diesem unferscheidet sich die gewchnliche Spondylitis defor-
mans sehr wesentlich von der akromegalen Verdnderung. Die Rand-
exostosen (Abb. 26 ¢, d) kénnen rechts und links am Wirbelkérper ganz
asymmetrisch verteilt sein und bei dem einen Wirbel ganz anders als beim
anderen desselben Falles. Der Grund ist eben der, dafl die Randexostose
bei der Spondylitis deformans nicht eine hormonal-zentrale, sondern rein
drtlich-mechanische Ursache hat mit der Aufgabe, einem an einer bestimm-
ten Stelle der BS. eingetretenen Schaden durch eine Knochenwucherung
an der gleichen Stelle zu begegnen. Von einem generellen Zuwachs an
der vorderen und seitlichen Wirbelkérperfliche wie bei Akromegalie
ist bel Spondylitis deformans nicht die Rede. Blofi am oberen und unteren
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Rand ist dem alten Wirbelkorper die Randexostose wie aus Plastelin
aufgekittet (Abb. 27 ¢, d, 28e, f), wovon die periostale Oberfliche in
der Mitte der Hohe des Wirbelkorpers (Abb. 27 e, 28 ¢, d) praktisch
genommen frei blesbt und zwischen der oberen und unteren Randexostose
als tiefe Einschniirung erscheint. Auf dem Grunde dieser tief einschniiren-
den Taille (Abb. 27 e, 28 ¢, d) liegt also noch die alfe periostale Wirbel-
korperoberfliche frei zutage.. In alledem driickt sich der grundsitzliche
Unterschied zwischen dem diffus-hormonalen Wesen der akromegalen

.'x.

Abb. 27. Tiefe Wirbeltaille bei Spondylitis deformans. 4. Lendenwirbel, Unterfliche

nach oben, Blick von vorn-geitlich, derselbe Wirbel wie Abb. 57 A, Die eingezeichneten

Linien in B deuten den alten Wirbelkorper ohne Randexostosen an. a Randleiste, b Sieb-

platte, zwischen der unteren und oberen Randexostose ¢, d die Wirbeltaille tief einge-

schniirt e. Die alte periostale Kontur f —g liegt bei e frei zutage. AuBer den Randexostosen ¢,
d gibt es keinen Zuwachs, Fast 7/,, natiiclicher GroSe.

‘Wirbelsaulenverdnderung einerseits und dem értlich-mechanischen Wesen
der Spondylitis deformans andererseits ans.

Ausgeriistet mit dieser Kenntnis von den kennzeichnenden Merk-
malen der hyyerpituitiren Wirkelkérperverinderungen . wire es an
der Zeit, auch auf dem noch so dunklen Gebicte des Riesenwuchses eine
Klirung herbeizufithren. Versucht man das an der Hand von Langers
Monographie iiber die Riesen (1871), so will es nicht gelingen, wohl
weil die uns vor allem angehenden Merkmale zu jener Zeit noch nicht die
noétige Aufmerksamkeit finden konnte. So spricht er 8. 17 von Rand-
exostosen, aber es wird nicht klar, ob es sich um der Spondylitis deformans
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oder der Akromegalie zugehdrige Bilder handelt. Sehr bemerkenswerter-
weise spricht er S. 18 und 19 davon, dafl der sagittale Durchmesser der
Wirbelkérper beim Riesen mehr zunimmt, als der frontale, was er als
zur richtigen Erhaltung der Stabilitit dienend deutet, sozusagen als
Ausgleich fiir das, was dem Wirbelkérper an Querdurchmesser abgehen
sollte. Das aber ist, wie wir gesehen haben, ein hyperpituitares Merkmal,
es ist aber nicht gesagt, ob es sich bei allen Riesen findet oder nur bei
einer gewissen Art derselben. Von der Zeichnung, wohl Relief, der oberen

B

Abb. 28, Spondylitis deformans mit tiefer Wirbeltaille. B 1. Lendenwirbel, obere Fliche

nach oben, Blick von vorn-seitlich, derselbe Wirbel wie Abb. 57 B. In A 11. Brustwitbel

eines anderen geringgradigen Falles, untere Fliche nach oben, Blick fast rein seitlich.

Der konkave, periostale AuBenkontur des urspriinglichen Wirbelkorpers geht von der

AuBenbegrenzung der Randleiste a, b aus und liegt an der tiefsten Schniirstelle des

‘Wirbels ¢, d frei zutage, e kleine, f groe Randexostose. A etwas iiber %/,,, B 3/, natiirlicher
GroBe,

und unteren Endfliche der Wirbelkdrper sagt er S. 19 und 20, daB sie
beim Riesen Krainer ,,in kleinerem Verhiltnis die duBleren Umrisse der
Endfliche’ wiederholt und ,,ungeféhr in der Grofle und Lage, dall es
den Anschein hat, als ob innerhalb der weiteren Umrisse des ganzen
Knochens der kleinere sich erhalten hitte. Wir werden wohl kaum
fehlgehen, wenn wir annehmen, daf hier an diesem Riesen das in unseren
Abb. 25, 26 wiedergegebene Akromegaliebild vorgelegen ist, némlich das
-Versenktsein des alten Wirbelkdrpers in den neuen knochernen Zuwachs.
,,Durchschnitte machen aber keine entsprechende Scheidung der Substanz



Uber Wirbelsaulenverinderungen bei Akromegalie. 295

ersichtlich.” Das soll wohl heifien, dafl die Sigeflichen zwischen alt
und neu keine Grenzen zeigen. Eine solche Grenze konnten wir aber selbst
mikroskopisch nicht nachweisen. Dies aber verschafft ,,die Uberzeugung,
daB diese Zeichnung nur die innere Grenze des A. fibrosus bedeutet, bzw.
die Ausdehnung des Luschkaschen Gelenkraumes im Innern der BS.*
Dieser Nachsatz erscheint ganz unverstindlich. KEs fehlt hier das fiir
den hyperpituitiren Charakter der Verinderung wichtigste, ndmlich die
Angabe, da} der neue knicherne Zuwachs auferhalb der Randleiste liegt,
oder was dasselbe ist, den alten Wirbelkérper umschlieft. Hingegen
wiirde die Angabe, die Stelle dieses Falles sei aufs doppelte vergroBert,
sehr gut zur Annahme, dall es sich um einen hyperpituitiren Riesen
handle, passen. Aber beim Riesen Grenadier war die Sella ganz ebenso ver-
groBert, aber an der Endfliche seines in der Abb. 12 wiedergegebenen,
ganz riesenhaften 3. Lendenwirbelkorpers sitzt die Randleiste wie nor-
mal am Rand, d. h. es fehlt ein knécherner Zuwachs und in Abb. 9 den
7. Brustwirbel desselben Falles betreffend, ist das Relief der Endfliche so
unklar gezeichnet, daf man sich kein klares Bild davon machen kann.
Aber die riesige GroBe des Lendenwirbelkérpers trotz Fehlens eines
knéchernen Zuwachses 146t daran denken, daf3 hier vielleicht doch kein
hyperpituitérer, sondern ein primordialer Riesenwuchs vorliegt, der dem
primordialen Zwergwuchs ebenso entsprechen und wie dieser auf fehler-
hafter Keimanlage beruhen wiirde, wie der akromegale hyperpituitére
Riese dem hypopituitiren Zwerg entspricht und wie dieser auf gestorter
Hypophysenfunktion beruht. Eine neuerliche Uberpriifung des Riesen-
wuchses ist dringend und wire jetzt, wo wir die hyperpituitire Wirkung
am Wirbelkérper genau kennen, aussichtsreicher, als bisher. Dies wiirde
die Unterscheidung verschiedener Arten von Riesenwuchs wesentlich
erleichtern und sicherer gestalten.
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