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Beitrag zu den MiBbildungen des Kreuzbeines.
Von
H. LAUSECKER.
Mit 9 Textabbildungen.
( Eingegangen am 8. Oktober 1951.)

Nach FELLER und STERNBERG unterscheidet man bei den typischen
Fehlbildungen des caudalen Korperendes Sirenen und Strenoide, ihre
teratogenetische Terminationsperiode ist in die frihesten iiberhaupt be-
kannten Entwicklungsstufen zu verlegen und als Ursache wird Mangel
an Bildungsstoff angenommen. Dieser fithrt zu symmetrischen Defekten
im caudalen Abschnitt des embryonalen Kérpers und je nach der Aus-
dehnung des Defektes auf dessen ventralen und dorsalen Anteil oder bei
Beschrankung auf den dorsalen allein ist das Aussehen der Mifibildung
verschieden. In ersterem Fall kommt es zur Sirenenbildung, in letzterem
entwickeln sich beide Beine, jedoch werden die Extremitidtenwurzeln
einander genihert. Diesen Zustand bezeichnete man als Anchipodie.
Er geht mit mangelhafter Ausbildung der unteren Wirbelséule einher
und dies bedingt wieder GesidfBfehler — Dyspygie — andererseits ab-
norme Beckenformen — LitzmManNsches Becken —, so dab es verstindlich
ist, wenn bei derartigen Verbildungen, bald das Becken bald die Wir bel
sdule im Vordergrund der Betrachtungen stehen.

Als erster beobachtete Honr 1850 Kreuzbeindefekte bei einem lebens-
unfdhigen Neugeborenen, dann folgen die Versffentlichungen von Wrrr-
HEM und GrA¥. Bei Erwachsenen wurden 1885 von E. ALBRECHT und
Lirzmann verbildete Becken beschrieben und als dyspygische bezeichnet.
Die Einfithrung der Réntgenstrahlen in die Diagnostik .ermdglichte
erst Beobachtungen an Lebenden, so dafl sich bis heute in dem mir
zugénglichen Schrifttum ungefdhr 50 Mitteilungen iiber derartige Ver-
bildungen finden. Die Rontgenuntersuchung lift aber die Einzelheiten
der MiBbildungen nicht erkennen, um ein genaues Bild zu erhalten, ist
man auf autoptische Befunde angewiesen. Letztere wurden fast aus-
schlieBlich an lebensunfidhigen Friichten und Neugeborenen erhoben.
Damit man aber bei derartigen Fehlbildungen mit Sicherheit zwischen
tatsdchlicher Agenesie und Verkndcherungsmangel unterscheiden kann,
sind anatomische Untersuchungen bei Erwachsenen angezeigt und
dariiber sind nur sehr vereinzelte Angaben vorhanden.
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Eigene Beobachtung.

24jahriger Landarbeiter, Familienanamnese ergebnislos, war als Kind Bett-
nisser, ebenso konnte er den Stuhl schlecht verhalten, mit zunehmendem Alter
besserten sich diese Beschwerden weitestgehend. In den letzten Wochen verspiirte
er hiufig Harndrang, zeitweise trat Ausflub aus der Harnréhre auf.

Die interne und neurologische Untersuchung ergibt nichts Bemerkenswertes.
Das ganze linke Bein des Mannes ist scheinbar verkiirzt, er tritt beim Gehen mit
den vorderen Teilen des FuBes auf. An der gleichen Seite steht der obere Becken-
rand und der grofie Trochanter um Daumenbreite hoher als rechts, das Becken
scheint asymmetrisch. zu sein. Bei genauer Messung sind beide Beine gleich lang,
die- scheinbare Verkiirzung des linken Beines ist durch die Beckenverhéltnisse
bedingt. Die Lordoskoliose der Wirbelsiule ist stark ausgeprigt, die GeséBbacken
wenig entwickelt, die Crena ani ist seicht und der After dorsalwérts verschoben,
Genitale und Geschlechtsbehaarung ohne Besonderheiten. Bei rectaler Unter-
suchung kann das Promontorium deutlich, das Kreuzbein dagegen nicht getastet
werder.

Die Rontgenaufnahme des Beckens zeigt den Ly (24. Wirbel) zwischen die
Darmbeine gelagert, das Kreuzbein besteht aus einem zungenférmigen, ungefahr
2 cm langen Knochenstiick. Das untere Ende der Wirbelsdule ist rechtwinkelig
lordotisch abgebogen, mit Scheitelpunkt bei L,. Das Becken ist asymmetrisch.
Die iibrige Wirbelsdule zeigt keine Verinderungen, keine Halsrippen.

Bei cystoskopischer Untersuchung finden sich eine himorrhagische Cystitis und
ein taubeneigroBer Blasenstein, das rechte Ureterostium ist unauffindbar. Die
Niere der gleichen Seite gibt auch bei intravenssem Pyelogramm keinen Schatten.
Nachfolgend wird durch Sectio alta der Blasenstein entfernt, die rechte Harnleiter-
miindung sucht man bei der Operation vergebens. 10 Tage spéter stirbt der Mann
an einer Urosepsis.

Durch die Autopsie und dié nachfolgenden Untersuchungen kénnen die Einzel-
heiten der MiBbildung geklirt werden. Beide Nieren finden sich in normaler Lage,
die linke zeigt die iibliche Grofe, dagegen ist die rechte bedeutend umfangreicher
und in einen mit hamorrhagisch-eitriger Fliissigkeit gefiillten Sack verwandelt, der
von einem schmalen Parenchymstreifen umgeben ist. Der Harnleiter dieser Seite
ist bis fingerdick erweitert und endet sackférmigan der Eintrittsstelle in die Blasen-
wand. Die urspriinglich nicht auffindbare Harnleitermindung liegt kaum 1 cm
oberhalb der inneren Harnrohrenéffnung, ist durchgingig fiir eine feine Sonde,
mit der man die oben beschriebene sackformige Erweiterung des Harnleiters er-
reicht. An den GefaBen und Nerven des Beckens werden keine Abnormititen
gefunden. Das Riickenmark endet in der Hohe von I, die Nerven bilden eine
Cauda und treten durch die Zwischenwirbellcher bzw. durch den caudal offenen
Wirbelkanal aus. Sie kommen seitlich vom verbildeten Kreuzbein hervor und
schlieBen sich den Geflechten an. Ebenso sind die Kreuzbeinbeckenbander vor-
handen.

Die Wirbelsiule ist stark lordotisch, nahezu rechtwinkelig gekriimmt, mit
Scheitelpunkt in L,. Der Ly liegt waagrecht zwischen den beiden Darmbeinen,
daran schlieBt sich das riickgebildete Kreuzbein (Abb. 1—3). Von L, ab sind die
Wirbelkorper gedreht, dies zeigh sich bei vergleichender Betrachtung der oberen
und unteren Deckplatte. — Denkt man sich durch die Mittelpunkte der Deck-
platten parallel zu ihren hinteren Kanten Achsen gelegt, so schneiden sich diese
in einem spitzen Winkel (Abb. 4). — Diese Drehung ist besonders am L, stark
ausgepragt, im ganzen ist die Lendenwirbelsiule um mehr als 30° nach links
verdreht.
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AuBer einer leichten Drehung des Korpers ist der L, normal gestaltet. Am
L;ist der Kérper ventral bedeutend héher als dorsal, beide angrenzenden Zwischen-
wirbelscheiben sind vorne gleichfalls breiter als riickwirts. Der L, zeigt einen
schwicher ausgebildeten und stark gedrehten Kérper, der Wirbeldorn weicht nach

Abb. 1—3. Caudales Ende der Wirbelsiule von rechts, vorne und links. o Rudimentéires
Kreuzbein; & 5, Lendenwirbel; ¢ rechte, gut entwickelte Héalfte des Neuralbogens von
3; mit groBer Gelenkflache tiir das Darmbein; d weniger entwickelte linke
Neuralbogenhiilfte von S; mit kleiner Gelenkfliche verwachsen mit L.

Abb. 4, Skizze des L, von kranial zeigt die Verdrehung der Deckplatten des Wirbelkoérpers.
Die Linien e und b sind durch die Mittelpunkte der Deckplatten parallel zur hinteren
Kante gelegt und schneiden sich in einem spitzen Winkel.

rechts ab. Links sind Quer- und Gelenkfortsatz miteinander verschmolzen, die
Einziehung zwischen beiden fehlt, der ganze Fortsatz ist nach kranial verschoben.
Der linke untere Gelenkfortsatz steht in breiter Verbindung mit dem oberen des L.
Auch ist die untere Deckplatte des Wirbelkérpers hockerig, die Bandscheibe zwi-
schen L, und L; ist fast ganzlich zerstort. Der Ly liegt waagrecht zwischen beiden
Darmbeinen, sein Korper ist wenig ausgebildet, seine beiden Deckplatten hockerig,
der Dornfortsatz gespalten. Der rechte Teil des Wirbelbogens zeigt normale Ge-
stalt, nur neigt sich der Dorn nach links. An der anderen Seite sind Dorn und Bogen
rudimentér, auBerdem ist der Dorn mit dem von S; verwachsen. Beide caudalen

9*
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Gelenkflichen ragen képfehenformig hervor und greifen gelenkartig in Vertiefungen
des Wirbelbogens von 8; ein, links findet sich zwischen letzterem und Ly eine
knécherne Ankylose. Von 8; ist der Wirbelbogen vollstindig entwickelt, sein
Kérper fehlt. Der Bogen besteht aus zwei Halften, die linke Halfte ist mit dem Ly,
wie oben beschrieben, kndchern verwachsen, die rechte ein selbstiandiger Knochen.
Die Wirbelbogenwurzeln beider Halften stoBlen aneinander und bilden anschlieBend

Abb. 5u. 6. a L, von kranial und caudal, die untere Deckplatte ist hockerig, der Dorn

weicht nach rechts ab; b Knochenstiick, bestehend aus Lj und Wirbelbogen von S;; ¢ Be-

rithrungsflichen der Wirbelbogenwurzeln von S,; d Kreuzbeinrudiment mit seitlichen
Kerben und zwei Fortsdtzen zur Anlagerung an die Wirbelbogenwurzeln von 8;.

an den Korper von L, die vordere Umrandung des Riickenmarkkanals. Der
Wirbeldorn wird von der besser ausgebildeten rechten Wirbelbogenhilfte gebildet.
Wiéhrend die seitlichen Teile des Wirbelbogens rechts stark ausgebildet sind und
mit dem Darmbein in massivem Kontakt stehen, ist links dieser Teil weniger ent-
wickelt und beriihrt nur mit einer fingernagelgrofien Fliche den gegeniiberliegenden
Knochen. Die caudale Offnung des Wirbelkanals ist dreieckig und wird vorne durch
ein zungenférmiges, ungefdhr 3 cm langes, flaches Xnochenstiick verdeckt, das
beiderseits am Rand je drei Einziehungen zeigt und kranial durch zwei seitliche
knscherne Fortsatze mit den Wirbelbogenwurzeln von 8, in Verbindung steht — das
rudimentére Kreuzbein. Wirbelbogen von S, und Kreuzbein sind gleichfalls waag-
recht gelagert (Abb.5—7). Die Zwischenwirbellocher zwischen Ly und S; sind
sehr groB. Histologisch kann in der Fortsetzung des zungenitrmigen Knochen-
stiickes kein Knorpelgewebe gefunden werden.
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Das Becken ist asymmetrisch, die ganze linke Hélfte steht hoher als die rechte,
die Gelenkpfanne dieser Seite sieht mehr nach vorne. Der Beckeneingang ist links
riickwérts im Bereich des Kreuz- und Darmbeines ausgebuchtet (Abb. 8 und 9).
Zwischen die Hiiftbeine sind der Ly—L,, der Wirbelbogen des 8, und das Kreuzbein-

Abb. 7. a L; kndchern verbunden mit der linken Wirbelbogenhélfte von S;; & rechte
Wirbelbogenhalfte von S, mit Gelenkpfanne fiir Li; und gut ausgebildeter Dornhalfte.
¢ Kreuzbeinrudiment.

Abb. 8. Becken von vorne. Das linke Hiiftbein steht hoéher, die Hiftgelenkpfanne zeigh
gering nach vorne und der L; ist waagrecht gelagert.

rudiment gelagert, das Promontorium wird von L, gebildet. Die ganze verbildete
Knochenmasse liegt schrig von rechts - vorne - unten nach links - hinten - oben
und das Ende iiberragt etwas die Spinae iliacae post. Beide den Kreuz-Darmbein-
verbindungen entsprechende Gelenkflichen befinden sich an den unteren, hinteren
Abschnitten der Darmbeine und liegen waagrecht, sie werden von den Seitenteilen
des Wirbelbogens von S; mit dem Darmbein gebildet. Die rechte ist entsprechend
der besseren Ausbildung der Bogenhiifte ungefihr zweimarkstiickgrol, wihrend
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die linke kaum FingernagelgréBe erreicht. Ebenso steht links die Crista iliaca um
Daumenbreite hoher, die Darmbeinschaufel ist schriger gestellt.. Der Abstand
zwischen Tuber ischiadicum und Spina iliaca ant. sup. ist um 1/, cm kiirzer als am
Hiiftbein der anderen Seite, daher wird auch die Crista iliaca stirker gewolbt. Die
Entfernung zwischen Eminentia iliopectinea und Tuberculum pubicum betrigt
dagegen um '/, em mehr, dadurch erscheint der Schambeinast gestreckt. Auch die
Gelenkpfanne des Oberschenkels steht links um Fingerbreite hoher als rechts.

An der Linea terminalis fallt die geringere Wolbung der linken gegentiber der
rechten Halfte auf. Dies ist bedingt teils durch die Streckung des Schambeinastes,
teils durch das weiter riickwirts und auch etwas hoher gelegene Kreuz-Darmbein-

Abb. 9. Beckeneingang von oben. Die Lendenwirbel sind zwischen den Darmbeinen schrig
gelagert, die linke Hilfte der Linea ferminalis ist weniger gekriimmt und riickwirts
ausgebuchtet, die linke Darmbeinschaufel ladet seitlich aus.

gelenk dieser Seite. Die geringere Wilbung der Linea terminalis des linken Hiift-
beines und der Schragstand des Promontoriums lassen den Beckeneingang beson-
ders im linken hinteren Anteil ausgebuchtet erscheinen.

Beckenmafe in Zentimetern:

Distantia spinarum . . . . . . . . . . .21
Distantia cristarum . . . . . . . . . . . 23Y,
Diameter transversa. . . . . . . . . . . 9,
Diameter obliqua ¥ . . . . . . . .. . .10
Diameter obligua IT . . . . . . . . . . 11Y,
Conjugata anatomica . . . . . . . . . . 10%,
Conjugata vera . . . . . . . . .. .. .10

Beide weichen von der Medianebene ab.
Conjugata des Beckenausganges . . . . 7Y,
Distanz der Spinae iliacae post.sup. . . . ) je 6 und verlaufen
Distanz der Spinae iliacae post. inf. } schrig

Bei einem erwachsenen Mann, der als Kind an Harn- und Stuhlin-
kontinenz litt, findet sich ein ausgedehnter Defekt des Kreuzbeines. Das
Autopsiepriparat zeigt die letzten zwei Lendenwirbel stark deformiert,
vom ersten Kreuzbeinwirbel ist nur der Bogen entwickelt und an Stelle
des Kreuzbeines liegt ein kleines, zungenformiges Knochenstiick. Das
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Becken ist asymmetrisch und dies bedingt eine scheinbare Verkiirzung
des linken Beines. ‘An den inneren Organen ist nur die tiefe Mimdung
des rechten Harnleiters in die Blase bemerkenswert®.

Fiir die Gestaltung des Beckens sind nach TANDLER in erster Linie
die Wachstumsverhéltnisse der einzelnen Knochen ausschlaggebend und
nur in pathologischen Fillen kann sie durch den aufrechten Gang und
die damit verbundene Belastung beeinflufit werden. Um den Werdegang
der hier besprochenen Beckenasymmetrie vermutungsweise erkliren zu
kénnen, mull vor allem die ungleiche Ausbildung der Seitenteile des
Wirbelbogens von S, ins Auge gefalt werden. Wihrend rechts durch
den gut ausgebildeten Seitenfortsatz eine Verbindung zum Darmbein
bei zunehmendem Wachstum leichter moglich war, ist diese links an-
scheinend vorerst nicht erreichbar gewesen. Sobald sich das Kind auf-
setzte, mufite die Senkung der Wirbel zwischen die Darmbeine erfolgt
sein und danach bildete sich die Lordose aus. Die endgiiltige Form
erhielt aber das Becken erst durch die Rumpflast beim Gehen. Das
rechte, gut ausgebildete Kreuzdarmbeingelenk wirkte als Fixpunkt, links
dagegen kamen die Knochen erst zur Berithrung, sobald durch die Be-
lastung beim Gehen das Hiiftbein hoher getreten war (zweiter Fixpunkt).
Um der Beanspruchung entsprechen zu kénnen, muBlten sich die Korper
der Wirbel drehen und der L, schrig einstellen. Beide Fixpunkte, be-
sonders aber der rechte, waren formgebend fiir Wirbelsdule und Becken,
allméhlich wurden diese den Zug- und Druckverhiltnissen angepaft
und so ihre vorliegende Gestalt geformt.

Fir Becken mit fehlendem Kreuzbein oder Defekten an dessen Kérper fithrt
E. AuprEcHT 1885 die Bezeichnung dyspygisches Becken ein. Er selbst beschreibt
ein Musealpriaparat mit verbildetem S; und S, und fehlendem iibrigem Kreuzbein,
ohne aber kilinische Angaben machen zu koénnen. Im gleichen Jahre berichtet
L1rzmANN iiber das Becken einer 36jihrigen Frau, die an den Folgen einer Geburt
starb. In diesem Fall sind die Lendenwirbel an Stelle des Kreuzbeines zwischen
die Darmbeine hineingeriickt. Von §; ist eine Knochenspange erhalten, wihrend
das iibrige Kreuzbein fehlt, die Darmbeine beriihren sich dorsal, auch hat die Frau
beiderseitig Klumpfiile und leidet an Harninkontinenz. Spéter versifentlicht
Brauxn eine Beobachtung bei einer 56jahrigen Frau. Neben zahlreichen Mif3-
bildungen der Brust- und Lendenwirbelsiule soll der Ly fehlen, das Kreuzbein
besteht nur aus 8, S, und einem rudimentéren S;, das Becken sei ohne Besonder-
heiten. Weitere autoptische Befunde liegen von lebensunfihigen Friichten und
Neugeborenen vor. Neben den verschieden ausgebildeten Defekten des Kreuzbeines
reicht in einzelnen Fillen die Reduktion der Wirbelsdule weit nach kranial, so
fehlt sie in einem Fall ab Do (FRIEDEL) oder es sind nur die Wirbelbogen entwickelt
{(Braux). Die Beckenschaufeln berithren sich meist dorsal, sind sogar miteinander
verwachsen. Bei Sirenen werden die Befunde LaNGERs durch neuere Unter-

suchungen (FELLER und STERNBERG, NACHEMANSOHN) bestitigt. Xs finden
sich bei diesen MiBbildungen meist Stérungen in der Anlage der Lumbal- und

1 Das Priparat befindet sich in der Sammlung Prof. Dr. PrIESELS der Rudolf-
stiftung in Wien.
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Sacralwirbelsiule, teils ein volliges Fehlen, teils eine rudimentére Anlage, oder
ist der Sacralkanal offen. Die Beckenknochen zeigen Verlagerung, mitunter Ver-
schmelzung bis zur nicht unterscheidbaren Knochenmasse.

Uberblickt man die bisher bekannten autoptisch untersuchten Fille,
so fallt vor allem auf, daB kaum zwei Fille einander gleichen, die Defekte
sind sowohl an der Wirbelséule als auch am Becken sehr unterschiedlich.

Roéntgenologische Untersuchungen an Lebenden lassen, wie nahezu
alle Untersucher erwihnen, die Einzelheiten solcher Verbildungen nicht
erkennen. So berichtet CurTIUS iiber einen 42jihrigen Mann mit aus-
gedehntem Kreuzbeindefekt, der sogar im Kriege Soldat war, ferner
WALTER iiber eine 32jdhrige Frau, bei welcher die Wirbelséule nur wenig
itber D;, hinaus ausgebildet ist, ihr Becken zeigt weitgehende Deformi-
téten. Die meisten klinischen Beobachtungen liegen jedoch an Kindern
vor. In diesen Fillen fehlt oft das ganze Kreuzbein oder es sind nur
einzelne verbildete Sacralwirbel vorhanden. Die Lendenwirbelsdule endet
mit Ly—L;, sogar schon mit L, (BRATLSFORD) und ist nicht néher dif-
ferenzierbar zwischen die Darmbeine gelagert. Nicht nur die Lende,
auch die tibrige Wirbelssule zeigt Spalthildungen und Meningocelen,
bei Kindern ist sie kyphotisch bzw. kyphoskoliotisch, bei Erwachsenen
mitunter lordotisch verkrimmt. Ubereinstimmend wird die dorsale
Anndherung der Darmbeinschaufeln beschrieben, die Gesdfibacken sind
meist flach und die Muskulatur wenig entwickelt. Ebenso finden sich
bei fast allen Kindern Abnormitédten der unteren Extremitdten, hiufig
ein- oder beidseitig Klumpfiile, Hiiftgelenksluxationen, Gelenkskontrak-
turen und Léhmungen, in einzelnen Fillen sind die Beine so schwach
ausgebildet, daB sie die Korperlast nicht tragen kdnnen, die Kinder sind
Handgéinger (DEsFossE und MoucHET). Regelmiflig leiden die Er-
krankten mindestens an teilweiser Harn- und Stuhlinkontinenz, die sich
bei einzelnen mit zunehmendem Alter besserte. Ofters ist die Anal-
offnung nach dorsal verlagert, mitunter verschlossen. Ebenso wurden
MiBhildungen des Urogenitaltraktes bei Lebenden und Autopsien ge-
funden. Alle diese Verbildungen lassen sich einem mehr oder weniger
stark ausgeprigten Defekt des hinteren Korperendes subordinieren und
unizentrisch erkliren. Jedoch werden, meist bei lebensunféhigen Friich-
ten, MiBbildungen beobachtet, die mit dem caudalen Defekt anscheinend
in keinem Zusammenhang stehen.

So sind als Begleitmifbildungen beschrieben Anencephalie (Grar), Mikro-
cephalie (RENDU und VERIER), Klumphand (TacricaT), Polydaktylie (OBER-
LINKEL und WILwERs), Schwimmhéute zwischen den Zehen (BRAILSFORD) — sie
sind gleichzeitig mit den caudalen Defekten aufgetreten, sind diesen nicht sub-

ordiniert, sondern koordiniert und diese Fille diirften unter den Begriff der multiplen
Abartung von PrauvNpLER fallen.

Analoge Mipbildungen wurden bei Tieren schon frither beobachtet als
beim Menschen. Der erste Bericht stammt 1829 von ALLESSANDRINI und
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GurLT waren 1832 diese Defekte schon bei mehreren Haussiugetieren
bekannt. Kr erwihnte auch bereits die dorsale Anniherung der Hiift-
beine und traf die noch heute in der Tiermedizin gebriduchliche Ein-
teilung in Perosomus elumbis und Perocormus ecaudatus — also eine
Benennung je nach der Ausdehnung des Defektes auf Korper und
Wirbelsdule. Die Vererbung der Stummelschwinzigkeit beim Hund
wurde zuerst 1889 von BoxnET beobachtet, spiter ist sie bei Katzen
(Manx und Siams) von mehreren Beobachtern erértert worden. Aber
erst die eingehenden Studien dieser MiBbildung an Méiusen durch
Kosozierr, CaesLey, DuxN und BoNNEvIE haben die Fragen ihrer
Vererbung geklirt.

Morphologisch zeigt bei Tieren die caudale Reduktion der Wirbel-
sdule zwei Formen. Betrifft sie nur die Schwanzwirbel, dann kommt es
zur Stummelschwinzigkeit bzw. Schwanzlosigkeit, erstreckt sie sich
aber auf die weiter kranial gelegenen Abschnitte der Wirbelsiule, so
treten die gleichen Verbildungen wie beim Menschen auf. Ausgedehnte
Defekte sind bei nahezu allen Haustieren bekannt, werden 6fters bei
Kilbern beobachtet und in 2 Fillen (Sartrer, GrRATIA und ANTOINE)
fehlten nahezu die ganze Brustwirbelsdule und die hinteren Extremi-
titen, die caudale Koérperhilfte wurde von einem Hautsack gebildet.
Ebenso finden sich bei Tieren die subordinierten Fehlbildungen wie beim
Menschen. Weit hdufiger kommen jedoch im Tierreich Stummelschwin-
zigkeit und Schwanzlosigkeit vor — beobachtet auch bei Fiichsen und
Loéwen. Bekannt ist ihr Vorkommen bei Katzen auf der Insel Man — also
in einem abgegrenzten Raum — und da zeigte sich bald, daB in der
Nachzucht der Tiere diese MiBbildung vorherrschend wurde. Ebenso
wird sie in Ostasien systematisch geziichtet und nur schwanzlose Katzen
gelten als echte Siams. In diesen Zuchten dehnt sich die MiBbildung
bei starker Ausprigung auf die Wirbelsdule aus, die Darmbeine ver-
binden sich dann durch Bandmassen mit der Lendenwirbelsiule — das
Becken ist in abnormer Lage und die Tiere haben einen hoppelnden
Gang dhnlich einem Hagen, mitunter ist der ganze Hinterteil gelihmt.
Es zeigt sich also, dall die Ausbildung dieser Wirbelsiulenmipbildung
bei vielen Haustierarten an verschiedenen Orten spontan auftritt und im
morphologischen Bild sehr variabel ist.

Uber familidires Auftreten von MiBbildungen des caudalen Korper-
endes ist nur sehr wenig bekannt, einmal wurde eine Anchipodie
(MarIQUE und PAQUET), ein anderesmal SteiBbeinmangel (SToxE und
HExNBIQUE) bei zwei Schwestern beobachtet. Bei Tieren hat man
bereits sehr frith (BonnmT 1889) an Vererbung gedacht und stummel-
schwinzige Katzen systematisch geziichtet. STEINIGER nimmt bei
Hunden, Grav bei Katzen dominanten Erbgang an. Klare Ergebnisse
brachten erst die erbbiologischen und entwicklungssphysiologischen
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Untersuchungen an Miusen. Es zeigt sich, daB die Riickbildung der
Schwanzwirbelsiiule, obwohl sie im Phénotyp einheitlich aussieht, durch
verschiedene Gene verursacht wird. Der Erbgang der einzelnen Gene
ist dominant oder recessiv, im homozygoten Zustand sind sie meist letal
und ihre Wirkung ist pleiotrop. Diese Verhiltnisse erkliren auch die
groBBe Variabilitdt der Schwanzmifbildungen bei Tieren.

Als formalgenetische Ursache der Mifibildung stellten FELLER und
STERNBERG Abnormititen der Chorda fest, und diese Ansicht wurde
durch die Befunde an M#iusen bestdtigt. Bei den lebensunfihigen
homozygoten Tieren ist sie schon in der frithen Embryonalzeit (ab
10. Tag) nicht nachzuweisen, bei den heterozygoten zeigt sie abnorme
Verzweigungen, von welchen distalwirts der Schwanz sich fadenférmig
verdiinnt und abgeworfen wird. Diese Schwanzfadenbildung hat bereits
Bravun 1882 bei Tieren und auch beim Menschen beobachtet. CHESLEY,
der die Verhiltnisse eingehend untersuchte, sieht die Chordamifibildung
gleichfalls als primére Ursache der Medullardefekte an, da diese immer
im Gefolge der ChordamiBbildung auftreten, andererseits letztere sich
auch allein ohne Rickenmarksfehlbildung finden kann.

Die Defekte am caudalen Korperende gehen mit einer Reduktion
der Wirbelsdule einher, sie finden sich bei Mensch und Tier und sind
als typische Mif3bildungen anzusehen, als solche sind sie idioplasmatisch
bedingt. Obwohl sich beim Menschen keine Angaben iiber ihre Ver-
erbung finden, kénnen wir diese auf Grund der vergleichend-pathologi-
schen Betrachtung vermuten. BoNNEVIE meint, dal die Schwanzlosig-
keit nicht als primdre Genwirkung aufzufassen ist, sondern als ein
Symptom verschiedenartiger, vielleicht frithembryonaler Defekte. Diese
Ansicht kann zur Erklirung der BegleitmiBbildungen bei Anchipoden
und Sirenen herangezogen werden.

Zusammenfassung.

Auf Grund einer autoptisch untersuchten Anchipodie bei einem Er-
wachsenen werden die Defekte des caudalen Korperendes bei Mensch
und Tier vergleichend besprochen. Es zeigt sich, daf} diese MiBbildungen
im Tierreich spontan auftreten und auch vererbt werden. Diese Tat-
sachen lassen auch die Annahme einer keimplasmatischen Bedingtheit
dieser menschlichen Fehlbildungen berechtigt erscheinen.
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