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XIII. Rachitis tarda. 
Von 

Emil Wieland-Basel. 
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Schon vor J ahrzehnten war guten Beobachtern mit groBer klini
scher Erfahrung, wie Z. B. Trousseau, aufgefallen, daB die charakte
ristischen Skelettveranderungen, wie sie der gewohnlichen Rachitis des 
ein- bis dreijahrigen Kindes eigen sind, gelegentlich auch bei alteren, 
der Pubertat nahen Individuen beobachtet werden. Trousseau zog 
sogar damals schon aus seinen Beobachtungen einen SchluB, der sich 
erst lange nachher als der richtige herausgestellt hat; daB namlich die 
Knochenerweichung des wachsenden Skeletts (die Rachitis) mit der 
Knochenerweichung des nahezu oder ganz ausgewachsenen Skeletts 
(der Osteomalacie) ihrem Wesen nach identisch sei, und daB aIle Diffe
renzen zwischen diesen beiden Skelettaffektionen auf die ungleichen 
physiologischen Verhaltnisse im unfertigen und im fertigen Knochen, 
d. h. in letzter Linie auf bloBe Altersunterschiede zuruckgefuhrt werden 
mussen. 

Mit dieser unitarischen Auffassung eilte Trousseau seiner Zeit 
voraus. Denn diese stand im Banne der Lehre Virchows von der 
prinzipiellen Verschiedenheit jeder N achgiebigkeit 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 beeinfiu/3te jahrzehntelang die anato
mische Forschung auf diesem Gebiet und hatte zur Folge, da/3 aile bei 
Adolescenten und Erwachsenen beobachteten Erweichungsvorgange des 
Skeletts unbesehen der Osteomalacie zugezahIt wurden, wah rend die 
Bezeichnung Rachitis fiir die charakteristischen Veranderungen des 
Skeletts kleiner Kinder reserviert blieb. Die dualistische Auffassung 
brachte ferner mit sich, daB die Interpretation gewisser seltener, der 
spateren Kindheit angehoriger Skelettverbiegungen mit zum Teil 
iiberraschend rachitisahnlichem Habitus ebenso groBe Schwierigkeiten 
bereitete, wie andrerseits die Einreihung hochstgradiger malacischer 
Zustande ohne die sonstigen Rachitisattribute bei jungen Kindem. 
Man half sich in der Regel dadurch aus der Verlegenheit, daB man je 
nach dem Alter des betreffenden Patienten, oder auch bloB 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 Zustande rei einem und demselben In
dividuum an. Einer derartigen Vberlegung verdankt z. B. die sog. 
osteomalacische Form der Rachitis (v. Recklinghausen, Rehn, 
Siegert) ihre Entstehung. 

Die notorische SeItenheit derartiger Zustande trug noch das ihrige 
bei zu dieser Unsicherheit. - Speziell scheinen relativ wenige Autoren 
Gelegenheit gehabt zu haben zu genauen klinischen Studien der eigen
artigen, ii b er das ganze Sk elett a usge brei tete n rachitisartigen 
Krankheitsbilder der Pubertatszeit und der spateren Lebensjahre. 

Und an anatomischen Unternehmungen derartiger Faile gebrach 
es ganz. 

Was aber gewisse leichte, umschriebene Verbiegungen des Skeletts 
jugendlicher, speziell schulpflichtiger Individuen betrifIt, welche von 
jeher mehr den Chirurgen und Orthopaden, als den Padiater und den 
Anatomen beschaftigten, so dachte man bei diesen "Belastungsdefor
mitaten 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 Belastungsdeformitaten 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 erfoIgte, wo die dualistische 
Lehre Vircho ws in voller Geltung stand, und jedermann bei einer 
Nachgiebigkeit an einer nahezu oder ganz ausgewachsenen Skelett
partie a priori Osteomalacie und nicht Rachitis diagnostiziert hatte. 
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Immerhin gingen der entscheidenden Arbeit von Mikulicz einige 
wichtige klinische Beobachtungen einiger anderer Autoren voraus, die 
mit dem bisherigen, eng gefal3ten Begriff der Rachitis als einer Krank
heit der ersten Kindheit aufraumten und die Grenzen dieser Affektion 
wesentlich weiter steckten. 

Zuerst war es Ollier (18fll), der in einer miindlichen Mitteilung 
in der L yon e r medizinischen Gesellschaft frisch entstandene Ver
kriimmungen der Knochen jugendlicher Personen, welche man bisher 
der Osteomalacie zugezahlt hatte, mit Rachitis in Verbindung brachte. 
Zur Charakterisierung des spaten Einsetzens der betreffenden Knochen
veranderungen schlug er dafiir 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 R a chi tis ado I esc e n t i u m gebraucht. 
Dabei machte 0 llier bereits auf zweierlei verschiedene Entwicklungs
arten dieser Rachitis tarda aufmerksam. In der Mehrzahl der be
treffenden FaIle war den spat rachitischen Manifestationen am Skelett 
eine sichere, inzwischen langst abgeheilte Rachitis der ersten Kinder
jahre vorausgegangen, so daB die Spatrachitis als ein einfaches Spat
rezidiv einer urspriinglichen Rachitis der ersten Kindheit aufgefaBt 
werden mu13te. Die Minderzahl der Beobachtungen Olliers bildeten 
FaIle, wo die Rachitis zum erstenmal im Pubertatsalter debii
tierte bei einem bis dahin von Rachitis vollig verschont gebliebenen 
Individuum. 

Deydier, ein Schiiler Olliers, hat dann im Jahre 1895 in einer 
fieiBigen These das seither iiber die Rachitis tarda Bekanntgewordene 
zusammengestellt. - Deydier fiihrt aul3erdem in dieser Arbeit eine 
Scheidung des Krankheitsbildes der Rachitis tarda durch in eine seltene 
allgemeine, das ganze Skelett in Mitleidenschaft ziehende Form und in 
eine haufigere 10kalisierte, bloB einzelne Knochenteile befallende Form. 
Diese Einteilung Deydiers der Rachitis tarda hat in der Folgezeit 
ziemlich allgemein Anklang gefunden, weil sie tatsachlich 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 
bewuJ3t bleiben, dadurch keineswegs zwei verschiedene Krankheitszu
stande, sondern nur einen verschiedenen Krankheitsgrad der namlichen 
Affektion zu bezeichnen. 

Zunachst stand OIlier in Frankreich mit seiner Ansicht iiber 
das Vorkommen echter Rachitis jenseits des Kindesalters ziemlich 
isoliert da. Einzig Delore schlo13 sich - (1874) -- seiner Betrach
tungsweise insoweit an, als er gewisse Faile von Genu valgum und 
varum auf eine spatrachitische N achgiebigkeit der Knochen zuriick
fiihrte. In ahnlicher Weise driickte sich ungefahr zur namlichen Zeit 
Billroth aus: Nicht selten befalle ein leichter Grad von Rachitis zur 
Zeit der Pubertat 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 Wirbelsaule usf. 

I.t;,n Jahre 1879 trat v. Mikulicz mit seiner bereits erwahnten, 
wichtigen Arbeit fUr die echt rachitische Natur gewisser Wachstums
verkriimmungen oder Belastungsdeformitaten 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. 

Zunachst hatte sich v. Mikulicz mit der damals schon giiltigen 
und bis in die jiingste Zeit hinein ausschlaggebenden Lehre H ueters 
auseinanderzusetzen. Diese Lehre machte einen scharfen Unterschied 
zwischen Belastungsdeformitaten am weichen, wachsenden und zwischen 
solchen am harten, ausgewachsenen Skelett. Demzufolge stellte H ueter 
das Genu valgum (u. varum) bei jungen Kindern als Genu valgum 
rachiticum dem sogenannten Genu val gum (u. varum) staticum der 
Halbwiichsigen gegeniiber. Ersteres sollte nach H u et er 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 we c h s e I n den Atio
logie je nach 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 Veranderungen der Knochen vorfinden, wie bei 
Kindern" (Mikulicz, 1. c. S. 583). Auf diese primaren Knochenver
anderungen, keineswegs auf die abnorme Belastung (Hueter) legt 
v. Mikulicz uberall das Hauptgewicht. Deswegen aber verkennt dieser 
Forscher die gelegentliche Bedeutung einer abnormen Belastung 
durchaus nicht fur das Zustandekommen von Knochenverkriimmungen. 
BloB werde eine solche vielfach ganz kritiklos angenommen. In vielen 
Fallen spiele zum ersten eine abnorme Belastung gar nicht mit; 
sondern es handele sich einfach um schlecht genahrte und schlecht 
logierte, anamische, mit einem Worte um minderwertige Individuen 
(z. B. Fabrikarbeiter mit sitzender Lebensweise), deren deformes Skelett 
sich ohne weiteres aus der verminderten Widerstandsfahigkeit ihrer 
Knochen erklare, ohne Zuhilfenahme eines auBergew6hnlichen mecha
nischen Faktors. Z u m z wei ten sei eine abnorme Belastung, selbst 
da wo sie aktiv mitspiele, niemals an sich, sondern nur in Verbindung 
mit einem bereits minderwert igen Skelett im stande, die ihr zur Last ge
legten Stellungs- und Haltungsanomalien zu bewirken. Das zeige sich 
besonders deutlich bei den haufigen Belastungsdeformitaten Halb
wiichsiger mit kraftigem Knochenbau, welche gleichzeitig eine 
stehende, oder mit anhaltender einseitiger Belastung ver
bundene Berufsart ausiiben, bei den Backern, Tischlern, Schlossern, 
Fabrikarbeitern, Kellnern usw. Nicht bei allen Angeh6rigen dieser 
besonders gefahrdeten Berufsarten, sondern nur bei einem bestimmten 
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Prozentsatze mache sich der nachteilige EinfluB der angefiihrten ab
normen Belastungsmomente auf das Skelett geltend, namlich bei denen, 
"deren Knochen durch rachitische Affektion einen Teil ihrer Wider
standskraft eingebiiBt 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 allmahlich durchgedrungen und auch von 
anderer Seite bestatigt 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 Orthopaden, 
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 jiingste 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 BOg. 
Wachstums- oder Belastungsdeformitaten der Pubertatszeit und der 
folgenden Jahre (verg1. am SchluB S. 646 u. folg.). 

Die anatomischen Untersuchungen von Mikulicz beschrankten 
sich auf 12 Praparate von Gen u valgum bei 16- bis 30 jahrigen In
dividuen. In 2 oder 3 Fallen war auBerdem das ganze Skelett er
halten und seiner Untersuchung zuganglich. RegelmaBig fand v. MikuIicz 
in seinen Praparaten Verkriimmungen des unteren Femur- oder des 
oberen Tibiaschaftes, oft auch beider Knochen. In einem FaIle mit ex
quisiter rachitischer Schwellung samtlicher 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 
Fallen eine meBbare Verbreiterung der Knorpelwucherungs
zone an den Epiphysenlinien von Femur und Tibia, die er ab
bildet (1. c. Abb. 2, 3, 4 und 5). In 3 Fallen (1. c. Fall X, Abb. 3, 18jah
riger Tischlerlehrling und Fall XII, Abb.4 und 5, 16jahriger SchUler) 
war die Verbreiterung besonders stark. Einmal (Abb. 4 und 5) betrug 
sie 21/2 cm, und in diesem FaIle war auch der ganze Gelenkknorpel 
schon makroskopisch abnorm verbreitert. AuBer am deformierten Knie
gelenk waren auch an den iibrigen Extremitatenknochen sowie an den 
Rippen dieser zwei FaIle die Epiphysenknorpel stark verbreitert und 
gequollen. Mikroskopisch war jeweilen eine vermehrte Zellen- und 
Saulenbildung im gewucherten Epiphysenknorpel nachzuweisen. 1m 
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 FaIle XII notierte das 
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Sektionsprotokoll ferner rachitische Auflagerungen iiber den Stirn- und 
Scheitelbeinen und knopfige Auftreibungen der vorderen Rippenenden, 
die v. Mikulicz im FaIle X selbst an der Leiche konstatieren konnte 
und welche "die gr6Bte Dbereinstimmung mit rachitis chen Rippen kind
licher Individuen zeigten" (1. e. S. Ii 19). 

Bei einer Anzahl Genu-valgum-Priiparate, welche von alteren 1n
dividuen mit bereits verknochertcn Epiphysenlinien herstammten, kon
statierte v. MikuIicz Osteophytenwucherungen am unteren Ende del' Dia
physe in del' Hohe der einstigen Epiphysenfuge. Er faBt dieselben wohl 
mit Recht als die sicheren Zeichen einer Rachitis auf; freilich keiner 
floriden, sondern einer VOl' Jahren iiberstandenen. 

Wie aus Vorstehendem ersichtlich, legte v. Mikulicz, dem da
maligen Stande der anatomischen Forschung entsprechend, iiberall den 
Nachdruck auf die Veranderungen am Knorp el, wiihrend die 
~chwieriger zu deutenden und damals noch wenig gewiirdigten Ver
anderungen am Knochen (Vorkommen und Ausbreitung des osteoiden 
Gewebes!) ganzlich vernachlassigt wurden. Trotzdem und obgleich die 
Anzahl del' in jeder Hinsicht fiir die Raehitisdiagnose iiberzeugenden 
FiiJle bloB 2 bis 3 betriigt, sind wir berechtigt, den M i k u Ii c z schen 
Deduktionen zu folgen, urn so mehr, da Mikulicz seine anatomischen 
Befunde beim Genu valgum noch durch eine Reihe instruktiver kli
nischer Beobachtungen erganzt. Diese letzteren lassen uns nicht dar
libel' im Zweifel, daB diesel' Forscher tatsachlich liberal! echt rachi
tische Erweichungsvorgange beim Erwachsenen VOl' sich ge
habt hat. 

So macht v. Mikulicz dan1uf aufmerksam, und wir find en die Belege 
hierfiir in einzelnen seiner Krankengeschichten - daB, "wenn man 1n
dividuen mit Genu valgum und varum aus del' Entstehungszeit diesel' 
Verkriimmung daraufhin untersucht, man nul' selten die charakteri
stischen Symptome einer Skelettrachitis vermil3t" (I. c. S. 622). Als solche 
bezeichnet er folgerichtig Auftreibungen del' Epiphysenfugen an Hand
und an FuBgelenken und an den Rippenenden. "Ein Griff mit del' 
Hand nach del' betreffenden Stelle des Thorax, in hochgradigen Fallen 
ein Blick geniigt, urn sich yom rachitischen Rosenkranz zu iiberzeugen." 
Oft auch bemerken die Patienten selbst dieses spate Auftreten "del' 
doppelten Glieder", oder del' rachitisch erweichte Knochen zeigt bei del' 
Operation (Osteotomie) einen ganz unverhaltnismiiBig geringen Wider
stand. Ferner macht schon v. Mikulicz aufmerksam auf die meist geringe 
KorpergroBe und auf die anamische und im allgemeinen schwiichliche 
K6rperbeschaffenheit aller derartigen Individuen. 

Wir haben die Mikuli czschen Untersuchungen, trotz ihrer nach 
heut,igen Begriffen ungeniigenden anatomischen Basis etwas ausfiihrlicher 
mitgeteilt, wei! sie uns tatsachlich das ganze klinische Bild del' Ra
chitis tarda entrollen. Schon v. Mikulicz emanzipiert sich von del' Be
schrankung auf das ihm nachstliegende Gebiet del' sogenannten lokali
sierten Formen der Rachitis tarda und richtet seine Aufmerksamkeit, 
wie obige Zitate zeigen, auf die rachitische Erkrankung des Gesam t-
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sk eletts. 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 unverstandliche Ablehnung dieser Ahnlichkeit von seiten 
der damaligen fiihrenden Padiater (H e n 0 c h, R e h n ). 

In der Folgezeit wurden die von Mikulicz erhobenen anatomischen 
Rachitisbefunde von einer Anzahl Autoren bei verschiedenartigen Knochen
verkriimmungen der spateren Wachstumsperiode bestatigt (Thiersch, 
Morris, Kocher-Langhans, Haedke, Koster). Es blieb aber beim 
Nachweis lokaler Veranderungen an einzelnen verbogenen Knochen, 
welche wohl die Bezeichnung Rachitis rechtfertigten, welche aber nicht 
ohne wei teres den SchluB gestatteten auf das Bestehen gleichartigp-r 
Veranderungen im ganzen iibrigen 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 Au.sgangspunkt 
nahmen, erklart sich die groBe Bedeutung der Schmorlschen Unter
suchungen flir 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. Samtliche 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 3 Fallen) keinerlei klinische oder makro
skopisch-anatomische Zeichen von Rachitis erkennen. 

In allen 4 Fallen wies Schmorl durch die mikroskopische Unter
suchung Veranderungen am Knochensystem nach, "die dadurch charak
terisiert waren, daB einerseits an allen untersuchten Knochen kalkloses 
osteoides Gewebe in Gestalt von mehr oder minder breiten, auf ver
kalkter Knochensubstanz aufgelagerten Saumen und in Gestalt von ver
schieden dicken Balkchen 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 femer die Knorpelwucherungszone unregelmaBig verbreitert war und 
eine abnorme Vaskularisation erkennen lieB" (1. c. S. 189). 

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

Ergebnisse d. Med. XIII. 40 
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Was zunachst die Knorpelstorungen betrifft, so waren dieRelben, 
namentlich in den 3 ersten, nahezu ausgewachsene Individuen be
treffenden Fallen, nur sehr wenig ausgesprochen, wahrend die rachi
tischen Veranderungen an den Knochenbalkchen (Osteoidbildung) in allen 
4 Fallen sehr starke waren. Dieses immerhin etwas auffallige MiB
verhaltnis zwischen rachitischer Knochen- und Knorpelstorung bei seinen 
4 Fallen von Rachitis tarda fiihrt Schmorl zuriick auf die ungleiche 
physiologische Wachstumsenergie der endochondralen Ossi
fikationsbezirke zu verschiedener Lebenszeit. Je jiinger ein 
Individuum, desto lebhafter der physiologische WucherungsprozeB 
an den das Langenwachstum vermittelnden Epiphysenlinien. Je mehr 
andererseits sich ein Individuum dem Abschlusse seines Langenwachs
turns nahert, desto geringer ist dieser physiologische lokale Wachstums
exzeB und desto geringer folgerichtig auch die bei rachitischer Starung 
zu gewartigende pathologische Wucherung der Knorpelschichten. 

Nach diesen iiberzeugenden Deduktionen Schmorls wird es bei 
Spatrachitis nur dann zu starkeren Knorpelveranderungen und Schwel
lungen der Epiphysen kommen kannen, wenn (wie z. B. im FaIle 4, 
9jahriger Knabe!) die Proliferationsfahigkeit der Epiphysenknorpel phy
siologischerweise noch eine starke ist; nicht dagegen in denjenigen 
Fallen, wo diese Proliferationsfahigkeit und damit das Langenwachstum 
seinem physiologischen Abschlusse nahe ist, wie in den 3 anderen Fallen, 
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 Veranderungen am 
Knorpel, ahnlich, wie das seinerzeit noch v. Mikulicz getan hatte, son
dern auf die Veranderungen an den knochernen Teilen: Selbst wenn 
aIle StOrungen von seiten der endochondralen Ossifikation sehr schwach 
ausgesprochen sind oder sogar ganz fehlen, ist das V orhandensein eines 
rachitis chen Prozesses nicht vollig auszuschlieBen. Mit Pommer erblickt 
Schmorl in einer begleitenden Storung der endochondralen Ossifikation 
ein zwar wertvolles und erwiinschtes, aber kein unbedingt erforderliches 
Kriterium fiir die histologische Diagnose Rachitis. Flir diese Diagnose 
ist ihm einzig und aIlein maBgebend der Nachweis von pathologisch 
vermehrtem Osteoid, d. h. von abnorm breiten, osteoblastenbesetzten, 
kalklosen, carminophilen Saumen am Rande samtlicher endochondral 
und periostal gebildeter Knochenbalkchen. 

Durch seinen histologischen Rachitisnachweis hauptsachlich, wenn 
auch nicht ausschlieBlich auf Grund gesteigerter Osteoidbildung wurde 
Schmorl ferner ganz von selbst dazu geflihrt, Stellung zu nehmen 
zu der alten Streitfrage der morphologischen Beziehungen zwi
sch en Rachitis und Oste 0 malacie. 

Osteoides Gewebe von gleicher Struktur und Beschaffenheit, in 
gleicher Lagerung - sog. randstandiges Osteoid! - und ebenfalls mit 
Ausbreitung liber 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 ErweichungsprozeB des wachsenden jungen und 
zwischen einem solchen des fertigen alten Knochens, zwischen Rachitis 
und Osteomalacie, schloB sich auch Schmo rl an. 

In beiden Fallen beruht nach dies en 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 Fiihig
keit abgeht, sich in physiologischer Weise mit Kalksalzen zu imprii
gnieren. Die unbedeutenden, sonst noch bestehenden Abweichungen im 
anatomischen Verhalten der rachitischen und osteomalacischen Knochen 
sind auf einfache Altersunterschiede zurlickzufiihren. 

Dadurch stellen sich diese Forscher und mit ihnen Schmorl auf 
die Seite des alten Unitariers Trouss ea u 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 erklart hatte und durch diesen mor
phologischen Gegensatz die eingangs erwahnte 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 Ri b bert, 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 Vorgange (Halisterese) be
ziigliche Veranderungen nachzuweisen, die sich nur in diesen, n i c h t aber in den 
Knochen R a chi tis c her vorfanden. U nd als ihm spater der Nachweis gleich
artiger regressiver Veranderungen (Gitterfiguren) auch in den Knochen ver
einzelter, besonders schwerer R a chi tis fall e gelungen war, hielt sich dieser For
scher fiir berechtigt, im Jahre 1897 das Krankheitsbild einer osteomalacie
ahnlichen Rachitis, oder einer sog. infantilen Osteomalacie aufzustellen. 
In kIinischer 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 Extremitaten kam (Rehn, 
Siegert), ahnlich wie bei ausgesprochener pUE~rperaler Osteomalacie. Mit diesem 
angeblichen MischprozeB aus Rachitis und Osteomalacie muBte S c h m 0 rl zur Zeit 
seiner Veriiffentlichung iiber Spatrachitis noch rechnen. Zum Teil wohl iru 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 FaIle brauche nicht einmal dann eine Einschrankung zu 
erfahren, wenn sich in Zukunft ein Teil der unverkalkten Knochenlagen (d. h. 
des Osteoids!) nicht als unfertige (d. h. noch unverkalkte) Neubildung heraus
stell en sollte, sondern im Sinne der Anschauungen V. Recklinghausens als ZUlli 

Teil bedingt durch Zerfall und regressive Metamorphose alten, verkalkten Kno
chens, mit anderen Worten: Selbst beim Vorliegen eines Erweichungsprozesses, 
wie er seit Vir c how vielfach als pathognomonisch nur iiir Osteomalacie, nicht 
aber fiir Rachitis angesehen werde, miiBte an der Diagnose Rachitis festgehalten 
werden. Die Zukunft gab Schmorl Recht. Die sog. infantile Osteomalacie verlor 
von selbst die ihr von V. Recklinghausen anfanglich imputierte Bedeutung als 

40* 
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MischprozeB zweier morphologisch verschiedener Erweichungsvorgange. Denn 
erstens wurden diese nregressiven" Vorgange und speziell die Gitterfiguren (d. h. 
also priiformierte, bei Luftimbibition als schwarze Sternfiguren hervortretende Spalt
raume 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, 
Bertschi nger, Schmorl, v. Axhausen), wodurch sie in den Augen Vieler ihre 
Beweiskraft einbiiBten 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 Malaciefalle, Osteomalacischer 
und Rachitischer (darunter auch leichter FaIle!) nachweisen, so daB auch 
fUr ihn die scharfe Scheidung zwischen Knochenweichheit infolge pathologischen 
Abhaus (Osteomalacie) und pathologischen Anbaus (Rachitis) von selbst ver
schwand, damit aber auch die Berechtigung, an einer juvenilen Osteomalacie, an 
einer besonderen osteomaiacieartigen Rachitis festzuhalten. 

So sah sich schlieSlich auch v. Recklinghausen gezwungen, jede Schranke 
zwischen Osteomalacie und Rachitis zu beseitigen. Tut er dies auch mit der Ein
schrankung, daB es sich bei keinem der beiden Erweichungszustande um bloSe un
vollstandige Neubildungsprozesse, sondern immer daneben auch um mehr oder 
weniger ausgesprochenen Zerfall alten Knochens handelt, so anerkennt doch auch 
er schIieBlich, wie die iibrigen Unitarier vor ihm (Trousseau, Pommer, Kas
sowitz, StoeJt.zner, 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 Eingestandnis, daB sich aIle Diffe
renzen zwischen den beiden scheinbar so differenten Erweichungszustanden 
des Skeletts, auf einfache Altersunterschiede zuriickfiihren lassen, er
langt das Krankheitsbild der Spatrachitis in theoretischer Hinsicht 
eine besondere Bedeutung: Die Rachitis tarda bildet das natiir
liehe 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 Markraume, wechselnde Zusammensetzung des Knochen
markes), so fallt als einzig maBgebender Faktor in Betracht: Die rege 
Mitbeteiligung der physiologischen Wachstumszonen (Epiphy
senlinien) am malacischen KrankheitsprozeB der Jugendperiode (Ra
chiti.s) einerseits, und das Fehlen einer solchen Mitbeteiligung der 
Wachstumszonen beim entsprechenden malacischen ProzeB des Alters. 
Klinisch so gut wie anatomisch standen daher von jeher die charakte
ristischen Epiphysenveriinderungen (Rosenkranz, doppelte Glieder, 
Verbreiterung und unregelmaBige Einschmelzung der Knorpelwucherungs
zonen) im Mittelpunkt der Rachisisdiagnose, wiihrend dieselben bei der 
morphologisch identischen Malacie des Erwachsenen (Osteomalacie) keine 
Rolle spiel en. 

Bleiben nun aUB irgendeinem Grunde diese Epiphysenverande
rungen in einem Rachitisfalle aus, oder treten dieselben zuriick hinter 
den gleichzeitigen Erscheinungen am Knochen, wie es die physiologisch 
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mitjedem 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 ProzeB voll
standig. Das ist bei del' Rachitis tarda del' 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 Fallen die Epiphysenfugen entweder bereits ver
knochert, oder (Fall II) nul' noch "ganz unbedeutend verandert. Es ist 
unter dies en Umstanden Geschmackssache, ob man einen derartigen 
ErweichungsprozeB noch als Rachitis, odeI' lieber schon als Osteomalacie 
bezeichnen will. Schmorl hat die erste Bezeichnung gewahlt und 
seine FaIle als Rachitis tarda bezeichnet. Er unterlaBt dabei nicht, 
das Nebensachliche einer scharfen Trennung gegeniiber del' Osteomalacie 
zu betonen (l. c. S. 206, 1905). Spaterhin hat dann Schmorl noch 
an anderer Stelle (Ergebn. d. inn. Med. u. Kinderheilk. 4, 443, 1909) 
im HinbHck auf diese FaIle von Rachitis tarda ausdriicklich darauf 
hingewiesen, daB sich zwischen Rachitis und Osteomalacie eben unmerk
Hche Dbergange fanden. 

Was Schmorl im Jahre 1905 vorerst noch etwas zogernd aus
sprach, namlich die Identitiit von Spatrachitis und von juveniler Osteo
malacie, odeI' richtiger von Osteomalacie bei jugendlichen Personen, 
das hat wenige Jahre spater Looser bestatigt und an Hand einer 
sorgfaltig untersuchten eigenen Beobachtung weiterhin einliWlich be
griindet. Wir werden auf den Fall Loosers, eine schwerste, aus der 
ersten Kindheit ins erwachsene Alter hinein verschleppte Rachitiserkran
kung von durchaus osteomalacischem Gepriige noch einlaBlich zuriick
kommen, da derselbe speziell fiir die Auffassung del' sog. schweren 
Formen del' Rachitis tarda von Bedeutung ist. 

Da sich die histologischen Untersuchungen S c h mOI'l s nicht nul', 
wie diejenigen von Mikuliez und von dessen NachfoIgern, auf ein
zeIne 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 hiiufige 
Multiplizitat del' Verbiegungen langst auf einen diffusen Skelett
prozeB hin, so war doch erst mit dessen histologischer Feststellung die 
fruher geIegentlich ventilierte Frage in negativem Sinne entschieden: 
ob vielleicht die Verkriimmungen einzelner KnocIien, wie sie speziell 
die sog. lokalisierten Formen del' Rachitis tarda zeigen, nicht einem 
bloB 10k alen rachitischen KrankheitsprozeB ihre Entstehung zu ver
danken hatten. 

Die klini s che Bedeutung einer beliebigen Verbiegung eines odeI' 
mehrerer Knochen liegt bekanntlich darin, daB wir in diesem Vorgang 
ein pathognomonisches Symptom fiir eine bestehende odeI' 
eine vorausgangige abnorme Nachgiebigkeit des Skeletts zu 
erblicken berechtigt sind. Knochenverkrummungen symmetrischer odeI' 
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unregelmaJ3iger Natur gehorten daher von jeher zur Symptomatologie 
der Rachitis, und zwar sowohl der gewohnlichen, als auch der Spat
rachitis. Fur das Eintreten derartiger Verkriimmungen werden von 
altersher rein mechanische Hilfsursachen verantwortlich gemacht. 
Sind die Deformierungen doppelseitig und symmetrisch, so drangt sich 
die Annahme gleichma13ig einwirkender Muskelzug- oder Belastungs
einflusse durch das Korpergewicht als Hilfsfaktor unmittel
bar auf. 

Bei Beschranktbleiben der Deformierung auf bestimmte, speziell 
bei Rachitis tarda oft ei nsei tige Skelettabschnitte (Kyphoscoliosen, 
Valgus- und Varusstellungen einzelner Gliedma13en) wird man mit v. Mi
kulicz und mit Schmorl einseitige mechanische Inanspruchnahme 
der betrefIenden Skeletteile zur Erklarung heranziehen diirfen. 

Das sind die FaIle, wo der B eruf (sog. stehende Berufsarten 
mit anhaltender einseitiger Belastung bestimmter Skelettpartien) und 
die tagliche Beschaftigung (Schulhaltung!), deren Einwirkung blo13 
auf das nachgie bige Skelett bereits v. M i k u lie z im Gegensatz zu 
Rueter richtig llinschatzte, von ausschlaggebender Bedeutung werden 
fUr das Zustandekommen bestimmter Verbiegungen (Kellner-, Backer-, 
Tischlerbeine usw. Schulscoliosen). 

DaB endlich Deformierungen des Skeletts bei Rachitis tarda ganz
lich f e hIe n konnen, geradeso gut wie bei Rachitis infantum, da13 ferner 
auch Anschwellungen der Epiphysen fehlen k6nnen, das ist ein weiteres 
Ergebnis der Schmorlschen Untersuchungen; und zwar ein Ergebnis, 
das speziell fur die klinische Beurteilung gewisser vieldeutiger, einstweilen 
noch gern mit dem wenig prajudizierenden Namen "konstitutionelle 
Wachstumsstorungen" bezeichneter Anomalien des Pubertatsalters von 
Bedeutung ist. Nach Ansicht namhafter Forscher (Mar£an, Kirmisson 
u. a., vgl. spater!) wiirde es sich bei der Mehrzahl dieser unklaren 
Wachstumsstorungen um leichte, gleichsam abortive FaIle von Rachitis 
tarda handeln, bei denen es noch nicht zu groberen, greifbaren Ver
anderungen am Knochensystem gekommen ist. Wir werden auf diese 
Auffassung spater noch genauer eingehen, anUWlich der Besprechung 
der leichten oder lokalisierten Formen der Rachitis tarda. Soviel er
scheint sicher: Da wir speziell fUr die klinische Diagnose der Spat
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 vollstandig. Die FaIle Schmorls bilden den 
Beleg hierfur. 

Von den vier genau untersuchten Fallen Schmorls zeigten blo13 
drei unbedeutende, klinisch anscheinend gar nicht gewiirdig:te 
Verbiegungen einzelner Knochen. Der eine Patient (Fall 3, 19 jahriger, 
akut an Perforationsperitonitis verstorbener Mann mit kraitiger Mus
kulatur) hatte makroskopisch ein vollstandig normales Skelett 
und harte gerade Knochen. Ferner lieBen 3 FaIle das fiir die 
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klinische Rachitisdiagnose so wichtige Symptom der Epiphysen
auftreibungen (Rosenkranz, doppelte Glieder!) vollig vermissen. 
Dnd nur der 9 jahrige Knabe (Fall 4) zeigtebei genauem Zusehen 
leichten Rosenkranz und Schwellung der distalen Vorderarmepiphysen. 

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

A. Die schwere odei' allgemeine Form del' Rachitis tarda 
(in ihren starksten Graden bisher gern als juvenile Osteo

malacie bezeichnet). 

1m Jahre 1907 erfuhr die Frage der Spatrachitis eine weitere 
Forderung durch die oben erwahnte Arbeit Loosers. 

Hatten es v. Mikulicz und spater Schmorl mehr nur mit leichten, 
klinisch zum Teil unbeachtet gebliebenen rachitischen Veranderungen 
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 FaIle urn eine klinisch sehr auf
fallige Knochenerweichung handelte, die bis in die erste Kindheit zu
riiekreichte, so war die histologische Dntersuehung der Knoehen bei 
dem bereits bejahrten Individuum besonders geeignet, die Beziehungen 
zwischen Rachitis und Osteomalacie zu klaren. 

Der betreffende, 27 Jahre alte Idiot stammte aus einer unbelasteten 
Familie. Er entwiekelte sieh, ohne eigentliehe Krankheiten durch
gemaeht zu haben, von Geburt an korperlich sehr langsam, lernte nie 
frei stehen oder gehen, zahnte erst mit 20 Monaten und blieb geistig 
vollstandig zuriick (kein Sprechvermogen, Dnreinliehkeit, GefraBi gkeit) 
so daB er in einer Idiotenanstalt dauernd versorgt werden muBte. 1m 
Alter von 13 J ahren Querfraktur des linken Oberschenkels aus gering
fiigiger Ursache (beim Auf-den-Topf-setzen!), die nur sehr langsam und 
mit starker Dislokation ausheilte (im Leipziger Krankenhaus). Seither 
zahlreiche Frakturen der beiden unteren Extremitaten, einmal auch 
der Clavicula bei irrelevanten Gelegenheitsursachen. Zunehmende Ver
kriimmungen der Beine, die schlieI3lich zu nutzlosen Anhangseln des 
Korpers wurden, sieh mit Decubitusgeschwiiren bedeckten, so daB der 
rechte Unterschenkel amputiert werden muBte. Die dem Texte bei
gegebene Photographie aus dieser Lebenszeit zeigt einen ausgesprochenen 
Idioten mit groBem Kopf, Strabismus convergens, reehtsseitiger Kyphos
coliose und relativ gut entwickeltem Thorax. Patient sitzt mit mehr
faeh verkriimmten, fiossenartig nach au swarts torquierten unteren Ex
tremitaten, an den en verdickte Epiphysen deutlich erkennbar sind, in 
miihsam 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 ubrigen ganz gleich gebliebenen 
Idioten vom Vorhandensein einer solchen iiberzeugen. Del' amputierte 
Unterschenkel zeigte eine hochgradige Verkriimmung del' Tibia und der 
Fibula. Die Knochen waren morsch, in toto atrophisch mit sehr dunner 
Corti calis. An Stelle schmaler Epiphysenfugen, wie sie dem vorgeschrit
tenen Lebensalter des betreffenden Individuums entsprochen hatten, 
fanden sich an Tibia und Fibula kompakte, 2,2 bis 1,3 cm breite 
"tumorartige Knorpelwucherungen". Ahnliche Epiphysenwucherungen 
auch am Metatarsale 1. Die Knorpelregressivschicht war an dieser 
Stelle unterbrochen, oder (Tibia- und Fibulaepiphyse!) nul' andeutungs
weise vorhanden. Die Markpapillen waren breit, durchbrachen stellen
weise (Metatarsale I) die Regressivschicht. Die neugebildeten Knochen
balkchen waren sparlich und bestanden stellenweise (zu oberst!) aus 
reinem myelogenem Osteoid, weiter diaphysenwarts aus zentral ver
kalktem Knochen mit 10 bis 23 fl breiten osteoiden Saumen und 
dichtem Osteoblastenbesatz. Osteophytenbildungen an del' dunnen Cor
ticalis fehlten. Die lacunare Resorption war nicht gesteigert. Das 
Knochenmark war fibros und reich an BlutgefaBen; nur im zentralen 
Markraum war Fettmark. 

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

Man wird daher Looser auch zustimmen diirfen, wenn er eine 
Reihe ganz ahnlicher, von verschiedenen Autoren unter dem Namen 
juvenile Osteomalacie beschriebener FaIle, ins Gebiet der Spat
rachitis rechnet. AIle diese Fane sind anatomisch dadurch charakte
risiert, daB erstens l'achitische Knol'pelstorungen niemals ganzlich fehlen, 
und daB zweitens die Knochen ausgesprochen atrophisch sind. 

Spatrachitis und sog. juvenile Osteomalacie bilden nach L 0 0 s e r , 
dessen Auffassung wir fUr richtig halten, eine einheitliche, untl'ennbal'e 
Krankheitsgruppe. Und so wenig wie die anatomischen Befunde, so 
wenig lassen die klinischen Symptome eine prinzipielle Trennung diesel' 
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Krankheitsgruppe in zwei Formen zu, eine rachitische und eine os teo
malacische. Hieran andert unseres Erachtens auch das iiberwiegende 
Befallenwerden des weiblichen Geschlechts von infantiler Osteo
malacie nichts. Immerhin ist dies ein Umstand, dem viele Autoren in 
atiologischer Hinsicht eine groBe Bedeutung beilegen wegen der gleichen 
Erscheinung bei der Osteomalacia adultorum, seu m ulierum. 

Wohl aber berechtigt ups die Kenntnis dieser "Dbergangsfalle" 
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 
haufigsten betrifft, und deren klinische und anatomische Erscheinungen 
durch die verschiedenen physiologischen Verhaltnisse der einzelnen 
Lebensalter modifiziert sind". (Looser, 1. c., S.736.) 

Eine ganze Anzahl von Einzelbeobachtungen tiber schwere, mit 
Deformierungen der Knochen einhergehende Skelettaffektionen Halb
wiichsiger, die bald als juvenile Osteomalacie, bald als Spatrachitis, 
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 
FaIle, deren erste Krankheitssymptome, wie im soeben angefiihrten 
FaIle Loosers auf die erste Kindheit zuriickreichen, d. h. es handelt 
sich um Individuen, die schon als Kinder ausgesprochen rachitisch 
waren, spat zahnten, erst spat oder nie gehen lernten, oder das Gehen 
wieder verlernten und bei denen sich mit zunehmenden J ahren aIle 
Zeichen einer schweren, mit schmerzhafter Biegsamkeit und Briichigkeit 
des Skeletts einhergehenden, pro g red i en ten Knochenerweichung 
entwickelten. Das sind die Fane, die man mit S c h m 0 r I richtiger als 
verschleppte oder veraltete Rachitisfalle (Rachit is in vet erata!) be
zeichnet, ohne sie deswegen immer scharf von der eigentlichen Spat
rachitis abtrennen zu konnen (vgl. die Beobachtungen von C aut ley, 
Hochsinger, Biedert, Kassowitz, v. Genser, Looser, Uffen
heimer). Teils und zwar iiberwiegend haufig handelt es sich urn 
Patienten, die in ihrer Kindheit keine bemerkenswerten Krankheits-

*) In der Tat besteht heute kein Hinderungsgrund mehr, diese prazise 
Loosersche Auffassung allgemein zu akzeptieren, seitdem selbst v. Reckling
hausen, der noch am langsten an der morphologisehen Verschiedenheit derbeiden 
Erweichungsvorgange festgehalten hatte, sich als Anhanger der unitarisehen Rieh
tung erklart hat. Was speziell die Spat rachitis betrifft, so laBt v. Reekling
hausen diesel be aufgehen in der gewohnliehen infantilen Rachitis (sog. hypo
plastisch porotisehe Form der Malacie nach der v. Recklinghausenschen 
Nomenklatur, die die landlaufigen Rachitisfalle umfaBt). 

Zwar raumt noeh Frangenheim in seiner neuesten, erschopfenden Dar
stellung der kindlichen Knoehenkrankheiten der sog. juvenilen Osteomalaeie 
einen besonderen Abschnitt ein. Er unterlaBt aber nieht hinzuzufiigen, daB es 
sieh dabei urn kein einheitliehes Krankeitsbild handle, sondern urn ein Konglo
merat von verschiedenartigen, teils zur Rachitis, teils zur sog. idiopathischen 
Osteopsathyrosis gehiirigen Einzelbeobachtungen. (Dber diese letztere, seltene 
Knoehenkrankheit des jugendlichen Skeletts vgl. weiter unten.) 
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symptome gezeigt hatten, ja von denen nicht einmal immer mit Sicher
heit feststeht, Db sie als Kinder voriibergehend an leichter Rachitis 
gelitten hatten. 

In den spateren Kinderjahren, meist erst zu Beginn der Puber
tatszeit stellen sich allmahlich Schwache und leichte Ermiidbarkeit, 
Wachstumsstillstand und schmerzhafte Sensationen im Riicken und 
namentlich in den unteren Extremitaten ein. Es pflegt zu Auftreibungen 
der Epiphysen an den Vorderarmen und Unterschenkeln, oft zu einem 
deutlichen Rosenkranz, zu Verlust des Steh- und Gehvermogens, zu 
Deformierungen der Wirbelsaule, des Beckens, der langen Rohren
knochen, nicht selten zu Frakturen aus unbedeutender Gelegenheits
ursache zu kommen, wahrend der Schadel bemerkenswerter Weise frei 
bleibt (Ausnahmen: Fall von James und von J. von Bokay). Die 
Frakturen pflegen bei sachgemaJ3er Behandlung auszuheiIen, wie ge
wohnIiche Frakturen auch. Meist aber dauert die Konsolidierung auf
fallend lange, weil der Callus gering ist und sehr langsam verkalkt. 
Oder es kommt gelegentlich zu unvollstandiger 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 langere Zeit hindurch genau zu beobachten: "Die 
Symptome, die die Patienten zum Arzte fUhren, sind von bemerkens
werter GleichfOrmigkeit. Ausnahmslos sind es Klagen liber Beschwerden 
beim Stehen und Gehen, ungewohnte rasche Ermlidung, Schmerzen, die 
immer in den Unterschenkeln u:rid Knien, bisweilen auch in den Knocheln 
oder im ganzen Bein angegeben werden. Bisweilen ist den Angehorigen 
der Gang als verandert, unsicher, watschelnd aufgefallen; meist wurden 
Verkriimmungen der Beine wahrgenommen. Die Beschwerden sind so 
hochgradig, daJ3 sie fast immer die Bewegungsfreiheit ernstlich be
hinderten und die berufliche Tatigkeit einschrankten oder aufhoben. 

Die objektiven Zeichen der Krankheit sind in allen Fallen aus
gesproQhen. Sie finden sich vorzugsweise am Brustkorb und an den 
Extremitaten, an den unteren starker als an den oberen. Nirgends 
fehlt der mehr oder weniger ausgepragte rachitische Rosenkranz. Die 
Auftreibung der Epiphysengegend an den Hand- und FuBgelenken 
findet sich iiberall und ist meist hochgradig. In allen Fallen kam es 
zu Deformitaten, die meist auf die unteren Extremitaten beschrankt 
sind; einzelne FaIle weisen auJ3erdem Verkriimmungen der Wirbelsaule, 
der Claviculae, der Rippen auf. Am GebiB war nichts zu finden, was 
auf die gegenwartige Erkrankung bezogen werden konnte." (Tobler, 
1. c. S. 145/46.) - Muskelschlaffheit (iiberdehnbare Gelenke), auffallige 
Anamie vermiBte Tobler stets, pathologische SchweiBbildung fand sich 
hochstens in 3 Fallen. Nahezu konstant aber bestand ein starkes 
Zuriickbleiben im Langenwachstum als Teilerscheinung einer all
gemeinen (infantilistischen) Entwicklungshemmung. 
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Von anderweitigen Symptomen, die bei Spatraehitis gelegentlieh 
beobaehtet worden sind, sind fernerhin zu nennen: Verspatete Entwick
lung der Gesehleehtscharaktere, Cessation der Menses, iiberhaupt infan
tiler Habitus, schmerzhafte Steifheit der Gelenke an den befallenen 
Extremitaten infolge reflektoriseher Muskelhypertonie - (Hoffmann, 
Curschmann), - oder umgekehrt rachitiseher Zwergwuchs mit Adi
positas und lahmungsartigen Zustanden infolge von Muskelinsuffizienz 
- (Variot, Hutinel, Hutinel et Harvier) - Trommelschlegelfinger 
- (Drewitt, Peron und Mesley, Konig), - Tetanie - (Schiiller, 
Ibrahim, Ebstein). - In einem FaIle von Spatraehitis konnte 
Aschenheim eine Blutveranderung feststellen, wie sie dem Blutbilde 
der gewohnlichen Rachitis entspricht - (Anamie mit Vermehrung der 
groBen Lymphocythen). -

Besonders charakteristische, hierher gehOrige Beobaehtungen sind 
mitgeteilt worden von Curschmann, Anschiitz, C. o. Weber, Leo 
1\Hiller, Rath, Colley, Siegert, - Schiiller, Lauper, Marsden, 
Clutton, Mesley, Duplay, Peron und Mesley, Konig, Elmslie, 
Stansky, Drewitt, Hoffmann, Drey, A. James, Joachimsthal, 
Miesowicz, v. Axhausen (Fall III), J. v. Bokay u. a. 1m ganzen 
betragt die Anzahl der bis jetzt besehriebenen, schweren Formen von 
Spiitraehitis bloB ca. 70 FaIle. 

Gute Dienste in diagnostischer Hinsieht leistet in neuerer Zeit 
das Rontgogramm. In den Fallen von Spatraehitis, die mit aus
gesproehenen Epiphysenschwellungen einhergehen, d. h. also bei 
sozusagen allen sehweren, allgemeinen Formen, ergibt das Rontgogramm 
den fiir Rachitis typischen Befund; namlieh eine der EpiphysenschweIlung 
entsprechende Verbreiterung und becherformige Ausbuehtung der Knorpel
wucherungszone und des obersten Diaphysenabschnitts. In allen Fallen 
zeigt ferner der Knochen selbst im Rontgenbild charakteristische 
Veranderungen. Die langen Rohrenknochen sind Sitz einer verschieden 
stark ausgesprochenen Osteoporose, d. h. sie zeigen in toto schwache 
Schattenbildung, abnorm weite Markraume, starke Rarefikation der 
Knochenbalkchen und diinne, manchmal fast fehlende Corticalisschatten. 
Es ist dies ein fiir Atrophie und verringerten Kalkgehalt charakteri
stischer rontgenologischer Knoehenbefund, wie er in gleieher Ver
teilung iiber das gesamte Skelett nur noch bei einer andern 
Knochenaffektion vorkommt, die aus diesem Grunde gewisse nahe, 
klinisehe Beriihrungspunkte mit der Spatrachitis gemein hat - Knochen
schmerzen, Spontanfrakturen! - und damit gelegentlich verwechselt 
worden ist. Es ist die sog. idiopathische Osteopsathyrose. 

Da Verweehslungen dieser eigenartigen Knochenkrankheit nur mit 
den seh w eren und seh wersten Formen von Spatrachitis (Deydier) 
zu befiirchten und auch tatsachlich schon 6fters vorgekommen sind, 
so ist vielleicht im Anschlusse an letztere gleich hier eine knappe Be
sprechung der idiopathisehen 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 Gur! t, 
v. Volkmann, Moreau, M. B. Schmidt u. a. lebhaft beschaftigt. 
Neuerdings ist dieselbe namentlich von Griffi th ausgebaut worden. 
Griffi th fiihrte im Jahre 1897 au13er einem FaIle eigener Beob
achtung bereits 67 einschlagige FaIle aus der Literatur an. - Es 
handelt sich nach diesem Autor urn eine spezifische Affektion des 
Skeletts, die sehr oft e r b lie h ist, in mehreren Generationen und haufig 
bei Geschwistern auftritt. Die befaIlenen Individuen sind nach 
Griffith, abgesehen von ihrem Knochenleiden, ganz normale Menschen. 
Meist schon im friihen KindesaIter, gelegentlich vielleicht schon bei der 
Geburt (Schmidt) kommt es zu Frakturen verschiedener Knochen an
liiBlich geringfiigigster Gelegenheitsursachen. Mit steigendem Lebens
alter nimmt die pathologische Knochenbriichigkeit aIlmahIich ab und 
wird nach dem 30. Lebensjahr nur noch ausnahmsweise beobachtet 
(Griffi th). - Die idiopathische Osteopsathyrose ist also eine Krank
heit des jugendlichen Alters. - Die Frakturen pflegen relativ rasch 
und zum Unterschied von rachitis chen mit guter Callusbildung auszu
heilen. Doch kommt es in schweren Fiillen nicht selten zu multiplen 
Verbiegungen der frakturierten Knochen und zu Deformierungen des 
Skeletts, die die Trager zeitlebens zu Kriippeln machen. - So hat z. B. 
Looser bei einem 17 jiihrigen Jungling, dessen 6 jahriger Bruder eben
falls an Knochenbruchigkeit litt, nicht weniger als 43 Frakturen fest
stellen konnen. Die erste erfolgte mit 11/2 Jahren; 40 fielen auf die 
Beine, 2 auf die Oberarme, 1 auf die Clavicula. In der Folge mu13ten 
die siibelscheidenformig abgeplatteten, korkzieherartig verkriimmten Unter
schenkel als unbrauchbar amputiert werden und lieferten dadurch gleich
zeitig Looser die erwiinschte Gelegenheit zu genauen histologischen 
Untersuchungen der bctreffenden Knochen. Die Looserschen Unter
suchungen, sowie Rontgenuntersuchungen zahlreicher andrer Falle er
gaben als Hauptbefund eine hochgradige Osteoporose siimtlicher 
Knochen (FiiIle von Lange, Doring, Matsuoka, Hagenbach, Miura, 
Wieland u. a.). Die Spongiosa sehr weitmaschig, mit Fettmark gefiiIlt. 
Die sparlichen Knochenbalkchen dunn, besonders dunn die Corticalis, 
der ganze Knochen daher verschmiilert, grazil (vermindertes Dicken
wachstum siimtlicher Knochen). Ein besonderes VerhaIten zeigen 
die Epiphysen. Die Epiphysen sind entweder normal oder unregel
mii13ig geschweift mit Absprengung von Knorpelinseln. Oft sind dieselben 
S-formig gebogen und iiberragen breit die verschmalerten Diaphysen. 
Dadurch entsteht gelegentlich eine rein iiu13erliche .AhnIichkeit mit 
rachitisch verdickten Epiphysen. Histologisch ist der Knochenproze13 
charakterisiert durch die Zeichen einer mangelhaften Knochen
apposition bei physiologischer Knochenresorption (feinste 
randstandige Siiume 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 aIle Beziehungen dieser echten Osteo
psathyrosis idiopathica zu einem rachitischen ProzeB. 

Verfasser hatte Gelegenheit einen miWig schweren Fall von idio
pathischer Osteopsathyrose bei einem 10 jahrigen, hereditar nicht be
lasteten Madchen jahrelang klinisch zu verfolgen. Das Hauptcharak
teristikum des eigenartigen Leidens, die Sprodigkeit und abnorme 
Vulnerabilitat des Skeletts machte sich von fruher Jugend an bemerk
bar in haufigen, tagelang anhaltenden Knochenschmerzen bei gering
fiigigsten Traumen, sowie in der auffalligen Neigung zu Knochenbruchen 
bei unbedeutender Gelegenheitsursache (Umdrehen im Bett, Aufstutzen 
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. BloB 
bHeb das Madchen hinter Gleichaltrigen betrachtlich im Wachstume 
zuruck und zeigte auch in geistiger Beziehung ein etwas abnormes 
Verhalten (geringer Grad von Schwachsinn). - 1m Laufe der Jahre 
nahm die Briichigkeit ab und zwar anscheinend spontan. Wenigstens 
fehlten sichere Beweise £iir einen therapeutischen Nutzen del' monate
lang verabreichten groBen Phosphor-, Kalk- und Strontiumgaben. Vollig 
schwand dieselbe aber bis jetzt nicht. Rachitis war in dem betreffen
den FaIle sowohl anamnestisch (friihzeitige Zahnung und Gehvermogen), 
als durch die klinische Inspektion und radiologische Durchforschung 
des Skeletts mit Sicherheit auszuschlieBen. Die Knochen zeigten die 
bekannten Erscheinungen (Grazilitat, Osteoporose, auffallig verschmalerte 
Diaphysen mit zum Teil stark ausladenden Epiphysen, abervollkommen 
scharfe Verknocherungslinien). 

Wie naheliegend Verwechslungen derartiger Falle 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 irrtumlich angewendet wird. 

Der von Axhausen im Jahre 190fi (Festschrift f. Leuthold) 
publizierte Fall von angeblicher "infantiler Osteomalacie" ist kaum 
etwas anderes als eine regelrechte idiopathische Osteopsathyrose 
(ausgesprochene hereditare Knochenbriichigkeit!), wahrend ein spaterhin 
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 Saume an den Knochenbiilkchen nicht in das 
Gebiet der Osteopsathyrose, sondern tatsachlich in das Ge
biet der Spatrachitis (infantilen Osteomalacie) geh6rt. 

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

Ein an de res Beispiel: Die viel zitierte und £iiI' die Popularisierung 
und die Kenntnis der Rachitis tarda-Frage bedeutungsvolle Einzel-
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beobaehtung von Roos (9 jiihriges, bloB 96 em groBes Madchen 
mit multiplen Frakturen seit dem 14. Lebensmonat bei geringsten An
liissen!) -, bei der der Autor die Diagnose, ob Rachitis? ob Osteo
malaeie? offen liiBt, mochten wir mit Looser lieber aus der Reihe 
der FaIle 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 niim
lich der Bruder des obenerwahnten 17 jiihrigen Osteopsathyrotikers mit 
43 Frakturen, an dessen Skelett Looser im Jahre 1905 die Knochen
histologie der idiopathischen Osteopsathyrose erstmals klarlegen konnte. 
Bei der bekannten VorIiebe des eigenartigen Leidens fiir familiiires Auf
treten ist kaum daran zu zweifeln, daB die von His klinisch auf Osteo
malacie zuriickgefiihrte 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 malaei
schen Knochenkrankheiten (Rachitis und Osteomalacie) trennt, trotz oft 
groBter Ahnlichkeit im sonstigen klinischen Verhalten, das jst die Sprodig
keit und die Briichigkeit des Skeletts beim Fehlen ausgesprochener 
Erweichungsvorgiinge und beim Fehlen von typischen Epiphysenan
schwellungen. Diese Verhaltnisse 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 Storung des Knochenanbaus, die 
hochgradige Verminderung aller physiologischen A ppositionsverhiiltnisse 
(Hagenbach). Nur noch bei einer Knochenaffektion findet sich eine 
iihnliche Behinderung des physiologischen Anbaus mit Ausbreitung iiber 
das ganze Skelett, bei der seItenen 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 vertragt sich die Osteo
genesis imperfecta aber auch mit einer liingeren Lebensdauer. Auf 
Grund der morphologischen t:rbereinstimmung des Knoehenaufbaus bei 
der idiopathisehen Osteopsathyrose und bei der Osteogenesis imperfeeta 
vertritt Looser neuerdings die Ansehauung, es mochte sieh bei diesen 
beiden Krankheitsprozessen urn die niimliehe Storung handeln, bloB 
das eine Mal bereits intrauterin, das andere Mal erst im postnatalen 
Leben einsetzend. Dementsprechend hat Looser die sog. idiopathische 
Osteopsathyrose als Osteogenesis imperfect a tarda der gleich
namigen angeborenen Dysplasie direkt gleichgestellt. So berechtigt das 
Bestreben ist, einen bis vor kurzem rein klinischen Sammelbegriff wie 
die idiopathisehe Osteopsathyrose (Typus Lobstein) in seine 
verschiedenen Komponenten aufzulosen, also einerseits in die juvenile 
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Osteomalacie (Spatrachitis), andererseits in eine echte Osteopsathyrose 
nicht malacischer Natur (alias Osteogenesis imperfecta tarda 
Looser!), so bedarf gerade diese letztere Bezeichnung noch weiterer 
klinischer und histologischer Begriindung. - Was man zurzeit unter 
Osteogenesis imperfecta versteht, ist eine seltene, exquisit sporadi
sche und keineswegs familiar gehauft auftretende, angeborene 
Skelettaffektion, die schon intrauterin zu multiplen Frakturen und 
Knochenkriimmungen nebst spezifischer Dysplasie bestimmter periostaler 
Skelettbezirke (speziell am Schadeldach!) fiihrt. Wogegen die idiopathi
sche Osteopsathyrose in der Regel ein postnatal, oft erst nach Jahren 
debiitierender und von hereditaren Momenten sichtlich beherrschter, 
einfach osteoporotischer Vorgang am urspriinglich normal an
gelegten Skelett ist, del' kaum ohne weiteres mit der spezifischen 
Dysplasie des embryonalen Skeletts bei Osteogenesis imperfecta identi
fiziert werden darf. Wir mochten uns daher im Gegensatz zu H agen
bach und zu Frangenheim, welche beiden Autoren den bestechenden 
Identifizierungsvorschlag L 0 0 s e r s akzeptiert haben, einstweilen der vor
sichtigen Anschauung von v. Recklinghausen anschlieBen, del' von einer 
Identifizierung der scharf umschriebenen, embryonalen Osteogenesis 
imperfecta mit Zustanden von abnormer Knochenbriichigkeit des spa
teren Alters nichts wissen will. Die Bezeichnung idiopathische 
Osteopsathyrosis scheint uns zurzeit noch der passendste Ausdruck 
zur Charakterisierung derjenigen seltenen und meist familiar gehauften 
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 spat
rachitischen Zustande gehoren klinisch zu derjenigen Form der Spat
rachitis, die wir eingangs, dem Vorgange Deydiers folgend, als all
gemeine oder sch were, das ganze Skelett in Mitleidenschaft ziehende 
Faile von Spatrachitis bezeichnet haben. - Es sind lauter Beobach
tungen, wo die Diagnose Rachitis sogleich in die Augen springt, und 
wo hochstens 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 Verande
rungen einzelner Skeletteile verlaufender Faile zu folgen, die Deydier 
als lokalisierte Form der Rachitis tarda von jenen abtrennt. 
Gerade diese leichten Faile begegneten von jeher, und auch heute 
noch vielfachen Zweifeln und haben Miihe, ihre Anerkennung durch
zusetzen, obgleich Mikulicz und neuerdings namentlich S c h m 0 r 1 
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deren Vorkommen und echt rachitische Natur einwandfrei bewiesen 
haben. 

Es handeIt sich urn halbwiichsige Individuen zwischen dem 10. 
und 20. Lebensjahr, urn Angehorige der Pubertatsperiode und der vor
gangigen, sowie der nachfolgenden Zeit des gesteigerten Langenwachstums. 

Objektiv fallt an derartigen Individuen zunachst nur eine gewisse 
schlafie, nachlassige Korperhaltung auf. Etwaige, auf Rachitis zuriick
fiihrbare 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 
FiiBen und Unterschenkeln (PlattfuBbeschwerden!), unter denen 
derartige Patienten zunachst zu leiden haben. Selten sind es eintretende 
Verkriimmungen eines oder beider Knie (Genu valgum), oder gar das 
Auftreten von Epiphysenverdiclmngen, am allerseltensten Zusammen
sinken und ausgesprochene Verkriimmungen der Wirbelsaule (Skoliosen), 
die den Patienten zuerst auffallen und dieselben zum Arzte treiben. 
Es handelt sich somit urn ein recht unbestimmtes klinisches Krankheits
bild mit wenig auffalligen Symptomen, von denen sich h6chstens aus
sagen laBt, daB sie im groBen und ganzen denjenigen gleichen, die 
wir im Beginne der sch weren allgemeinen Form der Rachitis 
tarda anzutrefIen gewohnt sind. Wir mochten die Vermutung iiuBern, 
daB bei dies en sog. lokalisierten Formen der Rachitis tarda, soweit es 
sich wirklich urn solche und nicht etwa urn andere, ahnliche "kon
stitutionelle" St6rungen handelt, tatsachlich 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
fall ens mit einer Reihe langst bekannter, obgleich ihrerseits noch keines
wegs geniigend erforschter Wachstumsanomalien der namlichen Alters
periode, erfreut sich, wie schon bemerkt, diese leichte, lokalisierte Form 
der Rachitis tarda auch heute noch keiner allgemeinen Anerkennung. 

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

1. Verkriimmungen kyphotischer und skoliotischer Natur der Wir-
belsaule. 

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 "rachitisme tardif localise!" zu
weist. Doch ist nicht recht klar, ob dieser Forscher damit wirklich 
eine florid rachitische Erscheinung meint, und nicht vielmehr ein aItes 
Rachitisresiduum wie beispielsweise Reste von Pectus carinatum bei 
Erwachsenen, da er die betrefiende Alteration, wie er (1. C. S. 397 aus
driicklich erklart) bei "friiheren Rachitikern" beobachtethabe. Bemer-
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kenswerterweise treten bei allen, eben erwahnten klinischen Manifesta
tionen dieser leichten oder lokalisierten Spatrachitis die Thorax- und 
Beckenverbildungen, ebenso die Epiphysenschwellungen ganz in den 
Hintergrund. Mithin vermissen wir hier gerade diejenigen klinischen 
Symptome, die sonst jeden floriden RachitisprozeJ3 begleiten und hierfiir 
pathognomonisch sind, sei es nun beim Kinde, sei es beim Halbwiichsigen. 
Was iibrig bleibt, die isolierten oder miteinander kombinierten Ver
kriimmungen einzelner Skeletteile, haben nichts spezifisches mehr 
fiir einen rachitischen ProzeB, sondern entsprechen genau den langst 
bekannten, sog. essentiellen oder idiopathischen Wachstums
anomalien oder Belastungsdeformitiiten der Pubertatszeit. 
Mit diesem Ausdruck betreten wir eines der widerspruchsvollsten Ge
biete der Knochenpathologie. 

"Venn von Belastungsdeformitaten oder richtiger Vberlastungs
deformitaten (Hiibscher, Lange) die Rede ist, so verstehen wir 
darunter ganz allgemein Verkriimmungen der Knochen, also eine Sta
rung der statischen Funktion des Stiitzapparates, deren Vorbedingung 
eine Plastizitat (abnorme Nachgiebigkeit) der Knochen ist und die 
auf iiuBere mechanische Einfliisse zuriickgehen, oder mit Schanz kurz 
ausgedriickt eine Starung des Belastungsgleichgewichts, charak
terisiert durch Dberwiegen der statischen Inanspruchnahme 
iiber die statische Leistungsfahigkeit. - ZweckmaBig unter
scheidet man mit Riedinger vom atiologischen Standpunkt aus Be
lastungsdeformitaten traumatischer, entziindlicher, statischer, 
konstitutioneller und essentieller Natur. Dabei rechnen wir zu 
den traumatischen Belastungsdeformitaten die Verbiegungen und 
Richtungsanderungen einzelner Knochen nach mangelhaft geheilten 
Frakturen (nachgiebige Callusmassen), zu den entziindlichen aIle auf 
luetischel', tuberkulOser oder osteomyelitischer Grundlage beruhenden 
Knochenvel'biegungen, zu den sta tischen die Haltungsanomalien des 
Rumpfes (Skoliosen, Kyphosen, Lol'dosen), in Anpassung an primare 
Asymetl'ien del' unteren Extremitaten. Zu den Belastungsdeformitaten 
auf konstitutioneller Basis zahlen wir die Verbiegungen des Skeletts, 
die keinem lokalisierten entziindlichen KnochenprozeB ihr Entstehen 
verdanken, sondern einer diffusen Nachgiebigkeit spezifischer 
Natur (rachitische und osteomalacische Deformitaten). 

Diesen vel'schiedenen, vom atiologischen wie vom pathologisch
anatomischen Standpunkte aus scharf charakterisierten Belastungs
deformitaten schlieBt sich als letzte an die Gruppe del' sog. essen
tiellen, habituellen oder idiopathischen Deformitaten der 
Wac h stu m s peri 0 de. Diese sind es, die uns hier allein interessieren. 

Der volle Name gibt ihre klinische Eigenart recht gut wieder: 
1m Worte essentiell (habitueIl, idiopathisch) liegt zunachst das wich
tigste Merkmal derselben ausgedriickt, namlich ihr allmahliches, scheinbar 
spontanes Zustandekommen ohne greifbare iitiologische oder patho
logisch-anatomische Grundlagen am Skelettsystem. Der Zusatz " Wachs
tUIDsperiode" gibt das zweitwichtigste Mel'kmal del' essentiellen Be-

Eri(ebnisse d. lII:ed. XIII. 41 



642 Emil Wieland: 

lastungsdeformitaten wieder: ihr Gebundensein an eine ganz bestimmte 
Phase der Skelettentwicklung, namlich an den erneuten physiolo
logischen WachstumsexzeB, den das Skelett zur Zeit vor und nach 
der Pubertat zeigt. 

Schon anlaBlich der Besprechung der Mikuliczschen Befunde beim 
Genu valgum adolescentium wurde darauf hingewiesen, wie wechselnd 
diese sog. essentiellen Belastungsdeformitaten der spateren Kindheit und 
der Pubertatszeit von den Arzten, speziell von den Orthopaden zu ver
schiedener Zeit beurteilt wurden und zum Teil heute noch beurteilt 
werden. Friiher wurden dieselben allgemein auf Haltungs- bzw. Be
lastungsanomalien des gesunden Skeletts zuriickgefiihrt, d. h. auf ver
meidbare auBere Faktoren, wie abnorme, einseitige Belastung, schlechte 
Haltung, sog. Ermiidungsstellungen mit Ausschaltung der Muskelwirkung 
und alleiniger Inanspruchnahme der Bander- und Knochenhemmung 
(Skoliosen, Genu valgum und varum, Pes varus, Coxa vara). tlberall 
erblickte man das ausschlaggebende schadigende Moment in der ein
fachen anhaltenden HaltungsanomaIie, der sich die Knochenform s e
kundar anpasse (Transformationsgesetz von J. Wolff!), mit einem 
Worte: Die Skelettdeformitat erschien als bloBer Folgezustand 
eines primaren Schwachezustandes der Weichteile (der Bander, 
Fascien und Muskeln). 

Die moderne Orthopadie nimmt nun, wie bereits angedeutet, einen 
wesentlich anderen Standpunkt ein. Ahnlich wie das OIlier, Bill
roth, v. Mikulicz und andere schon vor Jahrzehnten ausgesprochen 
haben, wird heute auch fiir das Zustandekommen vieler sog. "essen
tieller" Deformitaten 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 Tragfahigkeit des Skeletts ist 
vermindert, ist "konstitutionell minderwertig", wie man sich 
in derartigen Fallen heute gern wieder ausdriickt. Mit dieser Bezeich
nung ist freilich noch nicht viel gewonnen. Vielmehr ist bloB der 
friihere Verlegenheitsbegriff "essentiell" durch den moderneren "kon
stitutionell" ersetzt worden. SchlieBlich kommt alles auf das anato
mische Wesen dieser konstitutionellen Skelettschwache der spateren 
Wachstumsperiode an; und gerade iiber diesen wichtigen Punkt sind 
die Akten noch keineswegs geschlossen, sodern es bestehen vielfache 
Widerspriiche und klafl'ende Liicken. Diese Unsicherheit kommt in 
allen einschlagigen Publikationen zum Ausdruck, und macht sich unter 
anderem auch in dem von den einzelnen Autoren bevorzugten, wech
selnden Einteilungsprinzip dieser WachstumsstOrungen bis zur heutigen 
Stunde geltend. Hier sei nur das Wichtigste hieriiber erwahnt. In 
seiner klassischen Bearbeitung der Riickgratverkriimmungen (Handbuch 
der orthopad. Chirurgie, v. J oachimsthal, Bd. 1, 1905 bis 07) vereinigt 
W. Schulthess die groBe Gruppe der auf sicherer Rachitis be
ruhenden Belastungsdeformitaten (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, 
mod ern en Sinne!) Deformitaten unter dem Sammelbegriff " 0 s teo
pathisch-funktionelle Deformitaten". Dadurch wird klar zu ver
stehen gegeben, daB es sich bei allen diesen Deformitaten urn keine 
ganz normalen, sondern urn nachgiebige, oder zum mindesten urn einst 
nachgiebig gewesene Knochen handle. Dber 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 
prajudiziert. - Den V. Mikuliczschen Anschauungen (die wichtigen 
anatomischen Erganzungsbefunde Schmorls lagen damals noch nicht 
vor) , iiberhaupt dem Vorkommen einer floriden Spatrachitis bei Ado
leszenten als Grundlage derartiger Deformitaten stehen SchultheB, 
spater auch B5hm, Spitzy, Kirsch, Lange und andere Orthopaden 
recht skeptisch gegeniiber. U m so h5her wird von diesen Forschern 
auf Grund eingehenden Studiums derartiger Knochenpraparate, sowie der 
Ergebnisse der modernen rontgenologischen Technik die ursachliche 
Rolle der infantilen Rachitis bewertet fiir das Zustandekommen der 
sog. essentiellen Deformitaten der spateren Wachstumsjahre. 

Tatsachlich ist ja die auBere Ahnlichkeit dieser Deformitaten mit 
den gewohnlichen, auf echter Rachitis beruhenden Knochenverkriim
mungen des friihen Kindesalters, d. h. also mit den rachitischen Kyphosen, 
Skoliosen, den X-Beinen, Schenkelhalsverkriimmungen und PlattfiiBen des 
jungen und heranwachsenden Kindes, eine derart groBe, daB wir nur 
dann berechtigt sind den Ausdruck konstitution ell 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 Veranderungen hin
weisen, die mit einem floriden oder auch mit einem abgelaufenen 
rachitischen ProzeB in Verbindung gebracht werden konnen. 1m letzteren 
Falle fallt die Diagnose essentielle Wachstumsdeformitat dahin und 
wird folgerichtig durch die Bezeichnung rachitische Deformitat ersetzt. 

Um diese iiberragende Rolle der Rachitis nicht bloB fiir das Zu
standekommen von frischen Knochenverbiegungen, sondern auch fur 
das Manifestwerden von veralteten, unscheinbaren und gleichsam spater 
erst s po n tan entstandenen (daher essentiellen!) Skelettanomalien zu ver
stehen, miissen wir uns daran erinnern, daB der rachitische ProzeB auf 
zweierlei Weise den AnlaB geben kann zur Entstehung einer Knochen
deformitat. Erstens dadurch, daB er zu einer abnormen Nachgiebig
keit des Skeletts fiihrt. Zweitens dadurch, daB er zur Bildung un
regelmaBiger Knochen- und Gelenkformen mit abgeanderter 
Wachstumsrichtung der betreffenden Skeletteile fiihrt. 

1m erst en FaIle gebrauchen wir zur Charakterisierung des Krank
heitsbildes die Bezeichnung floride Rachitis und erganzen diesen 
Ausdruck noch durch das Beiwort tarda (Rachitis tarda), wenn es 
sich ausnahmsweise nicht urn Kinder, sondern urn Angeh5rige der 
Pubertatszeit oder urn noch altere Individuen handelt. 1m zweiten FaIle 
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sprechen wir von Rachitisresiduenam Skelett. Handelt es sich 
bloB um eine leichte, vorausgangige Rachitiserkrankung, was ja die 
Regel ist, so sind solche Residuen am Skelett zu Beginn, d. h. im erst en 
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, Wirbelsaule), oder verstarken sich wohl 
auch unter dem schwachenden EinfluB anderweitiger Schiidigungen 
(Dberanstrengung und einseitige Dberlastung in Schule und Beruf, un
geniigende oder einseitige Muskelaktion, iiberstandene Krankheiten u. dgl.). 
So lassen sich bei scharfem Zusehen viele, schein bar frisch entstandene 
("essentielle") Verkriimmungen des Skeletts in der Pubertatszeit zuriick
fiihren auf eine leichte, in der ersten Kindheit akquirierte und 
inzwischen langst ausgeheilte, rachitische Skelettabnormitiit 
(z. B. eine unbedeutende Kyphose oder Kyphoskoliose), die bisher iiber
sehen wurde, wei! 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 aIte Schad en wahrend der 
Schulzeit oder in den Entwickelungsjahren erkannt wurde. Die Rachitis 
biIdet das kausale, die spater einsetzenden, komplexen schadigenden 
Faktoren das auslosende Moment fUr die Entwicklung derartiger Ano
malien. Es ist ein nicht zu unterschiitzendes Verdienst der neueren 
Orthopiidie, die rachitische Natur vieler solcher "essentieller" Sto
rungen der Wachstumsperiode, die friiher allzu ausschlieBlich dem Schul
unterricht zur Last gelegt wurden, richtig eingeschatzt zu haben. 

Auf dieseWeise ist man allmahlich dazu gelangt, eine groBe, 
atiologisch noch zur Rachitis gehorige Gruppe von Spatver
biegungen des Skeletts von den eigentlichen konstitutionellen oder 
essentiellen DberIastungsdeformitaten der spateren Wachstumsperiode 
abzutrennen, ohne irgendwie berechtigt zu sein, deswegen etwa von 
Spiitrachitis zu sprechen. Eine zweite Gruppe von Wachstums
storungen, die in der jiingsten Zeit von den essentiellen Deformi
taten mit ebensoviel Recht abgetrennt worden ist, sind die Verbie
gungen, die auf primiiren Formstorungen des Skeletts, d. h. auf 
angeborenen MiBbildungen einzelner Knochen beruhen. Hoffa, 
Kirmisson, O. WyB, SchultheB, Bohm und andere haben als 
Ursache von Skoliosen und Kyphosen der Adoleszenzperiode kon
genitale Verbildungen einzelner Wirbelkorper (mangelhafte Ausbil
dung oder partielle Verdoppelung), iiberhaupt kongenitale Achsen
abweichungen der Wirbelsaule nachgewiesen. Moglicherweise ist ein 
Teil derselben auf intrauterine Belastungsdeformitaten zuriickzufiihren. 
Es ist klar, daB mit dem Nachweis der Kongenitalitat einer De
formitat jeder Gedanke an einen ursachlichen EinfluB der spateren 
Wachstumsperiode dahinfiillt. Bei vielen leicht ausgesprochenen 
Fallen der Art ist der Grad der vorhandenen Skelettdeformitiit anfang
lich ein so geringfiigiger, daB dieselben der Beachtung in den ersten 
Lebensjahren vollstandig entgehen konnen. Sie zeigen also die nam-
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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, pragen 
sie sich im Laufe der Jahre immer deutlicher aus und imponieren dann 
spaterhin gem, wenn auch falschlicherweise als frisch entstandene 
"essentielle" Wachstumsdeformitaten. Nach B6hm, dem wir wohl die 
eingehendsten Studien iiber diesen Gegenstand verdanken, findet dieses 
spate klinische Sichtbarwerden mancher kongenital angelegter Skelett
abnormitaten seine Erklarung in der eigentiimlichen physiologischen 
Formenentwicklung des menschlichen Skeletts im extrauterinen Leben. 

AuBer zahlreichen Fallen von sog. Scoliosis adolescentium rechnet 
B6hm auch gewisse FaIle von Coxa vara, von Pes valgus und von 
Genu valgum adolescentium in dieses Gebiet. Die relative Haufigkeit 
dieser kongenitalen Deformitaten und damit ihre Bedeutung fiir das 
atiologische Verstandnis mancher, bisher als konstitutionell (idiopathisch 
oder essentiell) aufgefaBten Verkriimmung der Wachstumsperiode ist 
erst durch die moderne systematische Rontgenuntersuchung alIer ein
schlagigen FaIle ins rechte Licht geriickt worden. 

Eine 3. Gruppe von Wachstumsdeformitaten der Adoleszenzperiode, 
die gelegentlich als Sondergruppe yom Gros der essentiellen Storungen 
abzugrenzen versucht worden ist, sind die sog. hereditaren Formen. 
Es ist eine bekannte Tatsache, daB Knochenverkriimmungen in gewissen 
Familien zu Hause sind und daB die Kinder deformierter, speziell skolio
tischer Eltern gerne zur namlichen Lebenszeit, wie seinerzeit die Erzeuger, 
an der namlichen WachstumsstOrung erkranken. Nach Eulenburg ist 
Vererbung in 25 Proz., nach Hoffa in 27,5 Proz. der FaIle nachweisbar. 

Allein diese Vererbung iBt keineswegs einheitlicher Natur. 
Es konnen einmal kongenitale Abnormitaten, MiBbildungen einzelner 
Knochen vererbt sein. Derartige FaIle gehoren in die vorige Gruppe. 
Es kann aber auch die Rachi ti s vererbt sein und mit ihr die charak
teristische Spatmanifestation leichter Rachitisresiduen in der spatern 
Wachstumsperiode, die wir in der 1. Gruppe besprochen haben. - End
lich aber konnen vererbt werden "ein schwaches Skelett im ganzen und 
gewisse Formeigentiimlichkeiten, die, noch normal, fur das Auftreten 
von spatern Deformitaten pradisponierend sein konnen". (SchultheB.) 
Mit Ausnahme gewisser kongenitaler Formfehler wird also nicht sowohl 
die Deformitat selbst ererbt, als vielmehr eine spezifische Minderwertig
keit des ganzen KnochenbauB, sei dieselbe nun rachitischer oder sonst
wie "konstitutioneIler", d. h. vorlaufig. noch unbekannter Natur .. Dem
nach erscheint es wenig zweckmaBig, die heredi taren Formen alB 
eine gesonderte atiologische Gruppe, ahnlich wie die rachitische und 
die kongenitale, abzugrenzen von den iibrigen nich t hereditaren, essen
tiellen WachstumsstOrungen. 

Richtiger ist es wohl, bei AniaB der verschiedenen atiologischen 
Momente dieser Spatstorungen auf die jeweilige Bedeutung der here
ditaren Belastung im Einzelfalle hinzuweisen und deren M6glichkeit 
in Rechnung zu ziehen. 
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Als wichtigstes Ergebnis unserer kursorischen Betrachtung der sog. 
essentiellen Oberlastungsdeformitaten verdient hervorgehoben zu werden, 
daB es sich dabei urn kein einheitliches Krankheitsbild, sondern urn 
einen rein klinischen Sammelbegriff handelt, der in eine Anzahl 
Krankheitsgruppen zerfii.Ilt, die in atiologischer, zum Teil auch in patho
genetischer Hinsicht ganz verschieden sind. 

Nun kommen wir wiederum zum eigentlichen Ausgangspunkte unserer 
obigen Erorterung iiber die sog. essentiellen Dberlastungsdeformitaten 
der spatern Wachstumsperiode zuriick, namlich zu der Frage, ob die 
Rachitis noch in anderer, als in der eben besprochenen Weise, namlich 
in Form eines floriden rachitischen Erweichungsprozesses An
teil hat am Zustandekommen dieser Deformitaten. N ur in diesem Faile 
sind wir berechtigt, den Ausdruck Spatrachitis fUr den in Rede 
stehenden RachitisprozeB zu gebrauchen. Denn die Rachitis stellt dann 
nicht bloB ein, oft viele Jahre zuriickliegendes kausales oder pra
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 auslosende Ur
sache fUr das Eintreten solcher Knochenverbiegungen in der Adoleszenz
periode. - Wir sind mit andern Worten verpfiichtet, bejahenden Falls 
eine weitere atiologische Untergruppe, diejenige der auf florider 
Rachitis oder auf echter Spatrachitis beruhende, vom Gros der 
essentiellen Deformitaten zu sondern. 

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

Als Anhanger einer "lokalisierten" Spatrachitis im angefiihrten 
Sinne seien auBer den eingangs bereits genannten (OIlier, Bill
roth, Mikulicz) von neueren Autoren noch angefUhrt Rupprecht, 
Kirmisson, Looser, Marfan. Ihnen schlieBen sich mit gewissen Ein
schrankungen Hoffa, Schanz, Riedinger, Bade u. a. an. 

Umgekehrt bestreiten Hofmeister und Vierordt, spaterhin auch 
Breus und Kolisko, Spitzy, Nikoladoni, SchultheB, neuerdings 
auch Bohm, Frangenheim u. a. die irgendwie erhebliche Bedeutung 
einer floriden Rachitis fiir das Zustandekommen von Verkriimmungen 
im spatern Wachstumsalter. Die Frage der Spatrachitis 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 Oberlastungs
deformitaten (Bohm, Poncet und Leriche, Froelich). - Am scharf
sten vertritt neuerdings wohl Bohm diesen ablehnenden Standpunkt. 
Dieser Forscher erkennt neben der kleinen Gruppe von essentiellen 
Deformitaten kongenitalen Ursprungs, im wesentlichen eigentlich 
nur noch eine groBe Gruppe rachitischen Ursprungs an. Fiir ihn 
liegt das Verstandnis aller dieser Wachstumsverbiegungen begriindet 
in der allmahlich eintretenden Anpassung des wachsenden Skeletts 
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an primare (entweder kongenitale oder fruhzeitig erworbene rachi
tische) Abweichungen in der Form bestimmter Knochen. Fur die 
Annahme einer regelrechten Nachgiebigkeit des Skeletts wahrend 
der spatern Wachstumsperiode sei dieselbe nunmehr rachitischer (i. e. 
spatrachitischer) oder unbekannter (sonstwie k 0 n s ti t uti oneller *) 
Natur bleibt hiernach wohl kein Raum mehr. Strikte Anhanger dieser 
Anschauung werden mit J. W 01££ eo ipso zu Gegnern eines me-

*) Mit dieser Ablehnung jeder spezifischen Plastizitat des Skeletts wah rend 
der spatern Wachstumsperiode steht B 0 h m iibrigens, soviel wir das zu beurteilen 
vermogen, ziemlich isoliert da. Die meisten Autoren, auch aHe die letztgenannten, 
die der fioriden Spatrachitis keine Bedeutung beimessen fur das Eintreten von 
Spatverkrummungen, kommen nicht aus ohne die Annahme einer gelegentlichen 
pathologischen Knochenweichheit unbekannter Atiologie. Spezieli bezieht sich 
diese Annahme auf gewisse Faile mit r a s c h eintretenden Knochenverkriimmungen, 
wie man sie gelegentlich bei schwachlichen, blutarmen Schulkindern oder auch 
bei jugendliehen Rekonvaleszenten von schwerer Krankheit beobachten kann. -
Diese Formen waren schon im Jahre 1897 von Dolega als sog. "konstitutio
nelle" Deformitaten 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 beweglieh mit iiberdehnbaren Gelenken, Cubitus valgus, Pes valgus und 
Genu val gum. 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 musk ularen Ursprung der betreffenden "konstitutionellen" Deformitaten 
spricht nach SchultheB die Multiplizitat der Knickungswinkel an der 
Wirbelsaule. In hezug auf die auBere Form lassen sich dieselben von echt 
rachitischen Deformitaten nicht unterscheiden, sondern nur durch ihr spateres 
Auftreten (erst im 10. oder 12. Lebensjahr, SchultheB). Schanz glaubt 
neuerdings diese asthenischen Formen von echt rachitischen Deformitaten des 
gleichen Alters, welch letztere er ubrigens im Gegensatz zu S ch ul t heB atiologisch 
nicht bloB auf Rachitisresiduen, sondem haufig auch auf einen floriden spat
rachitischen ProzcB zuriickfiihrt, unterscheiden zu kiinnen auf Grund ihres etwas 
abweichenden klinischen Verlaufes. Nach Schanz ist die Ursache aller dieser 
Deformitaten in einem chronischen KrankheitsprozeB des Knochengewebes zu 
suchen, der die Tragfahigkeit des Skeletts schadigt. Hierin folgt Schanz den 
Anschauungen Bezys, der seinerzeit eine besondere, von Rachitis atiologisch ganz 
verschiedene, spezifische Knochennachgiebigkeit der Pubertatsperiode postulierte: 
die sog .. , Osteite de croissance". Trotz viilliger, auch anatomisch-histo
logi s c her ·Cbereinstimmung dieses unbekannten "konstitutionellen" Erweichungs
prozesses mit clem von Rupprecht und Schmorl gezeichneten Bilde der £10-
riden Rachitis (:-ipiitrachitis) leugnet Schanz die Identitat der beiden Vorgange. 
Einen ahnlichen Stanclpunkt nimmt neuerdings auch Bad e ein. Bad e fiihrt das 
X-Bein (Genu valgulll) bei kleinen Kindem und bei Adoleszenten auf eine patho
logische Plastizitat lOstcoporose) der Knochensubstanz zuriick, die entweder auf 
Rachitis oder auf exsudativer Diathese beruhe. Fur das Zustandekommen 
der Cox a va r a macht er cine Reihe atiologischer Momente verantwortlich, unter 
anderm auBer Rachitis auch einen "Erweichungs- und Entkalkungsprozef3 
des Knochens konstitutioneller Natur". - Wie deutsche Forscher, der 
modernen wissenschaftlichen Zeitstromung folgend, "k 0 ns tit uti 0 nell e" Stiirungen 
unbekannter oder hypothetischer Art immer mehr und, wie uns scheinen will, oft 
unter zu starker Vernachlassigung des exakten histologischen Beweises in den 
Vordergrund riicken, so franzosische Forscher das infektiiise 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 Deformitaten und die Be
zeichnung "Dberlastungsdeformitat" als unzutreffend iiberhaupt ab
lehnen. 

Es ist riicht unsere Aufgabe, die Grundlagen dieser verschiedenen 
Auffassungen ausfiihrlicher darzulegen und danach die Berechtigung 
jeder einzelnen abzuschiitzen. 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
mitaten bei den verschiedenen Autoren gefunden hat. Eine teil weise 
Erklarung fiir diese auffallend verschiedene Bewertung der iitiologischen 
Rolle der Rachitis tarda (d. h. also eines floriden rachitischen 
Erweich ungsprozesses im Sinne unserer obigen Definition) darf 
unseres Erachtens darin erblickt werden, daB einzelnen der letztgenann
ten Autoren zurzeit ihrer maJ3gebenden Publikationen die jiingsten be
weisenden Arbeiten Loosers und namentlich Schmorls iiber das Vor
kommen eines histologisch unzweifelhaft zur Rachitis gehorigen, diffusen 
Erweichungsprozesses der Adoleszenzpel'iode noch nicht bekannt sein 
konnten. 

Das trifft z. B. zu bei der mehrfach erwiihnten, klassischen und er
schopfenden Bearbeitung der Riickgratsverkriimmungen durch W. Schult
,heB im Handbuch der orthopadischen Chirurgie von J oachimsthal, 
sowie bei der iibersichtlichen und an gleicher Stelle erschienenen Dar
stellung der Lehre von den Deformitiiten von Riedinger *). In beiden 
Publikationen geschieht des Vorkommens einer Rachitis tarda bloB Er
wiihnung 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 niimlichen "konstitutionellen" Wachstumsdeformitiiten, - wiihrend Spitzy 
(Wien) der Muskulatur kiirzlich wieder einen sehr maBgebenden EinfiuB auf 
ihr Zustandekommen zuschreibt: Muskelschwache, namentlich aber bestimmte 
Stiirungen des physiologischen Muskelgleichgewichts sind neben der 
allmiihlichen Anpassung der Knochenform, spez. der labilen Wirbelsaule an Er
miidungsstellungen nach S pit z y, fiir das Eintreten mancher dieser einfachen 
Deformitaten der 2. Kindheit verantwortlich zu machen. 

*) Inzwischen scheint Riedinger, wie wir einer gelegentlichen Bemerkung 
F. Langes in dessen ausgezeichnetem neuen Lehrbuch der Orthopadie entnehmen, 
von seiner damaligen skeptischen Beurteilung der Rachitis tarda doch etwas ab
gekommen zu sein und raumt derselben nunmehr einen griiBern Spielraum ein. 
Auch Sch ultheB ist auf Grund neuerer Erfahrungen geneigt, in gewissen Fiillen 
von Wachstumsverkriimmungen einen lokalen ErweichungsprozeB des Adoles
zentenskeletts, der miiglicherweise auf Spiitrachitis beruht, anzuerkennen. Wie 
wir einer freundIichen miindlichen Mitteilung dieses Forschers entnehmen, ist es 
namentlich die Gegend der Schenkelhalsepiphysen, sowie bestimmte Wirbel
kiirper, die derartige Veranderungen auf dem Riintgenbilde erkennen lassen. -
Da die Rachitis, also auch die Spiitrachitis vom anatomischen Standpunkte 
aus niemals als bloBes Lokalleiden, sondern immer als Affektion des ganzen 
Skeletts aufgefaBt werden muB, werden kiinftige Untersuchungen derartiger FiiIle 
behufs Sicherung der Diagnose namentlich darauf gerichtet werden miissen, nicht 
nur am Orte der Verkriimmungen, sondern auch an den iibrigen Knochen Zeichen 
von fiorider Rachitis nachzuweisen. 
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iiber die fruher besprochene, sog. schwere Form dieser Affektion. Von 
einer das ganze Skelett gleichmaBig, eventuell sogar ohne klinisch mani
feste Epiphysenschwellungen befallenden Allgemeinerkrankung im Sinne 
Schmorls wird nichts erwahnt. Auch den engen morphologischen Be
ziehungen zwischen Osteomalacie und Rachitis, die uns die beiden Affek
tionen heutzutage als identisch yom anatomischen Standpunkte aus 
aufzufassen erlauben mit der Spatrachitis als vermittelndes Bindeglied 
(Schmorl), konnte in dem betreffenden orthopadischen Standardwerke 
naturgemaB nicht in dem jetzt wohl allgemein iiblichen MaBe Rech
nung getragen werden. W. SchultheB ist in der Frage Rachitis -
Osteomalacie noch iiberzeugter Dualist. So erklart sich wohl aUch 
der Umstand, daB SchultheB eine besondere osteomalacische Skoliose 
von den iibrigen konstitutionellen (i. e. rachitis chen) Formen abtrennt 
und als gesonderte ~'orm weiter bestehen laBt, anstatt dieselbe mit der 
rachitischen zusammen in seiner groBen Gruppe der osteopathisch 
fun k t ion e 11 e n Deformitaten zu vereinigen. 

Dem Ausstehen der beweisenden, erst in der Folgezeit erschienenen 
Arbeiten Schmorls darf gewiB ein Teil, sieher aber nicht die ganze 
Schuld beigemessen werden fUr die verbreitete Skepsis hinsichtlich der 
atiologischen Bedeutung einer Spatrachitis fUr die Entstehung gewisser 
essentieller Deformitaten der Wachstumsperiode. Die U rsachen dieser 
Skepsis liegen tiefer. Sie liegen begriindet in der berechtigten Scheu, 
die von Schmorl in vereinzelten Fallen erhobenen Befunde zu 
vera11gemeinern und auf die GroBzahl der konstitutionellen (essen
tiellen) Wachstumsstorungen der Adoleszenten zu ii bertragen. S c h m 0 rl 
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 
Anhanger der Lehre von der unbegrenzten Anpassungsfahigkeit des 
Skeletts an primare Abweichungen in Form und Haltung und vom bloB 
pradisponierenden EinfluB der (iiberstandenen) Rachitis auf das 
Entstehen spaterer Deformitaten (Hauptvertreter B6hm), als auch 
die Verteidiger einer spezifischen Plastizitat des Knochengeriists kon
stitutioneller, wenn auch nicht ausschlieBlich floridrachitischer Natur 
bei den gefahrdeten Adoleszenten (Schanz, Poncet, Froelich, Spitzy, 
Frangenheim, Bade und viele andere). 

J ene k6nnen sich zur Stiitze ihres ablehnenden Standpunktes 
auf die notorische Sparlichkeit einwandfreier anatomischer 
Untersuchungen iiber das Vorliegen florider Rachitis bei sog. "habi
tuellen" Deformitaten berufen und andererseits auf die heute allgemein 
zugestandene Bedeutung alter, in der ersten Kindheit uberstandener 
Rachitis fur die spatere Konfiguration des Skeletts. 

Diese verfiigen zwar einstweilen noch iiber keine beweisenden 
anatomischen Befunde hinsichtlich der von ihnen postulierten kon
stitutionellen Plastizitat "andrer als rachitischer Natur." 

Sie stiitzen sich aber auf die alte klinische Erfahrungstatsache 
vom akuten Eintreten "essentieller" Deformitaten im AnschluB an 
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Anamie, Krankheiten und Schwiichezustande aller Art*) und erwarten 
von der kunftigen anatomischen Forschung eine Kliirung des Wesens 
dieser abnormen Nachgiebigkeit des Adolescentenskeletts. 

Beider Argumente gipfeln in dem Verlangen, einen floridrachi
tischen ErweichungsprozeB nie anders als in Ausnahmsfallen 
verantwortlich zu machen fur das Eintreten einer "essen
tiellen" Deformitat und warn en vor Oberschatzung der ursachlichen 
Rolle einer Spatrachitis 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 uber die mutmaBlichen Beziehungen 
der Spatrachitis zu den sog. erworbenen "essentiellen" Deformitaten 
der spatern Wachstumsperiode, so glauben wir ungefahr folgendes sagen 
zu diirfen: Die Atiologie der erworbenen "essentiellen" Deformitaten 
der Wachstumsperiode ist nicht einheitlicher, sondern komplexer 
N atur. Neben einem florid rachitischen ProzeB, der zweifellos in 
einzelnen Fallen deren ausschlieBliche Ursache bildet, miissen 
wir fiir die Mehrzahl der Falle von Belastungsdeformitaten ander
weitige atiologische Momente zulassen: Anpassung der Wachs
tumsrichtung bestimmter Knochen an kongenitale oder friihzeitig 
erworbene rachitische Skelettveranderungen, vielfach auch Anpassung 
des Skeletts an Ermiidungshaltungen bei mangelhaft funktio
nierender Muskulatur, wobei entziindliche oder konstitutionelle 
Knochenveranderungen un bekannter 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 Deformitaten spielt, so darf uns deren Kenntnis nicht dazu 
verleiten an Stelle des Wortes Rachitis einfach die Bezeichnung Spat
rachitis zu setzen. 

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

*) N euerdings wird in diesem Zusammenhang auBer Tuberkulose auch die 
exsudative Diathese (Czerny) erwiihnt (vgl. Bade im Lehrbuch der Ortho
padie von Lange. 1914). 

**) Es ist sehr wohl denkbar und nach Analogie ahnIicher VerhiHtnisse bei 
der florid en Rachitis des jungen Kindes ~uch verstandIich, daB diese Spatrachitis 
gewisse, etwa besonders r a s c h wac h sen d e oder funktionell vermehrt in An 
spruch genommene Skelettpartien (Wirbelsiiule, Schenkelhals, Kniegelenke usw.) 
in starkerem MaBe befiillt als das iibrige Skelett und dadurch einen lokalen 
RachitisprozeB bloB vortauscht. Das wird namentlich im Beginn des Leidens 
und hei 1 e i c h t e m Ve r I auf der Fall sein. Aus diesem Grunde haben wir auch 
die von OIlier (Deydier) stammende Bezeichnung "lokale Form" der Rachitis 
tarda fiir diese leichten FaIle beibehalten. 

Ob wir aber berechtigt sind bei jedem, nachgewiesenermaBen auf einen 
oder auch auf mehrere Knochen lokalisierten ErweichungsprozeB der spiitern 
Wachstumsperiode klinisch ohne weiteres von Spiitrachitis zu sprechen, steht 
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Knochensubstanz zu verstehen, der in anatomisch-histologischer und 
ri:intgenologischer Hinsicht an die bekannten charakteristischen Bilder 
der floriden Rachitis des jungen Kindes erinnert und der sich nur 
durch sein spates Einsetzen von letzterer unterscheidet. Dnd zwar 
sprechen wir von Spatrachitis, gleichgiiltig ob es sich urn eine frisch 
einsetzende Malacie der spateren Wachstumsperiode handelt, oder urn 
einen, aus der ersten Kindheit bis in das zweite Lebensdezennium hin
ii berge schleppten, sog. in veterierten (Schmorl) rachitischen Prozel3. 

Augenscheinlich hat nun die Grol3zahl der mit Recht oder Dn
recht auf Rachitis als ausschlieI3liches atiologisches Moment zuriick
gefiihrten FaIle von Belastungsdeformitaten nichts zu tun mit einem 
derartigen floriden rachitischen Erweichungsprozel3. Sondern 
die Bedeutung der Rachitis fiir das Zustandekommen derartiger Defor
mitaten ist in der iiberwiegenden Mehrzahl in einer ganz anderen 
Richtung zu suchen: 

Genau wie bei gewissen schweren, sicher rachitischen Knochen
verbildungen der spateren Kindheit - (Hiihnerbrust, fixierte Kypho
skoliosen mit Torsion und Rippenbuckel, Zwergwuchs, Caput quadratum 
usw.) -- handelt es sich auch bei der Grol3zahl der "essentiellen" 
Wachstumsdeformitaten urn bloI3e 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
nannten schweren Skelettverbildungen vieler alterer Kinder, weil die 
ursachliche Rachitis bei den "essentiellen" Verbiegungen der Adoleszenten
periode eben blol3 eine leichte, etwa auf das Sauglingsalter beschrankte 
gewesen ist. Derartige Rachitisfalle werden im floriden Stadium von 
den Angehorigen, nicht selten auch von den A.rzten vollstandig iiber
sehen. Die betreffenden Kinder gelten im spatern Leben gemeinhin 
als vollig normale Individuen ohne rachitische Antezedenzien und ohne 
rachitische Stigmata. Das ist aber nicht der Fall. Wie Verf. durch 
spatere Kontrolluntersuchungen derartiger Sauglinge nachgewiesen hat, 
heilt die Rachitis, und sei es auch die leichteste, klinisch oft nur einige 
Wochen manifeste Schadelrachitis niemals aus, ohne Hinterlassung 
irgendwelcher, bleibender Spuren am Gesamtskelett. Beriick
sichtigen wir aul3erdem die ungeheure Haufigkeit der Sauglingsrachitis 
(80 Proz. bis 90 Proz. je nach dem sozialen Milieu des Sauglingsmaterials!), 
so werden wir uns liber die Haufigkeit leichter und leichtester Rachitis
residuen in den spatern Kinderjahren und in der Pubertatszeit nicht 
mehr verwundern. Freilich diese Residuen wollen sorgfaltig und mit 
Sachkenntnis am Skelett gesucht werden. Leichte Abweichungen der 
Wirbelsaule von der Geraden, Abflachung oder abnorm starke Krlimmung 

mangels iiberzeugender histologischer Untersuchungen derartiger FaIle einstweilen 
noch aus. \Vir mochten bezweifeln, daD es sich in solchen Fallen immer urn 
Rachitis handelt. Vielleicht spielen gerade in derartigen Fallen anderweitige zur 
Zeit noch unbekannte, "konstitutionelle" Schadigungen mit. F rangenhei m, 
Lange, Bad e und andere fan den bei Gelegenheit operativer EingrifIe an der
artigen nachgiebigen Knochen, Z. B. am Schenkelhals, keine rachitischen Veriinde
rungen bei der histologischen Untersuchung ihrer Praparate. 
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einzelner Partien der Brustwirbelsaule, Thoraxasymmetrien, Kopf-, Zahn
verbildungen, seltener Beckenanomalien oder ausgesprochene Verbiegungen 
einzelner Extremitatenknochen, oder gar Vorstehen der Epiphysen sind 
ihre untruglichen Kennzeichen. - 1m allgemeinen haben dieselben die 
Tendenz, sich mit fortschreitendem Wachstum eher zu verstarken, 
als zu verschwinden. Infolge kraftigerer Entwicklung der Muskulatur 
und der Weichteile (Fettansatz) macht ihr Auffinden mit steigenden 
Jahren jedoch immer groBere Muhe, so daB man oft falschlicherweise 
geneigt ist, ein Verschwinden derselben anzunehmen. - Aile diese 
Rachitisresiduen am Skelett legen nicht nur Zeugnis ab vom Vor
handengewesensein eines Horiden Erweichungsprozesses, sondern sie 
stellen hochstwahrscheinlich auch Loci minoris resistentiae in dem 
Sinne dar, als sie Neigung zeigen zu statischer Verstarkung speziell 
anlitBlich der gesteigerten physiologischen Wachstumsenergie, deren Sitz 
das Adoleszentenskelett ist, wobei einseitige Belastung, Muskelschwache*), 
berufliche und infektiose Schadigungen aller Art als erschwerende Hilfs
momente mitwirken. 

Schon Vierordt bemerkt in dieser Hinsicht sehr richtig, daB ab
gelaufene leichte Wirbelsaulenrachitis, z. B. unbedeutende skoliotische 
Verbiegungen, wenn dieselben unbeachtet geblieben sind, oder wenn zu 
friih groBere Anforderungen an die debile Wirbelsaule gestellt werden, 
spater zu starkern Verbiegungen der Wirbelsaule flihren konnen. Ahn
liche Beobachtungen macht man auch an andern Teilen des Skeletts. 
Auf salcha Weise wird man sich das Zustandekommen des Gros der 
"essentiellen" Belastungsdeformitaten vorstellen durfen. Damit stimmt 
iiberein, daB histologische Untersuchungen derartiger Knochen, wie sie 
bei Gelegenheit operativer Eingriffe zu orthopadischen 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 Grunde mit Rupprecht, Kirmisson, 
Marfan und anderen "Rachitis tarda" zu diagnostizieren. 

Zum mindesten wiirde in diesem Faile die Bezeichnung "Rachitis 
tarda" ihre bisherige, von uns absichtIich in den V ordergrund geriickte 
Bedeutung zur Charakterisierung eines floriden Rachitisprozesses ver
lieren. Sie wiirde zu einem bloBen Sammelbegriff fur alle spateren 
Wachstumsdeformitaten ursprunglich rachitischen Ursprungs, zu welchen, 
wie wir gesehen haben, die GroBzahl der sog. essentiellen oder habi
tuellen Deformitaten sowieso gehoren. Eine differential diagnos
tische Bedeutung kame dem Namen "Rachitis tarda" unter diesen 
Umstanden nicht mehr zu. An dieser festzuhalten und damit an dem 
Gedanken an einen floriden ErweichungsprozeB des Gesamtskeletts 

*) Nach SchuIthell und Spitzy speziell iiberdehnte, zu lange Muskeln! 
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rachitischer N atur, handle es sich nun urn eine erstmals frisch ein
setzende, urn eine nach jahrelanger Latenzperiode exazerbierende oder 
urn eine aus del' ersten Kindheit ins Pubertatsalter hiniibergenommene 
(inveterierte) Rachitis, erscheint unbedingt notwendig, urn das spezi
fische dieser Spatmalacie gegeniiber den oben besprochenen ordinaren 
Rachitisresiduen del' gleichen Altersperiode klar ZUlli Ausdrucke zu 
bringen. 

Tauscht nicht alles, so ist diese echte Spatrachitis im Gegensatz 
zu den ungemein verbreiteten Rachitisresiduen, keine haufige Er
schei nun g. Es ist moglich, sogar wahrscheinlich, daB bei intensiverer 
Aufmerksamkeit in Zukunft immer mehr derartige FaIle werden bekannt 
und beschrieben werden. Sehr reichhaltig dtirfte die Ausbeute aber 
kaum sein. - Andernfalls ware nicht recht einzusehen, weshalb die 
M i k u I i c z schen, namentlich aber die wichtigen S c h m 0 rl schen Be
funde auf pathologisch - anatomischen Gebiet bisher fast vereinzelt 
geblieben sind und nicht schon langst von vielen Seiten bestatigt und 
erganzt worden sind. - Erfahrene pathologische Anatomen, mit denen 
Verf. gelegentlich tiber die Frage del' Spatrachitis und iiber ihre Be
ziehungen zu den Wachstumsdeformitaten der Adolescenzperiode zu 
sprechen Gelegenheit hatte, auBerten sich sehr zuriickhaltend tiber 
diesen Gegenstand und beklagten den Magel an eigenen Erfahrungen. 

Unter diesen Umstanden ware es verfrtiht, heute schon definitiv 
SteHung zu nehmen zu dieser wichtigen Frage. Wir begniigen uns mit 
dem Hinweis auf die Wtinschbarkeit weiterer, namentlich systema
tischer pathologisch-anatomischer Untersuchungen derartiger 
Knochen, von denen allein mit der Zeit befriedigender Aufschlul3 zu 
erwarten ist. 

AnschlieBend mogen uns noch einige Bemerkungen iiber die kli
nische Diagnose dieser leichten odeI' "lokalisierten" (Deydier) Formen 
der Spatrachitis gestattet sein. 

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

1. Auf den akuten oder subakuten Beginn. 
2. Auf die Schmerzhaftigheit del' betreffenden Knochenpartien oder 

auch anderer Skelettbefunde. 
3. Auf begleitende StOrungen der Gesamtkonstitution (Blasse, leichte 

Ermiidbarkeit, eventuell Wachstumsstillstand). 
In den Schilderungen der Autoren, die Gelegenheit hatten eine 

gr613ere Anzahl derartiger Individuen, worunter auch leichteste Faile, 
langere Zeit genau zu verfolgen - einzelne der von v. Mikulicz, 
von S c h ii II e r , To b I e r u. a. angefiihrte Falle! - kehren Angaben 
obiger Art regelmal3ig, oft als einzige Krankheitssymptome wieder. 

Trotz ihrer Unbestimmtheit diirften dieselben, eventuel! im Verein 
mit einer gut en Rontgenaufnahme der betreffenden Skeletteile, noch 
am ehesten geeignet sein, del' Diagnose auf die richtige Spur zu ver-
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helfen. Ais wei teres klinisches Symptom, das namentlich bei Fallen 
die mit ausgesprochener Lordose der Lendenwirbelsaule einher
gehen, nicht so selten beobachtet wird, bezeichnen Hutinel, Jehle u. a. 
das Vorkommen von orthostatischer Albuminurie. Ferner legt 
Marian Gewicht auf das gleichzeitige Bestehen hartnackiger dyspep
tischer Erscheinungen. - A bnorme SchweiBbild ung wird nur aus
nahmsweise erwahnt. Die Hauptsache wird immer sein, an die Mog
lichkeit des Vorliegens einer leichten Spatrachitis zu denken und seine 
Untersuchung spezieU auf diesen Punkt zu richten. Auch beim Fehlen 
charakteristischer klinischerSymptome, wie Epiphysenschwellungen, 
starkerer Knochenschmerzen oder gar Verkriimmungen einzelner Knochen, 
wie sie den hoheren Graden des Leidens eigen sind, solIte die Er
kennung der eigentiimlichen Krankheit in vermehrtem MaBe, als das 
zurzeit noch der Fall ist, moglich sein. Es ist kaum zweifelhaft, daB 
manche, leichte oder abortiv verlaufende FaIle von Spatrachitis fiber· 
sehen, oder was wahrscheinlicher ist, verkannt und unter einem andern 
Namen, etwa als hartnackige rheumatische Affektionen behandelt 
werden. Auch ex juvantibus, d. h. aus dem giinstigen EinfluB einfacher 
Ruhe, vermehrter Schonung, verbesserter Lebensbedingungen - Berufs
wechsel, Landaufenthalt, sorgfaJtigere Ernahrung, ganz abgesehen von 
spezifischer Behandlung durch Lebertran oder Phosphorpraparate! -
liiBt sich gelegentIich ein Anhaltspunkt erwarten fiir die Erkennung 
der wahren Natur des Leidens. 

DaB auatomisch schon recht auffallige, florid-rachitische Knochen
veranderungen unter Umstanden 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 Spatrachitis scheint einen 
zufalligen 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 haufen, so wiirde dadurch die Ansicht derjenigen oben er
wiihnten Autoren an Gewicht gewinnen, die (Rupprecht, Kirmisson, 
auch Marfan) in der Rachitis tarda eine haufige, wenn auch eine un
erkannt verlaufende Krankheit der Wachstumsperiode und die gewohn
liche Ursache der "essentiellen" Wachstumsstorungen erblicken. -
Wir vermogen uns aus Griinden, die wir oben genauer ausgefiihrt haben, 
dieser Auffassung einstweilen nicht anzuschlieBen. 

Die Atiologie der Spiitrachitis. 

Die Atiologie der Spatrachitis, sowohl der leichten als der nur 
graduell davon verschiedenen schweren Form, ist womoglich noch 
dunkler, als die Atiologie der gewohnlichen infantilen Rachitis. 

To b I e r, der bei seinen mehrfach erwahnten Fallen der atiolo
gischen Seite ein besonderes Augenmerk schenkte, kommt Zll einem 
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vollstandig negativen Resultat. Weder besteht eine nennenswerte 
familiare oder hereditare Disposition, noch lassen sich spezifische scha
digende Einfiusse etwa alimentarer oder toxischer Natur fur den Aus
bruch einer Spatrachitis mit Sicherheit verantwortlich machen. - Ge
legentlich wird zwar die N ah ru ng als ungeniigend oder als einseitig 
geschildert. Vnd Marfan spricht geradezu von vorhergehender, aus
losender Magendarmerkrankung. Auch werden die Wohnungsverhalt
nisse derartiger Individuen haufig als eng und besonders als feucht ge
schildert. Diesem letzten Faktor, im Verein mit ungenugendem Luft
genull und mangelhafter Bewegung im Freien, kommt tatsachlich 
vielleicht eine gewisse Bedeutung zu fiir den Ausbruch einer Spatrachitis. 

Verallgemeinern lassen sich aber diese atiologischen Momente, 
die ja aueh bei der gewohnliehen Rachitis infantum eine Rolle spielen, 
deshalb nicht, weil wir der Spatraehitis auch bei gut situierten Indi
viduen und unter hygieniseh vollig einwandfreien Wohn- und Existenz
bedingungen begegnen. Immerhin wiirde der schadigende EinfiuB solcher 
lokaler "domestizierender" (v. Hansemann) Faktoren noch die 
plausibelste Erklarung bilden fUr das gehaufte Auftreten von Spat
rachitis bei Insassen der gleichen Anstalt oder Wohngenossen
schaft, wie das schon mehrfach in der Literatur beschrieben worden ist. 

Der Umstand, daB Spatrachitis meist mit Wachstumsstillstand und 
mit infantilistisehen Symptomen (Hypoplasie der Genitalien, Ausbleiben 
der sekundaren Gesehleehtseharaktere) einhergeht, legte ferner die An
nahme nahe einer ursachliehen Storung gewisser Drusen mit innerer 
Sekretion, speziell der Keimdrusen. 

Allein diese Annahme ist einstweilen ganz hypothetisch und trotz 
des wahrscheinlichen, regulierenden Einflusses der Hormone 
einer Reihe von innersekretorisehen Drusen auf den Kalk
stoffwechsel und auf das Knoehenwachstum kaum geeignet, das 
Wesen der Sache ganz zu erklaren. Vom anatomisehen Standpunkte 
aus beruht der Wachstumsstillstand bei Spatraehitis auf den gleichen 
Ursaehen (auf mangelhafter endochondraler Knoehenbildung), wie bei der 
gewohnIichen Rachitis. Fur diese letztere aber ist von Einzelnen 
(z. B. von Stocker), und zwar wie wir glauben moehten, mit gleich 
wenig zwingenden Griinden nicht sowohl eine Hypofunktion, als 
vielmehr eine Hyper- oder Dysfunktion der Keimdriisen postuliert 
worden. Naeh den neuesten Ergebnissen der experimentell-patho
logisehen Thymusforsehung (Basch. Klose, Vogt, Matti), sehiene 
uns die Annahme einer ursaehliehen Storung der Thymusfunktion 
fiir das Eintreten der Spatraehitis naheliegender zu sein, als diejenige 
einer ursaehlichen Storung der Keimdriisenfunktion. - Doeh laBt sich 
aueh damit, wie mit jedem isoliert in den Vordergrund geriickten 
atiologisehen Rachitismoment im Grunde nieht viel anfangen, da 
jede Verallgemeinerung notwendig an der Komplexheit der atio
logisehen Raehitisfaktoren seheitert. *) 

*) Dlirfte auch den meisten, hisher oft etwas leichthin als kausal bezeich
neten atiologischen Rachitismomenten (wir denken speziell an die Schiidigungen 
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NUT andeutungsweise sei noch auf die Moglichkeit eines infek
tiosen Ursprungs speziell der Spatrachitis hingewiesen. Das ge
legentliche explosionsartige Auftreten derartiger FaIle in Anstal ten 
legt diese Annahme vielleicht besonders nahe. Morpurgo, die fran
zosische Schule, neuerdings Archangeli u. a. halten an der infek
tiosen Natur des rachitischen (osteomalacischen) Krankheitsbildes jedes 
Alters nach wie vor mit Oberzeugung fest (Rachitishauser) und 
wollen bekanntlich bestimmte, nicht pyogene, kapsellose Mikrokokken 
als Rachitiserzeuger nachgewiesen haben. 

Es hat keinen groBen Wert, naher auf diese oder aIle weiteren 
Rachitistheorien einzugehen, da bisher keine einzige in jeder Hinsicht 
befriedigt hat. Nur e i n Punkt mage zum SchluB noch kurz erwahnt 
werden: Die in der Literatur tiber Spatrachitis vielfach diskutierte 
Frage, ob die Rachitis tarda in einem gegebenen FaIle die erste nach
weisbare Rachitiserkrankung bildet, oder ob das betreffende Individuum 
schon als Kind einmal rachitisch gewesen ist, scheint uns eine Streitfrage 
von nebensachlicher und im Grunde von rein akademischer Bedeutung. 

Bedenken wir die ungeheure Haufigkeit der Rachitis im ersten 
Lebensjahre, speziell die vielen undiagnostiziert bleibenden FaIle von 

alimentarer, infektioser und toxischer Natur, die dem Ausbruch einer Rachitis 
unmittelbar vorausgehen!) im Grunde nicht sowohl kausale, als vielmehr au s
losende Bedeutung zukommen, so wirken dieselben doch samtlich viel zu sehr 
schadigend auf den ganzen Organismus, d. h. auf samtliche Organe und 
Or g a n s y s t e m e ein, nicht bloB auf das Parenchym gewisser Driisen mit innerer 
Sekretion, als daB wir uns die resultierende Rachitis als eine bloBe Reaktion auf 
die gleichzeitige Mitschadigung eines einzigen parenchymatosen Organs 
oder einer Druse mit innerer Sekretion vorstellen konnten. Diesem naheliegenden 
Einwand tragt freilich die neuere Lehre von den wechselseitigen Bezie
hun g en der verschiedenen endokrinen Drusen untereinander bis zu einem ge
wissen Grade Rechnung. AIle diese Drusen, Thymus, Keimdrusen, Epithelkorper
chen, Nebennieren, Thyreoidea, Hypophyse stehen in einem bestimmten Abhangig
keitsverhaItnis zueinander und wirken unter physiologischen Verhaltnissen aus
gleichend auf den Verlauf der Stoffwechselvorgiinge (Falta, Rudinger, Cristo
foletti, Bab, Stoeltzner, Stocker und viele andere). 1st zurzeit uber diese 
Organkorrelationen auch noch wenig Sic heres bekannt, so ist doch sehr wahr
scheinlich, daB es sich nicht sowohl urn eine Schiidigung einer, sondern meh
rerer endokriner Drusen handeln muB, sofern eine Allgemeinerkrankung wie 
die Rachitis zustande kommen solI. So vermutet neuerdings Aschenheim auf 
Grund eigener Untersuchungen uber den Kalkstoffwechsel und sorgfiiltiger kriti
scher Wiirdigung anderweitiger Ergebni8se als Ursache der Rachitis eine Gleich
gewichtsstorung in der Funktion derjenigen endokrinen Drusen, die den Salz
stoffwechsel beherrschen (Thymus, Keimdriisen, Nebennieren, wobei speziell 
die Storung der Thymusfunktion im Vordergrunde stunde). Eine solche Auffas
sung sichert wenigstens einen Ausweg aus dem obenerwahnten Dilemma und be
friedigt gleichzeitig unser Kausalitatsbediirfnis. Ob aber auBer der Funktions
storung dieser oder auch aller endokrinen Driisen durch eine vorausgangige ali
mentare, toxische oder infektiose Schadigung nicht noch anderweitige Organe 
oder Organsysteme (wirdenkenhiermitAschenheim speziell an dasKnochen
mark, mit Marfan an das ganze hamatopoetische System, mit Pommer und 
Czerny an das Zentralnervensystem) direkt geschadigt werden mussen, urn 
diejenige Allgemeinerkrankung auszulosen, 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 FoIgen spaterhin nur dem genauen Kenner 
der einschlagigen Verhaltnisse nicht ganzlich zu entgehen pflegen; be
denken wir andererseits den zweifelhaften Wert der Anamnese fUr den 
sicheren Ausschlu.f3 einer Rachitis wahrend der ersten Kindheit, so 
werden wir die Moglichkeit, ja Wahrscheinlichkeit einer iiberstandenen 
Ieichten Rachitis sozusagen bei niemandem mit absoluter Sicherheit 
ausschlie.f3en konnen. Wer also eine floride Spatrachitis stets und unter 
allen Umstanden als einfaches Spatrezidiv einer vorausgegangenen, 
gewohnlichen Rachitis der erst en Kindheit auffassen will (ahnlich wie 
heutzutage die sog. Lues hereditaria tarda allgemein und mit Recht 
als Spatmanifestation einer verkannten Lues congenita betrachtet wird), 
kann un seres Erachtens nicht wohl widerlegt werden. 

Das auf diese Weise gewonnene Verstandnis fUr den Zusammen
hang der Spatrachitis mit einer vorausgegangenen Rachitis der ersten 
Kindheit erleichtert wiederum das Verstandnis fiir die engen Bezie
hungen der Spatrachitis zur Osteomalacie des reifen Alters. Patholo
logisch-anatomisch ist der ProzeB am Skelettsystem zu allen Zeiten 
der namliche. Augenscheinlich gibt es weder eine scharfe Scheidung 
zwischen Friih- und Spatrachitis, noch iiberhaupt eine bestimmte Alters
grenze fiir den rachitischen Krankheitsproze.f3 nach oben. Das beweisen 
auch die schweren inveterierten Formen der gewohnlichen Rachitis, 
von denen der oben referierte Fall Loosers ein klassisches Beispiel 
bildet. Rachitis des jungen Kindes, Spatrachitis und OesteomaJacie 
verschmelzen in diesem FaIle zu einem gemeinsamen, iiber 20 Jahre 
dauernden Krankheitsbilde, wahrend diese Krankheitstypen sonst durch 
Jahre und Jahrzehnte volligen Wohlbefindens (symptom lose Latenz
period en) voneinander geschieden zu sein pflegen und dadurch oft 
allzusehr den Eindruck ungleichartiger, voneinander ganz unabhangiger 
Krankheitszustande erwecken. Nach wie vor bleibt es aber unklar, 
weshalb sich nu!" in vereinz el ten Fallen der sonst an die Zeit des 
intensivsten Knochenwachstums und des starksten Anwuchses gekniipfte 
rachitische Krankheitsproze.f3 noch einmal wiederholt zu einer Zeit, wo 
das Skelett langst fest geworden ist und W0 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 Iokalen Veranderungen am Skelett, als auch in 
bezug auf das Allgemeinbefinden. Bei sachgemaBem Verhalten sieht 
man die Symptome des florid en Knochenleidens (Schmerzen, GehstOrung, 
Schwellungen der Epiphysen, Anamie) allmahlich wieder zuriickgehen 
und es p£legt 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. VoIIige 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 WachstumseinbuBe, mit zuriickbleibenden Verkriimmungen 
einzelner GliedmaBen, mit einem Zustande verschieden schwerer Kruppel
haftigkeit rechnen mussen. 

Therapie. 

Die Therapie muB in allen frischen Fallen die moglichste 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 Deformitaten 
in tlberkorrektion, gewiB souveranen Behandlungsmethoden, wiirden bei 
Horider Spatmalacie des Skeletts nur Schaden stiften. 

Die Behandlung dieser deckt sich vollstandig mit der
jenigen der gewohnlichen Rachitis des jungen Kindes. Neben 
AllgemeinmaBnahmen wie Sorge fiir gute trockne W ohnung, reichlichen 
GenuB von frischer Luft (Besonnung), nahrhafte und reichliche Kost, 
kommt hier vor aHem moglichste Entlastung des minderwertigen 
Skeletts in Frage (Liegekuren, womogIich 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 prekaren hauslichen Verhaltnissen der betreffenden 
halbwuchsigen, dem Arbeiterstande angehOrigen Individuen diirfte Kran
kenhausbehandlung, wenigstens im Beginn und bei allen schwereren 
Graden des Leidens von entschiedenem Nutzen sein. Allgemein geruhmt 
wird der spezifische Effekt einer systematischen Kur mit Phosphor
lebertran. Dnter dem EinHuB des Phosphorlebertrans sahen Schuller 
und neuerdings namentlich Tobler die zum Teil schweren spatrachiti
schen Erscheinungen bei ihren zahlreichen Patienten anstandslos zuriick
gehen. Seit den schanen Untersuchungen Birks und Schabads wissen 
wir, daB der Lebertran fUr sich allein, namentlich aber in Kombination 
mit anorganischem Phosphor die Kalkretention des Rachitikers giinstig 
beeinHuBt, und daB die negative Kalkbilanz bei Horider Rachitis unter 
fortwahrendem Gebrauche von Phosphorlebertran aIlmahIich in eine po
sitive verwandelt wird. Diese giinstige Wirkung des Phosphorlebertrans 
auf den Kalkstoffwechsel des Rachitikers ist nach Schabad eine so 
gesetzmaBige, daB ex juvantibus geradezu auf die Richtigkeit der Dia
gnose "floride Rachitis" geschlossen werden darf. So hat Z. B. dieser 
Autor in einem FaIle von anscheinender Spatrachitis diese Diagnose 
wieder fallen gelassen, als der vom Leberlran erhoffte Erfolg auf die 
Kalkretention nicht eintrat und jede Besserung ausblieb. Tatsachlich 
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gelang S c h a bad durch die nachtragliche histologische Skelettunter
suchung des inzwischen verstorbenen Patienten der Nachweis, daB die 
Kalkablagerung durchgehends eine reichliche war, daB von rachitis chen 
Veranderungen in den betreffenden Knochen und am Knorpel nichts 
nachzuweisen, die Knochenaffektion somit gar nicht als Rachitis an
zusprechen war. - In den seltenen Fallen, wo Phosphorlebertran nicht 
ertragen wird, oder auf uniiberwindlichen Widerwillen bei den Patienten 
staBt, kann man auch die officinelle 50proz. Lebertranemulsion 
versuchen (3 mal taglich 1 Kaffeeloffel, bei Adoleszenten 3 mal taglich 
1 EBloffel!). Auch damit lassen sich oft sehr gute Erfolge erzielen, die 
speziell bei altern 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-orthopadische Weise zu behandeln; - aber immer erst· dann, 
wenn das Skelett wieder hart geworden ist. -
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