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XIII. Rachitis tarda.

Von
Emil Wieland-Basel.
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Schon vor Jahrzehnten war guten Beobachtern mit groBer klini-
scher Erfahrung, wie z. B. Trousseau, aufgefallen, daBl die charakte-
ristischen Skelettverdnderungen, wie sie der gewohnlichen Rachitis des
ein- bis dreijihrigen Kindes eigen sind, gelegentlich auch bei ilteren,
der Pubertit nahen Individuen beobachtet werden. Trousseau zog
sogar damals schon aus seinen Beobachtungen einen Schluf, der sich
erst lange nachher als der richtige herausgestellt hat; daBl némlich die
Knochenerweichung des wachsenden Skeletts (die Rachitis) mit der
Knochenerweichung des nahezu oder ganz ausgewachsenen Skeletts
(der Osteomalacie) ihrem Wesen nach identisch sei, und daB3 alle Diffe-
renzen zwischen diesen beiden Skelettaffektionen auf die ungleichen
physiologischen Verhiltnisse im unfertigen und im fertigen Knochen,
d. h. in letzter Linie auf bloBe Altersunterschiede zuriickgefiihrt werden
miissen.

Mit dieser unitarischen Auffassung eilte Trousseau seiner Zeit
voraus. Denn diese stand im Banne der Lehre Virchows von der
prinzipiellen Verschiedenheit jeder Nachgiebigkeit am wachsenden und
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jeder Nachgiebigkeit am ausgewachsenen, fertigen Knochen. Der aus-
gewachsene harte Knochen werde nachgiebig oder ,malacisch®, weil er
zerfalle: , In der Osteomalacie wird wirklich resorbiert, Festes wird weich.
In der Rachitis wird im wesentlichen nichts resorbirt, das Weiche
wird nicht fest.“ (Virchow, 1. c. 1853.)

Dieser streng formulierte dualistische Standpunkt Virchows in
der Rachitis-Osteomalaciefrage beeinflulite jabrzehntelang die anato-
mische Forschung auf diesem Gebiet und hatte zur Folge, daf} alle bei
Adolescenten und Erwachsenen beobachteten Erweichungsvorginge des
Skeletts unbesehen der Osteomalacie zugezdhlt wurden, wihrend die
Bezeichnung Rachitis fiir die charakteristischen Verdnderungen des
Skeletts kleiner Kinder reserviert blieb. Die dualistische Auffassung
brachte ferner mit sich, dal3 die Interpretation gewisser seltener, der
spiteren Kindheit angehodriger Skelettverbiegungen mit zum Teil
liberraschend rachitisihnlichem Habitus ebenso groBe Schwierigkeiten
bereitete, wie andrerseits die Einreihung hoéchstgradiger malacischer
Zustinde ohne die sonstigen Rachitisattribute bei jungen Kindern.
Man half sich in der Regel dadurch aus der Verlegenheit, daB man je
nach dem Alter des betreffenden Patienten, oder auch blol nach dem
Grade der vorliegenden Knochenmalacie die Affektion bald mehr zur
Rachitis, bald mehr zur Osteomalacie rechnete. Oder man nahm auch
wohl eine Kombination beider Zustinde bei einem und demselben In-
dividuum an. Einer derartigen Uberlegung verdankt z. B. die sog.
osteomalacische Form der Rachitis (v. Recklinghausen, Rehn,
Siegert) ihre Entstehung,

Die notorische Seltenheit derartiger Zustinde trug noch das ihrige
bei zu dieser Unsicherheit. — Speziell scheinen relativ wenige Autoren
Gelegenheit gehabt zu haben zu genauen klinischen Studien der eigen-
artigen, ilber das ganze Skelett ausgebreiteten rachitisartigen
Krankheitsbilder der Pubertétszeit und der spiteren Lebensjahre.

Und an anatomischen Unternehmungen derartiger Fille gebrach
es ganz.

Was aber gewisse leichte, umschriebene Verbiegungen des Skeletts
jugendlicher, speziell schulpflichtiger Individuen betrifft, welche von
jeher mehr den Chirurgen und Orthopéden, als den Pidiater und den
Anatomen beschiftigten, so dachte man bei diesen ,, Belastungsdefor-
mititen der Wachstumsperiode®“ nicht sowohl an eine Malacie oder
Nachgiebigkeit des Knochen, als vielmehr an eine iibermaBige und
fehlerhafte Inanspruchnahme des Skeletts durch statische
und dynamische Momente. Es war v. Mikulicz vorbehalten, den
Zusammenhang eines Teils dieser Belastungsdeformitéiten mit echter
Malacie, und zwar mit einer rachitischen Nachgiebigkeit des Skeletts
anatomisch klarzulegen. Sein Verdienst ist um so hoher anzuschlagen,
als dieser Nachweis noch zu einer Zeit erfolgte, wo die dualistische
Lebre Virchows in voller Geltung stand, und jedermann bei einer
Nachgiebigkeit an einer nahezu oder ganz ausgewachsenen Skelett-
partie a priori Osteomalacie und nicht Rachitis diagnostiziert hétte.
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Immerhin gingen der entscheidenden Arbeit von Mikulicz einige
wichtige klinische Beobachtungen einiger anderer Autoren voraus, die
mit dem bisherigen, eng gefaliten Begriff der Rachitis als einer Krank-
heit der ersten Kindheit aufriumten und die Grenzen dieser Affektion
wesentlich weiter steckten.

Zuerst war es Ollier (1861), der in einer miindlichen Mitteilung
in der Lyoner medizinischen Gesellschaft frisch entstandene Ver-
krimmungen der Knochen jugendlicher Personen, welche man bisher
der Osteomalacie zugezihlt hatte, mit Rachitis in Verbindung brachte.
Zur Charakterisierung des spiten Einsetzens der betreffenden Knochen-
verinderungen schlug er dafir den Namen Rachitisme tardif (Ra-
chitis tarda) vor. Der Name hat sich seither allgemein eingebiirgert.
Synonym damit wird neuerdings in der deutschen und in der auslandischen
Literatur vielfach die Bezeichnung Rachitis adolescentium gebraucht.
Dabei machte Ollier bereits auf zweierlei verschiedene Entwicklungs-
arten dieser Rachitis tarda aufmerksam. In der Mehrzahl der be-
treffenden Fille war den spét rachitischen Manifestationen am Skelett
eine sichere, inzwischen lingst abgeheilte Rachitis der ersten Kinder-
jahre vorausgegangen, so dall die Spatrachitis als ein einfaches Spit-
rezidiv einer urspriinglichen Rachitis der ersten Kindheit aufgefalit
werden mufllite. Die Minderzahl der Beobachtungen Olliers bildeten
Fille, wo die Rachitis zum erstenmal im Pubertidtsalter debi-
tierte bei einem bis dahin von Rachitis vollig verschont gebliebenen
Individuum.

Deydier, ein Schiler Olliers, hat dann im Jahre 1895 in einer
fleiBigen These das seither iber die Rachitis tarda Bekanntgewordene
zusammengestellt. — Deydier fiihrt auflerdem in dieser Arbeit eine
Scheidung des Krankheitsbildes der Rachitis tarda durch in eine seltene
allgemeine, das ganze Skelett in Mitleidenschaft ziechende Form und in
eine hiufigere lokalisierte, bloB einzelne Knochenteile befallende Form.
Diese Einteilung Deydiers der Rachitis tarda hat in der Folgezeit
ziemlich allgemein Anklang gefunden, weil sie tatséichlich einem gewissen
praktischen Bediirfnisse entgegenkommt. Auch wir wollen diese
Einteilung in eine allgemeine und in eine lokalisierte Form der Ra-
chitis tarda unserer Besprechung zu Grunde legen, wobei wir uns freilich
bewuBt bleiben, dadurch keineswegs zwei verschiedene Krankheitszu-
stinde, sondern nur einen verschiedenen Krankheitsgrad der nimlichen
Affektion zu bezeichnen.

Zunichst stand Ollier in Frankreich mit seiner Ansicht iiber
das Vorkommen echter Rachitis jenseits des Kindesalters ziemlich
isoliert da. Einzig Delore schlo sich — (1874) — seiner Betrach-
tungsweise insoweit an, als er gewisse Fille von Genu valgum und
varum auf eine spétrachitische Nachgiebigkeit der Knochen zuriick-
fithrte. In #hnlicher Weise driickte sich ungefihr zur némlichen Zeit
Billroth aus: Nicht selten befalle ein leichter Grad von Rachitis zur
Zeit der Pubertdt das ganze Skelett; und die dadurch bedingte, ab-
norme Weichheit der Knochen liege den bekannten, sogenannten Wachs-
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tumsverkriimmungen dieser Epoche zugrunde, namlich dem Genu
valgum und varum, der PlattfuBbildung, den scoliotischen Verbiegungen
der Wirbelsdule usf.

Imm Jahre 1879 trat v. Mikulicz mit seiner bereits erwihnten,
wichtigen Arbeit fiir die echt rachitische Natur gewisser Wachstums-
verkriimmungen oder Belastungsdeformititen des Pubertatsalters ein.
Und zwar nicht nur auf Grund zahlreicher, klinischer Beobachtungen,
sondern auf Grund genauer Messungen und makroskopisch anatomischer,
sowie mikroskopischer Untersuchungen excidierter Knochen- und Gelenk-
partien derartiger Individuen.

Zunichst hatte sich v. Mikulicz mit der damals schon giiltigen
und bis in die jingste Zeit hinein ausschlaggebenden Lehre Hueters
auseinanderzusetzen. Diese Lehre machte einen scharfen Unterschied
zwischen Belastungsdeformitdten am weichen, wachsenden und zwischen
solchen am harten, ausgewachsenen Skelett. Demzufolge stellte Hueter
das Genu valgum (u. varum) bei jungen Kindern als Genu valgum
rachiticum dem sogenannten Genu valgum (u. varum) staticum der
Halbwiichsigen gegeniiber. KErsteres sollte nach Hueter ausnahmslos
auf Rachitis, d. h. auf pathologischer Nachgiebigkeit des Skeletts be-
ruhen, letzteres dagegen immer auf mechanischen Ursachen (Belastungs-
fehlern der normalen Knochen). An Stelle dieser wechselnden Atio-
logie je mnach dem Lebensalter, hielt v. Mikulicz an einer einheit-
lichen Atiologie und zwar an der rachitischen bei Individuen jeden
Lebensalters fest: ,da sich beim Genu valgum u. varum Halbwiichsiger
ebenso rachitische Verinderungen der Knochen vorfinden, wie bei
Kindern“ (Mikulicz, 1. c¢. S. 583). Auf diese primiren Knochenver-
inderungen, keineswegs auf die abnorme Belastung (Hueter) legt
v.Mikulicz iberall das Hauptgewicht. Deswegen aber verkennt dieser
Forscher die gelegentliche Bedeutung einer abnormen Belastung
durchaus nicht fiir das Zustandekommen von Knochenverkriimmungen.
Blo werde eine solche vielfach ganz kritiklos angenommen. In vielen
Fillen spiele zum ersten eine abnorme Belastung gar nicht mit;
sondern es handele sich einfach um schlecht gendhrte und schlecht
logierte, anémische, mit einem Worte um minderwertige Individuen
(z. B. Fabrikarbeiter mit sitzender Lebensweise), deren deformes Skelett
sich ohne weiteres aus der verminderten Widerstandsfihigkeit ihrer
Knochen erklire, ohne Zuhilfenahme eines auBergewdhnlichen mecha-
nischen Faktors. Zum zweiten sei eine abnorme Belastung, selbst
da wo sie aktiv mitspiele, niemals an sich, sondern nur in Verbindung
mit einem bereitsminderwertigen Skelett im stande, die ihr zur Last ge-
legten Stellungs- und Haltungsanomalien zu bewirken. Das zeige sich
besonders deutlich bei den héufigen Belastungsdeformititen Halb-
wiichsiger mit kriftigem Knochenbau, welche gleichzeitig eine
stehende, oder mit anhaltender einseitiger Belastung ver-
bundene Berufsart ausiiben, bei den Bickern, Tischlern, Schlossern,
Fabrikarbeitern, Kellnern usw. Nicht bei allen Angehorigen dieser
besonders gefihrdeten Berufsarten, sondern nur bei einem bestimmten
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Prozentsatze mache sich der nachteilige Einflul der angefiihrten ab-
normen Belastungsmomente auf das Skelett geltend, ndmlich bei denen,
»deren Knochen durch rachitische Affektion einen Teil ihrer Wider-
standskraft eingebiilit haben (v. Mikulicz, 1. c. S. 696).

Deutlicher als es Mikulicz hier vor mehr als 30 Jahren schon
getan hat, kann man die iiberragende Bedeutung einer minderwertigen,
d. h. nachgiebigen Knochensubstanz fiir das Zustandekommen patholo-
gischer Verkriimmungen des Skeletts eigentlich nicht kennzeichnen.

Wenn es trotzdem Jahrzehnte gedauert hat, bis diese richtigen
Vorstellungen v. Mikuliczs allméhlich durchgedrungen und auch von
anderer Seite bestétigt worden sind, so liegt die Schuld, wie oben be-
reits angedeutet, an dem Wesen derartiger Skelettverbiegungen Halb-
wiichsiger als relativ harmloser, mehr den Chirurgen und Orthopéden,
als den pathologischen Anatomen interessierenden Affektionen mit
quoad vitam durchaus giinstiger Prognose, und an dem fast volligen
Fehler anatomischer Untersuchungen derartiger Knochen. Diese beiden
erschwerenden Momente haben bis in die jlingste Zeit hinein ihre
Geltung beibehalten. Sie sind in letzter Linie als die Ursache zu be-
zeichnen fiir die noch heute herrschende Unsicherheit auf dem Gebiete
der Atiologie und sogar der anatomischen Grundlage mancher sog.
Wachstums- oder Belastungsdeformitédten der Pubertitszeit und der
folgenden Jahre (vergl. am Schlu3 S, 646 u.folg.).

Die anatomischen Untersuchungen von Mikulicz beschrinkten
sich auf 12 Pridparate von Genu valgum bei 16- bis 30 jahrigen In-
dividuen. In 2 oder 3 Fillen war aullerdem das ganze Skelett er-
halten und seiner Untersuchung zugénglich. RegelmiBig fand v. Mikulicz
in seinen Préparaten Verkrimmungen des unteren Femur- oder des
oberen Tibiaschaftes, oft auch beider Knochen. In einem Falle mit ex-
quisiter rachitischer Schwellung siimtlicher Epiphysenknorpel (Fall XII)
zeigten die verkriimmten Knochen zudem noch ,eine auffallende Ver-
ringerung der normalen Festigkeit“. Wesentlich aber waren iiberall seine
Befunde an den Epiphysenknorpeln. v. Mikulicz fand in mehreren
Fillen eine meBbare Verbreiterung der Knorpelwucherungs-
zone an den Epiphysenlinien von Femur und Tibia, die er ab-
bildet (L. c. Abb. 2, 3, 4 und 5). In 3 Fillen (I c. Fall X, Abb. 3, 18jih-
riger Tischlerlehrling und Fall X1I, Abb. 4 und 5, 16 jéhriger Schiiler)
war die Verbreiterung besonders stark. Einmal (Abb. 4 und 5) betrug
sie 2!/, cm, und in diesem Falle war auch der ganze Gelenkknorpel
schon makroskopisch abnorm verbreitert. Aufler am deformierten Knie-
gelenk waren auch an den iibrigen Extremitdtenknochen sowie an den
Rippen dieser zwei Fille die Epiphysenknorpel stark verbreitert und
gequollen. Mikroskopisch war jeweilen eine vermehrte Zellen- und
Saulenbildung im gewucherten Epiphysenknorpel nachzuweisen. Im
Falle XII konstatierte v. Mikulicz auBerdem zackigen Verlauf der
Knorpelknochengrenze mit Aufsteigen breiter Markpapillen und mit
Liegenbleiben unaufgeschlossener Knorpelzellen bis weit in die Diaphyse
hinein. In dem gleichen, hochgradig rachitischen Falle XII notierte das
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Sektionsprotokoll ferner rachitische Auflagerungen uber den Stirn- und
Scheitelbeinen und knopfige Auftreibungen der vorderen Rippenenden,
die v. Mikulicz im Falle X selbst an der Leiche konstatieren konnte
und welche ,die gréBte Ubereinstimmung mit rachitischen Rippen kind-
licher Individuen zeigten“ (1. ¢. S. 619).

Bei einer Anzahl Genu-valgum-Priparate, welche von ilteren In-
dividuen mit bereits verkndcherten Epiphysenlinien herstammten, kon-
statierte v. Mikulicz Osteophytenwucherungen am unteren Ende der Dia-
physe in der Hohe der einstigen Epiphysenfuge. Er faBt dieselben wohl
mit Recht als die sicheren Zeichen einer Rachitis auf; freilich keiner
floriden, sondern einer vor Jahren iiberstandenen.

Wie aus Vorstehendem ersichtlich, legte v. Mikulicz, dem da-
maligen Stande der anatomischen Forschung entsprechend, iiberall den
Nachdruck auf die Verinderungen am Knorpel, wihrend die
schwieriger zu deutenden und damals noch wenig gewiirdigten Ver-
inderungen am Knochen (Vorkommen und Ausbreitung des osteoiden
Gewebes!) ginzlich vernachlissigt wurden. Trotzdem und obgleich die
Anzahl der in jeder Hinsicht fiir die Rachitisdiagnose iiberzeugenden
Fille bloB 2 bis 3 betrigt, sind wir berechtigt, den Mikuliczschen
Deduktionen zu folgen, um so mehr, da Mikulicz seine anatomischen
Befunde beim Genu valgum noch durch eine Reihe instruktiver kli-
nischer Beobachtungen ergénzt. Diese letzteren lassen uns nicht dar-
iiber im Zweifel, daB dieser Forscher tatsichlich iiberall echt rachi-
tische Erweichungsvorginge beim Erwachsenen vor sich ge-
habt hat.

So macht v.Mikulicz darauf aufmerksam, und wir finden die Belege
hierfiir in einzelnen seiner Krankengeschichten — daB, ,wenn man In-
dividuen mit Genu valgum und varum aus der Entstehungszeit dieser
Verkrimmung daraufhin untersucht, man nur selten die charakteri-
stischen Symptome einer Skelettrachitis vermil3t“ (1. c. S. 622). Als solche
bezeichnet er folgerichtig Auftreibungen der Epiphysenfugen an Hand-
und an Fulligelenken und an den Rippenenden. ,Ein Griff mit der
Hand nach der betreffenden Stelle des Thorax, in hochgradigen Fillen
ein Blick geniigt, um sich vom rachitischen Rosenkranz zu iiberzeugen.“
Oft auch bemerken die Patienten selbst dieses spite Auftreten ,der
doppelten Glieder”, oder der rachitisch erweichte Knochen zeigt bei der
Operation (Osteotomie) einen ganz unverhiltnismifBig geringen Wider-
stand. Ferner macht schon v. Mikulicz aufmerksam auf die meist geringe
Korpergr6Be und auf die anidmische und im allgemeinen schwéchliche
Korperbeschaffenheit aller derartigen Individuen.

Wir haben die Mikuliczschen Untersuchungen, trotz ihrer nach
heutigen Begriffen ungeniigenden anatomischen Basis etwas ausfiihrlicher
mitgeteilt, weil sie uns tatsiichlich das ganze klinische Bild der Ra-
chitis tarda entrollen. Schon v. Mikulicz emanzipiert sich von der Be-
schrinkung auf das ihm n#chstliegende Gebiet der sogenannten lokali-
sierten TFormen der Rachitis tarda und richtet seine Aufmerksamkeit,
wie obige Zitate zeigen, auf die rachitische Erkrankung des Gesamt-
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skeletts. Die Lokalaffektion ist ihm nur das manifeste Symptom einer
latenten rachitischen Allgemeinerkrankung. Immer wieder betont er die
Ahnlichkeit dieser letzteren mit der gewohnlichen Rachitis des jungen
Kindes und die unverstindliche Ablehnung dieser Ahnlichkeit von seiten
der damaligen fiihrenden Pédiater (Henoch, Rehn).

In der Folgezeit wurden die von Mikulicz erhobenen anatomischen
Rachitisbefunde von einer Anzahl Autoren bei verschiedenartigen Knochen-
verkriimmungen der spiteren Wachstumsperiode bestiatigt (Thiersch,
Morris, Kocher-Langhans, Haedke, Kdoster). Es blieb aber beim
Nachweis lokaler Veriinderungen an einzelnen verbogenen Knochen,
welche wohl die Bezeichnung Rachitis rechtfertigten, welche aber nicht
ohne weiteres den SchluBl gestatteten auf das Bestehen gleichartiger
Verinderungen im ganzen ibrigen Skelett.

Diesen Nachweis erbrachten erst die neueren Untersuchungen
Schmorls (1905). Dadurch, ferner durch die einwandfreie moderne,
erstmals bei derartigen Untersuchungen zur Anwendung gelangte Unter-
suchungstechnik und durch eine Reihe weiterer Ergebnisse und Frage-
stellungen, welche von der Arbeit Schmorls ihren Ausgangspunkt
nahmen, erklart sich die groe Bedeutung der Schmorlschen Unter-
suchungen fiir die Entwicklung der Frage von der Rachitis tarda.
Schmorl durchforschte das Skelett von 4 Individuen im Alter von
21, 19, 18 und von 9 Jahren. Sdmtliche waren an beliebigen schweren
Krankheiten (3 an Tuberkulose, 1 an Perforationsperitonitis) gestorben
und lieBen auBer unbedeutender Verbiegung einzelner Knochen (Kyphos-
coliose, Genu-valgum-Stellung in 8 Féllen) keinerlei klinische oder makro-
skopisch-anatomische Zeichen von Rachitis erkennen.

In allen 4 Fillen wies Schmorl durch die mikroskopische Unter-
suchung Veriinderungen am Knochensystem nach, ,die dadurch charak-
terisiert waren, dafB3 einerseits an allen untersuchten Knochen kalkloses
osteoides Gewebe in Gestalt von mehr oder minder breiten, auf ver-
kalkter Knochensubstanz aufgelagerten Sdumen und in Gestalt von ver-
schieden dicken Bilkchen vorhanden war, und daB andererseits an den
Epiphysenlinien Storungen der endochondralen Ossifikation insofern be-
standen, als die praparatorische Verkalkungszone an der Knorpelknochen-
grenze fehlte oder defekt, beziehentlich an abnormer Stelle gelegen war,
als ferner die Knorpelwucherungszone unregelméflig verbreitert war und
eine abnorme Vaskularisation erkennen lieB“ (L c.S.189).

Schmorl hat mit anderen Worten in seinen 4 Fillen diejenigen
histologischen Befunde am Skelett erhoben, welche nach den heute
giiltigen Anschauungen die sichersten und einzig ganz einwandfreien
Kriterien bilden fiir das Bestehen eines echten rachitischen Prozesses,
nimlich: 1. Die Ausbildung von osteoidem Gewebe, welches iiber das
physiologische Ma8 kalkloser Knochenanlagerung weit hinausgeht, und
zwar in sdmtlichen untersuchten Knochen also mit Ausbreitung iiber
das ganze Skelett. 2. Charakteristische Verinderungen an den Epi-
physenknorpeln (Kalkdefekte in der Regressivschicht, Verbreiterung und
abnorme Vaskularisation der Knorpelwucherungszone).

Ergebnisse d. Med. XITL. 40
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Was zundchst die Knorpelstérungen betrifft, so waren dieselben,
namentlich in den 3 ersten, nahezu ausgewachsene Individuen be-
treffenden Fillen, nur sehr wenig ausgesprochen, wahrend die rachi-
tischen Verinderungen an den Knochenbilkchen (Osteoidbildung) in allen
4 Fillen sehr starke waren. Dieses immerhin etwas auffillige MiB-
verhiltnis zwischen rachitischer Knochen- und Knorpelstérung bei seinen
4 Fillen von Rachitis tarda fiithrt Schmorl zuriick auf die ungleiche
physiologische Wachstumsenergie der endochondralen Ossi-
fikationsbezirke zu verschiedener Lebenszeit. Je jinger ein
Individuum, desto lebhafter der physiologische Wucherungsprozefl
an den das Lingenwachstum vermittelnden Epiphysenlinien. Je mehr
andererseits sich ein Individuum dem Abschlusse seines Lingenwachs-
tums néhert, desto geringer ist dieser physiologische lokale Wachstums-
exzel und desto geringer folgerichtig auch die bei rachitischer Storung
zu gewdrtigende pathologische Wucherung der Knorpelschichten.

Nach diesen iiberzeugenden Deduktionen Schmorls wird es bei
Spétrachitis nur dann zu stirkeren Knorpelverinderungen und Schwel-
lungen der Epiphysen kommen konnen, wenn (wie z.B. im Falle 4,
9jahriger Knabe!) die Proliferationsfihigkeit der Epiphysenknorpel phy-
siologischerweise noch eine starke ist; nicht dagegen in denjenigen
Féllen, wo diese Proliferationsfihigkeit und damit das Lingenwachstum
seinem physiologischen Abschlusse nahe ist, wie in den 3 anderen Fillen,
welche fast ausgewachsene Individuen betreffen.

Das Schwergewicht der histologischen Rachitisdiagnose verlegt
Schmorl im Sinne der modernen, von Pommer inaugurierten An-
schauungen aber keineswegs auf die nachgewiesenen Verinderungen am
Knorpel, dhnlich, wie das seinerzeit noch v. Mikulicz getan hatte, son-
dern auf die Verinderungen an den kndéchernen Teilen: Selbst wenn
alle Stérungen von seiten der endochondralen Ossifikation sehr schwach
ausgesprochen sind oder sogar ganz fehlen, ist das Vorhandensein eines
rachitischen Prozesses nicht vollig auszuschlieBen. Mit Pommer erblickt
Schmorl in einer begleitenden Stérung der endochondralen Ossifikation
ein zwar wertvolles und erwiinschtes, aber kein unbedingt erforderliches
Kriterium fiir die histologische Diagnose Rachitis. Fiir diese Diagnose
ist thm einzig und allein maBgebend der Nachweis von pathologisch
vermehrtem Osteoid, d. h. von abnorm breiten, osteoblastenbesetzten,
kalklosen, carminophilen Siumen am Rande simtlicher endochondral
und periostal gebildeter Knochenbilkchen.

Durch seinen histologischen Rachitisnachweis hauptséichlich, wenn
auch nicht ausschlieBlich auf Grund gesteigerter Osteoidbildung wurde
Schmorl ferner ganz von selbst dazu gefithrt, Stellung zu nehmen
zu der alten Streitfrage der morphologischen Beziehungen zwi-
schen Rachitis und Osteomalacie.

Osteoides Gewebe von gleicher Struktur und Beschaffenheit, in
gleicher Lagerung — sog. randstindiges Osteoid! — und ebenfalls mit
Ausbreitung iiber das ganze Skelett, wie bei der Rachitis (infantum
et tarda), bildet bekanntlich auch den charakteristischen histologischen
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Befund bei der Malacie des ausgewachsenen Knochens, bei der Osteo-
malacie (Pommer, Cohnheim, Kassowitz, Stoeltzner, M. B.
Schmidt).

Diesen Autoren, die vom morphologischen Standpunkte aus keinen
Unterschied anerkennen zwischen rachitischem und osteomalacischem
Osteoid, zwischen einem Erweichungsprozel des wachsenden jungen und
zwischen einem solchen des fertigen alten Knochens, zwischen Rachitis
und Osteomalacie, schloB sich auch Schmorl an.

In beiden Fillen beruht nach diesen Autoren die Weichheit des
Knochens nicht sowohl auf pathologischem Kalkentzug (Halisterese) und
Zerfall der festen Knochensubstanz, als vielmehr auf Anbildung eines
pathologischen, unfertigen, kalkfreien Knochengewebes, dem die Fihig-
keit abgeht, sich in physiologischer Weise mit Kalksalzen zu impri-
gnieren. Die unbedeutenden, sonst noch bestehenden Abweichungen im
anatomischen Verhalten der rachitischen und osteomalacischen Knochen
sind auf einfache Altersunterschiede zuriickzufiihren.

Dadurch stellen sich diese Forscher und mit ihnen Schmorl auf
die Seite des alten Unitariers Trousseau und in direkten Gegensatz
zu Virchow, der das Osteoid bei der Osteomalacie als durch Ent-
kalkung alten Knochens, dasjenige bei der Rachitis als durch Anbildung
unverkalkten Knochens entstanden erklédrt hatte und durch diesen mor-
phologischen Gegensatz die eingangs erwéhnte scharfe Schranke zwischen
Rachitis und Osteomalacie aufgerichtet hatte.

Freilich, diese Schranke war noch bis vor kurzem von den meisten Klini-
kern und Pathologen respektiert und von Ribbert, namentlich aber von v. Reck-
linghausen mit gewichtigen Griinden auch gegeniiber den eben genannten Auto-
ren verteidigt worden. War es doch v. Recklinghausen gelungen, in den Kno-
chen Osteomalacischer bestimmte, auf regressive Vorginge (Halisterese) be-
ziigliche Verdnderungen nachzuweisen, die sich nur in diesen, nicht aber in den
Knochen Rachitischer vorfanden. Und als ihm spdter der Nachweis gleich-
artiger regressiver Verdnderungen (Gitterfiguren) auch in den Knochen ver-
einzelter, besonders schwerer Rachitisfalle gelungen war, hielt sich dieser For-
scher fiir berechtigt, im Jahre 1897 das Krankheitsbild einer osteomalacie-
dhnlichen Rachitis, oder einer sog. infantilen Osteomalacie aufzustellen.
In klinischer Hinsicht war dieses Krankheitsbild charakterisiert durch eine beson-
ders hochgradige Erweichung des ganzen kindlichen Skeletts, wobei es zu multi-
plen Frakturen und Torsionen der kautschukweichen Extremititen kam (Rehn,
Siegert), dhnlich wie bei ausgesprochener puerperaler Osteomalacie. Mit diesem
angeblichen MischprozeB aus Rachitis und Osteomalacie mute Schmorl zur Zeit
seiner Verdffentlichung iiber Spitrachitis noch rechnen. Zum Teil wohl im Hin-
blick auf diese sog. juvenile Osteomalacie sah er sich zu der vorsichtigen Be-
merkung veranlaBt, die pathognomonische Bedeutung des Osteoids fiir die Ra-
chitisdiagnose seiner 4 Fille brauche nicht einmal dann eine Einschrinkung zu
erfahren, wenn sich in Zukunft ein Teil der unverkalkten Knochenlagen (d. h.
des Osteoids!) nicht als unfertige (d. h. noch unverkalkte) Neubildung heraus-
stellen sollte, sondern im Sinne der Anschauungen v. Recklinghausens als zum
Teil bedingt durch Zerfall und regressive Metamorphose alten, verkalkten Kno-
chens, mit anderen Worten: Selbst beim Vorliegen eines Erweichungsprozesses,
wie er seit Virchow vielfach als pathognomonisch nur fiir Osteomalacie, nicht
aber fiir Rachitis angesehen werde, miilte an der Diagnose Rachitis festgehalten
werden. Die Zukunft gab Schmorl Recht. Die sog. infantile Osteomalacie verlor
von selbst die ihr von v. Recklinghausen anfinglich imputierte Bedeutung als

40%*
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Mischproze3 zweier morphologisch verschiedener Erweichungsvorgéinge. Denn
erstens wurden diese ,regressiven“ Vorginge und speziell die Gitterfiguren (d. h.
also priaformierte, bei Luftimbibition als schwarze Sternfiguren hervortretende Spalt-
riume im Innern und am Rande der alten, verkalkten Knochensubstanz!), in der
Folge von vielen Forschern nicht nur im alten, sondern mitten im jungen, neu-
gebildeten und allseits in Apposition befindlichen Knochen nachgewiesen (Hanau,
Bertschinger, Schmorl, v. Axhausen), wodurch sie in den Augen Vieler ihre
Beweiskraft einbiiiten fiir das Bestehen eines regressiven oder osteomalacischen
Vorganges im Sinne von Virchow.

Zweitens konnte v.Recklinghausen Gitterfiguren und weitere, spezifische,
von ihm als ,tryptischer Knochenzerfall bezeichnete Abbauprozesse in den
Knochen samtlicher von ihm untersuchter Malaciefdlle, Osteomalacischer
und Rachitischer (darunter auch leichter Fille!) nachweisen, so dall auch
fiir ihn die scharfe Scheidung zwischen Knochenweichheit infolge pathologischen
Abbaus (Osteomalacie) und pathologischen Anbaus (Rachitis) von selbst ver-
schwand, damit aber auch die Berechtigung, an einer juvenilen Osteomalacie, an
einer besonderen osteomalacieartigen Rachitis festzuhalten.

So sah sich schlieBlich auch v. Recklinghausen gezwungen, jede Schranke
zwischen Osteomalacie und Rachitis zu beseitigen. Tut er dies auch mit der Ein-
schrinkung, daB es sich bei keinem der beiden Erweichungszustinde um bloBe un-
vollstindige Neubildungsprozesse, sondern immer daneben auch um mehr oder
weniger ausgesprochenen Zerfall alten Knochens handelt, so anerkennt doch auch
er schlieBlich, wie die iibrigen Unitarier vor ihm (Trousseau, Pommer, Kas-
sowitz, Stoeltzner, Schmorl u. a.), nur noch Altersunterschiede als tren-
nendes Band zwischen den beiden Affektionen an.

Mit der endgiiltigen Beseitigung der Schranke zwischen Osteo-
malacie und Rachitis und mit dem Eingestindnis, da sich alle Diffe-
renzen zwischen den beiden scheinbar so differenten Erweichungszustinden
des Skeletts, auf einfache Altersunterschiede zuriickfiihren lassen, er-
langt das Krankheitshild der Spéatrachitis in theoretischer Hinsicht
eine besondere Bedeutung: Die Rachitis tarda bildet das natiir-
liche Bindeglied zwischen der Malacie des jugendlichen und
zwischen der Malacie des ausgewachsenen Skeletts.

Denn worauf beruhen diese Altersunterschiede? Wenn wir von
geringfiigigen Differenzen im Bau und in der Struktur des jugendlichen
und des ausgewachsenen (alten) Knochengewebes absehen (verschiedene
Weite der Markriume, wechselnde Zusammensetzung des Knochen-
markes), so fillt als einzig mafBgebender Faktor in Betracht: Die rege
Mitbeteiligung der physiologischen Wachstumszonen (Epiphy-
senlinien) am malacischen Krankheitsproze der Jugendperiode (Ra-
chitig) einerseits, und das Fehlen einer solchen Mitbeteiligung der
Wachstumszonen beim entsprechenden malacischen Prozefl des Alters.
Klinisch so gut wie anatomisch standen daher von jeher die charakte-
ristischen Epiphysenverinderungen (Rosenkranz, doppelte Glieder,
Verbreiterung und unregelméBige Einschmelzung der Knorpelwucherungs-
zonen) im Mittelpunkt der Rachisisdiagnose, wihrend dieselben bei der
morphologisch identischen Malacie des Erwachsenen (Osteomalacie) keine
Rolle spielen.

Bleiben nun aus irgendeinem Grunde diese Epiphysenverinde-
rungen in einem Rachitisfalle aus, oder treten dieselben zuriick hinter
den gleichzeitigen Erscheinungen am Knochen, wie es die physiologisch
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mit jedem weiteren Lebensjahreabnehmende Wachstumsenergie der
Epiphysenfugen mit sich bringt, so verwischen sich diese Alters-
unterschiede und damit auch die morphologischen Differenzen zwischen
einem rachitischen und zwischen einem osteomalacischen Prozel voll-
stindig. Das ist bei der Rachitis tarda der Fall. Setzt z. B.
ein rachitischer ProzeB erst gegen Ende der physiologischen
Wachstumsperiode ein, so finden sich, wie in den 3 ersten von den
4 Schmorlschen Fillen die Epiphysenfugen entweder bereits ver-
kndchert, oder (Fall II) nur noch ganz unbedeutend verdndert. Es ist
unter diesen Umstinden Geschmackssache, ob man einen derartigen
ErweichungsprozeB noch als Rachitis, oder lieber schon als Osteomalacie
bezeichnen will. Schmorl hat die erste Bezeichnung gewihlt und
geine Fille als Rachitis tarda bezeichnet. Er unterlat dabei nicht,
das Nebensichliche einer scharfen Trennung gegeniiber der Osteomalacie
zu betonen (L. c. S. 206, 1905). Spéterhin hat dann Schmorl noch
an anderer Stelle (Ergebn. d. inn. Med. u. Kinderheilk. 4, 443, 1909)
im Hinblick auf diese Fille von Rachitis tarda ausdriicklich darauf
hingewiesen, daf sich zwischen Rachitis und Osteomalacie eben unmerk-
liche Ubergiinge fanden.

Was Schmorl im Jahre 1905 vorerst noch etwas zdgernd aus-
sprach, nimlich die Identitit von Sp#trachitis und von juveniler Osteo-
malacie, oder richtiger von Osteomalacie bei jugendlichen Personen,
das hat wenige Jahre spiter Looser bestitigt und an Hand einer
sorgfiltig untersuchten eigenen Beobachtung weiterhin einldflich be-
griindet. Wir werden auf den Fall Loosers, eine schwerste, aus der
ersten Kindheit ins erwachsene Alter hinein verschleppte Rachitiserkran-
kung von durchaus osteomalacischem Geprige noch einldBlich zuriick-
kommen, da derselbe speziell fiir die Auffassung der sog. schweren
Formen der Rachitis tarda von Bedeutung ist.

Da sich die histologischen Untersuchungen Schmorls nicht nur,
wie diejenigen von Mikulicz und von dessen Nachfolgern, auf ein-
zelne deformierte Skeletteile erstreckten, sondern auf das ganze Ske-
lett, so lieferten sie gleichzeitig den bisher ausstehenden anatomischen
Beweis, daB die Rachitis tarda so gut wie die Rachitis infantum eine
Erkrankung des ganzen Skeletts darstellt. Wies auch die héufige
Multiplizitat der Verbiegungen lingst auf einen diffusen Skelett-
prozeB hin, so war doch erst mit dessen histologischer Feststellung die
friiher gelegentlich ventilierte Frage in negativem Sinne entschieden:
ob vielleicht die Verkriimmungen einzelner Knochen, wie sie speziell
die sog. lokalisierten Formen der Rachitis tarda zeigen, nicht einem
bloB lokalen rachitischen KrankheitsprozeB ihre Entstehung zu ver-
danken hitten.

Die klinische Bedeutung einer beliebigen Verbiegung eines oder
mehrerer Knochen liegt bekanntlich darin, daB wir in diesem Vorgang
ein pathognomonisches Symptom fiir eine bestehende oder
eine vorausgingige abnorme Nachgiebigkeit des Skeletts zu
erblicken berechtigt sind. Knochenverkriimmungen symmetrischer oder
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unregelméiBiger Natur gehorten daher von jeher zur Symptomatologie
der Rachitis, und zwar sowohl der gewdhnlichen, als auch der Spét-
rachitis. Fiir das Eintreten derartiger Verkrimmungen werden von
altersher rein mechanische Hilfsursachen verantwortlich gemacht.
Sind die Deformierungen doppelseitig und symmetrisch, so dréingt sich
die Annahme gleichméBig einwirkender Muskelzug- oder Belastungs-
einfliisse durch das Korpergewicht als Hilfsfaktor unmittel-
bar auf.

Bei Beschrinktbleiben der Deformierung auf bestimmte, speziell
bei Rachitis tarda oft einseitige Skelettabschnitte (Kyphoscoliosen,
Valgus- und Varusstellungen einzelner Gliedmafen) wird man mit v. Mi-
kulicz und mit Schmorl einseitige mechanische Inanspruchnahme
der betreffenden Skeletteile zur Erklirung heranziehen diirfen.

Das sind die Fille, wo der Beruf (sog. stehende Berufsarten
mit anhaltender einseitiger Belastung bestimmter Skelettpartien) und
die tigliche Beschaftigung (Schulhaltung!), deren Einwirkung blo8
auf das nachgiebige Skelett bereits v. Mikulicz im Gegensatz zu
Hueter richtig &inschitzte, von ausschlaggebender Bedeutung werden
fir das Zustandekommen bestimmter Verbiegungen (Kellner-, Bécker-,
Tischlerbeine usw. Schulscoliosen).

DaB endlich Deformierungen des Skeletts bei Rachitis tarda ginz-
lich fehlen konnen, geradeso gut wie bei Rachitis infantum, daB ferner
auch Anschwellungen der Epiphysen fehlen kénnen, das ist ein weiteres
Ergebnis der Schmorlschen Untersuchungen; und zwar ein Ergebnis,
das speziell fiir die klinische Beurteilung gewisser vieldeutiger, einstweilen
noch gern mit dem wenig préajudizierenden Namen ,konstitutionelle
Wachstumsstorungen® bezeichneter Anomalien des Pubertitsalters von
Bedeutung ist. Nach Ansicht nambhafter Forscher (Marfan, Kirmisson
u. a., vgl. spiter!) wiirde es sich bei der Mehrzahl dieser unklaren
Wachstumsstérungen um leichte, gleichsam abortive Félle von Rachitis
tarda handeln, bei denen es noch nicht zu gréberen, greifbaren Ver-
inderungen am Knochensystem gekommen ist. Wir werden auf diese
Auffassung spiter noch genauer eingehen, anliBlich der Besprechung
der leichten oder lokalisierten Formen der Rachitis tarda. Soviel er-
scheint sicher: Da wir speziell fiir die klinische Diagnose der Spit-
rachitis auf den Nachweis derartiger Deformierungen des Skeletts,
seien es nun leichte Schwellungen der Epiphysen oder Verkriimmungen
einzelner Knochen angewiesen sind, so entzieht sich die Krankheit bei
deren Fehlen oder auch nur Schwachausgesprochensein unserer klinischen
Wahrnehmung leicht vollstindig. Die Fille Schmorls bilden den
Beleg hierfiir.

Von den vier genau untersuchten Fillen Schmorls zeigten blo8
drei unbedeutende, klinisch anscheinend gar nicht gewiirdigte
Verbiegungen einzelner Knochen. Der eine Patient (Fall 3, 19 jahriger,
akut an Perforationsperitonitis verstorbener Mann mit kriftiger Mus-
kulatur) hatte makroskopisch ein vollstindig normales Skelett
und harte gerade Knochen. Ferner lieBen 3 Fille das fiir die
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klinische Rachitisdiagnose so wichtige Symptom der Epiphysen-
auftreibungen (Rosenkranz, doppelte Glieder!) véllig vermissen.
Und nur der 9 jdhrige Knabe (Fall 4) zeigte bei genauem Zusehen
leichten Rosenkranz und Schwellung der distalen Vorderarmepiphysen.

Wir miissen hieraus in Ubereinstimmung mit den friiher angefiihrten
Anschauungen von v. Mikulicz den Schluf ziehen, daB die Rachitis tarda
jedenfalls nicht immer ein sehr ausgesprochenes klinisches Krankheits-
bild hervorbringt, sondern da sie gelegentlich (wir vermuten im An-
fangsstadium!) latent, fast unerkannt verlauft.

A. Die schwere oder aligemeine Form der Rachitis tarda

(in ihren stdrksten Graden bisher gern als juvenile Osteo-
malacie bezeichnet).

Im Jahre 1907 erfuhr die Frage der Spitrachitis eine weitere
Forderung durch die oben erwdhnte Arbeit Loosers.

Hatten es v. Mikulicz und spéter Schmorl mehr nur mit leichten,
klinisch zum Teil unbeachtet gebliebenen rachitischen Verénderungen
zu tun gehabt, so war Looser nunmehr in der Lage einen ungewohnt
schweren Fall von rachitischer Erweichung des Gesamtskeletts bei einem
Halbwiichsigen anatomisch genau und mit allen modernen Kautelen zu
untersuchen.

Da es sich in dem betreffenden Falle um eine klinisch sehr auf-
fillige Knochenerweichung handelte, die bis in die erste Kindheit zu-
riickreichte, so war die histologische Untersuchung der Knochen bei
dem bereits bejahrten Individuum besonders geeignet, die Beziehungen
zwischen Rachitis und Osteomalacie zu kliren.

Der betreffende, 27 Jahre alte Idiot stammte aus einer unbelasteten
Familie. Er entwickelte sich, ohne eigentliche Krankheiten durch-
gemacht zu haben, von Geburt an korperlich sehr langsam, lernte nie
frei stehen oder gehen, zahnte erst mit 20 Monaten und blieb geistig
vollstindig zuriick (kein Sprechvermégen, Unreinlichkeit, GefrifBigkeit)
so daB er in einer Idiotenanstalt dauernd versorgt werden muBte. Im
Alter von 13 Jahren Querfraktur des linken Oberschenkels aus gering-
fiugiger Ursache (beim Auf-den-Topf-setzen!), die nur sehr langsam und
mit starker Dislokation ausheilte (im Leipziger Krankenhaus). Seither
zahlreiche Frakturen der beiden unteren Extremitdten, einmal auch
der Clavicula bei irrelevanten Gelegenheitsursachen. Zunehmende Ver-
kriimmungen der Beine, die schlieBlich zu nutzlosen Anhingseln des
Kérpers wurden, sich mit Decubitusgeschwiiren bedeckten, so daB der
rechte Unterschenkel amputiert werden mufte. Die dem Texte bei-
gegebene Photographie aus dieser Lebenszeit zeigt einen ausgesprochenen
Idioten mit groBem Kopf, Strabismus convergens, rechtsseitiger Kyphos-
coliose und relativ gut entwickeltem Thorax. Patient sitzt mit mehr-
fach verkriimmten, flossenartic nach auswirts torquierten unteren Ex-
tremititen, an denen verdickte Epiphysen deutlich erkennbar sind, in
mithsam unterstiitzter Haltung da. Eine friiher gelegentlich notierte,
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angeblich gesteigerte Reflexerregbarkeit schien zu dieser Zeit schon
nicht mehr existiert zu haben. Ebensowenig konnte sich Looser bei
einer kiirzlichen Nachuntersuchung des im tibrigen ganz gleich gebliebenen
Idioten vom Vorhandensein einer solchen iiberzeugen. Der amputierte
Unterschenkel zeigte eine hochgradige Verkriimmung der Tibia und der
Fibula. Die Knochen waren morsch, in toto atrophisch mit sehr diinner
Corticalis. An Stelle schmaler Epiphysenfugen, wie sie dem vorgeschrit-
tenen Lebensalter des betreffenden Individuums entsprochen hétten,
fanden sich an Tibia und Fibula kompakte, 2,2 bis 1,3 cm breite
,tumorartige Knorpelwucherungen“. Ahnliche Epiphysenwucherungen
auch am Metatarsale I. Die Knorpelregressivschicht war an dieser
Stelle unterbrochen, oder (Tibia- und Fibulaepiphyse!) nur andeutungs-
weise vorhanden. Die Markpapillen waren breit, durchbrachen stellen-
weise (Metatarsale I) die Regressivschicht. Die neugebildeten Knochen-
bilkchen waren spirlich und bestanden stellenweise (zu oberst!) aus
reinem myelogenem Osteoid, weiter diaphysenwarts aus zentral ver-
kalktem Knochen mit 10 bis 23 u breiten osteoiden Siumen und
dichtem Osteoblastenbesatz. Osteophytenbildungen an der diinnen Cor-
ticalis fehlten. Die lacunire Resorption war nicht gesteigert. Das
Knochenmark war fibrés und reich an BlutgefiBlen; nur im zentralen
Markraum war Fettmark.

Da die charakteristischen histologischen Rachitiskriterien (am
Knochen: osteoide Siume um die alten verkalkten Knochenbilkchen,
am Knorpel: Schwund der Regressivschicht und starke Verbreiterung
der Knorpelwucherungszone) vorhanden waren, so rechnet Looser
seinen Fall mit Recht zur Rachitis. Die ungewdhnliche Atrophie des
alten Knochens und die geringe Osteophytenbildung von seiten des
Periosts, was beides nicht ganz zum Bilde der gewdhnlichen infantilen
Rachitis stimmt, sondern wie die Briichigkeit des Knochens und die
zeitweise gesteigerte Muskel- und Nervenerregbarkeit an einen osteo-
malacischen Prozell erinnern, fiihrt Looser ganz im Sinne Schmorls
auf das ungewohnte Lebensalter des rachitischen Patienten zuriick. Noch
mehr als die Schmorlschen Beobachtungen scheint uns der Loosersche
Malacie-Fall die Tatsache zu illustrieren, daB3, je dlter die Individuen
sind, die florid rachitische Erscheinungen zeigen, desto mehr sich die
Unterschiede verwischen gegeniiber der Malacie des Erwachsenen, d. h.
gegeniiber der Osteomalacie.

Man wird daher Looser auch zustimmen diirfen, wenn er eine
Reihe ganz &hnlicher, von verschiedenen Autoren unter dem Namen
juvenile Osteomalacie beschriebener Fille, ins Gebiet der Spét-
rachitis rechnet. Alle diese Fille sind anatomisch dadurch charakte-
risiert, daB erstens rachitische Knorpelstérungen niemals ginzlich fehlen,
und daB zweitens die Knochen ausgesprochen atrophisch sind.

Spétrachitis und sog. juvenile Osteomalacie bilden nach Looser,
dessen Auffassung wir fiir richtig halten, eine einheitliche, untrennbare
Krankheitsgruppe. Und so wenig wie die anatomischen Befunde, so
wenig lassen die klinischen Symptome eine prinzipielle Trennung dieser
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Krankheitsgruppe in zwei Formen zu, eine rachitische und eine osteo-
malacische. Hieran #indert unseres Erachtens auch das iiberwiegende
Befallenwerden des weiblichen Geschlechts von infantiler Osteo-
malacie nichts. Immerhin ist dies ein Umstand, dem viele Autoren in
itiologischer Hinsicht eine groBle Bedeutung beilegen wegen der gleichen
Erscheinung bei der Osteomalacia adultorum, seu mulierum.

Wohl aber berechtigt uns die Kenntnis dieser ,,Ubergangsfille®
dazu, mit Looser ,Rachitis und Osteomalacie fiir eine einheitliche,
identische Affektion zu halten, die das menschliche Skelett in jedem
Lebensalter betreffen kann, die aber die erste und in gewissem Grade
auch noch die zweite Periode des lebhaftesten Knochenwachstums am
héufigsten betrifft, und deren klinische und anatomische Erscheinungen
durch die verschiedenen physiologischen Verhdltnisse der einzelnen
Lebensalter modifiziert sind“. (Looser, L c., S.736.)

Eine ganze Anzahl von Einzelbeobachtungen iiber schwere, mit
Deformierungen der Knochen einhergehende Skelettaffektionen Halb-
wiichsiger, die bald als juvenile Osteomalacie, bald als Spitrachitis,
bald ohne genaue Diagnose publiziert worden sind, mochten wir mit
Looser hierher rechnen und speziell als schwere Formen der
Rachitis tarda im Sinne Deydiers ansprechen*). Es sind teils
Fille, deren erste Krankheitssymptome, wie im soeben angefiihrten
Falle Loosers auf die erste Kindheit zuriickreichen, d. h. es handelt
sich um Individuen, die schon als Kinder ausgesprochen rachitisch
waren, spit zahnten, erst spit oder nie gehen lernten, oder das Gehen
wieder verlernten und bei denen sich mit zunehmenden Jahren alle
Zeichen einer schweren, mit schmerzhafter Biegsamkeit und Briichigkeit
des Skeletts einhergehenden, progredienten Knochenerweichung
entwickelten. Das sind die Fille, die man mit Schmorl richtiger als
verschleppte oder veraltete Rachitisfille (Rachitis inveterata!) be-
zeichnet, ohne sie deswegen immer scharf von der eigentlichen Spit-
rachitis abtrennen zu kénnen (vgl. die Beobachtungen von Cautley,
Hochsinger, Biedert, Kassowitz, v. Genser, Looser, Uffen-
heimer). Teils und zwar iiberwiegend hiufig handelt es sich um
Patienten, die in ihrer Kindheit keine bemerkenswerten Krankheits-

*) In der Tat besteht heute kein Hinderungsgrund mehr, diese prizise
Loosersche Auffassung allgemein zu akzeptieren, seitdem selbst v. Reckling-
hausen, der noch am lingsten an der morphologischen Verschiedenheit der beiden
Erweichungsvorgiinge festgehalten hatte, sich als Anhdnger der unitarischen Rich-
tung erklirt hat. Was speziell die Spadtrachitis betrifft, so 148t v. Reckling-
hausen dieselbe aufgehen in der gewdhnlichen infantilen Rachitis (sog. hypo-
plastisch porotische Form der Malacie nach der v. Recklinghausenschen
Nomenklatur, die die landldufigen Rachitisfdlle umfaf3t).

Zwar rdumt noch Frangenheim in seiner neuesten, erschopfenden Dar-
stellung der kindlichen Knochenkrankheiten der sog. juvenilen Osteomalacie
einen besonderen Abschnitt ein. Er unterldBt aber nicht hinzuzufiigen, dall es
sich dabei um kein einheitliches Krankeitsbild handle, sondern um ein Konglo-
merat von verschiedenartigen, teils zur Rachitis, teils zur sog. idiopathischen
Osteopsathyrosis gehérigen Einzelbeobachtungen. (Uber diese letztere, seltene
Knochenkrankheit des jugendlichen Skeletts vgl. weiter unten.)
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symptome gezeigt hatten, ja von denen nicht einmal immer mit Sicher-
heit feststeht, ob sie als Kinder voriibergehend an leichter Rachitis
gelitten hatten.

In den spiteren Kinderjahren, meist erst zu Beginn der Puber-
tatszeit stellen sich allm#hlich Schwiche und leichte Ermiidbarkeit,
Wachstumsstillstand und schmerzhafte Sensationen im Riicken und
namentlich in den unteren Extremititen ein. Es pflegt zu Auftreibungen
der Epiphysen an den Vorderarmen und Unterschenkeln, oft zu einem
deutlichen Rosenkranz, zu Verlust des Steh- und Gehvermégens, zu
Deformierungen der Wirbelsdule, des Beckens, der langen Réhren-
knochen, nicht selten zu Frakturen aus unbedeutender Gelegenheits-
ursache zu kommen, wihrend der Schidel bemerkenswerter Weise frei
bleibt (Ausnahmen: Fall von James und von J. von Bokay). Die
Frakturen pflegen bei sachgemiBer Behandlung auszuheilen, wie ge-
wohnliche Frakturen auch. Meist aber dauert die Konsolidierung auf-
fallend lange, weil der Callus gering ist und sehr langsam verkalkt.
Oder es kommt gelegentlich zu unvollstindiger Callusbildung und zu
eigentlichen Pseudarthrosen, wie wir das ja auch bei florider infantiler
Rachitis und bei schwerer puerperaler Osteomalacie nicht so selten
beobachten.

Wir geben hier noch einer Schilderung Toblers Raum, der Ge-
legenheit hatte, eine Reihe von Individuen mit Rachitis tarda zwischen
14 und 20 Jahren lingere Zeit hindurch genau zu beobachten: ,Die
Symptome, die die Patienten zum Arzte fihren, sind von bemerkens-
werter Gleichférmigkeit. Ausnahmslos sind es Klagen iiber Beschwerden
beim Stehen und Gehen, ungewohnte rasche Ermiidung, Schmerzen, die
immer in den Unterschenkeln und Knien, bisweilen auch in den Knécheln
oder im ganzen Bein angegeben werden. Bisweilen ist den Angehérigen
der Gang als verdndert, unsicher, watschelnd aufgefallen; meist wurden
Verkriimmungen der Beine wahrgenommen. Die Beschwerden sind so
hochgradig, daB sie fast immer die Bewegungsfreiheit ernstlich be-
hinderten und die berufliche Tatigkeit einschrinkten oder aufhoben.

Die objektiven Zeichen der XKrankheit sind in allen Féllen aus-
gesproghen. Sie finden sich vorzugsweise am Brustkorb und an den
Extremititen, an den unteren stirker als an den oberen. Nirgends
fehlt der mehr oder weniger ausgeprigte rachitische Rosenkranz. Die
Auftreibung der Epiphysengegend an den Hand- und Fuligelenken
findet sich tberall und ist meist hochgradig. In allen Fillen kam es
zu Deformititen, die meist auf die unteren Extremititen beschrinkt
sind; einzelne Fille weisen auBerdem Verkrimmungen der Wirbelsiule,
der Claviculae, der Rippen auf. Am Gebi war nichts zu finden, was
auf die gegenwirtige Erkrankung bezogen werden konnte.“ (Tobler,
L c. S. 145/46.) — Muskelschlaffheit (iiberdehnbare Gelenke), auffillige
Animie vermiBte Tobler stets, pathologische SchweiBbildung fand sich
héchstens in 3 Fillen. Nahezu konstant aber bestand ein starkes
Zuriickbleiben im Lingenwachstum als Teilerscheinung einer all-
gemeinen (infantilistischen) Entwicklungshemmung.
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Von anderweitigen Symptomen, die bei Spétrachitis gelegentlich
beobachtet worden sind, sind fernerhin zu nennen: Verspiatete Entwick-
lung der Geschlechtscharaktere, Cessation der Menses, iiberhaupt infan-
tiler Habitus, schmerzhafte Steifheit der Gelenke an den befallenen
Extremititen infolge reflektorischer Muskelhypertonie — (Hoffmann,
Curschmann), — oder umgekehrt rachitischer Zwergwuchs mit Adi-
positas und lahmungsartigen Zustinden infolge von Muskelinsuffizienz
— (Variot, Hutinel, Hutinel et Harvier) — Trommelschlegelfinger
— (Drewitt, Péron und Mesley, Kénig), — Tetanie — (Schiiller,

Ibrahim, Ebstein) — In einem Falle von Spédtrachitis konnte
Aschenheim eine Blutverinderung feststellen, wie sie dem Blutbilde
der gewShnlichen Rachitis entspricht — (Andmie mit Vermehrung der

groflen Lymphocythen). —

Besonders charakteristische, hierher gehérige Beobachtungen sind
mitgeteilt worden von Curschmann, Anschiitz, C. O. Weber, Leo
Miiller, Rath, Colley, Siegert, - Schiiller, Lauper, Marsden,
Clutton, Mesley, Duplay, Péron und Mesley, Ko6nig, Elmslie,
Stansky, Drewitt, Hoffmann, Drey, A. James, Joachimsthal,
Miesowicz, v. Axhausen (Fall III), J.v. Bokay u. a. Im ganzen
betriigt die Anzahl der bis jetzt beschriebenen, schweren Formen von
Spétrachitis blo8 ca. 70 Fille.

Gute Dienste in diagnostischer Hinsicht leistet in neuerer Zeit
das Rontgogramm. In den Fillen von Spitrachitis, die mit aus-
gesprochenen Epiphysenschwellungen einhergehen, d. h. also bei
sozusagen allen schweren, allgemeinen Formen, ergibt das Rontgogramm
den fiir Rachitis typischen Befund; nimlich eine der Epiphysenschwellung
entsprechende Verbreiterung und becherférmige Ausbuchtung der Knorpel-
wucherungszone und des obersten Diaphysenabschnitts. In allen Féllen
zeigt ferner der Knochen selbst im Rontgenbild charakteristische
Verinderungen. Die langen Réhrenknochen sind Sitz einer verschieden
stark ausgesprochenen Osteoporose, d.h. sie zeigen in toto schwache
Schattenbildung, abnorm weite Markriume, starke Rarefikation der
Knochenbilkchen und diinne, manchmal fast fehlende Corticalisschatten.
Es ist dies ein fiir Atrophie und verringerten Kalkgehalt charakteri-
stischer rontgenologischer Knochenbefund, wie er in gleicher Ver-
teilung iiber das gesamte Skelett nur noch bei einer andern
Knochenaffektion vorkommt, die aus diesem Grunde gewisse nahe,
klinische Beriihrungspunkte mit der Spatrachitis gemein hat — Knochen-
schmerzen, Spontanfrakturen! — und damit gelegentlich verwechselt
worden ist. Es ist die sog. idiopathische Osteopsathyrose.

Da Verwechslungen dieser eigenartigen Knochenkrankheit nur mit
den schweren und schwersten Formen von Spitrachitis (Deydier)
zu befiirchten und auch tatsichlich schon &fters vorgekommen sind,
o ist vielleicht im Anschlusse an letztere gleich hier eine knappe Be-
sprechung der idiopathischen Osteopsathyrose angezeigt.

Unter der Bezeichnung idiopathische Osteopsathyrose hat
Lobstein 1834 ein symptomatisches Krankheitsbild beschrieben, das
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sich im wesentlichen durch eine abnorme Briichigkeit des Skeletts ohne
greifbare anatomische Grundlage dokumentiert. — Die Sympto-
matologie der idiopathischen Osteopsathyrose hat in der Folge Gurlt,
v. Volkmann, Moreau, M. B. Schmidt wu. a. lebhaft beschiftigt.
Neuerdings ist dieselbe namentlich von Griffith ausgebaut worden.
Griffith fihrte im Jahre 1897 auller einem Falle eigener Beob-
achtung bereits 67 einschlidgige Fille aus der Literatur an. — Es
handelt sich nach diesem Autor um eine spezifische Affektion des
Skeletts, die sehr oft erblich ist, in mehreren Generationen und hiufig
bei Geschwistern auftritt. Die befallenen Individuen sind nach
Griffith, abgesehen von ihrem Knochenleiden, ganz normale Menschen.
Meist schon im frithen Kindesalter, gelegentlich vielleicht schon bei der
Geburt (Schmidt) kommt es zu Frakturen verschiedener Knochen an-
laBlich geringfiigigster Gelegenheitsursachen. Mit steigendem Lebens-
alter nimmt die pathologische Knochenbriichigkeit allmihlich ab und
wird nach dem 30. Lebensjahr nur noch ausnahmsweise beobachtet
(Griffith). — Die idiopathische Osteopsathyrose ist also eine Krank-
heit des jugendlichen Alters. — Die Frakturen pflegen relativ rasch
und zum Unterschied von rachitischen mit guter Callusbildung auszu-
heilen. Doch kommt es in schweren Fillen nicht selten zu multiplen
Verbiegungen der frakturierten Knochen und zu Deformierungen des
Skeletts, die die Triger zeitlebens zu Kriippeln machen. — So hat z. B.
Looser bei einem 17 jahrigen Jiingling, dessen 6 jihriger Bruder eben-
falls an Knochenbriichigkeit litt, nicht weniger als 43 Frakturen fest-
stellen konnen. Die erste erfolgte mit 1!/, Jahren; 40 fielen auf die
Beine, 2 auf die Oberarme, 1 auf die Clavicula. In der Folge mufiten
die sibelscheidenférmig abgeplatteten, korkzieherartig verkriimmten Unter-
schenkel als unbrauchbar amputiert werden und lieferten dadurch gleich-
zeitig Looser die erwiinschte Gelegenheit zu genauen histologischen
Untersuchungen der betreffenden Knochen. Die Looserschen Unter-
suchungen, sowie Rontgenuntersuchungen zahlreicher andrer Fille er-
gaben als Hauptbefund eine hochgradige Osteoporose samtlicher
Knochen (Fille von Lange, Déring, Matsuoka, Hagenbach, Miura,
Wieland u.a.). Die Spongiosa sehr weitmaschig, mit Fettmark gefiillt.
Die spérlichen Knochenbilkchen diinn, besonders diinn die Corticalis,
der ganze Knochen daher verschmilert, grazil (vermindertes Dicken-
wachstum siémtlicher Knochen). Ein besonderes Verhalten zeigen
die Epiphysen. Die Epiphysen sind entweder normal oder unregel-
miBig geschweift mit Absprengung von Knorpelinseln. Oft sind dieselben
S-férmig gebogen und iiberragen breit die verschmilerten Diaphysen.
Dadurch entsteht gelegentlich eine rein #uBerliche Ahnlichkeit mit
rachitisch verdickten Epiphysen. Histologisch ist der Knochenproze3
charakterisiert durch die Zeichen einer mangelhaften Knochen-
apposition bei physiologischer Knochenresorption (feinste
randstéindige Sdume unverkalkter neugebildeter Knochengrundsubstanz
mit Osteoblastenbesatz (Looser), oder fast volliges Fehlen von physio-
logischen Appositionsbildern (Hagenbach)). Wie klinisch, so fehlen auch
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histologisch und rontgenologisch alle Beziehungen dieser echten Osteo-
psathyrosis idiopathica zu einem rachitischen Prozef3.

Verfasser hatte Gelegenheit einen mifBig schweren Fall von idio-
pathischer Osteopsathyrose bei einem 10 jéhrigen, hereditér nicht be-
lasteten Méadchen jahrelang klinisch zu verfolgen. Das Hauptcharak-
teristikum des eigenartigen Leidens, die Sprodigkeit und abnorme
Vulnerabilitit des Skeletts machte sich von frither Jugend an bemerk-
bar in h#ufigen, tagelang anhaltenden Knochenschmerzen bei gering-
fiigigsten Traumen, sowie in der auffilligen Neigung zu Knochenbriichen
bei unbedeutender Gelegenheitsursache (Umdrehen im Bett, Aufstiitzen
auf die Arme usw.. Da die betreffenden Frakturen jeweilig sorgfaltig
behandelt worden waren und mit intakter Funktion heilten, kam es
in dem betreffenden Falle zu keinen Deformierungen des Skeletts. Blof3
blieb das Méadchen hinter Gleichaltrigen betrichtlich im Wachstume
zuriick und zeigte auch in geistiger Beziehung ein etwas abnormes
Verhalten (geringer Grad von Schwachsinn). — Im Laufe der Jahre
nahm die Briichigkeit ab und zwar anscheinend spontan. Wenigstens
fehlten sichere Beweise fiir einen therapeutischen Nutzen der monate-
lang verabreichten groBen Phosphor-, Kalk- und Strontiumgaben. Véllig
schwand dieselbe aber bis jetzt nicht. Rachitis war in dem betreffen-
den Falle sowohl anamnestisch (friithzeitige Zahnung und Gehvermogen),
als durch die klinische Inspektion und radiologische Durchforschung
des Skeletts mit Sicherheit auszuschliefen. Die Knochen zeigten die
bekannten Erscheinungen (Grazilitdt, Osteoporose, auffillig verschmélerte
Diaphysen mit zum Teil stark ausladenden Epiphysen, aber vollkommen
scharfe Verknoécherungslinien).

Wie naheliegend Verwechslungen derartiger Fille von idiopathischer
Osteopsathyrose mit echter, namentlich mit sogenannter verschleppter
Rachitis sind, zeigen eine Anzahl Publikationen der Literatur, wo
bald die eine, bald die andere Bezeichnung irrtimlich angewendet wird.

Der von Axhausen im Jahre 1906 (Festschrift f. Leuthold)
publizierte Fall von angeblicher ,infantiler Osteomalacie“ ist kaum
etwas anderes als eine regelrechte idiopathische Osteopsathyrose
(ausgesprochene hereditire Knochenbriichigkeit!), wihrend ein spiterhin
von demselben Autor genau untersuchter, angeblich gleichartiger, im
Grunde aber doch wohl ganz differenter Fall (Fall III, Deutsche Zeitschr.
f. Chir. 1908, S. 54—66) schon wegen des Vorhandenseins stark ver-
breiteter osteoider Siume an den Knochenbilkchen nicht in das
Gebiet der Osteopsathyrose, sondern tatsichlich in das Ge-
biet der Spatrachitis (infantilen Osteomalacie) gehort.

Wir haben daher diesen letzten Fall von v. Axhausens, der Auf-
fassung Loosers, Hagenbachs und Frangenheims folgend, bereits
friher unter den Beobachtungen von schwerer Rachitis tarda (sog.
infantile Osteomalacie) angefithrt, wohin beildufig bemerkt auch dessen
Fall II (Deutsche Zeitschr. f. Chir. 92. 1908. 8. 49) gehoren diirfte.

Ein anderes Beispiel: Die viel zitierte und fiir die Popularisierung
und die Kenntnis der Rachitis tarda-Frage bedeutungsvolle Einzel-
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beobachtung von Roos — (9jihriges, bloB 96 cm groles Midchen
mit multiplen Frakturen seit dem 14.Lebensmonat bei geringsten An-
lissen!) —, bei der der Autor die Diagnose, ob Rachitis? ob Osteo-
malacie? offen 1iBt, mochten wir mit Looser lieber aus der Reihe
der Fille von infantiler Osteomalacie (oder Rachitis tarda) gestrichen
wissen und in das Gebiet der idiopathischen Osteopsathyrose rechnen.
Das gleiche mochte fiir den seinerzeit von His publizierten Fall von
sog. infantiler Osteomalacie zutreffen. Der betreffende Patient ist nim-
lich der Bruder des obenerwahnten 17jdhrigen Osteopsathyrotikers mit
43 Frakturen, an dessen Skelett Looser im Jahre 1905 die Knochen-
histologie der idiopathischen Osteopsathyrose erstmals klarlegen konnte.
Bei der bekannten Vorliebe des eigenartigen Leidens fiir familidres Auf-
treten ist kaum daran zu zweifeln, dafl die von His klinisch auf Osteo-
malacie zuriickgefilhrte Knochenbriichigkeit seines Patienten auf den
gleichen Ursachen beruhte, wie beim Bruder, d. h. gleichfalls osteo-
psathyrotischer, nicht osteomalacischer Natur war.

Was eben die idiopathische Osteopsathyrose von den echt malaci-
schen Knochenkrankheiten (Rachitis und Osteomalacie) trennt, trotz oft
groBter Ahnlichkeit im sonstigen klinischen Verhalten, das ist die Sprodig-
keit und die Briichigkeit des Skeletts beim Fehlen ausgesprochener
Erweichungsvorginge und beim Fehlen von typischen Epiphysenan-
schwellungen. Diese Verhdltnisse finden ihren histologischen Aus-
druck im Fehlen von Osteoidbildung in einem, das physiologische
MaB unverkalkter Knochenanlagerung iiberschreitenden MaBe (Pommer,
Schmorl, Looser). Es dominiert bei der Osteopsathyrose im Gegen-
satz zur echten Malacie die Stérung des Knochenanbaus, die
hochgradige Verminderung aller physiologischen Appositionsverhiltnisse
(Hagenbach). Nur noch bei einer Knochenaffektion findet sich eine
dhnliche Behinderung des physiologischen Anbaus mit Ausbreitung iiber
das ganze Skelett, bei der seltenen Osteogenesis imperfecta (Vrolic).
In der Regel ist diese angeborene, auf intrauteriner Entwicklungs-
storung der Knochenbildung beruhende Dysplasie des Skeletts mit
dem Leben nicht vereinbar, sondern hat friihzeitiges Absterben der
Frucht oder nur kurze extrauterine Lebensdauer zur Folge. Ausnahms-
weise und speziell in ihren leichten Graden vertrigt sich die Osteo-
genesis imperfecta aber auch mit einer lingeren Lebensdauer. Auf
Grund der morphologischen Ubereinstimmung des Knochenaufbaus bei
der idiopathischen Osteopsathyrose und bei der Osteogenesis imperfecta
vertritt Looser neuerdings die Anschauung, es méchte sich bei diesen
beiden Krankheitsprozessen um die nimliche Stérung handeln, bloB
das eine Mal bereits intrauterin, das andere Mal erst im postnatalen
Leben einsetzend. Dementsprechend hat Looser die sog. idiopathische
Osteopsathyrose als Osteogenesis imperfecta tarda der gleich-
namigen angeborenen Dysplasie direkt gleichgestellt. So berechtigt das
Bestreben ist, einen bis vor kurzem rein klinischen Sammelbegriff wie
die idiopathische Osteopsathyrose (Typus Lobstein) in seine
verschiedenen Komponenten aufzulosen, also einerseits in die juvenile



Rachitis tarda. 639

Osteomalacie (Spitrachitis), andererseits in eine echte Osteopsathyrose
nicht malacischer Natur (alias Osteogenesis imperfecta tarda
Looser!), so bedarf gerade diese letatere Bezeichnung noch weiterer
klinischer und histologischer Begriindung. — Was man zurzeit unter
Osteogenesis imperfecta versteht, ist eine seltene, exquisit sporadi-
sche und keineswegs familidr geh#duft auftretende, angeborene
Skelettaffektion, die schon intrauterin zu multiplen Frakturen und
Knochenkriimmungen nebst spezifischer Dysplasie bestimmter periostaler
Skelettbezirke (speziell am Schideldach!) fiihrt. Wogegen die idiopathi-
sche Osteopsathyrose in der Regel ein postnatal, oft erst nach Jahren
debiitierender und von hereditiren Momenten sichtlich beherrschter,
einfach osteoporotischer Vorgang am urspriinglich normal an-
gelegten Skelett ist, der kaum ohne weiteres mit der spezifischen
Dysplasie des embryonalen Skeletts bei Osteogenesis imperfecta identi-
fiziert werden darf. Wir mdchten uns daher im Gegensatz zu Hagen-
bach und zu Frangenheim, welche beiden Autoren den bestechenden
Identifizierungsvorschlag Loosers akzeptiert haben, einstweilen der vor-
sichtigen Anschauung von v. Recklinghausen anschlie3en, der von einer
Identifizierung der scharf umschriebenen, embryonalen Osteogenesis
imperfecta mit Zustinden von abnormer Knochenbriichigkeit des spé-
teren Alters nichts wissen will. Die Bezeichnung idiopathische
Osteopsathyrosis scheint uns zurzeit noch der passendste Ausdruck
zur Charakterisierung derjenigen seltenen und meist familidr gehduften
Formen von einfacher osteoporotischer Minderwertigkeit des jugendlichen
Knochengeriistes, die mit einem echt malacischen Krankheits-
prozesse (mit Rachitis oder Osteomalacie) nichts zu tun-haben.

B. Die leichte oder sog. lokalisierte Form der Rachitis tarda.

Die bisher besprochenen, mit allgemeiner Wachstumshemmung, mit
Erweichung und Deformierung des Skeletts, sowie in der Regel auch
mit den charakteristischen Epiphysenschwellungen einhergehenden spit-
rachitischen Zustinde gehéren klinisch zu derjenigen Form der Spit-
rachitis, die wir eingangs, dem Vorgange Deydiers folgend, als all-
gemeine oder schwere, das ganze Skelett in Mitleidenschaft ziehende
Fille von Spitrachitis bezeichnet haben. — Es sind lauter Beobach-
tungen, wo die Diagnose Rachitis sogleich in die Augen springt, und
wo hoéchstens der unfruchtbare Zweifel, ob etwa eher Osteomalacie die
richtigere Bezeichnung sei, einzelne Autoren voriibergehend in der Dia-
gnose wankend machte.

Diesen eindeutigen schweren Formen hat nunmehr die Betrachtung
gewisser leichter, klinisch mehr unter dem Bilde isolierter Verinde-
rungen einzelner Skeletteile verlaufender Fille zu folgen, die Deydier
als lokalisierte Form der Rachitis tarda von jenen abtrennt.
Gerade diese leichten Fille begegneten von jeher, und auch heute
noch vielfachen Zweifeln und haben Miihe, ihre Anerkennung durch-
zusetzen, obgleich Mikulicz und neuerdings namentlich Schmorl
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deren Vorkommen und echt rachitische Natur einwandfrei bewiesen
haben.

Es handelt sich um halbwiichsige Individuen zwischen dem 10.
und 20. Lebensjahr, um Angehorige der Pubertitsperiode und der vor-
gingigen, sowie der nachfolgenden Zeit des gesteigerten Lingenwachstums.

Objektiv fillt an derartigen Individuen zunédchst nur eine gewisse
schlaffe, nachlissige Korperhaltung auf. Etwaige, auf Rachitis zuriick-
filhrbare Asymmetrien oder Verbiegungen einzelner Skeletteile bemerkt
man bestenfalls bei genauer, darauf gerichteter Untersuchung. Gelegent-
lich sind es aber auch Schmerzen in den Beinen, speziell in den
FiBen und Unterschenkeln (PlattfuBbeschwerden!), unter denen
derartige Patienten zunéchst zu leiden haben. Selten sind es eintretende
Verkriimmungen eines oder beider Knie (Genu valgum), oder gar das
Auftreten von Epiphysenverdickungen, am allerseltensten Zusammen-
sinken und ausgesprochene Verkriimmungen der Wirbelsiule (Skoliosen),
die den Patienten zuerst auffallen und dieselben zum Arzte treiben.
Es handelt sich somit um ein recht unbestimmtes klinisches Krankheits-
bild mit wenig auffilligen Symptomen, von denen sich hdchstens aus-
sagen lafBt, daB sie im grofen und ganzen denjenigen gleichen, die
wir im Beginne der schweren allgemeinen Form der Rachitis
tarda anzutreffen gewohnt sind. Wir méchten die Vermutung &uflern,
daf3 bei diesen sog. lokalisierten Formen der Rachitis tarda, soweit es
sich wirklich um solche und nicht etwa um andere, dhnliche ,kon-
stitutionelle“ Stérungen handelt, tatsichlich wohl ein Verharren des
rachitischen Krankheitsprozesses im ersten Anfangsstadium,
ein nur leichter floridrachitischer Krankheitsgrad vorliegt.

Zum Teil infolge dieser. wenig ausgesprochenen und uncharakte-
ristischen Symptomatologie, zum Teil infolge des zeitlichen Zusammen-
fallens mit einer Reihe lingst bekannter, obgleich ihrerseits noch keines-
wegs geniigend erforschter Wachstumsanomalien der ndmlichen Alters-
periode, erfreut sich, wie schon bemerkt, diese leichte, lokalisierte Form
der Rachitis tarda auch heute noch keiner allgemeinen Anerkennung.

Die wichtigsten klinischen Verinderungen am Skelett, unter denen
uns die lokalisierte Rachitis tarda entgegentritt, sind folgende:

1. Verkrimmungen kyphotischer und skoliotischer Natur der Wir-
belséule.

2. Genu valgum adolescentium.

3. Pes valgus adolescentium.

4. Coxa vara adolescentium.

Marfan macht neuerdings noch aufmerksam auf eine Auftrei-
bung des Sternalendes der Clavicula mit Subluxation der Arti-
culatio sterno-clavicularis, die er dem yrachitisme tardif localisé!“ zu-
weist. Doch ist nicht recht klar, ob dieser Forscher damit wirklich
eine florid rachitische Erscheinung meint, und nicht vielmehr ein altes
Rachitisresiduum wie beispielsweise Reste von Pectus carinatum bei
Erwachsenen, da er die betreffende Alteration, wie er (l. c. S. 397 aus-
driicklich erkldrt) bei ,friitheren Rachitikern“ beobachtet habe. Bemer-
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kenswerterweise treten bei allen, eben erwihnten klinischen Manifesta-
tionen dieser leichten oder lokalisierten Spétrachitis die Thorax- und
Beckenverbildungen, ebenso die Epiphysenschwellungen ganz in den
Hintergrund. Mithin vermissen wir hier gerade diejenigen klinischen
Symptome, die sonst jeden floriden Rachitisprozell begleiten und hierfiir
pathognomonisch sind, sei es nun beim Kinde, sei es beim Halbwiichsigen.
Was iibrig bleibt, die isolierten oder miteinander kombinierten Ver-
krimmungen einzelner Skeletteile, haben nichts spezifisches mehr
fiir einen rachitischen Proze(, sondern entsprechen genau den lingst
bekannten, sog. essentiellen oder idiopathischen Wachstums-
anomalien oder Belastungsdeformititen der Pubertitszeit.
Mit diesem Ausdruck betreten wir eines der widerspruchsvollsten Ge-
biete der Knochenpathologie.

Wenn von Belastungsdeformititen oder richtiger Uberlastungs-
deformitdten (Hiibscher, Lange) die Rede ist, so verstehen wir
darunter ganz allgemein Verkriimmungen der Knochen, also eine Sto-
rung der statischen Funktion des Stiitzapparates, deren Vorbedingung
eine Plastizitdt (abnorme Nachgiebigkeit) der Knochen ist und die
auf duBere mechanische Einfliisse zuriickgehen, oder mit Schanz kurz
ausgedriickt eine Storung des Belastungsgleichgewichts, charak-
terisiert durch Uberwiegen der statischen Inanspruchnahme
iber die statische Leistungsfahigkeit. — ZweckméiBig unter-
scheidet man mit Riedinger vom i#tiologischen Standpunkt aus Be-
lastungsdeformitéiten traumatischer, entziindlicher, statischer,
konstitutioneller und essentieller Natur. Dabei rechnen wir zu
den traumatischen Belastungsdeformititen die Verbiegungen und
Richtungsdnderungen einzelner Knochen nach mangelhaft geheilten
Frakturen (nachgiebige Callusmassen), zu den entziindlichen alle auf
luetischer, tuberkuloser oder osteomyelitischer Grundlage beruhenden
Knochenverbiegungen, zu den statischen die Haltungsanomalien des
Rumpfes (Skoliosen, Kyphosen, Lordosen), in Anpassung an priméire
Agymetrien der unteren Extremitéten. Zu den Belastungsdeformititen
auf konstitutioneller Basis zihlen wir die Verbiegungen des Skeletts,
die keinem lokalisierten entziindlichen KnochenprozeB ihr Entstehen
verdanken, sondern einer diffusen Nachgiebigkeit spezifischer
Natur (rachitische und osteomalacische Deformititen).

Diesen verschiedenen, vom #tiologischen wie vom pathologisch-
anatomischen Standpunkte aus scharf charakterisierten Belastungs-
deformititen schlieBt sich als letzte an die Gruppe der sog. essen-
tiellen, habituellen oder idiopathischen Deformitéten der
Wachstumsperiode. Diese sind es, die uns hier allein interessieren.

Der volle Name gibt ihre klinische Kigenart recht gut wieder:
Im Worte essentiell (habituell, idiopathisch) liegt zunichst das wich-
tigste Merkmal derselben ausgedriickt, namlich ihr allméhliches, scheinbar
spontanes Zustandekommen ohne greifbare itiologische oder patho-
logisch-anatomische Grundlagen am Skelettsystem. Der Zusatz , Wachs-
tumsperiode“ gibt das zweitwichtigste Merkmal der essentiellen Be-
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lastungsdeformitaten wieder: ihr Gebundensein an eine ganz bestimmte
Phase der Skelettentwicklung, nédmlich an den erneuten physiolo-
logischen Wachstumsexzef3, den das Skelett zur Zeit vor und nach
der Pubertit zeigt.

Schon anliBlich der Besprechung der Mikuliczschen Befunde beim
Genu valgum adolescentium wurde darauf hingewiesen, wie wechselnd
diese sog. essentiellen Belastungsdeformititen der spateren Kindheit und
der Pubertitszeit von den Arzten, speziell von den Orthopiaden zu ver-
schiedener Zeit beurteilt wurden und zum Teil heute noch beurteilt
werden. Frither wurden dieselben allgemein auf Haltungs- bzw. Be-
lastungsanomalien des gesunden Skeletts zuriickgefiihrt, d. h. auf ver-
meidbare #ufBlere Faktoren, wie abnorme, einseitige Belastung, schlechte
Haltung, sog. Ermiidungsstellungen mit Ausschaltung der Muskelwirkung
und alleiniger Inanspruchnahme der Bédnder- und Knochenhemmung
(Skoliosen, Genu valgum und varum, Pes varus, Coxa vara). Uberall
erblickte man das ausschlaggebende schidigende Moment in der ein-
fachen anhaltenden Haltungsanomalie, der sich die Knochenform se-
kundéar anpasse (Transformationsgesetz von J. Wolff!), mit einem
Worte: Die Skelettdeformitét erschienals bloBer Folgezustand
eines primiéren Schwichezustandes der Weichteile (der Bénder,
Fascien und Muskeln).

Die moderne Orthopddie nimmt nun, wie bereits angedeutet, einen
wesentlich anderen Standpunkt ein. Ahnlich wie das Ollier, Bill-
roth, v. Mikulicz und andere schon vor Jahrzehnten ausgesprochen
haben, wird heute auch fiir das Zustandekommen vieler sog. ,essen-
tieller“ Deformitdten eine insuffiziente Skelettbeschaffenheit
postuliert, freilich iiberwiegend anderer Art, nicht notwendig rachitischer
Natur, wie es obige Autoren voraussetzten. Nicht nur die Weichteile
sind insuffizient, sondern auch die Tragfihigkeit des Skeletts ist
vermindert, ist ,konstitutionell minderwertig¥, wie man sich
in derartigen Fillen heute gern wieder ausdriickt. Mit dieser Bezeich-
nung ist freilich noch nicht viel gewonnen. Vielmehr ist bloB der
frilhere Verlegenheitsbegriff ,essentiell durch den moderneren ,kon-
stitutionell“ ersetzt worden. SchlieBlich kommt alles auf das anato-
mische Wesen dieser konstitutionellen Skelettschwiche der spiteren
Wachstumsperiode an; und gerade iiber diesen wichtigen Punkt sind
die Akten noch keineswegs geschlossen, sodern es bestehen vielfache
Widerspriiche und klaffende Liicken. Diese Unsicherheit kommt in
allen einschligigen Publikationen zum Ausdruck, und macht sich unter
anderem auch in dem von den einzelnen Autoren bevorzugten, wech-
selnden Einteilungsprinzip dieser Wachstumsstérungen bis zur heutigen
Stunde geltend. Hier sei nur das Wichtigste hieriiber erwihnt. In
seiner klassischen Bearbeitung der Riickgratverkriimmungen (Handbuch
der orthopéd. Chirurgie, v. Joachimsthal, Bd. 1, 1905 bis 07) vereinigt
W. Schulthess die groBe Gruppe der auf sicherer Rachitis be-
ruhenden Belastungsdeformitéten (d. h. der konstitutionellen im engeren
Sinne nach der oben zitierten Riedingerschen Einteilung!) zusammen
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mit den sog. essentiellen (d.h. den konstitutionellen im weiteren,
modernen Sinne!) Deformitéiten unter dem Sammelbegriff ,osteo-
pathisch-funktionelle Deformitidten“. Dadurch wird klar zu ver-
stehen gegeben, dal es sich bei allen diesen Deformititen um keine
ganz normalen, sondern um nachgiebige, oder zum mindesten um einst
nachgiebig gewesene Knochen handle. Uber die Natur des jeweiligen
pathologischen Erweichungsprozesses, der mit Ausnahme der floriden
Rachitis beim kindlichen bzw. der Osteomalacie beim ausgewachsenen
Skelett noch nicht einwandfrei feststehe, wird dadurch noch nichts
préjudiziert. — Den v. Mikuliczschen Anschauungen (die wichtigen
anatomischen Erginzungsbefunde Schmorls lagen damals noch nicht
vor), Uberhaupt dem Vorkommen einer floriden Spétrachitis bei Ado-
leszenten als Grundlage derartiger Deformitdten stehen SchultheB,
spater auch Bohm, Spitzy, Kirsch, Lange und andere Orthopiden
recht skeptisch gegeniiber. Um so hoher wird von diesen Forschern
auf Grund eingehenden Studiums derartiger Knochenpréiparate, sowie der
Ergebnisse der modernen rontgenologischen Technik die ursidchliche
Rolle der infantilen Rachitis bewertet fiir das Zustandekommen der
sog. essentiellen Deformititen der spiteren Wachstumsjahre.

Tatséchlich ist ja die #uBere Ahnlichkeit dieser Deformititen mit
den gewohnlichen, auf echter Rachitis beruhenden Knochenverkriim-
mungen des friihen Kindesalters, d. h. also mit den rachitischen Kyphosen,
Skoliosen, den X-Beinen, Schenkelhalsverkrimmungen und PlattfiiBen des
jungen und heranwachsenden Kindes, eine derart groBle, dall wir nur
dann berechtigt sind den Ausdruck konstitutionell oder essentiell
von einer bestimmten Haltungsanomalie zu gebrauchen, wenn weder
die Anamnese noch die genaueste Untersuchung des betreffenden In-
dividuums, speziell von dessen Knochengeriist auf Verdnderungen hin-
weisen, die mit einem floriden oder auch mit einem abgelaufenen
rachitischen ProzeB in Verbindung gebracht werden kénnen. Im letzteren
Falle fillt die Diagnose essentielle Wachstumsdeformitit dahin und
wird folgerichtig durch die Bezeichnung rachitische Deformitét ersetzt.

Um diese iiberragende Rolle der Rachitis nicht blof fir das Zu-
standekommen von frischen Knochenverbiegungen, sondern auch fiir
das Manifestwerden von veralteten, unscheinbaren und gleichsam spiter
erst spontan entstandenen (daher essentiellen!) Skelettanomalien zu ver-
stehen, miissen wir uns daran erinnern, dafl der rachitische Prozell auf
zweierlei Weise den AnlaB geben kann zur Entstehung einer Knochen-
deformitdt. FErstens dadurch, daB er zu einer abnormen Nachgiebig-
keit des Skeletts filhrt. Zweitens dadurch, da er zur Bildung un-
regelméaBiger Knochen- und Gelenkformen mit abgednderter
Wachstumsrichtung der betreffenden Skeletteile fiihrt.

Im ersten Falle gebrauchen wir zur Charakterisierung des Krank-
heitsbildes die Bezeichnung floride Rachitis und erginzen diesen
Ausdruck noch durch das Beiwort tarda (Rachitis tarda), wenn es
sich ausnahmsweise nicht um Kinder, sondern um Angehorige der
Pubertitszeit oder um noch altere Individuen handelt. Im zweiten Falle

41*
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sprechen wir von Rachitisresiduen am Skelett. Handelt es sich
bloB um eine leichte, vorausgingige Rachitiserkrankung, was ja die
Regel ist, so sind solche Residuen am Skelett zu Beginn, d. h. im ersten
Kindesalter meist nicht stark ausgesprochen. Dieselben treten aber im
Laufe der Jahre sehr oft immer deutlicher in Erscheinung (z. B. Ver-
bildungen am Thorax, Sternum, Wirbelsiule), oder verstarken sich wohl
auch unter dem schwichenden EinfluB anderweitiger Schidigungen
(Uberanstrengung und einseitige Uberlastung in Schule und Beruf, un-
geniigende oder einseitige Muskelaktion, iiberstandene Krankheiten u. dgl.).
So lassen sich bei scharfem Zusehen viele, scheinbar frisch entstandene
(yessentielle®) Verkrimmungen des Skeletts in der Pubertitszeit zuriick-
fiihren auf eine leichte, in der ersten Kindheit akquirierte und
inzwischen lédngst ausgeheilte, rachitische Skelettabnormitét
(z. B. eine unbedeutende Kyphose oder Kyphoskoliose), die bisher iiber-
sehen wurde, weil sie keine alarmierenden Erscheinungen (Schulterhoch-
stand, Rippenbuckel u. dgl) machte, die aber mit der steigenden funk-
tionellen Inanspruchnahme des Skeletts und mit fortschreitendem Wachs-
tum immer deutlicher wurde, bis endlich der alte Schaden wihrend der
Schulzeit oder in den Entwickelungsjahren erkannt wurde. Die Rachitis
bildet das kausale, die spiter einsetzenden, komplexen schédigenden
Faktoren das auslésende Moment fiir die Entwicklung derartiger Ano-
malien. Es ist ein nicht zu unterschitzendes Verdienst der neueren
Orthopédie, die rachitische Natur vieler solcher ,essentieller* Sté-
rungen der Wachstumsperiode, die friiher allzu ausschlieBlich dem Schul-
unterricht zur Last gelegt wurden, richtig eingeschiitzt zu haben.

Auf diese Weise ist man allmihlich dazu gelangt, eine groBe,
itiologisch noch zur Rachitis gehérige Gruppe von Spitver-
biegungen des Skeletts von den eigentlichen konstitutionellen oder
essentiellen Uberlastungsdeformititen der spiteren Wachstumsperiode
abzutrennen, ohne irgendwie berechtigt zu sein, deswegen etwa von
Spitrachitis zu sprechen. Eine zweite Gruppe von Wachstums-
stérungen, die in der jingsten Zeit von den essentiellen Deformi-
titen mit ebensoviel Recht abgetrennt worden ist, sind die Verbie-
gungen, die auf primdren Formstorungen des Skeletts, d. h. auf
angeborenen MiBbildungen einzelner Knochen beruhen. Hoffa,
Kirmisson, O. WyB, SchultheB, Bohm und andere habén als
Ursache von Skoliosen und Kyphosen der Adoleszenzperiode kon-
genitale Verbildungen einzelner Wirbelkorper (mangelhafte Ausbil-
dung oder partielle Verdoppelung), iiberhaupt kongenitale Achsen-
abweichungen der Wirbelsiule nachgewiesen. Moglicherweise ist ein
Teil derselben auf intrauterine Belastungsdeformititen zuriickzufiihren.
Es ist klar, daB mit dem Nachweis der Kongenitalitit einer De-
formitit jeder Gedanke an einen ursichlichen EinfluB der spiteren
Wachstumsperiode dahinfillt. — Bei vielen leicht ausgesprochenen
Féllen der Art ist der Grad der vorhandenen Skelettdeformitit anfing-
lich ein so geringfiigiger, daB dieselben der Beachtung in den ersten
Lebensjahren vollstindig entgehen koénnen. Sie zeigen also die nim-
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liche Tendenz, auf die wir eben bei vielen, und zwar speziell bei ge-
wissen leichten, rachitischen Knochenverbildungen der ersten Kind-
heit aufmerksam gemacht haben: Anfangs schwach ausgesprochen, prigen
sie sich im Laufe der Jahre immer deutlicher aus und imponieren dann
spiterhin gern, wenn auch falschlicherweise als frisch entstandene
sessentielle“ Wachstumsdeformitaten. Nach B6hm, dem wir wohl die
eingehendsten Studien iiber diesen Gegenstand verdanken, findet dieses
spidte klinische Sichtbarwerden mancher kongenital angelegter Skelett-
abnormitédten seine Erklirung in der eigentiimlichen physiologischen
Formenentwicklung des menschlichen Skeletts im extrauterinen Leben.

Auller zahlreichen Fillen von sog. Scoliosis adolescentium rechnet
Bohm auch gewisse Fille von Coxa vara, von Pes valgus und von
Genu valgum adolescentium in dieses Gebiet. Die relative Héaufigkeit
dieser kongenitalen Deformitdten und damit ihre Bedeutung fiir das
dtiologische Verstéindnis mancher, bisher als konstitutionell (idiopathisch
oder essentiell) aufgefaten Verkriimmung der Wachstumsperiode ist
erst durch die moderne systematische Rontgenuntersuchung aller ein-
schligigen Fille ins rechte Licht geriickt worden.

Eine 3. Gruppe von Wachstumsdeformititen der Adoleszenzperiode,
die gelegentlich als Sondergruppe vom Gros der essentiellen Storungen
abzugrenzen versucht worden ist, sind die sog. hereditdren Formen.
Es ist eine bekannte Tatsache, dafl Knochenverkriimmungen in gewissen
Familien zu Hause sind und dafl die Kinder deformierter, speziell skolio-
tischer Eltern gerne zur nimlichen Lebenszeit, wie seinerzeit die Erzeuger,
an der nidmlichen Wachstumsstérung erkranken. Nach Eulenburg ist
Vererbung in 25 Proz., nach Hoffa in 27,5 Proz. der Fille nachweisbar.

Allein diese Vererbung ist keineswegs einheitlicher Natur.
Es kénnen einmal kongenitale Abnormitdten, Milbildungen einzelner
Knochen vererbt sein. Derartige Fille gehoren in die vorige Gruppe.
Es kann aber auch die Rachitis vererbt sein und mit ihr die charak-
teristische Spatmanifestation leichter Rachitisresiduen in der spitern
Wachstumsperiode, die wir in der 1. Gruppe besprochen haben. — End-
lich aber koénnen vererbt werden ,ein schwaches Skelett im ganzen und
gewisse Formeigentiimlichkeiten, die, noch normal, fiir das Auftreten
von spitern Deformititen priadisponierend sein kénnen“. (SchultheB.)
Mit Ausnahme gewisser kongenitaler Formfehler wird also nicht sowohl
die Deformitit selbst ererbt, als vielmehr eine spezifische Minderwertig-
keit des ganzen Knochenbaus, sei dieselbe nun rachitischer oder sonst-
wie ,konstitutioneller*, d. h. vorlidufig,noch unbekannter Natur. .Dem-
nach erscheint es wenig zweckmiBig, die hereditiren Formen als
eine gesonderte &tiologische Gruppe, ahnlich wie die rachitische und
die kongenitale, abzugrenzen von den iibrigen nicht hereditiren, essen-
tiellen Wachstumsstérungen.

Richtiger ist es wohl, bei Anla3 der verschiedenen éitiologischen
Momente dieser Spitstorungen auf die jeweilige Bedeutung der here-
ditiren Belastung im Einzelfalle hinzuweisen und deren Moglichkeit
in Rechnung zu ziehen.
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Als wichtigstes Ergebnis unserer kursorischen Betrachtung der sog.
essentiellen Uberlastungsdeformititen verdient hervorgehoben zu werden,
daB es sich dabei um kein einheitliches Krankheitsbild, sondern um
einen rein klinischen Sammelbegriff handelt, der in eine Anzahl
Krankheitsgruppen zerfillt, die in #tiologischer, zum Teil auch in patho-
genetischer Hinsicht ganz verschieden sind.

Nun kommen wir wiederum zum eigentlichen Ausgangspunkte unserer
obigen Erorterung iiber die sog. essentiellen Uberlastungsdeformititen
der spitern Wachstumsperiode zuriick, ndmlich zu der Frage, ob die
Rachitis noch in anderer, als in der eben besprochenen Weise, nimlich
in Form eines floriden rachitischen Erweichungsprozesses An-
teil hat am Zustandekommen dieser Deformititen. Nur in diesem Falle
sind wir berechtigt, den Ausdruck Spitrachitis fiir den in Rede
stehenden Rachitisproze zu gebrauchen. Denn die Rachitis stellt dann
nicht bloB ein, oft viele Jahre zuriickliegendes kausales oder pri-
disponierendes Moment dar fiir die komplexen Wachstumsverkriim-
mungen, wie wir sie in der Gruppe I als einfache Rachitisresiduen
charakterisiert haben, sondern sie bildet die direkte auslésende Ur-
sache fiir das Eintreten solcher Knochenverbiegungen in der Adoleszenz-
periode. — Wir sind mit andern Worten verpflichtet, bejahenden Falls
eine weitere d#tiologische Untergruppe, diejenige der auf florider
Rachitis oder auf echter Spéatrachitis beruhende, vom Gros der
essentiellen Deformititen zu sondern.

Wie bereits angedeutet, sind die Ansichten der einzelnen kom-
petenten Forscher iiber Vorliegen und Haufigkeit einer floriden (spat-
rachitischen) Knochennachgiebigkeit als Grundlage essentieller Deformi-
titen zurzeit noch sehr geteilte.

Als Anhénger einer ,lokalisierten“ Spitrachitis im angefiihrten
Sinne seien aufler den eingangs Dbereits genannten (Ollier, Bill-
roth, Mikulicz) von neueren Autoren noch angefitlhrt Rupprecht,
Kirmisson, Looser, Marfan. Thnen schlieBen sich mit gewissen Ein-
schrinkungen Hoffa, Schanz, Riedinger, Bade u. a. an.

Umgekehrt bestreiten Hofmeister und Vierordt, spéiterhin auch
Breus und XKolisko, Spitzy, Nikoladoni, Schulthe3, neuerdings
auch Bohm, Frangenheim u. a. die irgendwie erhebliche Bedeutung
einer floriden Rachitis fiir das Zustandekommen von Verkriimmungen
im spatern Wachstumsalter. Die Frage der Spitrachitis halten diese
Autoren entweder noch nicht fiir spruchreif (Vierordt, SchultheB,
Spitzy, Frangenheim) oder sie verwerfen jede Beteiligung einer
solchen am komplexen Krankheitsbilde der sog. essentiellen Uberlastungs-
deformititen (B6hm, Poncet und Leriche, Froelich). — Am schérf-
sten vertritt neuerdings wohl Bohm diesen ablehnenden Standpunkt.
Dieser Forscher erkennt neben der kleinen Gruppe von essentiellen
Deformititen kongenitalen Ursprungs, im wesentlichen eigentlich
nur noch eine grofie Gruppe rachitischen Ursprungs an. Fiir ihn
liegt das Verstindnis aller dieser Wachstumsverbiegungen begriindet
in der allm#hlich eintretenden Anpassung des wachsenden Skeletts
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an priméare (entweder kongenitale oder frithzeitig erworbene rachi-
tische) Abweichungen in der Form bestimmter Knochen. Fir die
Annahme einer regelrechten Nachgiebigkeit des Skeletts wahrend
der spitern Wachstumsperiode sei dieselbe nunmehr rachitischer (i. e.
spitrachitischer) oder unbekannter (sonstwie konstitutioneller®)
Natur bleibt hiernach wohl kein Raum mehr. Strikte Anhinger dieser
Anschauung werden mit J. Wolff eo ipso zu Gegnern eines me-

*) Mit dieser Ablehnung jeder spezifischen Plastizitit des Skeletts wihrend
der spiatern Wachstumsperiode steht B6hm iibrigens, soviel wir das zu beurteilen
vermogen, ziemlich isoliert da. Die meisten Autoren, auch alle die letztgenannten,
die der floriden Spétrachitis keine Bedeutung beimessen fiir das Eintreten von
Spatverkriimmungen, kommen nicht aus ohne die Annahme einer gelegentlichen
pathologischen Knochenweichheit unbekannter Atiologie. Speziell bezieht sich
diese Annahme auf gewisse Fille mit rasch eintretenden Knochenverkriimmungen,
wie man sie gelegentlich bei schwichlichen, blutarmen Schulkindern oder auch
bei jugendlichen Rekonvaleszenten von schwerer Krankheit beobachten kann. —
Diese Formen waren schon im Jahre 1897 von Dolega als sog. ,konstitutio-
nelle Deformitdten des 2. Lebensdezenniums von den iibrigen Wachs-
tumsstorungen abgegrenzt worden. Nach SchultheB zeigen die betreffenden
Individuen (ausnahmslos Stadtkinder!) meist die Haltung des halbrunden Riickens
mit leichter Dorsalskoliose oder linkskonvexer Lumbodorsalskoliose. Dieselben sind
sehr beweglich mit iberdehnbaren Gelenken, Cubitus valgus, Pes valgus und
Genu valgum. Die Muskeln sind meist schlaff, brauchen es aber nicht zu sein,
Gegen den von anderer Seite (z. B. neuerdings wieder von Spitzy, vgl. unten!)
urgierten muskularen Ursprung der betreffenden , konstitutionellen* Deformititen
spricht nach SchultheB die Multiplizitit der Knickungswinkel an der
Wirbelsdule. In bezug auf die duBere Form lassen sich dieselben von echt
rachitischen Deformitdten nicht unterscheiden, sondern nur durch ihr spiteres
Auftreten (erst im 10. oder 12. Lebensjahr, SchultheB). Schanz glaubt
neuerdings diese asthenischen Formen von echt rachitischen Deformititen des
gleichen Alters, welch letztere er tibrigens im Gegensatz zu SchultheB &tiologisch
nicht blo3 auf Rachitisresiduen, sondern hiufig auch auf einen floriden spit-
rachitischen ProzeB zuriickfiihrt, unterscheiden zu kénnen auf Grund ihres etwas
abweichenden klinischen Verlaufes. Nach Schanz ist die Ursache aller dieser
Deformititen in einem chronischen KrankheitsprozeB des Knochengewebes zu
suchen, der die Tragfihigkeit des Skeletts schiddigt. Hierin folgt Schanz den
Anschauungen Bézys, der seinerzeit eine besondere, von Rachitis dtiologisch ganz
verschiedene, spezifische Knochennachgiebigkeit der Pubertitsperiode postulierte:
die sog. ,,Ostéite de croissance. Trotz vélliger, auch anatomisch-histo-
logischer Ubereinstimmung dieses unbekannten ,konstitutionellen‘ Erweichungs-
prozesses mit dem von Rupprecht und Schmorl gezeichneten Bilde der flo-
riden Rachitis (Spitrachitis) leugnet Schanz die Identitdt der beiden Vorginge.
Einen #hnlichen Standpunkt nimmt neuerdings auch Bade ein. Bade fiihrt das
X-Bein (Genu valgum) bei kleinen Kindern und bei Adoleszenten auf eine patho-
logische Plastizitdt (Osteoporose) der Knochensubstanz zuriick, die entweder auf
Rachitis oder auf exsudativer Diathese beruhe. Fiir das Zustandekommen
der Coxa vara macht er eine Reihe #tiologischer Momente verantwortlich, unter
anderm auBer Rachitis auch einen ,,Erweichungs- und Entkalkungsprozef
des Knochens konstitutioneller Natur“. — Wie deutsche Forscher, der
modernen wissenschaftlichen Zeitstromung folgend, ,, konstitutionelle‘ Stdrungen
unbekannter oder hypothetischer Art immer mehr und, wie uns scheinen will, oft
unter zu starker Vernachlissigung des exakten histologischen Beweises in den
Vordergrund riicken, so franz6sische Forscher das infektidse Moment.
Poncet und Leriche, ebenso Froelich beschuldigen einen entziindlich in-
fektiosen KnochenprozeB, der sehr oft auf Tuberkulose beruhe, als Ursache
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chanischen Moments in der Atiologie der Deformitéten und die Be-
zeichnung ,, Uberlastungsdeformitét“ als unzutreffend iiberhaupt ab-
lehnen. .

Es ist nicht unsere Aufgabe, die Grundlagen dieser verschiedenen
Auffassungen ausfiihrlicher darzulegen und danach die Berechtigung
jeder einzelnen abzuschitzen. Wir begniigen uns mit dem Hinweis auf
die widersprechende Beurteilung, die das Vorkommen der uns hier allein
interessierenden Rachitis tarda im Zusammenhang mit diesen Defor-
mititen bei den verschiedenen Autoren gefunden hat. Eine teilweise
Erklirung fiir diese auffallend verschiedene Bewertung der &tiologischen
Rolle der Rachitis tarda (d. h. also eines floriden rachitischen
Erweichungsprozesses im Sinne unserer obigen Definition) darf
unseres Erachtens darin erblickt werden, daf einzelnen der letztgenann-
ten Autoren zurzeit ihrer maBgebenden Publikationen die jiingsten be-
weisenden Arbeiten Loosers und namentlich Schmorls iiber das Vor-
kommen eines histologisch unzweifelhaft zur Rachitis gehérigen, diffusen
Erweichungsprozesses der Adoleszenzperiode noch nicht bekannt sein
konnten.

Das trifft z. B. zu bei der mehrfach erwahnten, klassischen und er-
schopfenden Bearbeitung der Riickgratsverkriimmungen durch W.Schult-
heB im Handbuch der orthop#dischen Chirurgie von Joachimsthal,
sowie bei der ibersichtlichen und an gleicher Stelle erschienenen Dar-
stellung der Lehre von den Deformititen von Riedinger*). In beiden
Publikationen geschieht des Vorkommens einer Rachitis tarda blofi Er-
wihnung als einer seltenen ,spezifischen Epiphysenkrankheit des Ado-
leszentenalters®, d.h. im Sinne der damals vorliegenden Angaben von
v.Mikulicz und auf Grund der Kenntnis vereinzelter Beobachtungen

der namlichen ,konstitutionellen Wachstumsdeformitdten, — wiahrend Spitzy
(Wien) der Muskulatur kiirzlich wieder einen sehr mafigebenden EinfluB auf
ihr Zustandekommen zuschreibt: Muskelschwédche, namentlich aber bestimmte
Stérungen des physiologischen Muskelgleichgewichts sind neben der
allmihlichen Anpassung der Knochenform, spez. der labilen Wirbelsidule an Er-
miidungsstellungen nach Spitzy, fiir das Eintreten mancher dieser einfachen
Deformititen der 2. Kindheit verantwortlich zu machen.

*) Inzwischen scheint Riedinger, wie wir einer gelegentlichen Bemerkung
F.Langes in dessen ausgezeichnetem neuen Lehrbuch der Orthopidie entnehmen,
von seiner damaligen skeptischen Beurteilung der Rachitis tarda doch etwas ab-
gekommen zu sein und réumt derselben nunmehr einen groBern Spielraum ein.
Auch SchultheB ist auf Grund neuerer Erfahrungen geneigt, in gewissen Fillen
von Wachstumsverkriimmungen einen lokalen FErweichungsprozeB8 des Adoles-
zentenskeletts, der moglicherweise auf Spétrachitis beruht, anzuerkennen. Wie
wir einer freundlichen miindlichen Mitteilung dieses Forschers entnehmen, ist es
namentlich die Gegend der Schenkelhalsepiphysen, sowie bestimmte Wirbel-
kérper, die derartige Verinderungen auf dem Réntgenbilde erkennen lassen. —
Da die Rachitis, also auch die Spé#trachitis vom anatomischen Standpunkte
aus niemals als bloBes Lokalleiden, sondern immer als Affektion des ganzen
Skeletts aufgefaBt werden muB, werden kiinftige Untersuchungen derartiger Fille
behufs Sicherung der Diagnose namentlich darauf gerichtet werden miissen, nicht
nur am Orte der Verkriimmungen, sondern auch an den iibrigen Knochen Zeichen
von florider Rachitis nachzuweisen.
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iiber die frither besprochene, sog. schwere Form dieser Affektion. Von
einer das ganze Skelett gleichméBig, eventuell sogar ohne klinisch mani-
feste Epiphysenschwellungen befallenden Allgemeinerkrankung im Sinne
Schmorls wird nichts erwdahnt. Auch den engen morphologischen Be-
zichungen zwischen Osteomalacie und Rachitis, die uns die beiden Affek-
tionen heutzutage als identisch vom anatomischen Standpunkte aus
aufzufassen erlauben mit der Spatrachitis als vermittelndes Bindeglied
(Schmorl), konnte in dem betreffenden orthopiddischen Standardwerke
naturgemdl3 nicht in dem jetzt wohl allgemein iiblichen Mafle Rech-
nung getragen werden. W. Schulthel} ist in der Frage Rachitis —
Osteomalacie noch iiberzeugter Dualist. So erkldrt sich wohl auch
der Umstand, daBl SchultheB eine besondere osteomalacische Skoliose
von den iibrigen konstitutionellen (i. e. rachitischen) Formen abtrennt
und als gesonderte Form weiter bestehen liflt, anstatt dieselbe mit der
rachitischen zusammen in seiner groflen Gruppe der osteopathisch
funktionellen Deformititen zu vereinigen.

Dem Ausstehen der beweisenden, erst in der Folgezeit erschienenen
Arbeiten Schmorls darf gewiBl ein Teil, sicher aber nicht die ganze
Schuld beigemessen werden fiir die verbreitete Skepsis hinsichtlich der
dtiologischen Bedeutung einer Spitrachitis fir die Entstehung gewisser
essentieller Deformititen der Wachstumsperiode. Die Ursachen dieser
Skepsis liegen tiefer. Sie liegen begriindet in der berechtigten Scheu,
die von Schmorl in vereinzelten Fillen erhobenen Befunde zu
verallgemeinern und auf die GroBzahl der konstitutionellen (essen-
tiellen) Wachstumsstérungen der Adoleszenten zu iibertragen. Schmorl
selbst verwahrt sich iibrigens gegen einen derartigen Versuch (1. c. S. 206).
Zum mindesten bezeichnet er ihn als verfriiht.

In dieser Scheu vor Verallgemeinerung begegnen sich sowohl die
Anhénger der Lehre von der unbegrenzten Anpassungsfihigkeit des
Skeletts an primére Abweichungen in Form und Haltung und vom blof3
pridisponierenden Einflul der (iberstandenen) Rachitis auf das
Entstehen spéterer Deformititen (Hauptvertreter Bohm), als auch
die Verteidiger einer spezifischen Plastizitit des Knochengeriists kon-
stitutioneller, wenn auch nicht ausschlieBlich floridrachitischer Natur
bei den gefahrdeten Adoleszenten (Schanz, Poncet, Froelich, Spitzy,
Frangenheim, Bade und viele andere).

Jene konnen sich zur Stiitze ihres ablehnenden Standpunktes
auf die notorische Spérlichkeit einwandfreier anatomischer
Untersuchungen iiber das Vorliegen florider Rachitis bei sog. ,habi-
tuellen“ Deformititen berufen und andererseits auf die heute allgemein
zugestandene Bedeutung alter, in der ersten Kindheit {iberstandener
Rachitis fiir die spatere Konfiguration des Skeletts.

Diese verfiigen zwar einstweilen noch iiber keine beweisenden
anatomischen Befunde hinsichtlich der von ihnen postulierten kon-
stitutionellen Plastizitit ,andrer als rachitischer Natur.“

Sie stiitzen sich aber auf die alte klinische Erfahrungstatsache
vom akuten Eintreten ,essentieller Deformititen im Anschluf an
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Animie, Krankheiten und Schwichezustinde aller Art*) und erwarten
von der kiinftigen anatomischen Forschung eine Klédrung des Wesens
dieser abnormen Nachgiebigkeit des Adolescentenskeletts.

Beider Argumente gipfeln in dem Verlangen, einen floridrachi-
tischen ErweichungsprozeBB nie anders als in Ausnahmsfillen
verantwortlich zu machen fiir das Eintreten einer ,essen-
tiellen“ Deformitat und warnen vor Uberschitzung der ursichlichen
Rolle einer Spétrachitis in diesem Zusammenhang.

Suchen wir, unter Beriicksichtigung der zum Teil noch sehr divergenten
Anschauungen der Autoren, sowie auf Grund unserer eigenen, vorerst
freilich noch bescheidenen Erfahrungen auf diesem vielumstrittenen
Gebiet ein Urteil zu gewinnen iiber die mutmaBlichen Beziehungen
der Spatrachitis zu den sog. erworbenen ,essentiellen® Deformititen
der spitern Wachstumsperiode, so glauben wir ungeféhr folgendes sagen
zu diirfen: Die Atiologie der erworbenen ,essentiellen“ Deformititen
der Wachstumsperiode ist nicht einheitlicher, sondern komplexer
Natur. Neben einem florid rachitischen ProzeB, der zweifellos in
einzelnen Fillen deren ausschlieBliche Ursache bildet, miissen
wir fiir die Mehrzahl der Fialle von Belastungsdeformititen ander-
weitige #tiologische Momente zulassen: Anpassung der Wachs-
tumsrichtung bestimmter Knochen an kongenitale oder friihzeitig
erworbene rachitische Skelettverédnderungen, vielfach auch Anpassung
des Skeletts an Ermiidungshaltungen bei mangelhaft funktio-
nierender Muskulatur, wobei entziindliche oder konstitutionelle
Knochenveridnderungen unbekannter Atiologie nicht aus-
geschlossen werden konnen.

Was speziell die iiberragende Rolle betrifft, die die Rachitis nach
allgemeinem Dafiirhalten in der komplexen Atiologie der sog. essen-
tiellen Deformitidten spielt, so darf uns deren Kenntnis nicht dazu
verleiten an Stelle des Wortes Rachitis einfach die Bezeichnung Spét-
rachitis zu setzen.

Vielmehr ist unter Spédtrachitis stets ein florider, die Konsistenz
des ganzen Skeletts*) vermindernder Erweichungsproze3 der

*) Neuerdings wird in diesem Zusammenhang auBler Tuberkulose auch die
exsudative Diathese (Czerny) erwidhnt (vgl. Bade im Lehrbuch der Ortho-
pidie von Lange. 1914).

**) Es ist sehr wohl denkbar und nach Analogie dhnlicher Verhéltnisse bei
der floriden Rachitis des jungen Kindes auch verstindlich, daB8 diese Spitrachitis
gewisse, etwa besonders rasch wachsende oder funktionell vermehrt in An
spruch genommene Skelettpartien (Wirbelsiule, Schenkelhals, Kniegelenke usw.)
in stirkerem MaBe befillt als das iibrige Skelett und dadurch einen lokalen
Rachitisprozefl bloB vortduscht. Das wird namentlich im Beginn des Leidens
und bei leichtem Verlauf der Fall sein. Aus diesem Grunde haben wir auch
die von Ollier (Deydier) stammende Bezeichnung ,lokale Form® der Rachitis
tarda fiir diese leichten Fille beibehalten.

Ob wir aber berechtigt sind bei jedem, nachgewiesenermafien auf einen
oder auch auf mehrere Knochen lokalisierten Erweichungsprozel der spétern
Wachstumsperiode klinisch ohne weiteres von Spédtrachitis zu sprechen, steht
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Knochensubstanz zu verstehen, der in anatomisch-histologischer und
rontgenologischer Hinsicht an die bekannten charakteristischen Bilder
der floriden Rachitis des jungen Kindes erinnert und der sich nur
durch sein spétes HEinsetzen von letzterer unterscheidet. Und zwar
sprechen wir von Spétrachitis, gleichgiiltig ob es sich um eine frisch
einsetzende Malacie der spiteren Wachstumsperiode handelt, oder um
einen, aus der ersten Kindheit bis in das zweite Lebensdezennium hin-
iibergeschleppten, sog.inveterierten (Schmorl) rachitischen ProzeB.

Augenscheinlich hat nun die Grofzahl der mit Recht oder Un-
recht auf Rachitis als ausschlieB8liches &dtiologisches Moment zuriick-
gefiilhrten Félle von Belastungsdeformitéiten nichts zu tun mit einem
derartigen floriden rachitischen Erweichungsprozef. Sondern
die Bedeutung der Rachitis fiir das Zustandekommen derartiger Defor-
mitdten ist in der iberwiegenden Mehrzahl in einer ganz anderen
Richtung zu suchen:

Genau wie bel gewissen schweren, sicher rachitischen Knochen-
verbildungen der spiteren Kindheit — (Hiihnerbrust, fixierte Kypho-
skoliosen mit Torsion und Rippenbuckel, Zwergwuchs, Caput quadratum
usw.) — handelt es sich auch bei der GroBzahl der ,essentiellen®
Wachstumsdeformitdten um bloBe Residuen eines langst abgelaufenen
und ausgeheilten Skelettprozesses, dessen echt rachitische Natur nur
deshalb nicht so deutlich in die Augen springt wie bei den erst ge-
pannten schweren Skelettverbildungen vieler dlterer Kinder, weil die
ursichliche Rachitis bei den ,essentiellen Verbiegungen der Adoleszenten-
periode eben bloB eine leichte, etwa auf das Siuglingsalter beschrinkte
gewesen ist. Derartige Rachitisfille werden im floriden Stadium von
den Angehorigen, nicht selten auch von den Arzten vollsténdig iiber-
sehen. Die betreffenden Kinder gelten im spitern Leben gemeinhin
als vollig normale Individuen ohne rachitische Antezedenzien und ohne
rachitische Stigmata. Das ist aber nicht der Fall. Wie Verf. durch
spiatere Kontrolluntersuchungen derartiger Siuglinge nachgewiesen hat,
heilt die Rachitis, und sei es auch die leichteste, klinisch oft nur einige
Wochen manifeste Schidelrachitis niemals aus, ohne Hinterlassung
irgendwelcher, bleibender Spuren am Gesamtskelett. Beriick-
sichtigen wir auBerdem die ungeheure Haufigkeit der S#uglingsrachitis
(80 Proz. bis 90 Proz. je nach dem sozialen Milieu des Saduglingsmaterials!),
go werden wir uns iiber die Haufigkeit leichter und leichtester Rachitis-
residuen in den spitern Kinderjahren und in der Pubertitszeit nicht
mehr verwundern. Freilich diese Residuen wollen sorgfiltig und mit
Sachkenntnis am Skelett gesucht werden. Leichte Abweichungen der
Wirbelsidule von der Geraden, Abflachung oder abnorm starke Kriimmung
mangels iiberzeugender histologischer Untersuchungen derartiger Fille einstweilen
noch aus. Wir mochten bezweifeln, daB es sich in solchen Féllen immer um
Rachitis handelt. Vielleicht spielen gerade in derartigen Fillen anderweitige zur
Zeit noch unbekannte, ,konstitutionelle Schiddigungen mit. Frangenheim,
Lange, Bade und andere fanden bei Gelegenheit operativer Eingriffe an der-

artigen nachgiebigen Knochen, z. B. am Schenkelhals, keine rachitischen Veréinde-
rungen bei der histologischen Untersuchung ihrer Priparate.
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einzelner Partien der Brustwirbelsdule, Thoraxasymmetrien, Kopf-, Zahn-
verbildungen, seltener Beckenanomalien oder ausgesprochene Verbiegungen
einzelner Extremititenknochen, oder gar Vorstehen der Epiphysen sind
ihre untriiglichen Kennzeichen. — Im allgemeinen haben dieselben die
Tendenz, sich mit fortschreitendem Wachstum eher zu verstirken,
als zu verschwinden. Infolge kréftigerer Entwicklung der Muskulatur
und der Weichteile (Fettansatz) macht ihr Auffinden mit steigenden
Jahren jedoch immer groBere Miihe, so daBl man oft filschlicherweise
geneigt ist, ein Verschwinden derselben anzunehmen. — Alle diese
Rachitisresiduen am Skelett legen nicht nur Zeugnis ab vom Vor-
handengewesensein eines floriden Erweichungsprozesses, sondern sie
stellen hdchstwahrscheinlich auch Loci minoris resistentiae in dem
Sinne dar, als sie Neigung zeigen zu statischer Verstdrkung speziell
anliBlich der gesteigerten physiologischen Wachstumsenergie, deren Sitz
das Adoleszentenskelett ist, wobei einseitige Belastung, Muskelschwéche*),
berufliche und infektidse Schadigungen aller Art als erschwerende Hilfs-
momente mitwirken.

Schon Vierordt bemerkt in dieser Hinsicht sehr richtig, daB ab-
gelaufene leichte Wirbelsiulenrachitis, z. B. unbedeutende skoliotische
Verbiegungen, wenn dieselben unbeachtet geblieben sind, oder wenn zu
frih gréBere Anforderungen an die debile Wirbelsdule gestellt werden,
spiter zu stirkern Verbiegungen der Wirbelsiule fiihren kénnen. Ahn-
liche Beobachtungen macht man auch an andern Teilen des Skeletts.
Auf solche Weise wird man sich das Zustandekommen des Gros der
sessentiellen“ Belastungsdeformitéiten vorstellen diirfen. Damit stimmt
iiberein, daB histologische Untersuchungen derartiger Knochen, wie sie
bei Gelegenheit operativer Kingriffe zu orthopidischen Zwecken nicht
so selten ausgefiihrt werden konnen, in der Regel keinen patho-
logischen Befund, speziell keinen malacischen oder echt rachitischen
ProzeB ergeben haben (Frangenheim, Lange und andere).

Wir sind also nicht berechtigt, die betreffenden Wachstums-
verkriimmungen, oder auch nur die Mehrzahl derselben mit einem
frisch einsetzenden rachitischen Erweichungsprozesse in Verbindung zu
bringen und ohne zwingende Griinde mit Rupprecht, Kirmisson,
Marfan und anderen ,Rachitis tarda“ zu diagnostizieren.

Zum mindesten wiirde in diesem Falle die Bezeichnung ,Rachitis
tarda“ ihre bisherige, von uns absichtlich in den Vordergrund geriickte
Bedeutung zur Charakterisierung eines floriden Rachitisprozesses ver-
lieren. Sie wiirde zu einem bloBen Sammelbegriff fur alle spiteren
Wachstumsdeformitéten urspriinglich rachitischen Ursprungs, zu welchen,
wie wir gesehen haben, die GroBzahl der sog. essentiellen oder habi-
tuellen Deformititen sowieso gehoren. Eine differential diagnos-
tische Bedeutung kime dem Namen ,Rachitis tarda“ unter diesen
Umstinden nicht mehr zu. An dieser festzuhalten und damit an dem
Gedanken an einen floriden ErweichungsprozeB des Gesamtskeletts

*) Nach SchultheB und Spitzy speziell iiberdehnte, zu lange Muskeln!
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rachitischer Natur, handle es sich nun um eine erstmals frisch ein-
getzende, um eine nach jahrelanger Latenzperiode exazerbierende oder
um eine aus der ersten Kindheit ins Pubertitsalter hiniibergenommene
(inveterierte) Rachitis, erscheint unbedingt notwendig, um das spezi-
fische dieser Spatmalacie gegeniiber den oben besprochenen ordiniren
Rachitisresiduen der gleichen Altersperiode klar zum Ausdrucke zu
bringen.

Taduscht nicht alles, so ist diese echte Spitrachitis im Gegensatz
zu den ungemein verbreiteten Rachitisresiduen, keine haufige Er-
scheinung. Es ist moglich, sogar wahrscheinlich, daB3 bei intensiverer
Aufmerksamkeit in Zukunft immer mehr derartige Fille werden bekannt
und beschrieben werden. Sehr reichhaltig diirfte die Ausbeute aber
kaum sein. — Andernfalls wére nicht recht einzusehen, weshalb die
Mikuliczschen, namentlich aber die wichtigen Schmorlschen Be-
funde auf pathologisch-anatomischen Gebiet bisher fast vereinzelt
geblieben sind und nicht schon langst von vielen Seiten bestitigt und
erginzt worden sind. — Erfahrene pathologische Anatomen, mit denen
Verf. gelegentlich iiber die Frage der Spitrachitis und iiber ihre Be-
zichungen zu den Wachstumsdeformititen der Adolescenzperiode zu
sprechen Gelegenheit hatte, duBerten sich sehr zuriickhaltend iiber
diesen Gegenstand und beklagten den Magel an eigenen Erfahrungen.

Unter diesen Umstinden wire es verfriht, heute schon definitiv
Stellung zu nehmen zu dieser wichtigen Frage. Wir begniigen uns mit
dem Hinweis auf die Wiinschbarkeit weiterer, namentlich systema-
tischer pathologisch-anatomischer Untersuchungen derartiger
Knochen, von denen allein mit der Zeit befriedigender AufschluB zu
erwarten ist.

AnschlieBend mégen uns noch einige Bemerkungen iiber die kli-
nische Diagnose dieser leichten oder ,lokalisierten“ (Deydier) Formen
der Spétrachitis gestattet sein.

Zu ihrer Erkennung und Unterscheidung von den zahlreichen,
anderweitigen ,essentiellen Wachstumsstérungen der gleichen Alters-
periode wire die Aufmerksamkeit in erster Linie auf folgende 3 Punkte
zu richten:

1. Auf den akuten oder subakuten Beginn.

2. Auf die Schmerzhaftigheit der betreffenden Knochenpartien oder

auch anderer Skelettbefunde.

3. Auf begleitende Stérungen der Gesamtkonstitution (Blisse, leichte

Ermiidbarkeit, eventuell Wachstumsstillstand).

In den Schilderungen der Autoren, die Gelegenheit hatten eine
grollere Anzahl derartiger Individuen, worunter auch leichteste Fille,
lingere Zeit genau zu verfolgen — einzelne der von v. Mikulicz,
von Schiiller, Tobler u. a. angefiihrte Fille! — kehren Angaben
obiger Art regelmiBig, oft als einzige Krankheitssymptome wieder.

Trotz ihrer Unbestimmtheit diirften dieselben, eventuell im Verein
mit einer guten Rontgenaufnahme der betrefienden Skeletteile, noch
am ehesten geeignet sein, der Diagnose auf die richtige Spur zu ver-
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helfen. Als weiteres klinisches Symptom, das namentlich bei Fillen
die mit ausgesprochener Lordose der Lendenwirbelsiule einher-
gehen, nicht so selten beobachtet wird, bezeichnen Hutinel, Jehle u. a.
das Vorkommen von orthostatischer Albuminurie. Ferner legt
Marfan Gewicht auf das gleichzeitige Bestehen hartnickiger dyspep-
tischer Erscheinungen. — Abnorme SchweiBbildung wird nur aus-
nahmsweise erwihnt. Die Hauptsache wird immer sein, an die Még-
lichkeit des Vorliegens einer leichten Spitrachitis zu denken und seine
Untersuchung speziell auf diesen Punkt zu richten. Auch beim Fehlen
charakteristischer klinischer Symptome, wie Epiphysenschwellungen,
stirkerer Knochenschmerzen oder gar Verkrimmungen einzelner Knochen,
wie sie den hoheren Graden des Leidens eigen sind, sollte die Er-
kennung der eigentiimlichen Krankheit in vermehrtem MaBle, als das
zurzeit noch der Fall ist, moéglich sein. Es ist kaum zweifelhaft, daB
manche, leichte oder abortiv verlaufende Fille von Spétrachitis iiber-
sehen, oder was wahrscheinlicher ist, verkannt und unter einem andern
Namen, etwa als hartnickige rheumatische Affektionen behandelt
werden. Auch ex juvantibus, d. h. aus dem giinstigen Einflu einfacher
Ruhe, vermehrter Schonung, verbesserter Lebensbedingungen — Berufs-
wechsel, Landaufenthalt, sorgfiltigere Erndhrung, ganz abgesehen von
spezifischer Behandlung durch Lebertran oder Phosphorpriparate! —
1aBt sich gelegentlich ein Anhaltspunkt erwarten fir die Erkennung
der wahren Natur des Leidens.

Daf3 anatomisch schon recht auffillige, florid-rachitische Knochen-
verinderungen unter Umsténden vereinbar sind mit einem gar nicht,
oder jedenfalls nur sehr wenig ausgesprochenen klinischen Krankheits-
bilde, beweisen gerade die interessanten Schmorlschen Untersuchungen
an 4 Halbwiichsigen. Samtliche waren an beliebigen, zum Teil akuten
Krankheiten gestorben. Die nachgewiesene Spitrachitis scheint einen
zufilligen Nebenbefund bei der Sektion gebildet zu haben, ohne daB
intra vitam klinische Symptome bestanden haben, die irgendwie der
Beachtung wert gehalten wurden. Sollten sich entsprechende Beobach-
tungen hédufen, so wirde dadurch die Ansicht derjenigen oben er-
wihnten Autoren an Gewicht gewinnen, die (Rupprecht, Kirmisson,
auch Marfan) in der Rachitis tarda eine hiufige, wenn auch eine un-
erkannt verlaufende Krankheit der Wachstumsperiode und die gewdhn-
liche Ursache der ,essentiellen® Wachstumsstérungen erblicken. —
Wir vermégen uns aus Griinden, die wir oben genauer ausgefiihrt haben,
dieser Auffassung einstweilen nicht anzuschlieBen.

Die Atiologie der Spitrachitis.

Die Atiologie der Spitrachitis, sowohl der leichten als der nur
graduell davon verschiedenen schweren Form, ist womoéglich noch
dunkler, als die Atiologie der gewdhnlichen infantilen Rachitis.

Tobler, der bei seinen mehrfach erwihnten Fillen der A&tiolo-
gischen Seite ein besonderes Augenmerk schenkte, kommt zu einem
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vollstandig negativen Resultat. Weder besteht eine nennenswerte
familidire oder hereditdre Disposition, noch lassen sich spezifische scha-
digende Einflilsse etwa alimentdrer oder toxischer Natur fiir den Aus-
bruch einer Spitrachitis mit Sicherheit verantwortlich machen. — Ge-
legentlich wird zwar die Nahrung als ungeniigend oder als einseitig
geschildert. Und Marfan spricht geradezu von vorhergehender, aus-
losender Magendarmerkrankung. Auch werden die Wohnungsverhialt-
nigse derartiger Individuen hiufig als eng und besonders als feucht ge-
schildert. Diesem letzten Faktor, im Verein mit ungeniigendem Luft-
genuBl und mangelhafter Bewegung im Freien, kommt tatsichlich
vielleicht eine gewisse Bedeutung zu fiir den Ausbruch einer Spitrachitis.

Verallgemeinern lassen sich aber diese atiologischen Momente,
die ja auch bei der gewGhnlichen Rachitis infantum eine Rolle spielen,
deshalb nicht, weil wir der Spétrachitis auch bei gut situierten Indi-
viduen und unter hygienisch véllig einwandfreien Wohn- und Existenz-
bedingungen begegnen. Immerhin wiirde der schidigende EinfluBl solcher
lokaler , domestizierender“ (v. Hansemann) Faktoren noch die
plausibelste Erklirung bilden fiir das gehdufte Auftreten von Spat-
rachitis bei Insassen der gleichen Anstalt oder Wohngenossen-
schaft, wie das schon mehrfach in der Literatur beschrieben worden ist.

Der Umstand, dall Spatrachitis meist mit Wachstumsstillstand und
mit infantilistischen Symptomen (Hypoplasie der Genitalien, Ausbleiben
der sekundiren Geschlechtscharaktere) einhergeht, legte ferner die An-
nahme nahe einer ursiichlichen Stérung gewisser Driisen mit innerer
Sekretion, speziell der Keimdriisen.

Allein diese Annahme ist einstweilen ganz hypothetisch und trotz
des wahrscheinlichen, regulierenden Einflusses der Hormone
einer Reihe von innersekretorischen Driisen auf den Kalk-
stoffwechsel und auf das Knochenwachstum kaum geeignet, das
Wesen der Sache ganz zu erkliren. Vom anatomischen Standpunkte
aus beruht der Wachstumsstillstand bei Spitrachitis auf den gleichen
Ursachen (auf mangelhafter endochondraler Knochenbildung), wie bei der
gewohnlichen Rachitis. Fir diese letztere aber ist von Einzelnen
(z. B. von Stocker), und zwar wie wir glauben mochten, mit gleich
wenig zwingenden Griinden nicht sowohl eine Hypofunktion, als
vielmehr eine Hyper- oder Dysfunktion der Keimdriisen postuliert
worden. Nach den neuesten Ergebnissen der experimentell-patho-
logischen Thymusforschung (Basch, Klose, Vogt, Matti), schiene
uns die Annahme einer ursiichlichen Stérung der Thymusfunktion
fiir das Eintreten der Spétrachitis naheliegender zu sein, als diejenige
einer ursichlichen Stérung der Keimdriisenfunktion. — Doch 148t sich
auch damit, wie mit jedem isoliertin den Vordergrund geriickten
dtiologischen Rachitismoment im Grunde nicht viel anfangen, da
jede Verallgemeinerung notwendig an der Komplexheit der #tio-
logischen Rachitisfaktoren scheitert.*)

*) Diirfte auch den meisten, bisher oft etwas leichthin als kausal bezeich-
neten #tiologischen Rachitismomenten (wir denken speziell an die Schidigungen
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Nur andeutungsweise sei noch auf die Moglichkeit eines infek-
tiosen Ursprungs speziell der Spétrachitis hingewiesen. Das ge-
legentliche explosionsartige Auftreten derartiger Fille in Anstalten
legt diese Annahme vielleicht besonders nahe. Morpurgo, die fran-
z6sische Schule, neuerdings Archangeli u. a. halten an der infek-
tissen Natur des rachitischen (osteomalacischen) Krankheitsbildes jedes
Alters nach wie vor mit Uberzeugung fest (Rachitishiuser) und
wollen bekanntlich bestimmte, nicht pyogene, kapsellose Mikrokokken
als Rachitiserzeuger nachgewiesen haben.

Es hat keinen grofeni Wert, niher auf diese oder alle weiteren
Rachitistheorien einzugehen, da bisher keine einzige in jeder Hinsicht
befriedigt hat. Nur ein Punkt mdge zum SchluB3 noch kurz erwdhnt
werden: Die in der Literatur iiber Spétrachitis vielfach diskutierte
Frage, ob die Rachitis tarda in einem gegebenen Falle die erste nach-
weisbare Rachitiserkrankung bildet, oder ob das betreffende Individuum
schon als Kind einmal rachitisch gewesen ist, scheint uns eine Streitfrage
von nebenséichlicher und im Grunde von rein akademischer Bedeutung.

Bedenken wir die ungeheure Héiufigkeit der Rachitis im ersten
Lebensjahre, speziell die vielen undiagnostiziert bleibenden Fille von

alimentéarer, infektioser und toxischer Natur, die dem Ausbruch einer Rachitis
unmittelbar vorausgehen!) im Grunde nicht sowohl kausale, als vielmehr aus-
l6sende Bedeutung zukommen, so wirken dieselben doch sdmtlich viel zu sehr
schidigend auf den ganzen Organismus, d. h. auf sdmtliche Organe und
Organsysteme ein, nicht bloB auf das Parenchym gewisser Driisen mit innerer
Sekretion, als daBl wir uns die resultierende Rachitis als eine bloSe Reaktion auf
die gleichzeitige Mitschidigung eines einzigen parenchymatésen Organs
oder einer Driise mit innerer Sekretion vorstellen kénnten. Diesem naheliegenden
Einwand trédgt freilich die neuere Lehre von den wechselseitigen Bezie-
hungen der verschiedenen endokrinen Driisen untereinander bis zu einem ge-
wissen Grade Rechnung. Alle diese Driisen, Thymus, Keimdriisen, Epithelkorper-
chen, Nebennieren, Thyreoidea, Hypophyse stehen in einem bestimmten Abhingig-
keitsverh#ltnis zueinander und wirken unter physiologischen Verhiltnissen aus-
gleichend auf den Verlauf der Stoffwechselvorginge (Falta, Rudinger, Cristo-
foletti, Bab, Stoeltzner, Stocker und viele andere). Ist zurzeit iiber diese
Organkorrelationen auch noch wenig Sicheres bekannt, so ist doch sehr wahr-
scheinlich, daB es sich nicht sowohl um eine Schiddigung einer, sondern meh-
rerer endokriner Driisen handeln muB, sofern eine Allgemeinerkrankung wie
die Rachitis zustande kommen soll. So vermutet neuerdings Aschenheim auf
Grund eigener Untersuchungen iiber den Kalkstoffwechsel und sorgfiltiger kriti-
scher Wiirdigung anderweitiger Ergebnisse als Ursache der Rachitis eine Gleich-
gewichtsstorung in der Funktion derjenigen endokrinen Driisen, die den Salz-
stoffwechsel beherrschen (Thymus, Keimdriisen, Nebennieren, wobei speziell
die Stérung der Thymusfunktion im Vordergrunde stiinde). Eine solche Auffas-
sung sichert wenigstens einen Ausweg aus dem obenerwidhnten Dilemma und be-
friedigt gleichzeitig unser Kausalititsbediirfnis. Ob aber auller der Funktions-
stérung dieser oder auch aller endokrinen Driisen durch eine vorausgingige ali-
mentére, toxische oder infektiése Schidigung nicht noch anderweitige Organe
oder Organsysteme (wir denken hier mit Aschenheim speziell an das Knochen-
mark, mit Marfan an das ganze himatopoetische System, mit Pommer und
Czerny an das Zentralnervensystem) direkt geschddigt werden miissen, um
diejenige Allgemeinerkrankung auszuldsen, die wir Rachitis nennen, bleibt doch
wohl einstweilen noch eine offene Frage.
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leichter Kraniotabes, die rasch ausheilen und deren unbedeutende,
obgleich unausbleibliche Folgen spéterhin nur dem genauen Kenner
der einschldgigen Verhiltnisse nicht ginzlich zu entgehen pflegen; be-
denken wir andererseits den zweifelhaften Wert der Anamnese fiir den
sicheren AusschluB einer Rachitis wihrend der ersten Kindheit, so
werden wir die Moglichkeit, ja Wahrscheinlichkeit einer iiberstandenen
leichten Rachitis sozusagen bei niemandem mit absoluter Sicherheit
ausschlieBen konnen. Wer also eine floride Spatrachitis stets und unter
allen Umsténden als einfaches Spitrezidiv einer vorausgegangenen,
gewohnlichen Rachitis der ersten Kindheit auffassen will (ihnlich wie
heutzutage die sog. Lues hereditaria tarda allgemein und mit Recht
als Spatmanifestation einer verkannten Lues congenita betrachtet wird),
kann unseres Erachtens nicht wohl widerlegt werden.

Das auf diese Weise gewonnene Verstindnis fiir den Zusammen-
hang der Spéatrachitis mit einer vorausgegangenen Rachitis der ersten
Kindheit erleichtert wiederum das Verstindnis fur die engen Bezie-
hungen der Spétrachitis zur Osteomalacie des reifen Alters. Patholo-
logisch-anatomisch ist der ProzeB am Skelettsystem zu allen Zeiten
der ndmliche. Augenscheinlich gibt es weder eine scharfe Scheidung
zwischen Friih- und Spétrachitis, noch iiberhaupt eine bestimmte Alters-
grenze fiir den rachitischen Krankheitsprozel nach oben. Das beweisen
auch die schweren inveterierten Formen der gewodhnlichen Rachitis,
von denen der oben referierte Fall Loosers ein klassisches Beispiel
bildet. Rachitis des jungen Kindes, Spatrachitis und Oesteomalacie
verschmelzen in diesem Falle zu einem gemeinsamen, iiber 20 Jahre
dauernden Krankheitsbilde, wihrend diese Krankheitstypen sonst durch
Jahre und Jahrzehnte volligen Wohlbefindens (symptomlose Latenz-
perioden) voneinander geschieden zu sein pflegen und dadurch oft
allzusehr den Eindruck ungleichartiger, voneinander ganz unabhingiger
Krankheitszustinde erwecken. Nach wie vor bleibt es aber unklar,
weshalb sich nur in vereinzelten Fillen der sonst an die Zeit des
intensivsten Knochenwachstums und des stirksten Anwuchses gekniipfte
rachitische KrankheitsprozeB noch einmal wiederholt zu einer Zeit, wo
das Skelett lingst fest geworden ist und wo die allgemeinen Ernah-
rungs- und Existenzbedingungen des Individuums ganz andere und viel
gesichertere geworden sind, als in der ersten Kindheit.

Prognose.

Die Prognose der Rachitis tarda ist im allgemeinen eine gute,
sowohl beziiglich der lokalen Verénderungen am Skelett, als auch in
bezug auf das Allgemeinbefinden. Bei sachgemiBlem Verhalten sieht
man die Symptome des floriden Knochenleidens (Schmerzen, Gehstorung,
Schwellungen der Epiphysen, Anédmie) allméhlich wieder zuriickgehen
und es pflegt vollige Heilung einzutreten. Namentlich bei den
leichten Graden des Leidens scheint dieser giinstige Ausgang Regel
zu sein. — Nicht so giinstig verlaufen die schwereren Formen, be-
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sonders die allerschwersten, die unter dem Bilde der sog. juvenilen
Osteomalacie verlaufen. Vollige Restitutio ad integrum ist hier nur
ausnahmsweise zu erwarten. Die Dauer der Krankheit, vielfach von
Remissionen und Exazerbationen unterbrochen, pflegt sich iiber Jahre,
gelegentlich iiber Jahrzehnte zu erstrecken. Vollige Heilung ist zwar
auch hier nicht ausgeschlossen, doch wird man in diesem Falle mit
bleibender Wachstumseinbufle, mit zuriickbleibenden Verkrimmungen
einzelner GliedmaBen, mit einem Zustande verschieden schwerer Kruppel-

haftigkeit rechnen miissen.
Therapie.

Die Therapie muB3 in allen frischen Fillen die méglichste Scho-
nung und Ruhe des erkrankten Skeletts im Auge behalten. Nichts
ware verkehrter, als Individuen mit Symptomen von florider Rachitis
tarda aktiv mit Bewegungstherapie, Gymnastik oder mit forzierter
Massage zu behandeln. Diese, bei abgelaufener Rachitis neben redres-
sierenden MaBnahmen und zeitweiser Ruhigstellung der Deformitidten
in Uberkorrektion, gewi3 souverinen Behandlungsmethoden, wiirden bei
florider Spéitmalacie des Skeletts nur Schaden stiften.

Die Behandlung dieser deckt sich vollstindig mit der-
jenigen der gewohnlichen Rachitis des jungen Kindes. Neben
AllgemeinmaBnahmen wie Sorge fiir gute trockne Wohnung, reichlichen
Genufl von frischer Luft (Besonnung), nahrhafte und reichliche Kost,
kommt hier vor allem mdglichste Entlastung des minderwertigen
Skeletts in Frage (Liegekuren, woméglich im Freien, kombiniert mit
Besonnung; Aufenthalt an der See, auf dem Lande, im Hochgebirge).
Ein Berufswechsel wird immer von Vorteil, oft kaum zu umgehen
sein. Bei den meist prekidren hiuslichen Verhédltnissen der betrefienden
halbwiichsigen, dem Arbeiterstande angehérigen Individuen diirfte Kran-
kenhausbehandlung, wenigstens im Beginn und bei allen schwereren
Graden des Leidens von entschiedenem Nutzen sein. Allgemein gerithmt
wird der spezifische Effekt einer systematischen Kur mit Phosphor-
lebertran. Unter dem EinfluB des Phosphorlebertrans sahen Schiiller
und neuerdings namentlich Tobler die zum Teil schweren spitrachiti-
schen Erscheinungen bei ihren zahlreichen Patienten anstandslos zuriick-
gehen. Seit den schénen Untersuchungen Birks und Schabads wissen
wir, dal der Lebertran fiir sich allein, namentlich aber in Kombination
mit anorganischem Phosphor die Kalkretention des Rachitikers giinstig
beeinfluflt, und daB die negative Kalkbilanz bei florider Rachitis unter
fortwihrendem Gebrauche von Phosphorlebertran allméhlich in eine po-
sitive verwandelt wird. Diese giinstige Wirkung des Phosphorlebertrans
auf den Kalkstoffwechsel des Rachitikers ist nach Schabad eine so
gesetzmiBige, dal ex juvantibus geradezu auf die Richtigkeit der Dia-
gnose ,floride Rachitis“ geschlossen werden darf. So hat z. B. dieser
Autor in einem Falle von anscheinender Spéatrachitis diese Diagnose
wieder fallen gelassen, als der vom Lebertran erhoffte Erfolg auf die
Kalkretention nicht eintrat und jede Besserung ausblieb. Tatsichlich
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gelang Schabad durch die nachtrigliche histologische Skelettunter-
suchung des inzwischen verstorbenen Patienten der Nachweis, daB die
Kalkablagerung durchgehends eine reichliche war, daB3 von rachitischen
Verinderungen in den betreffenden Knochen und am Knorpel nichts
nachzuweigsen, die Knochenaffektion somit gar nicht als Rachitis an-
zusprechen war. — In den seltenen Fillen, wo Phosphorlebertran nicht
ertragen wird, oder auf uniiberwindlichen Widerwillen bei den Patienten
st6Bt, kann man auch die officinelle 50proz. Lebertranemulsion
versuchen (3mal téglich 1 Kaffeeloffel, bei Adoleszenten 3mal tiglich
1 EBloffel!). Auch damit lassen sich oft sehr gute Erfolge erzielen, die
speziell bei &ltern Kindern und bei Halbwiichsigen den mit Phosphor-
lebertran erzielten nach den Erfahrungen des Verfassers kaum nach-
stehen.

Zuriickbleibende Verkriimmungen einzelner Knochen sind auf chi-
rurgisch-orthopidische Weise zu behandeln; — aber immer erst- dann,
wenn das Skelett wieder hart geworden ist, —
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