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Beitrag zu den Millbildungen des Kreuzbeines. 
Von 

H. LAUSECKER. 

lViit 9 Textabbildungen. 

(Eingegangsn am 8. Olctober 1951.) 

Nach FELLEI~ und STEl~BEnG unterscheidet man bei den typischen 
Fehlbildungen des caudalen K6rperendes Sirenen und Sirenoide, ihre 
teratogenetische Terminationsperiode ist in die frfihesten fiberhaupt be- 
kannten Entwicklungsstufen zu verlegen und als Ursache wird Mangel 
an Bildungsstoff angenommen. Dieser ffihrt zu symmetrischen Defekten 
im caudalen Abschnitt  des embryonalen K6rpers und je nach der Aus- 
dehnung des Defektes auf dessen ventralen und dorsalen Anteil oder bei 
Beschr~inkung auf den dorsalen allein ist das Aussehen der Mii3bildung 
verschieden. In  ersterem Fall kommt  es zur Sirenenbildung, in letzterem 
entwickeln sich beide Beine, jedoch werden die Extremit~tenwurzeln 
einander gena,hert. Diesen Zustand bezeichnete man als Anchipodie. 
Er  geht mi t  mangelhafter  Ausbildung der ,unteren Wirbels~ule einher 
und dies bedingt wieder Ges~l~fehler - -  Dyspygie - -  andererseits ab- 
norme Beckenformen--LITzMAIc~.sches Bec/cen - - ,  so dab es verst~ndlieh 
ist, wenn bei derartigen Verbildungen, bald das Beeken bald die Wirbel- 
s~tule im Vordergrund der Betrachtungen stehen. 

Als erster beobachtete HoHL 1850 Kreuzbeindefekte bei einem lebens- 
~nf~higen Neugeborenen, dann folgen die VerSffentliehungen vonW~RT- 
~nlM and G~A~ ~. Bei Erwachsenen wurden 1885 yon E. ALBRECHT und 
LITZMA~r162 verbildete Becken besehrieben und als dyspygische bezeichnet. 
Die Einfiihrung der RSntgenstrahlen in die Diagnostik.ermSgliehte 
erst Beobachtungen an Lebenden, so dab sieh bis heute in dem mir 
zuganglichen Schrift tum ungef~hr 50 Mitteilungen fiber derartige Ver- 
bildungen finden. Die RSntgenuntersuchung l~tBt aber die Einzelheiten 
der MiBbildungen nieht erkennen, um ein genaues Bild zu erhalten, ist 
man auf autoptische Befunde angewiesen. Letztere wurden fast aus- 
sch]ieBlich an lebensunf~higen Frfiehten und ~eugeborenen erhoben. 
Damit man aber bei derartigen Fehlbildungen mit Sicherheit zwischen 
tatsgchlicher Agenesie and VerknScherungsmangel unterscheiden kann, 
sind anatomische Untersuchungen bei Erwaehsenen angezeigt und 
darfiber sind nur sehr vereinzelte Angaben vorhanden. 
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Eigene Beobachtung. 
24j~hriger Landarbeiter, Familienanamnese ergebnislos, war als Kind Bett- 

n~sser, ebenso konnte er den Stuhl schlecht verhalten, mit  zunehmendem Alter 
besserten sich diese Beschwerden weitestgehend. In  den letzten Woehen verspfirte 
er h~ufig Harndrang, zeitweise r AusfluI3 aus der HarnrShre auf. 

Die interne und neurologische Untersuehung ergibt niehts Bemerkenswertes. 
Das ganze linke Bein des Mannes ist scheinbar verkfirzt, er t r i t t  beim Gehen mit  
den vorderen Teilen des Fu•es auf. An der g]eichen Seite steht der obere ]~ecken- 
rand und der groBe Troehanter um I)aumenbreite hSher als rechts, das Becken 
scheint asymmetriseh zu sein. Bei genauer Messung sind beide Beine gleich lang, 
d i e  scheinbare Verkiirzung des linken Beines ist durch die Beckenverhi~ltnisse 
bedingt. Die Lordoskoliose der Wirbels~ule ist stark ausgepr~gt, die Ges~Bbacken 
wenig entwickelt, die Crena ani ist seicht und der After dorsalw~rts verschoben, 
Genitale und Gesch]echtsbehaarung ohne Besonderheiten. Bei rectaler Unter- 
suchung kann das Promontorium deutlich, das Kreuzbein dagegen nicht getastet 
werden. 

Die RSntgenaufnahme des Beekens zeigt den L 5 (24. Wirbel) zwischen die 
Darmbeine gelagert, das Kreuzbein besteht aus einem zungenfSrmigen, ungef~hr 
2 em langen Knochenstfick. Das untere Ende der Wirbe]si~ule ist rechtwinkelig 
lordotisch abgebogen, mit  Seheitelpunkt bei La. Das Beeken ist asymmetrisch. 
Die fibrige Wirbels~ule zeigt keine Ver~nderungen, keine Ha]srippen. 

Bei cystoskopischer Untersuehung linden sich eine h~morrhagische Cystitis und 
ein taubeneigroi3er Blasenstein, das rechte Ureterostium ist unauffindbar. Die 
Niere der gleichen Seite gibt auch bei intravenSsem Pyelogramm keinen Schatten. 
Nachfolgend wird (lurch Sectio alta der B]asenstein entfernt, die rechte ttarnleiter- 
miindung sucht man bei der Operation vergebens. 10 Tage sp~ter stirbt der Mann 
an einer Urosepsis. 

Durch die Autopsie und di~ nachfolgenden Untersuchungen k~innen die Einzel- 
heiten der Mil~bildung gekl~rt werden. Beide Nieren finden sich in normaler Lage, 
die linke zeigt die fibliche GrSBe, dagegen ist die rechte bedeutend umfangreicher 
und in einen mit  h~morrhagisch-eitriger Flfissigkeit geffillten Sack verwandelt, der 
yon einem sehmalen Parenchymstreifen umgeben ist. Bet  Harnleiter dieser Seite 
ist bis fingerdick erweitert und endet sackfSrmig an der Eintrittsstelle in die B]asen- 
wand. Die ursprfinglich nicht auffindbare Harnleitermiindung ]iegt kaum 1 cm 
oberhalb der inneren HarnrShrenSffnung, ist durehg~ngig ifir eine feine Sonde, 
mit  der man die oben beschriebene sackfSrmige Erweiterung des Harnleiters er- 
reieht. An den Gef~i~en und Nerven des Beckens werden keine Abnormit~ten 
gefunden. ]:)as l%fiekenm~rk endet in der HShe yon L 1, die :Nerven bi]den eine 
Cauda und treten dutch die Zwischenwirbe]lScher bzw. durch den caudal offenen 
Wirbelkanal aus. Sie kommen seitlich yore verbildeten Y~euzbein hervor und 
schliel3en sich den Geflechten an. Ebenso sind die Kreuzbeinbeckenb~nder vor- 
handen. 

Die Wirbelsaule ist stark lordotisch, nahezu rechtwinke]ig gekrfimmt, mit  
Scheitelpunkt in La. Der L 5 ]iegt waagrecht zwischen den beiden Darmbeinen, 
daran sehlieI~t sich das rfickgebildete Kreuzbein (Abb. 1--3). Von L 2 ab sind die 
WirbelkSrper gedreht, dies zeigt sich bei vergleichender Betrachtung der oberen 
und unteren Deckplatte. - -  Denkt man sich dutch 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 a stark 
ausgepragt, im ganzen ist die Lendenwirbels&ule um mehr als 300 nach links 
verdreht. 
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AuBer einer leiehten Drehung des K6rpers ist der L~ normal gestaltet. Am 
L a ist der K6rper ventral bedeutend h6her als dorsal, beide angrenzenden Zwisehen- 
wirbelseheiben sind vorne gleichfalls breiter als riiekwgrts. Der L~ zeigt einen 
sehwgeher ausgebildeten und stark gedrehten K6rper, der Wirbeldorn weieht naeh 

Abb.  1- -3 .  Caudales Ende  der  ~ ' i rbe lsgnle  yon  reehts ,  vorne  mid_ links, a, l~ndimentgres  
Kreuzbe in ;  b 5. Lendelzwirbel;  c reehte,  gu t  entwiekel te  H~lf te  des Neura lbogens  yon  

S~ mi t  groQer Gelenkflgehe tiir das  Da rmbe in ;  d weniger  entwiekel te  l inke 
Nel l ralbogenh~lf te  Yon $1 mi t  kleiner Gelenkflgehe ve rwaehsen  mi t  L~. 

2kbb. 4, Skizze des L4 yon  krania l  zeigt  die Verd rehung  tier DeckPla t ten  des Wirbelk6rpers.  
Die Linien a n n d  b sind dnrch  die Mi t te lpnnkte  der Deekp la t t en  paral lel  zur  h in teren  

]Kante gelegt  nnd  schneiden sieh in e inem spi tzen WinkeL 

rechts ab. Links sind Quer- und Gelenkfortsatz miteinander verschmolzen, die 
Einziehung zwischen beiden fehlt, der ganze Fortsatz ist naeh kranial verschoben. 
Der linke untere Gelenkfortsatz steht in breiter Verbindung mit dem oberen des Ls. 
Auch ist die untere Deckplatte des WirbelkSrpers hSekerig, die Bandseheibe zwi- 
schen L4 und L 5 ist fast ggnzlich zerst6rt. Der L~ liegt waagrecht zwisehen beiden 
Darmbeinen, sein KSrper ist wenig ausgebildet, seine beiden Decklolatten h5ckerig, 
der Dornfortsatz gespalten. Der rechte Teil des Wirbelbogens zeigt normale Ge- 
stalt, nur neigt sieh der Dorn naeh links. An tier anderen Seite sind Dorn und Bogen 
rudimentgr, aul~erdem ist der Dorn mit dem yon $1 verwaehsen. Beide caudalen 

9* 
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Gelenkflgchen ragen k61ofchenfSrmig hervor nnd greifen gelenkartig in Vertiefungen 
des Wirbelbogens yon $1 ein, links Iindet sich zwischen letzterem und L 5 eine 
knSeherne Ankylose. Von S 1 ist der Wirbelbogen vollstgndig entwiekelt, sein 
K6rloer fehlt. Der Bogen besteht aus zwei Hglften, die linke Hglfte ist mit  dem Ls, 
wie oben besehrieben, knSehern verwachsen, die rechte ein selbst/~ndiger Knochen. 
Die Wirbelbogenwurzeln beider H/~lften stogen aneinander und bilden anschliel~end 

A_bb. 5 u. 6. a L~ yon kranial und caudal, die untere Deekplatte ist h6ckerig, der Dorn 
weicht nach rechts ab; b Knoehenstfick, bestehend aus Ls un4 Wirbelbogen yon $1; c Be- 
rtihrungsf]hchen der Wirbelbogenwurzeln yon $1; d ]~reuzbeinrudiment mit seitlichen 

Kerben und zwel Forts~tzen zur Anlagerung an die Wirbelbogenwurzeln yon $1. 

an den KSrper yon L.~ die vordere Umrandung des Riickenmarkkanals. Der 
Wirbeldorn wird yon der besser ausgebildeten reehten Wirbelbogenhglfte gebildet. 
Wi~hrend die seitlichen Teile des Wirbelbogens rechts stark ausgebildet sind und 
mit  dem Darmbein in massivem Kontakt  stehen, ist links dieser Teil weniger ent- 
wiekelt und beriihrt nut  mit  einer fingernagelgrogen Flgehe den gegeniiberliegenden 
Knochen. Die caudale Offnung des Wirbelkanals ist dreieekig und wird vorne dutch 
ein zungenf6rmiges, ungef~hr 3 cm langes, flaches Knoehenstiick verdeckt, das 
beiderseits am Rand je drei Einziehungen zeigt nnd kranial dutch zwei seitliehe 
kn5cherne Forts~tze mit  den Wirbelbogenwurzeln yon S t in Verbindung steht - -  das 
rudiment~re Kreuzbein. Wirbelbogen yon $1 und Kreuzbein sind gleiehfalls waag- 
reeht gelagert (Abb. 5--7). Die ZwisehenwirbellSeher zwischen L 5 und $1 sind 
sehr groB. Histologisch kann in der Fortsetzung des zungenfSrmigen Knoehen- 
sttickes kein Knorpelgewebe gefunden werden. 
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Das Becken ist asymmetriseh, die ganze linke tt~lfte steht hSher als die rechte, 
die Gelenklofanne dieser Seite sieht mehr naeh vorne. Der Beckeneingang ist links 
riickwitrts im Bereieh des Kreuz- und Darmbeines ausgebuehtet (Abb. 8 und 9). 
Zwischen die Htiftbeine sind der I:3--L 5, der Wirbelbogen des $1 und das Kreuzbein- 

Abb. 7. a L~ knSehern verbunden mit der linken Vv'irbelbogenhalfte yon S,; b rechte 
Wirbelbogenh~lfte yon S~ mit Gelenkpfanne ffir :b~ und gug ausgebildeter Dornh~lfte. 

c Kreuzbeinrudiment. 

Abb. 8. ]3ecken yon vorne. Das linke Hfiftbein steht h6her, die Hiiftgelenkpfanne zeigt 
gering nach vorne und der L5 ist waagrecht gelagert. 

rudiment  gelagert, das Promontorium wird yon L 4 gebildet. Die ganze verbildete 
Knochenmasse liegt schr~g yon reehts -vorne - unten nach links - hinten - oben 
und das Ende fiberrag~ etwas die Spinae iliaeae post. Beide den Kreuz-I)armbein- 
verbindungen entslorechende Gelenkflgehen befinden sich an den unteren, hinteren 
Absehnit~en der Darmbeine und liegen waagreeht, sie werden yon den Seitenteilen 
des Wirbelbogens yon S~ mit  dem Darmbein gebildet. Die reehte ist entslorechend 
der besseren Ausbildung der Bogenh~Llfte ungefahr zweimarkstiickgroB, wahrend 
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die linke kaum FingernagelgrSl~o erreicht. Ebenso steht links die Crist~ iliaca um 
Daumenbreite hgher, die Darmbeinschaufel ist schrager gestellt. Der Abstand 
zwischen Tuber isehiadicum und Spina iliaea ant. sup. ist um 1/2 cm kiirzer als am 
Hiiftbein der anderen Seite, daher wird aueh die Crista iliaea starker gewSlbt. Die 
Entfornung zwischon Eminentia iliopeetinea und Tubereulum pubieum betr~gt 
dagegen um 1/~ em mehr, dadurch erscheint der Schambeinast gestreckt. Auch die 
Gelenkpfanne des Oberschenkels steht links um Fingerbreito hSher als reehts. 

An der Linea termina]is fallt die geringere WSlbung der linken gegeniiber der 
rochten H~lfte auf. Dies ist bedingt teils dureh die Streekung des Schambeinastes, 
teils durch das weiter riickwarts nnd aueh etwas hSher gelegene Kreuz-Darmbein- 

Abb.  9. Beckene ingang  yon  oben. Die Lendenwi rbe l  sind zwischen den Darmbe lnen  schr~g 
ge lager t ,  die ]inke H~lf te  der  L inea  terminal is  ist weniger  g e k r t i m m t  und  rt ickwhrts  

ansgebuchte t ,  die linke Darmbe inschanfe l  l ade t  seitlich aus. 

gelenk dieser Seite. Die geringere WSlbung der Linea terminalis dos ]inken Hiift- 
beines und der Schragstand dos Promon~oriums lasson den Beckeneingang beson- 
ders im linken hinteren Anteil ausgebuchtet erscheinen. 

Beekonmal~e in Zentiraetern: 
Dist~ntia spinarum . . . . . . . . . . .  21 
Distantia eristarum . . . . . . . . . . .  231/2 
Diameter tr~nsversa . . . . . . . . . . .  91/2 
Diameter obliqua I . . . . . . . . . . .  10 
Diameter obliqua ~[I . . . . . . . . . .  111/2 
Conjngata anatomiea . . . . . . . . . .  101/2 
Conjug~ta ver~ . . . . . . . . . . . . .  l0 

Beido weiehen yon der Medianebeno ab. 

Conjugata des Beckenausgangos . . . .  71/2 
Distanz der Spin~e iliacae post. sup . . . .  ~ je 6 und verlaufen 
Distanz der Spinae iliaeae 10est. inf . . . . .  f schrag 

Bei  e inem erwachsenen Mann, der als K i n d  an Harn-  und Stuhlin- 

konCinenz l i t t ,  f inder  sieh ein ausgedehnter  Defek t  des Kreuzbeines .  Das 

Autopsiepr~tparat  zeigt  die le tz ten  zwei Lendenwirbel  s tark  deformiert ,  

ve to  ers ten Kreuzbe inwi rbe l  ist  nur  der Bogen entwickel t  und  an Stelle 
des Kreuzbeines  l iegt ein kleines, zungenfSrmiges Knochens t i ick .  Das 
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Becken ist asymmetrisch und dies bedingt eine scheinbare Verkfirzung 
des linken Beines. An den inneren Organen ist  nur die tiefe Miindung 
des rechten tIarnleiters in die Blase bemerkenswert 1. 

~iir die Gesta]tung des Beckens sind nach TANDLEI~ in erster Linie 
die Wachstumsverh~ltnisse der einzelnen Knochen ausschlaggebend und 
nur in pathologischen F~tl]en kann sie durch den aufrechten Gang und 
die damit verbundene Belastung beeinflu~t werden. Um den Werdegang 
der hier besprochenen Beckenasymmetrie vermutungsweise erkl~ren zu 
kSnnen, mui~ vor allem die ungleiche Ausbildung der Seitenteile des 
Wirbelbogens yon S 1 ins Auge gefal3t werden. W~hrend rechts durch 
den gut ausgebildeten Seitenfortsatz eine Verbindung zum Darmbein 
bei zunehmendem Waehstum leichter mSglich war, ist diese links an- 
scheinend vorerst nicht erreichbar gewesen. Sobald sich das Kind auL 
setzte, mu•te die Senkung der Wirbe] zwischen die Darmbeine erfolg~ 
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 Beriihrung, sobald durch die Be- 
lastung beim Gehen das Hfiftbein hSher getreten war (zweiter Fixpunkt). 
Um der Beanspruehung entsprechen zu kSnnen, muBten sich die KSrper 
der Wirbel drehen und der L 4 schrs einstellen. Beide Fixpunkte, be- 
sonders abet der rechte, waren formgebend fiir Wirbels~ule und Becken, 
allmithlich wurden diese den Zug- und Druckverhi~ltnissen angepa~t 
und so ihre vorliegende Gestalt geformt. 

Ffir Becken mit fehlendem Kreuzbein oder Defekten an dessen K(irper ffihrt 
E. AL~aECn~r 1885 die Bezeichnung dysp:/gisehes Becken ein. Er selbst beschreibt 
ein Muscalpri~parat mit verbildetem $1 und S~ und fehlendem iibrigem Kreuzbein, 
ohne aber klinische Angaben machen zu kSnnen. Im gleichen Jahre berichtet 
LI~z~A~ fiber das Becken einer 36]~hrigen Frau, die an den l~olgen einer Geburt 
starb. In diesem Fall sind die Lendenwirbel an Stelle des Kreuzbeines zwischen 
die Darmbeine hineingerfiekt. Von $I ist eine Knochenspange erhalten, wahrend 
das iibrige Kreuzbein fehlt, die Darmbeine berfihren sich dorsal, auch hat die Frau 
beiderseitig Klumpfiil3e und leidet an Harninkontinenz. Sparer verSffentlicht 
BRAc~ sine Beobachtung bei einer 56jahrigen Frau. Neben zahlreichen Mi~- 
bildungen der Brust- und Lendenwirbels~ule soll der L 5 fehlen, das Kreuzbein 
besteht nur aus $1, Se und einem rudimenti~ren S~, das Becken sei ohne Besonder- 
heiten. Weitere autoptische Befunde ]iegen yon lebensunf~higen ~riichten und 
Neugeborenen vor. Neben den versehieden ausgebildeten Defekten des K~euzbeines 
reieht in einzelnen F~llen die Reduktion der Wirbels~ule welt naeh kranial, so 
fehlt sie in einem Fall ab D10 (FRII~DEL) oder es sind nur die Wirbelbogen entwiekelt 
(BRAUN). Die Beckensehaufeln berfihren sieh meist dorsal, sind sogar miteinander 
verwaehsen. Bei Sirenen werden die Befunde LANGEI~S durch neuere Unter- 
suchungen (FELLER und STER~]~R~, N ~ C ~ S O ~ )  best~tigt. Es tinden 
sich bei diesen Mil~bildungen meist StSrungen in der An]age der Lumbal-und 

Das Prapara~ befindet sich in der Samm]ung Prof. Dr. PnIES~LS der Rudolf- 
stiftung in Wien. 
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Sacralwirbels~ule, tells ein vSlliges Fehlen, teils eine rudiment~re 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 Fiille, 
so f~llt vor allem auf, da$ kaum zwei F~lle einander gleichen, die Defekte 
sind sowohl an der Wirbels~ule als auch am Becken sehr unterschiedlich. 

RSntgenologische Untersuchungen an Lebenden lassen, wie nahezu 
alle Untersucher erwKhnen, die Einzelheiten solcher Verbildungen nicht 
erkennen. So berichtet  CCRTIUS fiber einen 42j~hrigen Mann mit  aus- 
gedehntem Kreuzbeindefekt,  der sogar im Kriege Soldat war, Yerner 
WALT~ fiber e[ne 32j~hrige Frau, bei welcher die Wirbelsi~ule nur wenig 
fiber D12 hinaus ausgebildet ist, ihr Becken zeigt weitgehende Deformi- 
t~ten. Die meisten klinischen Beobachtungen liegen jedoch an Kindern 
vor. In  diesen F~llen fehlt oft das ganze Kreuzbein oder es sind nur 
einzelne verbildete Saeralwirbel vorhanden. Die Lendenwirbels~ule endet 
mit  L~--Ls, sogar schon mi t  L 1 (B~AILSFO~D) und ist nicht n~her dif- 
ferenzierbar zwisehen die Darmbeine gelagert. Nicht nur die Lende, 
auch die iibrige Wirbels~ule zeigt Spaltbi!dungen und Meningocelen, 
bei Kindern ist sie kyphotisch bzw. kyphoskoliotisch, bei Erwachsenen 
mitunter  lordotisch verkrfimmt.  Ubereinst immend wird die dorsale 
Ann~therung der Darmbeinschaufeln beschrieben, die Gesi~$backen sind 
meist flach und die Muskulatur wenig entwickelt. Ebenso finden sich 
bei fast allen Kindern Abnormiti~ten der unteren Extremit~ten,  h~ufig 
ein- oder beidseitig KlumpffiBe, Hfiftgelenksluxationen, Gelenkskontrak- 
turen und Li~hmungen, in einzelnen Fi~llen sind die Beine so schwach 
ausgebildet, dab sie die KSrperlast  nicht tragen kSnnen, die Kinder sind 
Handg~nger (DESFOSSE und MOUCHET). Regelm~gig leiden die Er- 
krankten  mindestens an teilweiser H a m -  und Stuhlinkontinenz, die sich 
bei einzelnen mit  zunehmendem Alter besserte. Offers iSt die Anal- 
5ffnung nach dorsal verlagert, mitunter  verschlossen. Ebenso wurden 
MiBbildungen des Urogenital traktes bei Lebenden und Autopsien ge- 
funden. Alle diese Verbildungen lassen sieh einem mehr oder weniger 
stark ausgepr~gten Defekt  des hinteren KSrperendes subordinieren und 
unizentrisch erkl~iren. Jedoch werden, meist bei lebensunf~higen Frfich- 
ten, MiBbildungen beobachtet ,  die mit  dem caudalen Defekt  anscheinend 
in keinem Zusammenhang stehen. 

So sind als Begleitmigbildungen beschrieben Anencephalie (GRAF), Mikro- 
cephalie (R~.NDV und V~RIER), Klumphand (TAGLIe~T), Polydakty]ie (OBER- 
LI~K~L und WILWE~S), Sohwimmh~ute zwischen den Zehen (B~AILSFOR~)) - -  sie 
sind gleiohzeitig mit den oaudalen Defekten aufgetreten, sind diesen nicht sub- 
ordiniert, sondern koordiniert und diese FAlle dtirften unter den Begriff der multiplen 
Abartung von PFA~N])LE~ fallen. 

Analoge Mifibildungen wurden bei Tieren schon frfiher beobachtet  als 
beim Menschen. Der erste Bericht s t ammt  1829 yon ALLESSANDRINI und 
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GURLT waren 1832 diese Defekte schon bei mehreren Haussaugetieren 
bekannt.  Er  erw~hnte auch bereits die dorsale Ann~herung der Hiift- 
beine und traf  die noch heute in der Tiermedizin gebr~uchliche Ein- 
teilung in Perosomus elumbis und Perocormus ecaudatus - -  also eine 
Benennung je nach der Ausdehnung des Defektes auf KSrper und 
Wirbels~ule. Die Vererbung der Stummelschw~nzigkeit beim Hund 
wurde zuerst 1889 yon B o ~ T  beobachtet ,  sp~tter ist sie bei Katzen 
(Manx und Slams) yon mehreren Beobachtern erSrtert worden. Aber 
erst die eingehenden Studien dieser Miftbildung an M~usen durch 
KOBOZIE~F, CtIESLEu D C ~  und BO~NEVIE haben die Fragen ihrer 
Vererbung gekl~rt. 

Morphologisch zeigt bei Tieren die caudale Reduktion der Wirbel- 
s~u]e zwei tZormen. Betrifft  sie nur die Schwanzwirbel, dann kommt  es 
zur Stummelschwanzigkeit bzw. Schwanzlosigkeit, erstreckt sie sich 
aber auf die weiter kraniM gelegenen Abschnitte der Wirbels~ule, so 
treten die gleichen Verbildungen wie beim Menschen auf. Ausgedehnte 
Defekte sind bei nahezu allen Haustieren bekannt,  werden 5fters bei 
Kalbern beobachtet  und in 2 F~llen (SATTLEl% GRATIA und A ~ T o I ~ )  
fehlten nahezu die ganze Brustwirbels~tule und die hinteren Extremi- 
t~tten, die cauda]e KSrperh~lfte wurde yon einem Hautsack  gebildet. 
Ebenso linden sich bei Tieren die subordinierten Fehlbildungen wie beim 
Menschen. Welt  h~ufiger kommen jedoch im Tierreich Stummelschwan- 
zigkeit und Schwanzlosigkeit vor - -  beobachtet  auch bei Fiichsen und 
L~dwen. Bekannt  ist ihr Vorkommen bei Katzen auf der Insel Man --- also 
in einem abgegrenzten t~aum - -  und da zeigte sich bald, daft in der 
~qachzucht der Tiere diese Miftbildung vorherrschend wurde. Ebenso 
wird sie in 0stasien systematisch geztichtet und nur schwanzlose Katzen 
gelten als echte Siams. In  diesen Zuchten dehnt sich die Mil~bildung 
bei starker Auspr~gung auf die Wirbels~ule aus, die Darmbeine ver- 
binden sich dann durch Bandmassen mi t  der  Lendenwirbels~ule - -  das 
Becken ist in abnormer Lage und die Tiere haben einen hoppelnden 
Gang ~hnlich einem ttasen, mitunter  ist der ganze t t interteil  gel~hmt. 
Es zeigt sich also, daft die Ausbildung dieser Wirbelsi~ulenmifibildung 
bei vielen Haustierarten an verschiedenen Orten spontan auftr i t t  und im 
morphologischen Bild sehr variabel ist. 

Tdber /amiliiires Au/treten yon Miftbildungen des caudalen KSrper- 
endes ist nut  sehr wenig bekannt,  einmal wurde eine Anchipodie 
(MAI~IQ~ und PAQv~T), ein anderesmal Steiftbeinmangel ( S T o ~  und 
t t~ :~ Iqv~)  bei zwei Schwestern beobachtet.  Bei Tieren hat  man 
bereits sehr frtih ( B o ~ +  1889) an Vererbung gedacht und stummel- 
schw~nzige Katzen systematisch gezfichtet. S T ~ I ~ m ~  n i m m t  bei 
Hunden,  G ~ v  bei Katzen dominanten Erbgang an. Klare Ergebnisse 
braehten erst die erbbiologischen und entwicklungssphysiologischen 
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Untersuchungen an M/~usen. Es zeigt sich, dab die Efickbildung der 
Schwanzwirbels~ule, obwohl Sie im Ph~notyp einheitlieh aussieht, dutch 
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 Verh~ltnisse erkl/s auch die 
gro$e Variabilit~t der Schwanzmil~bildungen bei Tieren. 

Als ]ormalgene~ische Ursache der Mif~bildung stellten FELLEE und 
STEI~BERG Abnormit/~ten der Chorda fest, und diese Ansieht wurde 
dureh die Befunde an M/~usen best~tigt. Bei den lebensunfKhigen 
homozygoten Tieren ist sie schon in der frfihen Embryonalzeit  (ab 
10. Tag) nicht nachzuweisen, bei den heterozygoten zeigt sic abnorme 
Verzweigungen, yon welehen distalwKrts der Sehwanz sich fadenfSrmig 
verdfinnt und abgeworfen wird. Diese Schwanzfadenbildung hat  bereits 
B~xv~ 1882 bei Tieren und aueh beim Mensehen beobaehtet. C~SLEY, 
der die Verh~ltnisse eingehend untersuehte, sieht die ChordamiSbildung 
gleiehfalls als prim/~re Ursache der Medullardefekte an, da diese immer 
im Gefolge der Chordami$bildung auftreten, andererseits ]etztere sich 
auch allein ohne Rfickenmarksfehlbfldung finden kann. 

Die Defekte am eaudalen K6rperende gehen mi~ einer Reduk~ion 
der Wirbels/~ule einher, sie finden sieh bei Menseh und Tier und sind 
als typisehe Mi$bildungen anzusehen, als solche sind sie idioplasmatiseh 
bedingt. Obwohl sich beim Mensehen keine Angaben fiber ihre Ver- 
erbung finden, kSnnen wir diese auf Grund der vergleiehend-pathologi- 
schen Betraehtung vermuten. BON~EVI~ meint, dal~ die Schwanzlosig- 
keit nicht als prim/s Genwirkung aufzufassen ist, sondern als ein 
Symptom versehiedenartiger, vielleieht ~rtihembryonaler Defekte. Diese 
Ansicht kann zur Erkt~rung der Begleitmi$bildungen bei Anchipoden 
und Sirenen herangezogen werden. 

Zusammen/assung. 
Auf Grund einer autoptisch untersuchten Anchipodie bei einem Er- 

wachsenen werden die Defekte des caudalen KSrperendes bei Mensch 
und Tier vergleichend besprochen. Es zeigt sich, dab diese MiBbildungen 
im Tierreieh spontan auftreten und auch vererbt werden. Diese Ta$- 
sachen lassen auch die Annahme einer keimplasmatischen Bedingtheit 
dieser menschlichen Fehlbildungen berechtigt erscheinen. 
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