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1. Rhachitis und Osteomalazie.

Von
M. B. Schmidt-Wiirzburg.

Mit 33 Abbildungen.

I. Rhachitis.

Fiir Grissox, welcher als Erster (1650) die Rhachitis beschrieb und seinen
Schiiler Jouy Mavyow war Rhachitis ein klinisches Krankheitsbild, in welchem
die Verinderung des Skelets nur einen Teil ausmachte, und der anatomischen
Beschaffenheit der Organe wurde von ihrer Seite keine stirkere Beriicksichtigung
zuteil; GLissoN wuBte noch nichts von dem Weichwerden der Knochen, er
nahm als Ursache der Kriimmungen ein einseitiges Wachstum an, Mavow
fithrte sie darauf zuriick, dafl die Muskeln fiir die wachsenden Knochen zu kurz
seien und sich zu ihnen wie eine gespannte Sehne zum Bogen verhielten. Fiir
unsere Zeit steht im Mittelpunkt der Rhachitis die Knochenerkrankung. In
schweren Fillen kann zugleich eine besondere Degeneration der Skeletmusku-
kulatur vorhanden sein, ferner werden an innersekretorischen Driisen Abwei-
chungen der Struktur gefunden, welche vielleicht in pathogenetischer Be-
ziehung bedeutungsvoll sind; aber diese Verdnderungen kénnen nicht dazu ver-
wertet werden, die Krankheit zu charakterisieren. Wenn auch in manchen
Fillen die genannte ,,Myopathia rachitica” sehr in dem Vordergrund steht
und die Versuchung nahe liegt, aus ihr Rhachitis zu diagnostizieren, unabhéngig
davon, ob die Knochenerkrankung nachweisbar ist, oder nicht, und — #hnlich
wie von einem Scharlach ohne Exanthem — von einer Rhachitis ohne Skelet-
verdnderungen zu sprechen, so verlilit meines Erachtens dieser Versuch den
Boden des Tatséichlichen; wir miissen doch daran festhalten, als die wichtigste
und fiir die Diagnose unerliBliche Erscheinung die Erkrankung der Knochen
anzusehen, und so wird sich die pathologische Anatomie der Rhachitis in erster
Linie mit den Zustinden des Skelets zu beschaftigen haben.

Die pathologisch-anatomische Erforschung der Rhachitis begann mit RuFz
1834 und GuEriNy 1839 und wurde durch K6LLIKER (1 und 2) und seinen Schiiler
H. MEYER beziiglich der Vorginge am Wachstumsknorpel wesentlich geférdert
und dann durch Rup. Vircaow 1853 unter den allgemeinen Gesichtspunkt ge-
stellt, daBl es sich dabei um eine Storung der Wachstumsvorginge des Skelets
handelt. Diese Auffassung VircaOWs hat die gréBte Befruchtung auf die Rhachitis-
forschung ausgeiibt, aber das Problem nicht vollstindig geldst; denn nach Vigr-
cHOWs Meinung ist das Wesentlichste das Weichbleiben desjenigen Knochens,
welcher beim Wachstum an der Knorpelgrenze und unter dem Periost neugebildet
wird; die rhachitische Stérung ,,produziert nichts Neues“, wie Vircomow sich
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2 M. B. ScamipT: Rhachitis und Osteomalazie.

ausdriickte, die Knochenbildung ist lediglich gehemmt durch Mangel an Kalk-
ablagerung in die dafiir bestimmten Gewebe und die Weichheit des rhachitischen
Skelets beruht allein auf einem Weichbleiben. So war fiir VircHOW alle kalk-
lose Substanz, welche im Verlauf der Rhachitis auftritt, neugebildete aber un-
fertig gebliebene und mit dem Begriff des Osteoid, den er darauf anwandte,
verband er die Vorstellung, dal nur die Kalkablagerung nétig sei, um aus ihm
regelrechten Knochen herzustellen.

Was die spitere Zeit hinzugefiigt hat, ist 1. die Erkenntnis, daB auch der
Knochen, welcher bei dem Einsetzen der Erkrankung schon vorhanden war,
wieder schwinden und durch kalkloses Gewebe ersetzt werden kann, 2. daB
die weiche Schicht unter den Epiphysen durch einen neuen, dem normalen
Skelet fremden Vorgang, ndmlich durch Metaplasie des unverbrauchten Knorpels
in Osteoid entsteht, 3. daf die kalklose Knochensubstanz nicht einheitlich ist,
sondern auller durch Neubildung auch durch Auflssung der schon abgelagerten
Kalksalze zustande kommen und auch verschiedene regressive Metamorphosen
bis zum voélligen Schwund eingehen kann.

Eine wichtige Rolle in dieser Entwicklung der Rhachitisforschung spielt
die Arbeit von HEINRICH MULLER aus dem Jahre 1858, welche in vieler Beziehung
diejenige von VircHOW weiterfithrt und ergénzt. MULLER hat als Erster das
Vorkommen kalkloser Knochensubstanz (,,osteogener Substanz ) in dem schon vor
der Rhachitis vorhandenen Knochen, z. B. in den Schiften der Roéhrenknochen,
welche VIrRcHOW merkwiirdigerweise gar nicht erwihnt, beschrieben und in
ihrer Bedeutung als unfertiger Knochen erkannt, ferner die Tatsache, daf nor-
malerweise wihrend des Wachstums in dem einmal gebildeten Knochen nicht
nur ein weiterer Ansatz, sondern auch ein regelmifBiger Abbau stattfindet —
beides zusammen nennt er ,,Stoffwechsel” des Knochens — und er hat daraus
das Bestehen osteoider Zonen auf den alten Knochenbélkchen und die Ent-
stehung der Logenférmigen Diaphysenkriimmungen, welche VIRcHOW nur auf
Infraktionen zuriickgefiihrt hatte, richtig erklirt; auch erkannte er zuerst,
dafl die Stirke der rhachitischen Verinderungen von der Wachstumsenergie
der einzelnen Skeletabschnitte abhéngt. Ferner brechte H. MULLER, und dies
war der Ausgangspunkt der ganzen Arbeit, den Beweis, daf3 der Knorpel bei
der normalen Verknécherung sich nicht direkt in Knochen umwandelt, sondern
schwindet und durch Knochen ersetzt wird, daf3 aber bei Rhachitis daneben
auch eine Metaplasie vorkommt. Spétere Untersucher haben sich fiir und wider
die Ansichten der Genannten eingesetzt und aus den anatomischen Verhéltnissen
Schliisse auf die Ursache der Krankheit abzuleiten gesucht. Eine grofle Rolle
hat dabei die Frage gespielt, ob die Rhachitis wegen des Blutreichtums des Kno-
chenmarks zu den Entziindungen zu zihlen sei (KASSOWITZ u. a.), oder ob die
mangelhafte Kalkablagerung die ganze Krankheit einleitet und die mechani-
schen Einfliisse auf den weichen Knochen das Bild weiter beeinflussen [PoMMER (2)
u. a.], und aus diesem Gedanken ist die Alternative entsprungen, ob die
Rhachitis durch mangelhafte Kalkzufuhr oder durch Behinderung der Kalk-
ablagerung in die osteogenen Gewebe hervorgerufen wird, und so ist eine Gruppe
von Arbeiten entstanden, welche sich damit beschaftigt, festzustellen, ob die
Rhachitis auf einer Storung des Kalkstoffwechsels beruht. Weiter hat die be-
kannte Abhingigkeit des Kalkstoffwechsels von den Epithelkorperchen und
diejenige des Knochenwachstums von den innersekretorischen Driisen iiberhaupt
zur Untersuchung der Frage gefiihrt, ob firr die Entstehung der Krankheit
eine Stérung im endokrinen System maBgebend ist; und in jingster Zeit ist die
Rhachitis unter die Avitaminosen eingereiht worden. Alle diese Fragen miissen
in die folgenden Erdrterungen einbezogen werden.
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a) Lebenszeit, in welcher die Rhachitis beginnt.

Rhachitis ist eine Wachstumskrankheit, die wesentlichste Stérung besteht
darin, dafl der Ansatz neuer Substanz nicht in normaler Weise vor sich geht
und daB das neugebildete Gewebe kalklos bleibt. Nach Ablauf der Wachstums-
periode gibt es keine Rhachitis mehr. Wenn die Krankheit erst am Ende der
Wachstumszeit einsetzt und sich iiber die Grenzen derselben hinaus erstreckt,
gewinnt sie mehr und mehr das Aussehen der Osteomalazie, und wenn bei einem
Individuum mit rekurrierender Rhachitis ein Rezidiv entsteht, nachdem das
Wachstum abgeschlossen ist, so zeigt dasselbe ebenfalls den Charakter der
Osteomalazie. Die enge Zusammengehdrigkeit der beiden genannten Krank-
heiten ist heute unbestreitbar, das was der Rhachitis das charakteristische Ge-
prige verleiht, ist die Vereinigung von Osteoidbildung im Knochen mit einer
Stérung der endochondralen Verknécherung.

Aber die Neigung zur Erkrankung ist in den verschiedenen Perioden des
Wachstumsalters verschieden stark. Frither sind die Meinungen iiber den friithesten
Zeitpunkt, zu welchem die Rhachitis auftreten kann, weit auseinandergegangen,
weil keine vollige Klarheit dariiber herrschte, nach welchen anatomischen
Erscheinungen die beginnende Rhachitis beurteilt werden solle. Seit PommEr (2)
dient als zuverlissiges und unerlifiliches Merkmal «die Osteoidbildung auf den
Oberflichen und in den Binnenrdumen der Knochen; neben den Verdnderungen
der endochondralen Verknocherung mufl dieselbe vorhanden sein, sonst hat man
kein Recht, von bestehender Rhachitis zu sprechen. Frither ist die Diagnose
vielfach lediglich auf Grund von Knorpelverinderungen gestellt worden.

Fast allgemein gilt jetzt die Annahme, dafl in der Regel der Beginn der
Rhachitis in die Zeit zwischen 4. Lebensmonat und Ende des 2. Lebensjahres
fallt, jedoch mull bemerkt werden, dafl innerhalb dieses Zeitabschnitts nicht alle
Altersstufen einander gleichstehen, sondern das 1. Jahr gegeniiber dem zweiten
weit iberwiegt. Nach meiner Erfahrung kommt zur anatomischen Untersuchung
die Rhachitis am hiufigsten bei Kindern vom 8. bis 15. Lebensmonat, dann
kommen die Monate, welche vorangehen vom 4. Monat an, darauf diejenigen
vom 16. Monat an; aber frische Falle aus dieser letzten Periode sind ziem-
lich selten. Dal erst um den 8. Monat die Krankheit hiufig festgestellt wird,
liegt nicht daran, daf3 die Sterblichkeitsziffer dieser Lebensepoche besonders hoch
wire und Kinder aus den friiheren Monaten seltener zur Autopsie kimen; ich
habe von zahlreichen Kindern aus dem ersten halben Lebensjahr die Knochen
auch mikroskopisch genau untersucht und verhéltnism#aBig viel seltener dabei
eine Rhachitis entdeckt, als in den folgenden Monaten. Floride Rhachitis habe
ich nie vor Ende des 4. Lebensmonats beobachten kénnen; VircHOW gibt an,
bei einem zweimonatigen Kind als frithesten Termin die Krankheit gefunden
zu haben; auch ScumMoRL (5) fithrt in seiner Alterstabelle Kinder aus dem 2. bis
3. Lebensmonat auf, bei denen er anatomisch — ohne klinische Erscheinungen
— die Anfinge nachweisen konnte. Die Beobachtungen von TSCHISTOWITSCH,
daB bei systematischer Untersuchung Neugeborener vereinzelt Abweichungen
der Ossifikation vorkommen, welche eine gewisse Ahnlichkeit mit Rhachitis
haben konnen (s. unten), geben keinen Anhaltspunkt fiir die Annahme, daf}
echte Rhachitis ihren Ursprung im Intrauterinleben hat. Kassowrrz (1) und
mit ihm Unxrun, F. Scawarz und FEYERABEND waren durch ihre Untersuchun-
gen zu dem entgegengesetzten Standpunkt gekommen; nach ihnen beginnt
die groBe Mehrzahl der Fille im Intrauterinleben: Kassowirz beruft sich dabei
nicht auf das, was frither von Vircaow als ,,fetale Rhachitis** bezeichnet wurde
und spiter die Namen Chondrodystrophia foetalis resp. Osteogenesis imper-
fecta erhalten hat und intrauterine Wachstumsstérungen darstellt, welche ganz

1*



4 M. B. ScamipT: Rhachitis und Osteomalazie.

verschieden von denen der Rhachitis sind und nur durch die Difformitéiten,
welche solche Kinder mit zur Welt bringen, eine duBere Ahnlichkeit mit derselben
darbieten ; sondern auf die Skelete von Neugeborenen, die im groben Verhalten
der Knochen keine Abweichung von der Norm zeigten und erst bei genauerer
anatomischer Untersuchung Abnormitéten erkennen lieBen. Die Zahlen, welche
er angab, sind auffallend hoch : Er fand unter 64 totgeborenen und oft mazerierten,
teils ausgetragenen, teils unreifen Kindern nur 7 normal, 57 in verschiedenem
Grade an Rhachitis erkrankt, und auch unter weiteren 28, welche innerhalb
der ersten 3 Lebensmonate gestorben waren, 26 rhachitische. Er erkldrt (1881,
S. 320/23) beziiglich der Neugeborenen und Sauglinge, daf er alle Abweichungen
am Skelet von der Norm, welche nicht den Charakter syphilitischer Erkrankungen
zeigten, als rhachitische aufgefalit hat. Das geht ohne Zweifel viel zu weit und
dadurch wird die Verwertung der Schliisse erschwert, welche Kassowirz aus
seinen umfassenden und sorgfiltigen Untersuchungen auf die Entstehungsweise
und Ursachen der Rhachitis gezogen hat; denn viele Einzelheiten, die er als Eigen-
schaften besonders der beginnenden Rhachitis schildert, entnimmt er Priaparaten,
welche offenbar gar nicht in das Bereich derselben gehoren (z. B. 1881 Tafel 13,
welche nach unserer heutigen Vorstellung sicher nicht von einem rhachitischen
Individuum stammt). Die anderen genannten Forscher, welche zu dhnlichen
FErgebnissen gekommen sind, griinden ihre Angaben nur auf lebende, klinisch
untersuchte Kinder und nehmen als wichtigste Kriterien fiir Rhachitis die fithl-
bare Verdickung der Knorpelknochengrenze der Rippen und die Weichheit
des Schidels besonders an den Nahtréindern und die Verbreiterung der Fon-
tanellen an. Man wird der Kritik, welche PoMMER (2), LENTZ, TSCHISTOWITSCH
an dieser Auffassung geilibt haben, beistimmen miissen; die genannten Beweise
sind tatsichlich keineswegs iiberzeugend: Es wird spiter gelegentlich der Be-
sprechung der Difformititen ausgefithrt werden, daf nicht jede Verdickung
der Rippen an der fraglichen Grenzstelle Rhachitis bedeutet ; und auch die Schédel-
zusténde, welche, durch die Haut gefiihlt, gewi Ahnlichkeit mit der Cranio-
tabes rachitica haben, finden bei genauerer anatomischer Untersuchung nicht
selten eine ganz andere Erklarung: Wir wissen, dall bei Neugeborenen gelegent-
lich Ossifikationsdefekte in Form zahlreicher Liicken im knéchernen Schadel-
dach vorkommen, welche die Umgebung der Nihte bevorzugen, auch die der
Lambdanaht (,Liickenschidel”), und — was besonders TSCHISTOWITSCHs
Untersuchungen bestétigt haben —, daf3 bei frithgeborenen und schwéchlichen
Kindern die Knochen an den Nahtrindern und auch in weiterer Ausdehnung
weich erscheinen konnen durch blofle Riickstindigkeit in der Verknécherung,
welche mit Rhachitis nichts gemein hat. TscristowITscr hat sich der Miihe
unterzogen, an 100 Neugeborenen die Rippen genau anatomisch und meist
auch mikroskopisch zu untersuchen und ist dabei unter Anlegung eines strengen
MaBstabes in der Beurteilung der rhachitischen Kriterien zu einem Ergebnis
gekommen, welches demjenigen von Kassowrrz gerade entgegengesetzt ist:
Er fand 72mal iiberhaupt normale Osteogenese, 15mal angeborene Syphilis,
und unter den 13 iibrigen Fillen 5, bei denen wenigstens an die Moglichkeit
rhachitischer Veranderungen gedacht werden konnte, obwohl 4 davon zugleich
auf syphilitische Osteochondritis hindeuteten; aber auch diesen wenigen un-
klaren Fillen fehlt nach dem, was wir jetzt als entscheidend fiir die Diagnose
der Rhachitis ansehen, jede Beweiskraft; denn TscHISTOWITSCH bezieht sich nur
auf das Verhalten der endochondralen Ossifikation und lafit die alte Knochen-
substanz und das etwaige Vorkommen osteoider Séume an ihr aufler acht, und
auch abgesehen davon kann man in den von ihm erhobenen Befunden auf Grund
der inzwischen vervollkommneten Kenntnisse iiber die Knorpelverkalkung und
die Knorpelmarkkanile nichts sehen, was zur Anerkennung ihrer rhachitischen
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Natur bestimmen diirfte. AufBer den bekannten Systemerkrankungen des
wachsenden Skeletes, Rhachitis, syphilitische Osteochondritis und MOLLER-
Barrowscher Krankheit, welche sich im Bereich der endochondralen Ossifikation
geltend machen und ein wohlcharakterisiertes anatomisches Bild darbieten,,
gibt es nicht selten bei Kindern, die als gesund gelten miissen, Abweichungen
von den normalen Vorgingen der Knorpelwucherung, Verkalkung und Vasku-
larisation, welche meist quantitativer Art sind und keinen besonderen Namen
fithren und welche man auch bei der einen oder anderen der genannten Erkran-
kungen findet. Aber aus einer Einzelerscheinung darf man nicht die Diagnose
der Rhachitis ableiten, denn ihr Charakteristisches besteht darin, dafl gewisse
solche Einzelerscheinungen in gesetzméafBiger Weise miteinander verflochten
sind. Einen Fingerzeig, welche Momente bei dem Zustandekommen solcher
einfacher Abweichungen wirksam sein kénnen, geben die neueren, spiter zu er-
érternden Versuche iiber den Einfluf} veréinderter Erndhrung auf das Knochen-
wachstum, welche zeigen, dafl der normale Ablauf desselben von dem Zusammen-
treffen verschiedener optimaler Ernahrungseinfliisse abhingt.

Also die Ursache fiir die rhachitische Skeleterkrankung ist im Intrauterin-
leben entweder noch nicht vorhanden, oder noch nicht wirksam. Man wird
demnach, wenn man die hauptsichlich erérterten Moglichkeiten in Betracht
zieht, entweder daran denken miissen, daB sie erst in der Ernahrung, welche nach
der Geburt einsetzt, gelegen ist, oder da — &hnlich, wie beim Kretinismus —
eine schon in der Fetalzeit vorhandene Insuffizienz einer innersekretorischen
Driise vor der Geburt noch durch die Wirkung des betreffenden gesunden miitter-
lichen Organs ausgeglichen wird und erst zur Geltung kommt, wenn das Kind
auf die Funktion des eigenen Organs angewiesen ist. Eine Disposition zur spateren
rhachitischen Erkrankung scheint allerdings schon aus dem Intrauterinleben stam-
men zu konnen. Offenbar besitzen konstitutionelle Momente einen Einflufl auf thre
Entstehung; denn manche Individuen haben Jahre hindurch eine Neigung zu
Skeleterkrankungen, welche je nach dem Lebensalter, in dem sie sich befinden, den
Charakter der Rhachitis oder den der Osteomalazie darbieten ; diesist wohl nur aus
einer angeborenen Minderwertigkeit des Skeletes zu erkliren. Troma (1), der
genaueste Kenner des Schidelbaues in der Wachstumsperiode, hat gefunden,
daB Schidelrhachitis sich nicht selten auf einer Hypostose entwickelt.

Die Bedingungen fiir das Auftreten der Rhachitis sind in der Regel mit dem
Ende des 2. Lebensjahres voriiber; ganz selten entsteht die Erkrankung erst
im 3. oder 4. Jahr, noch seltener in dem weiteren Verlauf des Lebens bis zum
Abschlufl des Wachstums. Man pflegt die Fille, welche innerhalb der ersten
4 Lebensjahre auftreten, als ,jinfantile Rhachitis** zu bezeichnen und ihr die-
jenigen des spiteren Wachstumsalters als ,,juvenile” Form, oder ,,Rhachitis
tarda‘ anzureihen. Die Existenz einer Rhachitis tarda galt lange Zeit fiir ganz
unsicher und wurde nur klinisch an der Hand von Patienten erértert, welche
mit Difformitéten, besonders Genu valgum, behaftet waren. Sicher fundiert
worden ist sie erst durch die anatomischen Untersuchungen von MiruLicz und
ganz besonders von SCHMORL (2), spater von LoosER (1, 2) und FRoMME und hat
wihrend der Nachkriegsjahre sogar unter dem Einflufl mangelhafter Erndhrung
eine endemische Ausbreitung gezeigt. Soweit in derartigen Spétfallen die Vor-
geschichte festzustellen war, hat sich als Regel ergeben, dafl die Erkrankten
schon in der fritheren Kindheit an Rhachitis gelitten hatten, sogar, wie FROMME
fiir seine Patienten feststellte, an schwerer Rhachitis; es handelt sich also in
der Regel um ein Rezidiv, und da zwischen erstmaliger Erkrankung und Rezidiv
viele Jahre liegen kénnen, in deren Verlauf Lebens- und Ernghrungsverhiltnisse
eine vollsténdige Verinderung erfahren haben, beleuchtet diese Tatsache recht
klar die Veranlagung des einzelnen Individuums zu der Erkrankung.
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b) Makroskopisches Bild der rhachitischen Knochen.

Kinder, die mit méBigen Graden der Krankheit behaftet sind, lassen
dieselbe bei der Sektion gewdhnlich nur durch die rosenkranzférmige Auf-
treibung der Rippen an der Knorpelknochengrenze und, wenn auch nicht immer,
Veréinderungen des Schiadeldachs — weite Fontanelle, periostale Auflagerungen,
Kraniotabes (s. spater) — erkennen. Die dem Rosenkranz entsprechendenVerinde-

rungen der langen Réhrenknochen, welche bei héhe-

ren Graden an der #uBeren Form sich durch den

»Zwiewuchs®, d. h. die Auftreibung der Metaphysen-

gegend, kenntlich macht, fehlt in leichten Fillen

oder ist nur schwach angedeutet, die Diaphysen

konnen gerade und schlank sein und beim Versuch,

sie zu biegen, sich fest erweisen, und die Wirbel-

séule, das Becken und die iibrigen kurzen und platten

Knochen kénnen in ihrer Form und Oberflichen-

gestaltung vollkommen unveréindert sein. Auf dem

Sageschnitt fallt bei solchen Kindern in erster Linie

die Veranderung der endochondralen Wachstums-

zonen, namlich die Einschaltung der noch genauer

zu schildernden ,,rhachitischen Zone* zwischen Epi-

und Diaphyse resp. zwischen knorpeliger und kng-

cherner Rippe ins Auge (Abb. 1); langsam wachsende

Knochenteile aber, an welchen diese endochondrale

Stérung erst spater und geringfiigiger eintritt, als an

den schnellwachsenden Enden der langen Réhren-

knochen, lassen auch hier fiir das bloBe Auge jede

Abweichung vermissen. Die Diaphysen und die

Spongiosa der verschiedenen Skeletteile verraten in

solchen méfigen Graden der Rhachitis die Erkran-

kung makroskopisch noch nicht, obwohl sie mikro-

skopisch durch das Vorhandensein kalkloser Siume

auf den Knochenbélkchen regelm#fBig nachweisbar

ist. Nur eine Hyperimie des Knochenmarks wird

als Merkmal auch solcher Fille von Rhachitis von

den meisten Autoren betont. Aber man muf} be-

denken, dafl bei Kindern in den Lebensjahren, in

denen die Rhachitis sich abspielt , ohnedem das

o Knochenmark sehr blutreich und die ganze Lénge

Abbe 1 Mabiger GradvonBba-  der Markzylinder noch rot ist; es ist nach meiner

Vorhandensein der rhachiti-  Erfahrung nicht immer zu erkennen, daf der Blut-

schen Zone ausgesprochen (rz); . i

Rinde kompakt. 14 monatiges ~ gehalt gesteigert ist.

Kind, 26. 4. 1919. Ebenso steht es mit dem Periost: Kassowinz (1),

fiir dessen entziindliche Theorie der Rhachitis die

Hyperimie des Skelets eine ganz wesentliche Grundlage abgibt, nennt auch

wiederholt diejenige des Periosts als eine auffillige Erscheinung der Rhachitis,

besonders in der Gegend der endochondralen Wachstumsstatten; aber ich

habe mich trotz besonderer Aufmerksamkeit nicht von ihr als einer irgend-

wie regelmifBigen oder nur hiufigen Eigenschaft der Krankheit iiberzeugen

konnen, solange noch nicht periostale Knochenauflagerungen vorhanden sind.

Augenscheinlich wird die Hyperimie in Fillen, wo die sonst weifle Kortikalis

durch Erweiterung der Gefafle in den Haversschen Kanilen rote Farbung zeigt;

dies kommt aber selten vor; wenn die Rindensubstanz abnorm gerdtet ist,
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beruht es in der Regel auf einer durch die Rhachitis hervorgerufenen Porosierung
und Ausfiillung der Haversschen Kanile mit Knochenmark.

In den schwererenFallen von Rhachitis wird das Bild so ungemein mannig-
faltig, daB es sich nicht in kurzen Worten schildern laBt. Die subepiphysére
rhachitische Zone, welche dabei entsprechend der lingeren Dauer an Breite zu-
nimmt, wird spiter genauer geschildert werden, ebenso die von ihr abhingige
Difformitiat der Knochen. Die gréften Verschiedenheiten findet man am alten
Knochen, d. h. an den Diaphysen der
Rohrenknochen und den knéchernen
Rippen, sowie Becken, Schulterblattern
und Wirbelkorpern; sie betreffen die
Menge des vorhandenen Knochengewebes :
bei der einen Form ist die Rinde aufs
duBerste verschmélert und das, was noch
von ihr stehen geblieben ist, so pords,
daf3 es einer Spongiosa nahekommt, in-
folgedessen die Markhohle erweitert und
in diesen Fallen tatséichlich von rotem
Mark eingenommen. Die spongitse Sub-
stanz, welche im normalen Knochen die
Markhgéhle von der Epiphyse trennt, also
die sog. Metaphyse, ist bis auf wenig
Bilkchen geschwunden, so dafi die Mark-
hohle oft bis an die rhachitische Zone
heranreicht; das Bild gleicht dem einer
hochgradigen senilen Atrophie (Abb.2b);
was vonKnochensubstanznoch vorhanden
ist, ist weich und biegsam oder briichig, so
daBl an solchen Knochen hiufig bogen-
formige Kritmmungen oder Knickungen
vorkommen. So ist diejenige Form der
Rhachitis beschaffen, welche v. Ruck-

LINGHAUSEN (5) als ,,porotische Malazie‘

bezeichnet hat. Wenn nicht besondere

ortliche Einfliisse, wie Frakturen mit-

spielen, die das Bild verindern, ist der

betreffende Zustand gewoéhnlich tiber das

ganze Skelet der gleiche. Das andere Ex-

trem wird durch Fille vertreten, in wel-

h.en die KnochensubStanZ auBerordent- Abb. 2. a Hyperplastische Form der Rhachitis.
lich vermehrt ist (v. RECKLINGHAUSENs  2jshr. Kind, 11.10. 1919, b Porotische Form
,,hyperplastische Malazie“). Auch dies der Rhachitis. 2jihr. Kind, 14. 3. 1914.
tritt am deutlichsten an den Diaphysen

der Rohrenknochen in die Erscheinung: Die Rinde ist nach auflen und
innen zu verbreitert, so dal der Schaft im ganzen plump und verdickt
und oft mit knotigen Auftreibungen versehen ist; die Markhohle wird da-
durch verengt, an manchen Stellen sogar vollstdndig vermauert, der tiefrote
Markzylinder ist zu einem diinnen, mehrfach unterbrochenem Strang ver-
kiimmert (Abb. 2a); das neugebildete Gewebe erscheint sehr dicht, feinpordos,
und auBer diesem von der Rinde vorspringenden Osteophyt sitzen auch der
rhachitischen Zone der Epiphysengrenze grofie Bezirke des gleichen Gewebes
breit auf, welche die Enden der Markhohle verlegen und sich gegen die Mitte
des Schaftes zu verjiingen, so daB sie Kegel von 1—2 cm Héhe darstellen.
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Solange der Prozef3 florid ist, besteht der grifite Teil einer solchen Diaphyse aus
kalklosem Gewebe und es gelingt oft bei der Sektion, ein Femur oder eine Tibia
in der ganzen Lénge mit dem Messer glatt zu durchschneiden. Inmitten des
Massivs dieser neuen, dichten, weichen Knochensubstanz IaBt sich die alte
Rinde gewohnlich als verschmilerter groblocheriger, noch, partiell kalkhaltiger
Streifen nachweisen, zuweilen ist sie auf kurze Strecken ganz unterbrochen.

Diese ,hyperplastische Malazie ist eine Eigentiimlichkeit des 2., 3. und
4. Lebensjahres. Im 1. Jahre habe ich sie nie deutlich entwickelt gesehen, sie
setzt also eine etwas liangere Dauer voraus.

Der Gegensatz zwischen den beiden Formen ist so groB, dal man sie beim
ersten Anblick nicht leicht fiir AuBerungen einer und derselben Krankheit
halten wiirde. Das Gemeinsame liegt nur darin, da8 bei beiden eine hochgradige
Atrophie der alten Rindensubstanz vorhanden ist; bei der hyperplastischen
Form ist auf ibr das periostale und myelogene Osteophyt entwickelt; man nimmt
gewohnlich an, dall es eine Art Reaktion auf diesen Verlust an altem Gewebe
darstellt. Es scheint auch nach den Ergebnissen der experimentellen Forschung,
daB diese Auffassung zu Recht besteht; trotzdem laBt sich fiir diese nicht aus-
schlieBen, daf die Stérung der Ernihrung, durch welche diese Rhachitis der
Tiere erzeugt wird, durch ihre spezielle Abstufung auch einen Einfluf auf das
Eintreten oder Ausbleiben der Gewebsneubildung ausiibt, und daran denken,
dafB dies auch beim Menschen mitbestimmend ist. Bei der ,,porotischen Malazie**
dagegen fehlt diese Neubildung. Inwieweit dabei Frakturen und Infraktionen
mitspielen und die Neubildung direkt als Kallus angesprochen werden darf,
soll spéter erértert werden. Dem Wesen nach gleiche Vorgénge finden sich auch
an den knéchernen Rippen, Darmbeinschaufeln und Schulterblittern, solange
aber nicht stirkere Difformitaten, z. B. Zusammenrollen der Skapula daraus
hervorgehen, fallen sie in dem Gesamtbild der Krankheit wenig in die Augen;
auch sie sollen noch im einzelnen behandelt werden, ebenso wie das Verhalten
des Schadels, der wie die Réhrenknochen bald ausgedehnte Atrophie, bald Hyper-
ostose zeigt in so charakteristischer Anordnung, daB sein Zustand als diagnosti-
sches Merkmal eine groBe Rolle spielt.

Die Storungen, welche den Verianderungen am Skelet bei der Rhachitis
zugrunde liegen, lassen sich in zwei Gruppen trennen:

1. Stérungen der endochondralen Verknécherung,

2. Stérungen der seitens des Periosts und Endosts stattfindenden Knochen-
neubildung.

Die erstere ist die auffilligere, wenigstens in den leichteren und mittelschweren
Fillen tritt sie durch die Formverinderungen, welche sie bewirkt, namlich die
Auftreibung der Knorpelknochengrenzen und die Abbiegung der Epiphysen
gegen die Diaphysen fiir das bloBe Auge allein hervor. So spielt sie auch in der
Schilderung, welche VircHOW von der Rhachitis gab, die Hauptrolle. Indessen
fehlt auch die zweite niemals und ist die in Zweifelsfallen diagnostisch wert-
vollere Erscheinung. Sie ist hauptsichlich durch die Bildung kalklosen Knochen-
gewebes vertreten, welches unter allen Teilen des Endosts und Periosts,
d. h. an der Oberfliche der Spongiosabilkchen, im Innern der HavErsschen
Kanile und an der AuBenfliche der Knochen gelegen ist. In der Verteilung
dieser beiden Erscheinungen iiber das Skelet besteht nun ein auffallender
Unterschied: Wenn man in einem Falle florider Rhachitis das Skelet in seinen
verschiedenen Teilen durchuntersucht, trifft man die osteoiden Sdume an jeder
Stelle desselben, mag man die Diaphysen der langen Réhrenknochen, oder die
Wirbel, oder epiphysére Knochenkerne vor sich haben, dagegen die endochon-
drale Storung nicht iiberall; es bleiben bestimmte Gegenden ganz frei von ihr,
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oder, wenn sie doch beteiligt sind, an Stirke der Erkrankung weit hinter
anderen zuriick, nimlich die Wirbelkérper, die Knochenkerne und die kurzen
Knochen der Hande und FiiBe. Also die endostal-periostale Stérung ist vom
Beginn der Rhachitis ab an allen Teilen des Skelets vorhanden, die Verénderung
der endochondralen Verknécherung dagegen hat ihre Lieblingsstellen und
schreitet im Verlauf der Rhachitis iiber das Skelet fort. Als mafigebendes Prinzip
fiir die Lokalisation hat sich dabei, was schon H. MULLER bekannt war und durch
spiatere Untersuchungen immer wieder bestdtigt werden konnte, die Wachs-
tumsenergie der einzelnen Teile ergeben: die Kniegelenksenden von Femur
und Tibia als die am schnellsten wachsenden Abschnitte, das obere Humerus-
ende und ein Teil der Rippen werden am ehesten befallen und zeigen bei fort-
dauernder Erkrankung die starksten Verinderungen, nichstdem das obere
Femur- und das untere Tibiaende, wihrend Wirbelkorper, kurze Knochen von
Hand und FuB und Knochenkerne der Epiphysen an den Stellen des knorpligen
Wachstums spiter und geringfiigiger erkranken.

In welchem Grade verschieden, und zwar gesetzmaBig verschieden sich die einzelnen
Abschnitte der knorplig vorgebildeten Knochen beim Menschen beziiglich der Stérke
des Wachstums verhalten, hat K. v. LaxcER durch Vergleichung der Wachstumskoeffi-
zienten innerhalb gewisser Zeitriume gezeigt; KOLLIKER (3) hat mit anderen Methoden
bei einem einige Wochen altem Ferkel das Wachstumsmall festgestellt, indem er nach
vorheriger Krappfiitterung 11 Tage lang wieder krappfreie Nahrung gab und mikroskopisch
die Breite der farbstofffreien Knochensubstanz an den verschiedenen Knochen maf, welche
als das Produkt dieser 11tégigen Periode anzusehen war. Er fand dabei z. B. fiir das obere
Humerusende am oberen Kopfabschnitt 1,50—2,50 mm, am Tuberculum majus = Abschnitt
2,25—2,50 mm, dagegen am unteren Humerusende nur 1,25—1,50 mm, am oberen Femur-
ende unter dem Kopf 2,50—2,75 mm, unter dem Trochanter major 1,0—1,50 mm, am unteren
Femurende 2—5 mm Zuwachs an neuer Knochensubstanz. Mit der Reihenfolge, welche
aus derartigen Beobachtungen beziiglich der Wachstumsenergie sich ergibt, stimmt die-
jenige iiberein, welche die Knorpelstérung der Rhachitis bei ihrer Ausbreitung tiber das
Skelet einhilt. Darin liegt die obenerwihnte diagnostische Bedeutung der Osteoid-
bildung auf der Tela ossea, daB sie bei Bestehen der Erkrankung an jeder Stelle des
Skelets mikroskopisch nachweisbar ist, und ihr Fehlen die Rhachitis ausschlieBen laft,
die Knorpelwucherungszone dagegen an vielen Abschnitten noch normale Verhaltnisse
darbieten kann.

Also die beiden Anteile der rhachitischen Stérung gehen réumlich nicht
streng Hand in Hand. Es gibt Falle von Rhachitis, in welchen die endochon-
dralen Verénderungen ganz vorherrschen, andere, in denen sie gering sind und
die Erkrankung der alten Tela ossea unter Periost und Endost im Vordergrund
steht. Je mehr das letztere der Fall ist, um so mehr gleicht das Bild der Osteo-
malazie der Erwachsenen. AuBerdem aber steht der Grad ihrer Ausbildung
an den ihnen zukommenden Stellen nicht in einem festen gegenseitigen Ver-
héltnis: Dies ist einmal der Fall, wenn die Erkrankung ausnahmsweise erst
gegen Ende der Wachstumsperiode einsetzt; dabei kann die Knorpelstérung,
wie es SCHMORL gesehen hat, sich auf die Rippen beschrénken, an welchen das
endochondrale Wachstum am langsten andauert, wihrend die Epiphysenlinien,
an welchen dasselbe schon aufgehort hatte, iiberhaupt unberiihrt bleiben. In-
dessen ist das Alter dabei nicht allein malgebend: wie spéter zu besprechen
ist, sind die Meinungen dariiber geteilt, ob es vorkommt, daBl im Wachstums-
alter die Storung der endochondralen Verknécherung iiberhaupt fehlt, wahrend
die iiberméfBige Osteoidbildung an der Tela ossea mit allen ihren Folgen, also
eine infantile Osteomalazie besteht; die Fille, welche v. RECKLINGHAUSEN
durch REHEN hat beschreiben lassen, diirfen meines Erachtens als sichere Bei-
spiele dafiir gelten; aber héufig sind dieselben sicherlich nicht. Dagegen
halt sich die rhachitische Verdnderung der Knorpelwachstumszone zuweilen
in m#Bigen Grenzen, wihrend die Erweichung der Tela ossea stark ist, und
umgekehrt.



10 M. B. Scamipr: Rhachitis und Osteomalazie.

¢) Die endochondrale Storung.

An den Rippen und den Epiphysengrenzen der Rohrenknochen findet sich,
wenn die Erkrankung ausgebildet ist, zwischen dem spongidsen Knochen und
dem ruhenden Knorpel eine Schicht von ganz ungewdhnlichem Bau, welche
die seit dem Beginn der Erkrankung geleistete Knorpelwucherung und ihre,
durch die Erkrankung modifizierte Umwandlung in (kalkloses) Knochengewebe

umfalBt. Ich bezeichne sie in der
folgenden Beschreibung als ,,rha-
chitische Zone“. Thre Breite
hangt im allgemeinen von der
Dauer und Schwere der Erkran-
kung ab. Entsprechend der vorher
erwahnten Gesetzmi Bigkeit beziig-
lich der Verbreitung der endochon-
dralen Stérung iiber das Skelet
erreicht sie an den am schnellsten
wachsenden Teilen die groften
Werte ; so habe ich sie am unteren
Ende des Femur 1,5—1,8—2 cm
breit gefunden ; am oberen und un-
teren Femur-und besonders Hume-
rusende bietet sie im Einklang mit
der ungleichen Wachstumsenergie
dieser Teile regelmafig melbare

Verschiedenheiten dar.

Besonders auffallend tritt dies an
den Rippen hervor: An denjenigen von
ihnen, an welchen der Brustkorb seinen
groBiten Umfang besitzt, welche also
das grofite Wachstumsmafl zu leisten
haben, 6., 7., 8. Rippe, ist die fragliche
Zone am breitesten, z. B. bel einem
11/,jahrigen Kind an der 2. Rippe
3,5 mm, an der 3. Rippe 5 mm, an der
4. Rippe 6 mm, an der 5. Rippe 7,5 mm,
an der 6., 7. und 8. Rippe je 8 mm.
Dieses Verhiltnis wiederholt sich in
allen Fillen. Daraus ergibt sich die
Regel, daB, wenn man bei der Sektion
den Lingsdurchschnitt einer Rippe auf
das Vorhandensein oder Fehlen von

Abb. 3. Unt . do mit hreiter rhachitisch Rhachitis untersuchen will, man nicht

£ . D nteres emurenae ml reiter rhachitischer 3 3 4 M

Zone. § Spongoide Schicht. Nach mikroskop.Schnitt, eme beiheblge, oder gar eln.e der Ob.er-
2fach vergr. 17 monatl. Kind, 5. 7. 1908. sten wahlen darf, sondern sich an eine

der mittleren halten mufi. Die genannte

Abhingigkeit der Breite der rhachiti-
schen Zone von dem Wachstum geht soweit, dall regelmafiig am oberen Femurende, wo,
wie erwihnt, die normale Wachstumsgeschwindigkeit an dem lateralen und medialen Teil
der Epiphysengrenze ungleich ist, nimlich an dem unter dem Kopf liegenden Teil viel
groBer, als an dem unter dem Trochanter liegenden (nach KoLrikers Krappversuchen
2,50—2,75 resp. 1—1,5 mm), auch die fragliche Zone ungleiche Breite besitzt: z. B. am
Frontalschnitt bei einem einjihrigen Kind medial 11 mm, lateral 5 mm.

An Wirbelkorpern und Epiphysenkernen 148t sich selten eine rhachitische
Zone wahrnehmen.

Sowohl gegen den Knorpel als gegen die Diaphyse besteht in der Regel
eine scharfe und annahernd geradlinige Abgrenzung, zuweilen so markant,
daB die Zone wie etwas ganz Fremdartiges, zwischen die beiden Abschnitte
Hineingeschobenes erscheint (Abb. 3 u. 4). Gegen den Knochen zu kann
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sie sich unter Umstédnden verwischen, wenn in diesem an Stelle des spongidsen
Knochengewebes und des Markzylinders ein Gewebe lizgt, welches zwar, wie
spater besprochen wird, anderer Herkunft, aber durch seinen feinporigen
Bau doch sehr dhnlich beschaffen ist. Abgesehen davon verschwindet die scharfe
Grenze gegen den Knochen erst mit dem Einsetzen der Heilung, und zwar da-
durch, daB von letzterem aus der Umbau des dichten osteoiden Gewebes zu
richtiger Spongiosa erfolgt. Die Grenze zwischen der rhachitischen Zone und der
Diaphyse resp. der knochernen Rippe bezeichnet also die Linie, bis zu welcher
das Wachstum gelangt war, als die Rhachitis einsetzte, und die Zone selbst gibt
an, um wieviel der Knochen im Verlauf der Krankheit endochondral gewachsen
ist, freilich unter Bildung unvollkommenen Gewebes. Seitlich ladet die
rhachitische Zone gewohnlich breit aus, besonders an den Rippen, wo sie zum
,Rosenkranz‘ aufgetrieben ist; und wahrend bei Rohrenknochen sonst an
der Epiphysengrenze sofort die Verjingung zur Diaphyse einsetzt, beginnt bei
der Rhachitis diese Verjiingung erst an der Grenze der rhachitischen Zone gegen
den Schaft, die Epiphyse erscheint also auBerordentlich verldngert und der
Grund liegt darin, daB der gewucherte Knorpel nicht durch die gew6hnlichen
Ossifikationsvorginge der Diaphyse einverleibt worden, sondern Bestandteil
der Epiphyse geblieben ist. Die Schicht ist weich und biegsam und wenn sie
AusmaBle erreicht, wie sie oben angegeben wurden, kann in ihr ein Abgleiten
der knéchernen Rippen gegen die knorpligen unter dem Einflufl des Inspirations-
zuges und an den Réhrenknochen eine Abbiegung der Epiphyse gegen die Dia-
physe erfolgen.

In der rhachitischen Schicht lassen sich zwei Gewebe unterscheiden: Knochen-
wirts das sehr dichte, kaum porose, kompressible ,,spongoide” Gewebe 1,
welches mikroskopisch in der Hauptsache ein von Blutgeféfen durchfurchtes
Osteoid darstellt, und knorpelwérts die bléulich durchscheinende Zone ge-
wucherten Knorpels; zuweilen wird die Grundfarbe beider durch einen grofien
Blutgehalt modifiziert, besonders héufig ist die Basis der Knorpelschicht rot
punktiert. Das Mengenverhaltnis beider Bestandteile hangt von der Dauer
der Erkrankung ab, in frithen Fallen tiberwiegt der Knorpel, in &lteren kann das
Spongoid den Hauptteil ausmachen. Auch die gegenseitige Anordnung ist
wechselnd: Zuweilen bilden sie zwei aufeinanderliegende und, wenigstens fir
das bloBe Auge, deutlich abgegrenzte Schichten; haufiger aber greifen sie mit
zungenférmigen Fortsitzen ineinander ein (Abb. 4), ein Bild, welches Vircmow
mit der Verschrinkung der Finger beider Hande verglichen hat. Dabei kann
es sein, daf} die spongoide Substanz {iberhaupt nicht eine zusammenhéngende
Schicht bildet, sondern sich nur in solche nebeneinanderliegende Zungen auflsst,

! Die Bezeichnung ,,spongoides” Gewebe ist von GUERIN eingefiihrt und von Rurz
und VircaHow aufgenommen worden. RUFz hat offenbar darunter die feinporige Osteoid-
substanz verstanden, welche sich direkt an den Knochen anschlieBt, also zwischen diesem
und der breiten Schicht gewucherten Knorpels liegt und welche meines Erachtens durch
Metaplasie aus Knorpel hervorgegangen ist. VIRcHOW (S. 422) ist der Meinung, dal schwer
zu entscheiden sei, was GUERIN darunter versteht; er selbst bezeichnet als ,,spongoid‘
die ,,einfach verkalkte Schicht des ossifizierenden Knorpels kurz vor Beginn oder im An-
fang der Markraumbildung** und ,,jene gelbliche Lage, wo man die Kalkablagerung in die
Knorpelsubstanz hauptsichlich in den Zwischenriiumen der grofien Zellgruppen, der leicht
streifig gewordenen Interzellularsubstanz vorriicken sieht*; wenn man danach auch an-
nehmen kann, da VircaOW ebenfalls die Osteoidschicht im Auge hat, welche auf die Spon-
giosa des Knochens folgt, so steht doch damit im Widerspruch die Bezeichnung der Ab-
bildungen (Taf. IV, 2, 3, 5), wo der fiir die spongoide Substanz geltende Buchstabe a deut-
lich auf die stehengebliebenen Zungen des gewucherten Knorpels hinweist. Ich bezeichne
in meiner Schilderung als ,,spongoid*‘ die Schicht, welche an die Diaphyse anstéBt, und zwar
aus Knorpel hervorgegangen, aber nicht mehr Knorpel, sondern Osteoidgewebe ist und
auf welche epiphysenwirts die blauliche Zone des gewucherten Knorpels folgt.
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welche in den Knorpel aufsteigen; das ist zundchst in jungen Stadien der
Krankheit der Fall, gelegentlich aber auch noch nach langem Bestand derselben;
dann st68t also zwischen diesen Zungen der Knorpel noch an den alten Knochen
an und in alten Fallen konnen somit die Knorpelzungen die gesamte Breite
der rhachitischen Zone durchlaufen, also bis zu 1,5 und mehr Zentimeter lang
sein. Oft reichen auch die Zungen osteoiden Gewebes durch die ganze Wuche-
rungszone bis zum ruhenden Knorpel und treten in Verbindung mit den an der
Grenze desselben liegenden Knorpelmarkkanilen; wie das Mikroskop lehrt,
beruht dies darauf, daBl von letzterer Stelle gleichbeschaffene Sprossen gegen
den Knochen hin wachsen und mit den Kuppen der entgegenkommenden osteoi-
den Zungen sich verbinden ; zuweilen auch wachsen die von oben und von unten
kommenden Zungen aneinander vorbei, oder stehen einander gegeniiber, ohne
sich zu beriihren; jedenfalls wird, besonders an langen Réhrenknochen, die
Wucherungszone des Knorpels hiufig in ihrer Kontinuitit unterbrochen, und

ADbb. 4. Unteres Femurende, ziemlich schwere Abb. 5. Oberes Tibiaende, ziemlich schwere

Rhachitis. Natiirl. GroBe. rzrhachitische Zone; Rhachitis. Photographische Pause des mikrosko-
s spongoide Schicht; w Knorpelwucherungs- pischen Priaparates. Osteoidzungen und Knorpel-
schicht; kk Knorpelmarkkanile, 1 jihr. Kind, zungen ineinander geschoben ; eine Osteoidzunge

26. 4. 1903. mit dem Epiphysenkern in Verpbindung stehend.

13monatl. Kind, 22. 5. 1922,

wenn die Zungen gefiafireich sind, kann man gelegentlich beobachten, dafl eine
direkte GefiaBiverbindung zwischen dem Knochenkern der Epiphyse und den
vom Knochen her emporsteigenden Zungen besteht (Abb. 5), indem aus dem
Kern ein weites Gefal bis zur Knorpelmarketage an der Grenze des ruhenden
und wuchernden Knorpels lduft und aus dieser ein Ast durch die Wucherungs-
zone gegen eine aufsteigende Zunge hin durchbricht.

Ein gewisser Plan in der Aufstellung dieser vom Knochen aufsteigenden
Osteoidzungen ist unverkennbar: Zuweilen stehen sie an einem Gelenkende
ganz parallel zur Lingsachse des Knochens in regelmafigen Abstinden und
gleichen einander nach Form und Gréfe ; wenn andere Male eine grofiere Unregel-
miBigkeit besteht, so liegt dieselbe doch weniger in dem Ursprungsort der
spongoiden Zungen, als in ihrer seitlichen Ausbreitung und Verzweigung und
gegenseitigen Verschmelzung, durch welche die zwischen ihnen liegenden Knorpel-
zungen zu schmalen Béndern reduziert und ganz unterbrochen werden kénnen
(Abb. 3 und 6). Nicht selten finden sich, wenn die Spongoidzone breit ist, Knor-
pelinseln in ihr eingeschlossen, welche ohne Zweifel dadurch entstanden sind,
daB herabhingende Knorpelzungen durch die in seitliche Verbindung tretenden
Auslaufer der spongoiden Substanz von ihrer Basis abgetrennt und nicht weiter
verdndert worden sind; man kann sich iiberzeugen, daB diese Loslosung aus
dem Verband eine vollkommene ist und diese Knorpelinseln kénnen sich offenbar,
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auch wenn nach Ablauf der Rhachitis die spongoide Zone zu richtiger Spon-
giosa umgebaut worden ist, in dieser noch erhalten und sind mehrfach als Quelle
tiir spatere Enchondrome bezeichnet, in dieser Beziehung allerdings sicherlich
iberschitzt worden. Nun lassen auch diese Knorpelinseln eine gewisse Regel-
miBigkeit in ihrer Lage erkennen und geben dadurch einen weiteren Beweis
fir das Planvolle in der Anordnung der sie umgebenden Osteoidsprossen:
v. RECKLINGHAUSEN (S.196) macht dar-
auf aufmerksam, dal} sie iiberhaupt die
axialen Teile der subchondralen Osteoid-
zone bevorzugen und gelegentlich in einer
solchen axialen Linie zu mehreren hinter-
einander aufgereiht sind ; als auffallendste
Erscheinung aber darauf, dal an solchen
Epiphysen, welche zwei Kondylen be-
sitzen, also den Kniegelenksenden von
Femur und Tibia, auch die rhachitischen
Knorpelinseln zweigeteilt sind. v. Reck-
LINGHAUSEN sucht den Grund fir die
Anordnung der osteoiden Zungen und
demgem#ll auch der zwischen ihnen
stehenbleibenden Knorpelinseln in der
mechanischen Beanspruchung und ver-
legt die ersteren an solche Stellen, wo die
mechanischen Einfliissse besonders stark
sind; aber sicher besteht auch eine
anatomische Grundlage dafiir insofern,
als die Bildung der osteoiden Fortsitze
durch das Auswachsen von Blutgefaflen
eingeleitet wird, die an bestimmten
Stellen der Knorpel-Knochengrenze als
sog. Knorpelmarkgefi3e vorgebildet sind.
In vielen Fallen sind diese Zungen so blut-
reich, daB das spongoide Gewebe verdeckt
wird und nur der Eindruck von gegen die Epi-
physe aufsteigenden stark gefiillten Blutgefafien
entsteht. v. RECRLINGHAUSEN(5, S. 191) spricht
in solchen Fillen von ,,Biischeln®. Er stellt
ehiubverhiltnis o Vorkommen vischon. B
scheln® und osteoiden Zungen fost, Toh halte Al melller thachltischon Zone der Tibia
auf Grund der mikroskopischen Befunde beide  spongoide Zunge in der Knorpelwucherungs-

Bildungen fiir einander sehr nahestehend und schicht w, zu beiden Seiten von Knorpelzungen

O ) zz begrenzt. In ihm Verzweigungen einer Ar-
nur zeitlich verschiedene Phasen desselben Vor- terieg;a und Vene vv; 00 gstegides Gewebe

ganges: Die Gefiflbiischel leiten die Zerstorung um diese Gefafe. 1jahr. Kind, 7. 6. 1922.
des Knorpels ein, die Osteoidbildung folgt

nach, d. h. wenn um die eingewachsenen Ge-

fiBe der ,,Biischel* Osteoid entstanden ist, sind die blisseren ,,Zungen‘ fertig; damit
erklart es sich, daB, wie v. RECKLINGHAUSEN schon bemerkt, die topographische Anord-
nung beider Bildungen sehr dhnlich ist.

Wenig beachtet ist die Tatsache, daf schon die makroskopischen Verhalt-
nisse vielfach auf eine Hemmung der Verknécherungsvorginge an den Knorpeln
hinweisen. Dal das Lingenwachstum der Réhrenknochen und der Becken-
knochen wiahrend der Dauer der Erkrankung verzogert oder sogar aufgehoben
.ist, wird spédter in dem Abschnitt iiber die Difformititen besprochen werden.
Auflerdem aber ist die Entwicklung der Knochenkerne in vielen Fillen ganz
auffallend riickstéindig:
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Als Beispiel fithre ich ein dreijabriges Kind (11. 6. 1913) an, dessen Femurkopf einen
kleinen Ossifikationspunkt enthilt, der fast nur aus GefiBen besteht, kaum Knochensub-
stanz gebildet hat, wahrend in der unteren 5 cm breiten Epiphyse wohl ein richtiger Knochen-
kern, jedoch nur von 2,4 em Breite liegt. Ahnlich sind im Sternum bisweilen die Knochen-
kerne ungewohnlich niedrig und durch breitere Knorpelstrecken voneinander getrennt,
als beim normalen gleichaltrigen Kind.

Schon das makroskopische Bild 148t die 4 Eigenschaften erkennen, durch
welche sich die endochondrale Verknécherung an rhachitischen Knochen von
derjenigen an normalen Knochen unterscheidet:

1. Das Fehlen einer weillen Verkalkungslinie,

2. die Verbreiterung der Knorpelwucherungszone,

3. die UnregelmaBigkeit der Vaskularisation und der daraus hervorgehenden
Ossifikation derselben, welche nicht mehr in Form einer geraden Linie geschieht,

4. das Entstehen eines ganz feinporigen osteoiden Gewebes an Stelle einer
festen maschigen Spongiosa.

Diese Teilglieder der rhachitischen Stérung sollen nun an der Hand der
mikroskopischen Verh&ltnisse im einzelnen besprochen werden. Um
diese aber verstdndlich zu machen, muf} eine kurze Bemerkung iiber die An-
ordnung und Bedeutung der Knorpelmarkkanéle vorangehen auf Grund
der genaueren Schilderung, welche K. v. Lanxeer (1) von ihnen gegeben hat,
und eigener (3 u. 4) Untersuchungen, welche dieselben mit Riicksicht auf ihre
Beziehung zu verschiedenen Krankheiten der Knochen in manchen Punkten
erganzen.

Knorpelgewebe ist bekanntlich nicht von einem Blutkapillarnetz durchzogen, vielmehr
geschieht seine Ernahrung von einem aus Arterie, Vene und Kapillaren bestehenden Gefi.3-
system, welches in feinfaseriges Bindegewebe, das sog. Knorpelmark, eingehiillt in Ka-
nélen, die sich von der Oberfliche einsenken, verlaufen; das Knorpelmark hingt mit dem
Perichondrium zusammen. Im Prinzip ist also die Ernidhrung des Knorpelgewebes die
gleiche, wie diejenige der Epidermis, das gefiBhaltige Knorpelmark entspricht der Kutis
mit ihrem Gefdlsystem. Die Arterien und Venen des Knorpelmarks gehen von den Ge-
faBen des Perichondriums aus. In der Anordnung dieser KnorpelmarkgefiBe besteht keine
Willkiir, sondern eine gewisse GesetzmaBigkeit: An den Rippen und knorplig vorgebildeten
Enden der Roéhrenknochen verlaufen die Arterien des Perichondrium annihernd zirkulir
in mehreren Etagen iibereinander; einen guten Eindruck davon geben die Imjektionspra-
parate v. LaNarrs, auch in Lexurs stereoskopischen Abbildungen von Knochen aus der
fritheren Wachstumsperlode, welche injiziert und dann mit Réntgenstrahlen photographisch
aufgenommen worden sind, findet man sie wieder. Von diesen perichondralen Arterien-
reifen gehen nun je an verschiedenen Punkten des Umfangs des Knorpels Aste ab, welche
annihernd senkrecht in diesen eindringen und eine Fortsetzung des bindegewebigen
Perichondriums als Knorpelmark mitnehmen und durch ein Kapillarnetz in die neben
ihnen im Knorpelkanal verlaufenden Venen iibergehen, welche ihrerseits mit den peri-
chondralen Venen in Verbindung stehen. Wenn man an einem Rippenknorpel oder der
Epiphyse eines Réhrenknochens einen Querschnitt an der Stelle eines solchen GefiBreifens
legt, so erkennt man, wie seine Aste vorwiegend in dieser Ebene nach dem Zentrum
vordringen, sich dabei verzweigen, aber keine gegenseitige Anastomosen eingehen und,
ohne die Mitte zu iiberschreiten, blind enden. Entsprechend der reifenformigen Anord-
nung der GefiBe im Perichondrium liegen auch diese Gefiafle im Knorpel in Form von Etagen
iibereinander. v. LANGER (1) hat gezeigt, daB zunichst der Knorpel noch frei von solchen
gefaBhaltigen Kandlen ist; er fand im unteren Femurende ihr erstes Auftreten kurz nach
dem dritten Embryonalmonat; sie nehmen dann an Zahl dauernd zu, d. h. es treten nicht
nur Zweige der einmal angelegten, sondern neue GefaBetagen durch Einwachsen vom Peri-
chondrium auf, und zwar nach LaNGERs Angabe bis zum Ende des ersten Lebensjahres.
Man trifft am normalen Skelet mit groBer RegelmiBigkeit eine solche Etage an der Grenze
von ruhendem und gewuchertem Knorpel und darf daraus schlieBen, daBl jedesmal eine
zwischen zwei Gefifetagen liegende Knorpelzone in die Wucherungsschicht umgewandelt
wird. Die im ruhenden Knorpel liegenden gefiBhaltigen Kanile sind kleiner, als die an die
Wucherungszone anstoBenden, es findet also, wenn die Knorpelwucherung an sie heran-
reicht, eine Verbreiterung durch Vermehrung des bindegewebigen Knorpelmarks und Ver-
grofBerung ihrer BlutgefidBle statt, auBerdem aber entwickeln sich dabei von den horizon-
talen, d. h. parallel der Ossifikationslinie verlaufenden Géingen vertikale, d. h. lingsver-
laufende Aste, welche durch die Wucherungszone bis an das Knochenmark laufen und mit
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den GefiBen desselben in Verbindung treten; diese absteigenden Aste ! sind an den ver-
schiedenen Skeletteilen offenbar gesetzmaBig nach Zah! und Lage. In jedem einzelnen
Knorpelmarkkanal liegt axial eine enge Arterie, zu ihren Seiten gewohnlich zwei weite
Venen und an der Peripherie ein Kapillarnetz, dessen venoser Teil gewohnlich ebenfalls
sehr weit ist. Dieses Vorwiegen der Venen fillt auch bei den Vermehrungen auf, welche
dieses GefdBnetz bei der Rhachitis erfahrt. Oft trifft man in normalen und rhachitischen
Knochen unmittelbar unter der Knorpel-Knochengrenze und parallel derselben verlaufend
ein oder zwei weite diinnwandige Gefalle; dies sind solche Venen, eines urspriinglich queren
Knorpelmarkkanals. Demnach findet der Knochen, wenn er mit seinem Knochenmark
beim Wachstum in den Knorpel vorriickt, in diesem schon ein Gefifsystem vor, welches
mit seinem eigenen in Verbindung tritt; die urspriinglichen KnorpelgefiBe werden als
KnochengefiBe iitbernommen, die lingsverlaufenden Aste der Knochenarterien verlingern
sich beim Wachstum nicht dadurch, daf sie in der Richtung nach den Epiphysen weiter
aussprossen, sondern dadurch, daB die absteigenden Aste der Knorpelarterien von den Epi-
physen her mit ihnen in Verbindung treten. Dagegen haben die Kapillaren, welche in den
jiingsten Markrdumen des wachsenden Knochens gefunden werden, nichts mit den Knorpel-
markgefiflen zu tun, sondern sie sind neue Sprossen des Kapillarnetzes des Knochenmarks.
Ich betone dies ausdriicklich, weil bei der Rhachitis dieses Verhaltnis sich dndert.

Das Knorpelmark selbst besteht aus lockerem Bindegewebe, welches dort, wo die Kanile
an der Knorpeloberfliche miinden, mit dem Perichondrium in Verbindung steht. Das
Knorpelgewebe ist in der Umgebung eines Knorpelmarkkanals von dem iibrigen etwas
verschieden insofern, als die Zwischensubstanz bei Hamatoxylin-Eosinfirbung sich rot
statt blau farbt und die Zellen kleiner sind und eine radidre Aufstellung zum Kanal be-
sitzen. . Offenbar hangt diese verdnderte Farbbarkeit mit der zunehmenden Verbreiterung
der Kanile zusammen, denn sie ist am deutlichsten in der Nahe der Wucherungszone,
gering oder gar nicht an den ganz in ruhendem Knorpel gelegenen Géingen vorhanden.
Wie sich bei der Vermehrung und Verbreiterung der Knorpelkanile das neue bindegewebige
Knorpelmark bildet, war frither etwas zweifelhaft: VircHOW hatte es aus einer direkten
Umwandlung des Knorpelgewebes erklirt zu einer Zeit, wo er und andere auch die Zellen
des Knochenmarks in den jiingsten Markrdumen von den Knorpelzellen ableitete, und auch
H. MULLER hatte sich dafiir ausgesprochen. Aber KOLLIKER (3) und v. LANGER zweifelten
nicht, daB der bindegewebige Inhalt der Kanile aus dem Perichondrium hineinwéachst,
wobei allerdings KOLLIRER eine Verdringung, nicht eine Auflosung des Knorpelgewebes
zulie. Ich habe mich ebenfalls nie von einer Metaplasie des Knorpels in Bindegewebe in
VircHOWS Sinne iiberzeugen kénnen, auch nicht bei der Rhachitis, wo eine verstirkte Wuche-
rung dieses Knorpelmarks in dem Knorpel stattfindet, wohl aber von einer Metaplasie
des Knorpels in Osteoid in der Umgebung der hineingewucherten Bindegewebsziige.

Die Verbreiterung der Knorpelwucherungszone bei der Rhachitis
gehort zu den mit bloBem Auge leicht wahrnehmbaren Erscheinungen: an
einem normalen unteren Femurende ist sie als feiner bliulich durchscheinender
Streifen zwischen der Verkalkungslinie und dem weiBen ruhenden Knorpel
zu, erkennen, am rhachitischen steigt sie auf mehrere Millimeter Breite an und
wolbt sich gewohnlich iiber die Schnittfliche etwas vor. Ihre Grenze gegen den
ruhenden Knorpel ist auffallend scharf, scharfer als normal, und in ihr liegen
stets nebeneinander in ziemlich regelm#figen Abstinden Knorpelmarkkanile,
deren Zahl an den verschiedenen Skeletteilen verschieden grof ist; wo sie quer
getroffen sind, senken sie sich mit einem Teil ihres Umfangs in die gewucherte
Schicht ein, so dall diese dadurch flache Vertiefungen erfihrt; die untere
Grenze ist in ausgebildeten Fillen der Krankheit unregelmiBig gestaltet durch
das Eindringen der spongoiden Zapfen, die ganze blduliche Schicht demnach un-
gleich breit; aber die Verbreiterung ist nicht nur in dem Vorhandensein der oft
langen Knorpelzungen ausgesprochen, sondern die ganze Schicht ist verbreitert
und von ihr gehen noch die zungenformigen Fortsitze in die darunterliegende
spongoide Zone aus. Dazu kommt, dall seitlich die Knorpelwucherungszone
iiber die Oberfliche als Wulst vorspringt. Der alte Name ,,Zwiewuchs® fiir die

1 Ich gebrauche im folgenden fiir die Knorpelmarkkanile und ihre GefiBle die Be-
zeichnung ,,absteigende, wenn die vom Knorpel zum Knochen wachsenden, ,,aufsteigende’,
wenn die vom Knochen zum Knorpel wachsenden, nur pathologischerweise vorkommenden

gemeint sind, gleichgiiltig, ob die Bezeichnung fiir die Lage zutrifft, welche der betreffende
Knochenteil im Korper einnimmt.
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Rhachitis riihrt von dieser zweiten Anschwellung der Epiphysen iiber derjenigen
der Gelenkenden selbst her. Auch die innere Organisation der Schicht ist ge-
stort: normalerweise setzt sich die Gesamtschicht zusammen aus der sog.
Wucherungszone, welche aus ovoiden Gruppen schiippchenformiger aufeinander-
geschichteter Zellen besteht, und der hypertrophischen oder Siulenzone, in
welcher durch Blahung dieser Zellen lange Reihen gebildet sind, und diese
hat das Ubergewicht iiber jene. Bei der Rhachitis fallt der Hauptteil
der Verbreiterung auf die hypertrophische Zone, aber die Wucherungszone
liefert oft auch statt der ovoiden Gruppen lange Schléuche, ferner tauchen
zwischen beiden Abschnitten lange Reihen ganz schmaler, kurzer epitheldhn-
licher Zellen auf und die gesetzméBige Aufeinanderfolge der Zellformen fehlt,
zwischen den hypertrophischen Zellen sind gelegentlich wieder flache Gebilde
eingeschaltet. Kassowrrz (1) sucht den Grund fiir die abnorme Verbreiterung
dieses gesamten in der Léngsrichtung wachsenden Knorpelteils nur in einer
stark vermehrten Zellteilung in der Wucherungszone, fithrt aber als Beleg
dafiir wieder ,,Rhachitis‘“ bei Feten an, die offenbar nicht zur echten Rhachitis
gehort; in den postfetalen Fallen spricht auch er der hypertrophischen Zone den
Hauptanteil an der Breitenzunahme zu. Auch die Zwischensubstanz zeigt Be-
sonderheiten: in der Proliferationsschicht, nahe dem ruhenden Knorpel, ist
oft eine quere Streifung, zuweilen sogar Aufblétterung in feine Fasern vorhanden,
eine Steigerung des Zustandes, der in der Norm schon oft nachweisbar ist und
den Kassowrrz (1) (1879) wieder daraus erklirt, dafl gerade hier die Knorpel-
fibrillen vorwiegend queren Verlauf besitzen, wihrend sie in dem allseitig wuchern-
den Knorpel indifferent und in der Siulenzone mehr langsgeordnet sind. Nor-
malerweise bildet in der letzteren die Zwischensubstanz in gewissen Absténden
besonders starke Langspfeiler, so dafl je zwei solcher Pfeiler ungeféhr 2 bis
3 Zellsiulen zwischen sich fassen; sie widerstehen bei der Markraumbildung
der Zerstorung und bilden nach Auflésung der dazwischenliegenden Zellreihen
und schwachen Pfeiler die Wandung der ersten Markriume und die Achsen
fir die jungen Knochenbilkchen. Bei der Rhachitis ist diese Ordnung gewohn-
lich gestért; die Zwischensubstanz findet man zuweilen so sparlich entwickelt,
daB die Gruppierung der Zellen zu Siulen in den Hintergrund tritt und die
ganze breite hypertrophische Schicht wie ein ungegliedertes Lager groler Zellen
erscheint. Andere Male findet in beiden Abteilungen der Wucherungszone das
Gegenteil statt, die Erhaltung von ungewchnlich breiten Interzellularsubstanz-
streifen ohne bestimmte Anordnung; sie macht es moglich, dall die Sprossung
neuer BlutgefiBe nicht, wie es der Regel entspricht, lings der Zellreihen, sondern
zwischen ihnen vordringt. Wenn in der Wucherungszone die sdulenférmige
Anordnung der Zellen noch erhalten ist, weicht die Verlaufsrichtung gewthn-
lich von der Norm ab, statt parallel resp. leicht gegen den Knochen zu konver-
gierend, verlaufen sie entsprechend der seitlichen Ausbuchtung ihrer Region
bogenférmig oder divergierend; oft geschieht dies so stark, daB die peripheren
Saulen iiberhaupt nicht die Ossifikationszone erreichen, sondern auf das Peri-
chondrium auftreffen, zuweilen sogar senkrecht zu demselben stehen. Die Zell-
sdulen des ganzen seitlich vorquellenden Teils der Knorpelwucherungszone
kénnen so aufler Verbindung mit dem Knochen geraten. Die obere Grenze
der Schicht ist oft gegen den ruhenden Knorpel konkav, dieser also in die
Wucherungszone eingesunken. Auch die lingsverlaufenden Knorpelmark-
kanile nehmen an der Verlagerung teil : statt parallel in der Achse des Knochens
zu verlaufen, strahlen sie auseinander, ebenfalls zum Teil so weitgehend, daB3
sie, statt auf den Knochen, auf das Perichondrium fiihren. Alles Geschilderte
spricht dafiir, dal die verbreiterte Schicht weichen Knorpelgewebes zwischen
knécherner Rippe und ruhendem Knorpel, resp. an Rohrenknochen zwischen
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Dia- und Epiphyse zusammengedriickt und seitlich herausgepre3t worden ist, da8
also die Verbreiterung in querer Richtung nicht der Verbreiterung in der Léngs-
richtung gleichwertig, sondern eine Folge derselben ist; erst wenn nach dieser
mechanischen Ablenkung der Knorpelzellreihen auf das Perichondrium hin
ihre Wucherung andauert, wird das seitliche Hervortreten der ganzen Schicht
dadurch gesteigert. Die Frage aber, wie iiberhaupt diese Verbreiterung der
Knorpelwucherungszone zu deuten ist, hat lange Zeit eine Rolle fiir die Theorie
der Rhachitis gespielt. Zwei Deutungen sind mdglich: 1. Die einer gesteigerten
Zellneubildung, 2. die eines verlingerten Erhaltenbleibens infolge verzogerter
Uberfithrung in Knochengewebe. Durch die ganze Rhachitisforschung seit Vir-
caows Untersuchungen zieht sich die Frage, ob der Krankheit ein Reiz zu ver-
mehrter Gewebsneubildung am Skelet zugrunde liegt, welchen VircHOW selbst
als entziindlichen bezeichnete. Auch die spatere umfassende Bearbeitung der
Rhachitis durch Kassowirz ist von diesem Gedanken durchdrungen; Kassowirz
sieht das Primére in einer verstirkten Blutzufuhr und GefiBneubildung im
Knochen und stellt die Verbreiterung der Knorpelwucherungszone mit den
iibermiBigen periostalen Knochenanlagerungen an Schideldach und Diaphysen
auf gleiche Stufe als entziindliche Gewebswucherungen. Abgesehen davon, daf
diese entziindliche Entstehung der Rhachitis kaum mehr angenommen wird,
hat sich die Uberzeugung Bahn gebrochen, daB die Verbreiterung der Knorpel-
wucherungszone nicht aus einem UbermaB der Zellneubildung hervorgeht,
sondern daraus, daB bei normalem ZeitmaB derselben die Uberfiihrung im
Knochen verzigert ist (STRELZOFF, HEUBNER).

Wie bereits ScaMORL (5) dartat, 148t sich diese Auffassung auch anatomisch genau
begriinden: im normalen Skelet reicht die Knorpelwucherungszone regelmifig vom Knochen
bis zur 1. Etage der Knorpelmarkkanile; die Aste, welche von letzterer senkrecht gegen
den Knochen absteigen, sind die einzigen, welche sich in dem nicht verkalkten Teil der
ganzen Wucherungsschicht finden, quer verlaufende fehlen vollkommen. Bei der Rhachitis
dagegen trifft man hiufig solche von der Oberfliche eingedrungene Kanile mit ihrem
bindegewebigen Mark, Arterie, Venen und Kapillaren, welche die Knorpelwucherung
quer durchschneiden, zuweilen sogar in mehreren Etagen iibereinander; ScHMORL hat ge-
funden, daB in einem und demselben Fall die Zahl dieser Etagen an den Rippen mit héherer
Wachstumsenergie groBer ist, als an denjenigen mit geringerem Wachstum, und daB an
diesem der Zwischenraum zwischen zwei Etagen kleiner, als an jenen ist. Von diesen
horizontalen Knorpelmarkkanalen gehen senkrechte ab, welche einerseits die verschiedenen
Schichten untereinander und andererseits die unterste von ihnen mit dem Knochen ver-
binden. Man hat also hier das System von Knorpelmarkkanile vor sich, wie es sich an
den Wachstumsstellen ausbildet, aber im gewucherten Knorpel in groBer Ausdehnung
erhalten geblieben ist, waihrend es mit der Ossifikation des letzteren in den Knochen hitte
aufgenommen werden sollen. Man darf in diesem durch querverlaufende Knorpelmark-
kanile gegliederten Aufbau der Wucherungsschicht den Beweis dafiir sehen, daB die die Ver-
knocherung vorbereitenden Vorgéinge am Knorpel in einem der Norm etwa entsprechenden
MaBe sich vollzogen haben, aber die Umwandlung in Knochen ausgeblieben ist. Abnorm
ist nicht der Grad der Knorpelzellwucherung, sondern nur ihre lange Erhaltung, und es
ist nicht moglich, daraus auf einen Reizzustand des Knorpels zu schlieBen. Noch durch
ein weiteres Moment wird diese Ansicht gestiitzt: An manchen Stellen der Knorpelknochen-
grenze besteht die alte Verkalkungslinie noch und liegt in der Kuppe der Knorpelzungen,
welche bis an den alten Knochen heranreichen; hier hat also sicher seit dem Beginn der
Krankheit der Verknicherungsvorgang ganz still gestanden und vom gewucherten Knorpel
ist nichts zerstort worden, man hat noch die ganze wihrend der Erkrankung angebildete
Knorpelwucherung vor Augen und kann wenigstens ungefihr abschitzen, ob die Hoéhe
dieser Schicht dem entspricht, was in den Monaten der Krankheit hat entstehen sollen,
oder es iibertrifft. Wenn man dabei, wie es der Fall ist, nach monatelanger Dauer an
einem schnell wachsenden Knochen die Wucherungszone insgesamt 1—1,5 cm breit findet,
wird man dies nicht fiir zu hoch schitzen diirfen, sondern sogar fiir zu gering.

Bei der Erérterung der Frage, weshalb die Verkalkung im gewucherten
Knorpel und im neugebildeten Knochengewebe ausbleibt, spielt die Méglich-
keit von jeher eine groBle Rolle, dal der Grund nicht in einer mangelhaften
oder iiberhaupt gestorten Kalkzufuhr liegt, sondern in einer Erkrankung dieser
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Gewebe selbst, welche ihnen die Fahigkeit nimmt, den geldsten Kalk in fester
Form abzuscheiden. In der experimentellen Rhachitisforschung der letzten
Jahre liegt der Schwerpunkt auf dieser Alternative: Sie priift einerseits, so weit
sie sich mit alimentéren Fragen beschiftigt, ob die Beschrinkung der Kalk-
darreichung Rhachitis zur Folge hat, oder Abdnderung der Nahrung in dem
Sinne, daB die Vitamine eingeschrinkt werden und daraus eine Unvollkommen-
heit in der Beschaffenheit des wachsenden Knorpel- resp. Knochengewebes
hervorgeht. Deshalb ist es von Wichtigkeit, festzustellen, ob an den gewucherten
Knorpelzellen Zeichen von Erndhrungsstérungen vorhanden sind. Speziell
habe ich vielfach auf Verfettung derselben geachtet, aber darin keine bestindigen
Befunde erhoben. In manchen Fallen ist in der Wucherungszone iiberhaupt
fast gar kein Fett nachweisbar, im Gegensatz zu dem ruhenden Knorpel, dessen
Zellen in der Regel je einige Fetttropfchen einschlieBen (das gewohnliche ,,Knor-
pelfett”, welches ja auch dem Respirationsknorpel zukommt). Andere Male
enthalten auch die platten Zellen der Wucherungszone etwas Fett, dagegen
diejenigen im Hauptteil der hypertrophischen Zone keines und erst in dem
Abschnitt, welcher von den GefaBsprossen durchzogen ist, einzelne Gruppen.
Fiir Degeneration kann ich dies nicht halten, es steht sicher auf gleicher Stufe
mit der genannten normalen Fettinfiltration. An solchen Stellen trifft man
oft dieselben Fetttropfchen in den benachbarten zackigen Zellen des Osteoid-
gewebes, welches aus dem Knorpel hervorgegangen ist, und in den Zwischen-
stufen zwischen den groBen rundlichen Knorpelzellen und ihnen, was mit fiir
die Annahme in Anschlag zu bringen ist, daf} diese Umwandlung zum grolen
Teil durch Metaplasie erfolgt. Auch das bindegewebige Knorpelmark kann an
solchen Stellen feine Fetttrdpfchen in seinen Zellen enthalten. Also von einer
fettigen Degeneration des Knorpels ist bei Rhachitis in der Regel nichts nachweis-
bar. SUPPES hat sich mit der Frage beschaftigt, wie der Glykogengehalt des
Knorpels sich verhalt: GroB ist auch hier der Unterschied gegen die Norm
nicht, nur im wuchernden Knorpel der Glykogengehalt etwas verringert und
unregelméBiger ; normalerweise findet man in den letzten Zellen vor der Ver-
kalkungslinie im Gegensatz zu den weiter zuriickliegenden kein Glykogen mehr;
SurpEs deutet dies als Zeichen der Degeneration, welche der Auflgsung durch
die Marksprossen vorangeht, und sieht deshalb auch in seiner Abnahme im
rhachitischen Knorpel den Ausdruck einer Degeneration. Zu erwshnen ist noch
die Angabe von RiBBERT, daB bei der Rhachitis in jedem Stadium der wuchernde
Knorpel Zellen enthilt, welche keine Kernfarbung zeigen, und deshalb als ab-
gestorben gedeutet werden; RiBBERT zieht aus diesem Befund weitgehende
Schliisse einerseits derart, dafl die Erkrankung auf einer Toxinwirkung beruhe,
und andererseits derart, daB durch diese das Knorpelgewebe geschidigt und
zur Aufnahme des Kalzium unfihig gemacht wird. Ich habe mich ebenso-
wenig wie andere davon iiberzeugen kénnen, dall solche Knorpelnekrosen ein
Charakteristikum der Rhachitis sind. Auch im iibrigen sind die Hinweise auf
eine Erkrankung des Knorpelgewebes, soweit das histologische Bild Aufschlufl
geben kann, nicht unanfechtbar; indessen ist damit keineswegs in Abrede zu
stellen, dafl das Verh#ltnis der Knorpelgrundsubstanz zu dem Kalk gestért ist.

d) Storung der Kalkablagerung.

H. MR hat als Erster das Fehlen von Kalk in der Wucherungszone
des Knorpels als eine der auffallendsten Erscheinungen der Rhachitis erkannt:
Dort, wo die Gefasprossen von der Knochenseite her in dieselbe einwachsen,
geht ihnen keine provisorische Kalkeinlagerung in die Knorpelgrundsubstanz
voran, sie sind vielmehr in weiches Knorpelgewebe eingebettet. Oft besteht
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dieser Schwund der Kalklinie in der ganzen Lénge der Verknécherungsgrenze,
dann némlich, wenn der gewucherte Knorpel durch eine Schicht osteoiden
Gewebes von dem alten kalkhaltigen Knochen getrennt ist. Andere Male aber
ist seine Verbindung mit dern letzteren an manchen Stellen erhalten und an
solchen besteht dann auch die Verkalkungslinie noch in alter Lage und Breite.
Die Knochenbilkchen, welche hier an den Knorpel anstollen, besitzen in ihren
axialen Teilen den Streifen verkalkter Knorpelgrundsubstanz und um ihn
hartes Knochengewebe als Zeichen dafiir, dal sie noch aus der Zeit nor-
malen Wachstums stammen, und diese axialen Einschliisse gehen unmittelbar
in die verkalkten Streifen der Grundsubstanz der tiefsten Knorpelschicht iiber,
zwischen welchen Marksprossen oder noch unersffnete Knorpelzellsgulen liegen.
Es ist also hier das ganz normale Bild der Ossifikationszone vorhanden, nur
baut sich iiber ihr eine zu breite Schicht gewucherten Knorpels auf. Ab-
wechselnd mit solchen Abschnitten finden sich breite Unterbrechungen der
Verkalkungslinie, in deren Bereich Gefaf3bdumchen mit einem Mantel osteoiden
Gewebes vom Knochen her eingedrungen und weit iiber das Niveau der alten
Kalklinie vorgewachsen sind. Dieser Zustand, d. h. die Erhaltung der alten
Verkalkungsschicht auf gewisse Strecken, zeigt sich nicht nur in Féllen oder an
Stellen mit beginnender Rhachitis, sondern auch oft dort, wo die Erkrankung
bereits lange bestanden hat, wo die rhachitische Zone an Réhrenknochen oder
Rippen eine Breite von 1,5 em und mehr erreicht hat und in der Diaphyse resp.
der knéchernen Rippe breite osteoide Siume auf den Knochenbilkchen auf-
gelagert sind; dann liegen die Abschnitte verkalkter Knorpelgrundsubstanz in
der Kuppe der Jangen Knorpelzungen, welche bis an den alten Knochen heran-
reichen. Solche Bilder bedeuten, daBl an manchen Stellen der Verknécherungs-
zone die provisorische Verkalkungsschicht, welche unmittelbar vor dem Be-
ginn. der Erkrankung angelegt war, durch die vom Knochen eindringenden
Gefale resorbiert worden, ihr weiteres Vorriicken in den wuchernden Knorpel
hinein als Vorlaufer dieser Gefalsprossung jedoch ausgeblieben ist; es sind also,
wie POMMER es ausgedriickt hat, durch die Erkrankung, und zwar mit ihrem
Beginn, Verhiltnisse geschaffen, welche der Verkalkung des Knorpels hinder-
lich waren. Die Bilder bedeuten aber weiterhin, daf an den anderen Stellen,
an denen die Verkalkungslinie besteht, mit dem Beginn der Rhachitis alle Ver-
knécherungsvorginge aufgehort haben; denn die Strecken verkalkten Knorpels
sind Reste der Verkalkungslinie, welche vor dem Einsetzen der Krankheit an-
gelegt war; dies geht daraus hervor, dal hier der gewucherte Knorpel mit dem
alten Knochen noch in regelrechter Verbindung steht. Hier ist also eine Erstarrung
in dem Zustand eingetreten, welchen der Ossifikationsvorgang unmittelbar
vor dem Einsetzen der Erkrankung erreicht hatte, nur die Wucherung des
Knorpels ist fortgeschritten. Das Fehlen einer neuen Verkalkungslinie ist also
an solchen Stellen nur Teilerscheinung einer tiefergreifenden Stérung, und
diese Tatsache verdient meines Erachtens bei der Beurteilung des Zusammen-
hanges gréBere Beachtung, als ihr in der Regel zuteil geworden ist; ebenso
ist es bemerkenswert, daf} dort, wo die Verkalkungslinie von einwachsenden
GefalBlen durchbrochen ist, der Knorpel vollstindig verschwunden ist, also auch
die verkalkten Grundsubstanzpfeiler, welche in der Norm erhalten bleiben,
fehlen; demnach ist nicht nur eine Steigerung der normalen Vaskularisation,
sondern ein ganz neuer Vaskularisationstypus vorhanden.

Untersucht man Féalle von ganz beginnender Rhachitis, oder in schon
ausgebildeten Féllen die Jangsam wachsenden Skeletteile, besonders die Wirbel-
kérper, so trifft man Bilder, wie sie PoMMER und ScaMORL (1) genauer beschrieben
haben: Die provisorische Verkalkungslinie ist im allgemeinen vorhanden, zeigt
aber vereinzelte kleine Unterbrechungen und sieht dadurch wie angenagt aus;

P
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es besteht also auch hier ein ,,Kalkdefekt“. Mir sind ebenfalls solche Fille ganz
beginnender Rhachitis mit schmalen Osteoidséumen auf den Knochenbélkchen
und kleinen Liicken in der Verkalkungslinie an den Epiphysen der Rohren-
knochen bekannt; man st68t auf sie nur dann, wenn man scheinbar gesunde
Knochen mikroskopisch untersucht, denn klinisch und grobanatomisch tritt
diese frithe Phase der Krankheit gar nicht in die Erscheinung. Wo der Kalk
fehlt, liegen aber nicht Knorpelzellen, sondern kleine Buchten im Knorpel-
gewebe mit Gefallen und zartem zellarmen Mark, welches vom Knochen her
eingewachsen ist und die Front iiberschritten hat, die von den Marksprossen
in dem verkalkten Teil der Ossifikationslinie eingehalten wird. Man kann also
nicht daran zweifeln, dafl diese unterbrochene Verkalkungslinie noch aus der
Zeit des normalen Knochenwachstums stammt und unmittelbar vor Beginn
der Erkrankung in ganzer Linge fortlaufend angesetzt und erst wihrend der
Rhachitis ungleichméBig wieder aufgeldst worden ist; sie ist nicht ungleichmaBig
angelegt worden und hat mit einem Kalkmangel noch nichts zu tun, sondern
das Aufhéren der Kalkablagerung durch die Rhachitis duBert sich erst darin,
daB in der darauffolgenden Schicht der Knorpel weich bleibt. Da an derartigen
Stellen die Knorpelwucherungsschicht zuweilen kaum merklich verbreitert ist,
betrachten PoMMER und ScEMORL diesen Kalkdefekt als die Anfangsverinde-
rung der Rhachitis im Bereich der endochondralen Ossifikation und nehmen
an, dall die iibrigen Verdnderungen sich als Folgen daraus entwickeln:
PomMERr ist der Meinung, daf die GefaBe an solchen Stellen tiefer in den Knorpel
einwachsen, an welchen die Verkalkung des Knorpels fehlt, weil sie im weichen
Knorpel mechanischen Reizwirkungen ausgesetzt sind, vor denen sie der ver-
kalkte Knorpel schiitzt, und hat dadurch die beiden Akte der Knorpelstérung
kausal miteinander verkniipft und den betrefferiden histologischen Verhilt-
nissen eine grundlegende Bedeutung zugesprochen. Man mulB meines Erachtens
unterscheiden zwischen diesem Defektwerden der vorhandenen Verkalkungs-
linie an manchen Stellen und dem Ausbleiben einer neuen Verkalkungslinie
distal davon. Die Griinde fiir beides sind nicht dieselben: Fiir das Ausbleiben
der neuen Linie liegen sie ohne Zweifel in einem durch die Rhachitis bedingten
Aufhoren der Kalkablagerung, die dem Kalklosbleiben der osteoiden Sdume
an den Knochenbélkchen gleichsteht, bei der Zernagung der alten Kalklinie
aber liegt das Pathologische darin, daB ein Teil, und zwar der Hauptteil der
inkrustierten Schicht erhalten geblieben ist, wihrend sie eigentlich in ganzer
Lénge hitte resorbiert werden sollen; also nicht in einem zu tiefen Eindringen
einzelner Gefifschlingen, sondern in dem Zuriickbleiben anderer; dieses Ein-
dringen einzelner GeféBschlingen erfolgt nicht, weil der Kalk fehlt, sondern
umgekehrt wird die Kalklinie nur dort zerstort, wo die GefaBschlingen, wie es
sein soll, vordringen. Gewill [t sich, wenn man an einem Knochen mit sehr
frithrhachitischen Verdnderungen die zernagte Verkalkungslinie vor sich sieht,
nicht ohne weiteres entscheiden, ob die partielle Zerstérung durch vorgeschobene
Marksprossen, oder durch das Erhaltenbleiben ihres iibrigen Teils als das ab-
norme anzusprechen ist; wenn man aber die fortgeschrittenen Fille ins Auge
fafit, wie sie oben charakterisiert wurden, in denen trotz langen Bestandes der
Erkrankung an den Enden der langen Knorpelzungen noch Teile der Verkal-
kungslinie sich unverbraucht erhalten haben, und wenn man nie Bilder findet,
in denen Kalkdefekte der Knorpelwucherungszone ohne eingedrungene Gefale
vorhanden sind, so wird diese Riickstindigkeit der Verknécherungsvorginge
in ihrer ganzen Bedeutung deutlich. Meines Erachtens ist es nicht zu erweisen,
daB in irgendeiner Phase der Erkrankung diese Gefalsprossen die Grenzlinie
im gewucherten Knorpel iiberschritten hitten, welche sie bei normal gebliebenem
Wachstuin zu derselben Zeit hitten einnehmen sollen; eher scheint mir das
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Gegenteil der Fall zu sein. Denn die Verbreiterung der Wucherungszone beruht,
wie STRELZOFF, HEUBNER und ScHMORL (5) hervorgehoben haben, nicht auf
einem Ulpermaﬁ der Neubildung von Knorpelzellen, sondern nur auf einer mangel-
haften Uberfithrung in Knochen, das Zeitmall der Wucherung ist normal, wenn
nicht gar verlangsamt, und die Grenze derselben gegen den ruhenden Knorpel
wire bei ungestortem Wachstum mindestens an derselben Stelle gelegen, wo
sie sich im rhachitischen Knochen findet; und trotzdem sind die vom Knochen
eingewachsenen Gefialle weiter von dieser Grenze entfernt, als normal®. Und
so scheint mir die Annahme PoMMERs, dal} die gefifhaltigen Marksprossen,
wenn sie nicht mehr den Schutz des starren verkalkten Knorpels besitzen, durch
die mechanischen Einfliisse zu stirkerer Wucherung gereizt werden, in den histo-
logischen Verhiltnissen der Knorpelknochengrenze keine geniigende Stiitze
zu finden. In den Fallen von Rhachitis resp. an den Stellen der Knorpelknochen-
grenze, wo die alte Verkalkungslinie des Knorpels ganz zerstért worden ist und
der Knochen nirgends mehr mit dem gewucherten Knorpel in unmittelbarer
Beriihrung steht, lassen sich diese fiir die Auffassung der Entstehungsweise
wichtigen Verhaltnisse nicht mehr feststellen.

Die Darstellung, daB bei beginnender Rhachitis die provisorische Verkalkungslinie an
manchen Stellen ganz geschwunden ist und dort, wo sie iiberhaupt noch besteht, ihre nor-
male Breite bewahrt hat, steht im Widerspruch mit derjenigen, welche von Vircuow ge-
geben worden ist. Nach VircrOW ist die Verkalkungsschicht im ersten Stadium der Rhachitis
verbreitert und fehlt erst in fortgeschritteneren Féllen. Andere Untersucher haben sich seiner
Meinung angeschlossen, vor allem Kassowirz (1881), welcher auf Grund seiner eigenen
Forschung zu dem gleichen Ergebnis wie VircHOW kam; aber er bezieht sich auch in diesem
Punkt auf dltere Feten und reife Neugeborene, bei denen er, wenn er sie aus anderen Griinden
fiir rhachitisch hielt, ,,ungemein héiufig* die Verbreiterung der Verkalkungsschicht nach-
weisen konnte, wihrend bei rhachitischen Kindern aus dem zweiten Lebenshalbjahr und
spater die Verkalkung verloren gegangen war. Es ist frither schon erwdhnt worden, daB
diese von Kassowrrz bei Feten und Neugeborenen angenommene Rhachitis nicht als solche
anerkannt werden kann, offenbar handelt es sich bei den betreffenden Fillen teils um
angeborene Syphilis, teils um einfache Abweichungen der endochondralen Ossifikation.
Fiir altere Kinder, welche tatsachlich alle Zeichen der Rhachitis darbieten, ist beziiglich
der Verkalkungszone wichtig, daB frither nicht geniigend zwischen floriden und heilenden
Fillen unterschieden und beachtet worden ist, daf} in letzteren die Verkalkung im Knorpel
wiederkehrt (PommEeRr). Daraus ist wohl VIRcHOWs Angabe zu erkliren.

Wenn die Rhachitis voriibergehend oder ganz still steht, also Remission
oder Heilung eintritt, stellt sich die Verkalkung des gewucherten Knorpels wieder
ein. Aber sie beginnt nicht in der tiefsten, dem Knochen am néchsten gelegenen
Schicht desselben, sondern inmitten des Knorpels iiber dem Gipfel der GefsB3-
baumchen, welche vom Knochen eingewachsen sind. H. MULLER und besonders
ScaMORL (1) haben es als diejenige Stelle bezeichnet, wo sie liegen wiirde, wenn
keine Rhachitis eingetreten wére. Falls noch Reste der alten vor der Erkrankung
bestehenden Verkalkungslinie vorhanden sind, bleibt zwischen ihr und der neuen
eine Schicht des gewucherten Knorpels frei; SoEMORL beobachtete bei fortschrei-
tender Heilung eine zunehmende Verbreiterung der neu angelegten Verkalkungs-
linie in der Richtung nach dem Knochen zu und schlieBllich eine Verschmelzung
mit der alten, so dall dadurch der ganze iibrighleibende Knorpel noch der Petri-
fikation zugefiihrt wird; allerdings hat Scumory (1) dies nur in solchen Féllen
gefunden, wo die Heilung schon nach kurzem Bestand der Krankheit eintrat
und deshalb die iibrigen Erscheinungen derselben noch wenig ausgebildet waren.

1 ScamorL (1, S. 252) schreibt, daB bei Remission der Krankheit die neueintretende
Verkalkungslinie an der Kuppe der Buchten liegt, welche durch das Einwachsen der Gefi -
baumchen wihrend der Erkrankung in den Knorpel gegraben worden sind, also an der
Stelle, wo sie liegen wiirde, wenn keine Rhachitis eingetreten ware, und daf} diese Linie einen
ungefihren MafBstab abgebe fiir die Grenze, welche die Knorpelzerstérung ohne Krankheit
erreicht haben wiirde; auch er nimmt demnach an, daB trotz des Mangels an Verkalkung
kein Ubermall der GefiBsprossung erfolgt ist.
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Dies wiirde dem Zustand entsprechen, welchen Vircaow als beginnende Rhachitis
angesehen hat. Wenn dann eine neue Verschlimmerung erfolgt, so kann es sein,
daBl man Zeichen florider Erkrankungen in Form osteoider Saume auf den
Knochenbélkchen und daneben eine verbreiterte Verkalkungsschicht im ge-
wucherten Knorpel findet, und auch mit unseren heutigen Begriffen, in welchen
das Vorhandensein osteoider Saume gegeniiber VircHOWs Zeit eine Rolle spielt,
darin leicht eine Stiitze der VircHOWschen Auffassung erblicken wiirde. Wenn die
Heilung erst nach langerem Bestand der Krankheit eintritt und zwischen alter
und neuer Verkalkungslinie eine betrdchtliche Schicht gewucherten Knorpels
liegt, reicht das Fortschreiten der neuen Linie in der Richtung auf den Knochen
zu nicht so weit, daB eine Verschmelzung beider Verkalkungszonen stattfinden
konnte. Die endliche Zerstérung des stehengebliebenen Knorpels erfolgt da-
durch, daf} zunichst auf demselben Wege, wie wihrend der Erkrankung, nim-
lich durch Metaplasie, die Uberfiithrung in feinporiges Osteoid, und schlieBlich
Umbau zu brauchbarem spongiésem Knochen stattfindet.

Nicht ganz selten findet sich die Kalkablagerung des rhachitischen Knorpels
nicht in der Interzellularsubstanz, sondern in den Kapseln der siulenformig
geordneten Knorpelzellen, ein Bild, welches normalerweise gar nicht vorkommt;
schon H. MULLER und KOLLIKER war dasselbe bekannt und sie faliten es als
Zeichen beginnender Heilung auf. Dieses Vorkommnis ist beachtenswert als
Hinweis darauf, dal die Abwesenheit des Kalks nicht die einzige Stérung dar-
stellt, sondern das Knorpelgewebe, auch wenn wieder Kalk zur Verfiigung steht,
denselben nicht an der richtigen Stelle ablagert, also selbst erkrankt ist.

Beim Menschen ist es nicht leicht zu entscheiden, ob bei noch bestehender Krankheit
Kalkablagerungen in dem neugebildeten Osteoid vorkommen, oder ob sie nur mit Beginn
der Heilung eintreten. Dies gilt ebensowohl fiir das aus dem Knorpel hervorgehende, als
das endostal gebildete Osteord. Man findet nicht selten axiale Verkalkung der osteoiden
Bilkchen in Fillen, die meiner Meinung nach noch als fortschreitende zu bezeichnen sind,
sowohl wenn man dieselben als Ganzes betrachtet, als auch, wenn man als histologischen
Indikator der Remission das Wiederauftreten der Verkalkungszone an der bestimmten
Stelle des Knorpels gelten 148t. Auch bei der von Mc CorLrnum und seinen Mitarbeitern
experimentell erzeugten Rhachitis der Ratten, und zwar bei derjenigen Ernahrungsweise,
welche die schwerste und der menschlichen Rhachitis in allen wesentlichen Punkten gleichende
Krankheit hervorrief, fanden sich hiufig herdformige Verkalkungen, welche sicher nicht
aus der Zeit vor der Erkrankung stammten, bei Tieren, die fortdauernd der betreffenden
Ernéi,hrun% unterworfen waren und deren Zustand sich zunehmend verschlechtert hatte
bis zum Tod.

Fiir die Beurteilung, in welchem Stadium sich der einzelne Fall befand,
ob im floriden oder rezidivierenden, ist diese Tatsache beachtenswert; sie dient
aulerdem als Warnung davor, den Kalkmangel allzusehr in der Ursache der
Rhachitis zu iiberschétzen; in letzterer Beziehung gibt es noch weitere wichtige
Tatsachen, welche bei der Besprechung der experimentell erzeugten Rhachitis
Erwihnung finden werden.

e) Die Vaskularisation des Knorpels.

Beim normalen Wachstum finden sich in der Verkalkungszone diinnwandige
Kapillaren, welche sich an Stelle der Knorpelzellsdulen und der zwischen ihnen
gelegenen diinnen Streifen von Knorpelgrundsubstanz gesetzt haben; die von
ihnen und dem umgebenden jungen Knochenmark eingenommenen Réaume
werden seitlich von den stirkeren Pfeilern der Knorpelgrundsubstanz, den Rich-
tungspieilern begrenzt, welche im Abstand von je etwa 3 Knorpelzellensiulen
liegen. Diese Kapillaren werden als Sprossen des ganzen Netzes angesehen,
welches das Knochenmark durchzieht; beim Langenwachstum des Knochens
verlingert sich also dieses feine Rohrensystem aus sich heraus und umgeht
dabei die schon vorhandenen KnorpelmarkgefiBe ; mit den Kapillaren der letztern
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tritt offenbar eine Verbindung ein, so dal die aus Knorpel- zu Knochenarterien
gewordenen Gefalle dazu beitragen, das Kapillarnetz des Knochenmarks mit
Blut zu versorgen. Die Enden der jiingsten Kapillarsprossen bleiben hiunter
der distalen Grenze der Verkalkungszone zuriick, d. h. die stetig zunehmende
Verkalkung schreitet immer dem Eindringen der Gefiafle voraus; die Kuppen
der GefaB- und Marksprossen bilden eine regelmaBig fortlaufende gerade oder
leicht gebogene Linie. Xs wurde schon erwahnt, dall bei ganz beginnender
Rhachitis einzelne GefaBsprossen und gefaBhaltige Markfortsitze die Grenzlinie
iiberschreiten und in den unverkalkten Teil der Siaulenzone hineinreichen und

Abb. 7. Teil eines Markraums in der Knorpelwucherungszone bei florider Rhachitis. v Vene;
a Arterien; k gewucherter Knorpel; m Metaplasie des Knorpels in Osteoid. Vergr. 100 fach.
1ljahr. Kind, 7. 6. 1922.

bei fortgeschrittener Rhachitis der gleiche Befund an den Wirbelkérpern und
anderen langsam wachsenden Teilen vorliegt. Ohne Zweifel sind die GefilBe
derselben wie an der normalen Verknocherungsgrenze Sprossen des Kapillar-
netzes des Knochenmarks; es handelt sich nur um Gradabweichungen des
Vorgangs, die aber, wie erwéhnt, nicht in einem zu raschen Wachstum der be-
treffenden Kapillarsprossen ihre Erklirung finden kénnen, sondern im Zuriick-
bleiben der iibrigen. Das nichste Stadium in den weiter fortgeschrittenen
Fiallen der Erkrankung ist charakterisiert durch das Auftreten von baum-
formig verzweigten GeféalBen, welche tief in den Knorpel eindringen und
in Kapillarschlingen enden; das Knorpelgewebe, in welches diese Gefafle ein-
gebettet sind, nimmt allm&hlich das Aussehen des Osteoids an (s. unten) und
unterscheidet sich dann ganz von der blau gefirbten Umgebung, so daf der
Eindruck entsteht, als wéren in die Knorpelwucherungszone tiefe und breite
Buchten gegraben, die durch gefalireiches Gewebe ausgefiillt werden, welches
dem Knochen entstammt. In Wirklichkeit handelt es sich nicht einfach um eine
Steigerung des vorhergehenden Zustandes, sondern das Gefialsystem eines jeden
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solchen Markraums ist viel verwickelter gebaut: die Baumkrone besteht aus
dichotomisch sich teilenden, weiten, prall mit Blut gefiillten, nur eine Endothel-
wand besitzenden vendsen Roéhren, welche in der Richtung gegen den Knochen
zu in einen ebenso gebauten GefafBstamm zusammenlaufen; neben diesem findet
sich ein viel engeres, oft blutleeres Gefafl, welches die Teilungen des ersteren
mitmacht und, wenigstens in seinem proximalen Abschnitt, den ausgesprochenen
Charakter einer Arterie mit ringformiger Muskulatur besitzt (Abb. 6 und 7).
Die ganze Baumkrone wird durch rundliche Endkuppen abgeschlossen, die aus
Kapillarschlingen bestehen; dieselben stellen einfache Bogen dar, oder sind
glrlandenartlg gefaltet und haben oft Ahnlichkeit mit einem Nlerenglomerulus

Sie stehen in unmittelbarer Berithrung mit dem Knorpelgewebe, brechen in
die Zellsaulen desselben ein, schieben sich aber hiufig auch zwischen ihnen
langs der Interzellularsubstanz vorwirts; das ist etwas der normalen
Ossifikation ganz Fremdes. Bemerkenswerterweise erwihnen Mac Corrum
und seine Mitarbeiter dasselbe auch bei der Rhachitis, die sie kiinstlich bei Ratten
herbeigefithrt haben. Der Zusammenhang dieser Kapillarschlingen mit den
Venenasten 1aBt sich héufig mit aller Sicherheit erkennen; schwieriger ist es,
ihr Verhaltnis zu den kleinen Arterien festzustellen; ich bin zu keiner Klarheit
dariiber gekommen, ob sie direkt aus diesen hervorgehen und von ihnen gespeist
werden, was das Wahrscheinlichste ist, oder seitliche Anhénge der Venen dar-
stellen, vergleichbar etwa mutatis mutandis den Nierenglomeruli mit ihrer
Einschaltung in den arteriellen Strom. Die Richtung der sprossenden Gefifle
fallt nicht mit derjenigen der Knorpelzellséulen zusammen, wie bei der normalen
Ossifikation, sondern die dlverglerenden Aste treffen seitlich auf dieselben
auf und erdffnen sie so nur an gewissen Stellen ihres Verlaufs, wihrend andere
Teile unversehrt bleiben; ein einzelner GefaBast kreuzt zuweilen mehrere neben-
einanderliegende Zellveihen. Es héngt von der Dauer des Prozesses ab, ob auch
die Aste des GefiBsystems in direkter Beriihrung mit dem Knorpel stehen,

oder nicht; zu der Zeit, wo die Umwandlung des Knorpels in Osteoid erfolgt ist,

besitzen die Gefalaste gewohnlich einen Mantel von lockerem Bindegewebe
mit spindligen und sternférmigen Zellen; solange die Erkrankung noch fort-
schreitet, bleibt dieser Charakter erhalten, welcher dem des , Knorpelmarks
in den dafiir bestimmten Kanilen vollstindig gleicht, seltener dringen Rund-
zellen ein, welche meist nur Lymphozyten, zuweilen echte Knochenmarkszellen
sind. Die Wand der kapilliren Endschlingen steht immer in direkter Beriihrung
mit dem Knorpelgewebe; sie resorbieren dasselbe bei ihrer fortschreitenden
Verlangerung und ihre beiden Schenkel nehmen allmihlich venésen resp. arts-

riellen Charakter an. Auch seitliche Verbindungen der benachbarten seitlichen
Aste kommen héufig vor.

Die ganze Bildung hat groBe Ahnlichkeit mit dem GefaBgeriist eines Papllloms
Darin liegt also gegeniiber der normalen Markraumbildung ein
groBer Unterschied, dalBl bei letzterer die jungen GefdBsprossen
vorgeschobene Teile des Kapillarnetzes des Knochenmarks sind,
wihrend bei der Rhachitis alle in den Knorpel eingedrungenen Aste
mit einem arteriellen resp. vendsen Stamm zusammenhingen,
welcher mit aller RegelmafBigkeit axial in der Basis der betreffen-
den Bucht zu finden ist, und an einer schmalen Einbruchstelle
von der Knochenseite her in die Wucherungszone des Knorpels
eintritt.

Weiter riickwérts in den Knochen hinein sind besonders leicht die vendsen Stimme
zu verfolgen. Bei fortgeschrittener Rhachitis, bei welcher diese Art der Vaskularisation
vorhanden ist, liegen dicht unter dem Knorpel in den letzten Knochenmarksraumen ganz

auffallend weite diinnwandige Gefifle, welche riickwirts mit den Kapillaren des Knochen-
marks gar keine oder ganz spérliche Verbindungen besitzen; zuweilen 148t sich nachweisen,
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daB sie Windungen eines mit der Knorpelknochengrenze parallel verlaufenden GefiBes
sind und dafl dieses in das Perichondrium eintritt. Aus diesen GefiBien entspringt ein
Teil der in den Knorpel eindringenden Venenbiumchen. Bei anderen laBit sich der Sfamm,
zu dem die’ Baumkrone gehort, weiter rickwirts ins Knochenmark verfolgen in Form
eines lingsverlaufenden GefaBes, welches durch das Kapillarnetz selbstindig hindurch-
zieht und grade neben diesem findet man oft den arteriellen Paarling. Man kann bei
erhaltener Blutfiilllung zuweilen erkennen, wie in der tiefsten Knorpelschicht die Aus-
laufer der Knochenmarkskapillaren in unregelmaBiger Grenzlinie enden und hier und da
diese Grenzlinie von einem aus der Tiefe des Knochenmarks kommenden GefidBpaar durch-
brochen wird, welches sich iiber ihr im gewucherten Knorpel zu einem breiten GefdBbaum
verzweigt, ohne mit den Knochenmarkskapillaren in irgendwelcher Verbindung zu stehen.

Diese Verhaltnisse lassen sich nicht an einzelnen Schnitten erkennen; man braucht
zu ihrer Feststellung gefirbte Serien- oder Stufenschnitte des entkalkten, oder einzelne
dickere ungefirbte Schnitte des frischen oder gehéirteten unentkalkten Materials; wenn sich
darin die natiirliche Fillung erhalten hat, so tritt das ganze GefiBsystem zuweilen aufler-
ordentlich plastisch hervor; die Enden der Réhrenknochen sind noch giinstiger als Rippen.

Zuweilen ist die Baumkrone breit und flach, so daf} ihre Endkuppen wenig auseinander-
weichen, und sie liegt dann wie ein Gefafipolster auf der Reihe der Endsprossen der Mark-
kapillaren; solche Bilder tduschen am leichtesten den Eindruck vor, daf die Vaskularisation
des Knorpels von diesen selbst ausgehe.

Die Zahl der GefaBbsume, welche einer Wachstumszone angehdren, wechselt;
sie liegen aber haufig in sehr regelmiBigen Abstinden und ihre Einbruchstellen
entsprechen oft sehr genau den Durchschnitten der Knorpelmarkgefae an der
Grenze des wuchernden und ruhenden Knorpels, von denen nicht selten ganz
gleichartige GeféfBverzweigungen ihnen entgegenkommen. Seitlich sind die be-
nachbarten Biume zunschst durch Knorpelzungen voneinander getrennt, sie
stellen fiir das bloBe Auge die frither erwihnten ,,Biischel* dar; spiter durch-
wachsen sie auch diese Zungen und ihre Aste treten miteinander in Verbindung
und wo dies geschehen ist, liegt unter dem wuchernden Knorpel eine ununterbro-
chene Schicht von osteoider Substanz, welche nach allen Richtungen von Blut-
geféfen durchfurcht und in plumpe Balken zerlegt wird ; die Form der Baumkronen,
ist dann verloren gegangen und kommt erst wieder dort zum Vorschein, wo sich
aus diesem Massiv Markbuchten in den Knorpel hinein vorschieben, obwohl
in diesen das Verhiltnis von Stamm und Asten nicht immer mehr so deutlich
zutage tritt, da die Stémme eben in das Massiv eingeschlossen sind. Wenn
man, ohne die geschilderte Entstehung zu kennen, diese spongoide Schicht mit
ihren Gefdaffurchen fiir ein Produkt des Knochenmarks hilt, kann man leicht
zu der irrtiimlichen Vorstellung kommen, daf die in die Knorpelwucherung
eindringenden Blutgefalle nur iibermiBig lang gewordene Kapillarsprossen des
Knochenmarks seien. Tatsichlich sind also diese Gefalie, welche bei der Rhachitis
durch ihre kapillairen Endschlingen den gewucherten Knorpel resorbieren, Spros-
sen aus groberen GefiBasten, welche sich normalerweise gar nicht an der Uber-
fithrung des Knorpels in Knochen beteiligen.

In den meisten Fillen treten auch aus dem Perichondrium in ver-
schiedener Hohe GefaBlbdumchen in die Wucherungszone, welche die Knorpel-
substanz resorbieren und in ihrem Bau vollsténdig mit dem bishe: geschilderten
iibereinstimmen; ihre Aste konnen auch mit letzteren Verbindungen ein-
gehen. Und endlich findet man haufig, wenn auch nicht so regelmifiig, wie
von der Knorpelseite und vom Perichondrium her, aus den Knorpelmarkkanilen,
welche an der Grenze des ruhenden und wuchernden Knorpels liegen, Gefaf3-
verzweigungen hach abwirts in den Knorpel entwickelt, welche ebenfalls im
Bau und in ihrer Wirkung auf das durchwachsene Knorpelgewebe den ersteren
beiden gleichen. Da, wie erwihnt, die von der Knochengrenze aufsteigenden
Gefaflbdume besonders hiufig direkt unter jenen Knorpelmarkkanilen liegen,
s0 begegnen sie den von letzteren herabkommenden hiufig und die Aste beider
verschmelzen miteinander. Gewohnlich gehen die charakteristischen weiten diinn-
wandigen Venen nicht unmittelbar aus den Asten der horizontalen GefiBetage
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hervor, sondern aus einem Stamm, welcher von diesen senkrecht abwérts steigt
und im Bereich der hypertrophischen Zone sich zu einer Baumkrone ausbreitet;
dabei gehen seine Zweige unter rechtem oder spitzem Winkel ab, zuweilen
bogenformig zuriicklaufend, und an sie schliefen sich die Endschlingen an,
welche unmittelbar in das Knorpelgewebe selbst eindringen und es auflosen.
Mit den Stammvenen verlaufen ein oder zwei Arterien, welche sich indessen
wenig verzweigen. Zuweilen findet man auch ein solches absteigendes Gefal3-
paar, dem seitlich eine ganze Zahl kleiner, ins Knorpelgewebe einwachsender
GefaBbiume aufsitzen. Die eigentliche Proliferationszone des Knorpels mit
den platten geschichteten Knorpelzellen wird in auffallender Weise von diesen
eindringenden Gefiafien verschont. Wenn auch, wie erwihnt, die Blutgefas-
verzweigungen, welche vom ruhenden Knorpel herabsteigen und aus den Knorpel-
markkanilen stammen, nicht so regelmiBig zu finden sind, wie die von der
Knochengrenze und vom Perichondrium herkommenden, so halte ich es doch
fiir zweifellos, daB sie nicht, wie SCHMORI vermutet, erst bei der Heilung der
Rhachitis sich entwickeln, sondern schon im floriden Stadium; ich finde sie auch
in Fillen, in welchen von dem Wahrzeichen der Remission resp. Heilung,
der Verkalkung des Knorpels an der neuen Wucherungsgrenze, gar nichts vor-
handen ist und auch klinisch alles den fortschreitenden Charakter des Falles
beweist, habe sie auch schon bei einem erst viermonatlichen Kind mit fort-
schreitender Rhachitis angetroffen.

Die geschilderten Verhéltnisse fithren zu der Auffassung, dafl die von der
Knochenseite einwachsenden Gefife nur zum geringsten Teil verlingerte Spros-
sen der Knochenmarkskapillaren sind, zum groBten Teil, ndmlich, soweit sie
Baumform besitzen, Sprossen der Knorpelmarkgefale, teils der quer-, teils
der langsverlaufenden Aste. Damit steht im Einklang die iiberaus hiufige
gleichzeitige Vaskularisation der hypertrophischen Knorpelschicht vom Peri-
chondrium her, welches ja die Matrix der Knorpelmarkkanile bildet, und die
nicht seltene von dem ruhenden Knorpel her. Wo in der Wucherungszone
eine oder mehrere horizontale Knorpelmarketagen eingeschlossen sind, kdnnen
von diesen viele GefaBsprossen nach beiden Richtungen in den Knorpel hinein-
gehen und es soll besonders hervorgehoben werden, dafl diese in ihrer Veriste-
lungsweise, der Beschaffenheit ihrer Wand und ihrer Wirkung aufs Knorpel-
gewebe in jeder Beziehung mit den von der Knochengrenze emporsteigenden
iibereinstimmen.

Dieses sehr charakteristische Bild zeigen Gelenkteile mit ausgesprochener
Neigung zum Lingenwachstum. Wenn man an Wirbelkorpern und Knochen-
kernen die Grenzlinien zwischen Knochen und Knorpel untersucht, findet man
in manchen Fallen von Rhachitis iiberhaupt keine Abweichung von der Norm,
in anderen die Verkalkungslinie von einzelnen gefaBhaltigen Marksprossen durch-
brochen, die ein Stiick weit in den unverkalkten Knorpel eindringen. Der Ge-
danke liegt nahe, dafl man aus diesen leicht ibersichtlichen Verhéltnissen direkt
auf die verwickelteren an schneller wachsenden Skeletabschnitten schlielen
diirfe und sich jene nur quantitativ verstirkt zu denken habe, um zu diesen zu
gelangen. PomMER hat dies in der Tat angenommen. Ich glaube nicht, daB
dies das Richtige trifft. PoMMER lehnt die Beschreibung, welche Kassowirz
von der Vaskularisation des rhachitischen Knorpels gegeben hat und in der er
die Bedeutung der von der Grenze des ruhenden Knorpels absteigenden Knorpel-
markgefiaBe wiirdigt, obschon ihm die Herkunft der aufsteigenden Markfort-
sitze aus der gleichen GefaBart entgangen ist, vollkommen ab unter Berufung
auf das, was er selbst an dem Lendenwirbelkoérper beobachtet hat; meiner
Meinung nach nicht mit Recht. Es handelt sich nicht nur um Gradver-
schiedenheiten der Vaskularisation an den verschiedenen Skeletabschnitten,
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sondern um wesentliche. Die Wirbelkérper, welche, wie schon gesagt, iberhaupt
hiufig verschont bleiben, lassen, wenn sie in die Erkrankung eintreten, manche
Teilerscheinungen des Gesamtvorganges gar nicht zur Entwicklung kommen.
Man kann nicht verkennen, dafl die genauer beschriebene GefafBverteilung
im gewucherten Knorpel einen ganz neuen Typus der Vaskularisation
darstellt, ndmlich die Baumform, das Vorherrschen verzweigter Venen-
stamme und das Zuriicktreten der Kapillaren, das Vordringen der jungen Ge-
faBe vielfach lings der Interzellularsubstanz und endlich die Anregung des die
Gefifle umgebenden Knorpelgewebes zur Metaplasie in Osteoid. Das Bild
stimmt so vollkommen {iberein mit der GefaBsprossung, welche
von den notorischen Knorpelmarkkanélen am ruhenden Knorpel
oder innerhalb des gewucherten Knorpels ausgeht, sie ist so hau-
fig mit dieser verbunden, es gelingt bei systematischer Verfolgung
der GefaBbaume so héufig, ihren Ursprung aus sicheren Knorpel-
markgefiaBen festzustellen, welche an der Grenze des Knochens
liegen, daB es mir nicht zweifelhaft erscheint, daf alle diese
charakteristischen baumférmigen aus Arterien, Venen und Kapil-
laren bestehenden GefiaBsysteme, welche bei florider Rhachitis in
den tiefeindringenden Buchten des Knorpels liegen, die durch Ver-
schmelzung ihrer Aste auch das ZusammenflieBen dieser osteoiden
Zungen einleiten und schlieBlich zur Bildung der zusammen-
hangenden spongoiden Schicht zwischen Knochen und Knorpel
fiithren, nicht aus dem Kapillarnetz des Knochenmarks, sondern
aus den in dasselbe eingeschlossenen urspringlichen Knorpel-
markgefiBenabstammen [s. M. B. Scumipt (2 und 4)]. Die normale Durch-
wachsung der Wucherungszone mit Sprossen der Knochenmarkkapillaren
bleibt dabei ganz aus oder gering. Wenn man diese Auffassung gelten laGt,
so muB man den Gedanken aufgeben, daB bei der Rhachitis die GefaBsprossung
aus dem Knochenmark i{ibermiBig gesteigert sei, und damit wird ein weiteres
Moment hinfallig, aus welchem man frither auf eine entziindliche Reizung des
Gewebes bei Rhachitis geschlossen hat.

In der Umgebung der Kapillarschlingen trifft man nicht selten rote Blut-
kérperchen sowohl in den Zellkapseln als in den Knorpelzellen selbst; Kasso-
writz [(1), 1879, S. 368] hat dies dahin gedeutet, daB sie aus den Knorpelzellen
hervorgehen, wie er iiberhaupt auch fiir den normalen Knochen annimmt, daf3
bei der Bildung von Knochenmark an Stelle des Knorpels alle zelligen Gebilde
in den noch abgeschlossenen Zellhohlen durch allmahliche Umwandlung der
Knochenzellen entstehen. Darin wird man ihm nicht zustimmen koénnen. Dal
die Erythrozyten ausgetretene sind, ergibt sich schon daraus, daB auch das
Bindegewebe um die Venenstdmme selbst oft reichlich damit durchsetzt ist.

f) Die Umwandlung des Knorpelgewebes in Osteoid.

Die Sprossen dieser baumformigen GefiaBsysteme folgen nicht dem Verlauf
der Knorpelzellsiulen, welche beim normalen Ossifikationsvorgang richtung-
gebend fiir die einwachsenden Kapillaren sind, und so bleiben grofie Teile des
gowucherten Knorpels unzerstért. Wo die Kuppen der Kapillarschlingen in die
Gewebe vordringen, werden die hypertrophischen Zellen desselben aufgeldst,
v. RECKTINGHAUSEN (5) spricht von einem Zerfall in kérnige Massen, welche
an der Oberfliche der Gefalkuppen als Kappe aufgelagert gefunden werden.
Die Teile des Knorpelgewebes, deren Zellen nicht der Auflosung anheimfallen,
werden allmahlich in osteoides Gewebe umgewandelt. Die Veréinderung be-
ginnt in der néchsten Umgebung der eingewachsenen Gefélle und schreitet nach
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der Tiefe fort und so entsteht zuniichst ein osteoider Mantel um die Gefsfe,
welcher alle ihre Verzweigungen mitmacht und allméhlich an Dicke zunimmt,
bis die ganze zwischen den GefalBésten liegende Knorpelsubstanz darin auf-
gegangen ist und der Gefifbaum in einer Gewebszunge liegt, welche von der
Diaphyse in den Knorpel weit hineinreicht und bei der gewohnlichen Farbung
mit Hamatoxylin-Eosin, in starkem Gegensatz gegen den blauen Knorpel, rot
ist; das Bild erweckt den Eindruck, als sei wie bei der normalen Markraum-
bildung eine grofle Resorptionsbucht im Knorpel entstanden und das Gewebe,
welches sie ausfiillt, hineingewachsen ; tatsachlich handelt es sich um das Knorpel-
gewebe selbst, welches umgewandelt worden ist. Makroskopisch entspricht ein
solcher osteoider Bezirk einer ,,spongoiden Zunge®, die vom Knochen in den
Knorpel eindringt; der rote Saum, welcher zuweilen diese Zunge umgibt, be-
deutet die blutgefiillten Kapillarschlingen.

Uber die Vorgénge, welche sich bei diesem Ubergang des Knorpels in Osteoidgewebe
abspielen, sind seit langer Zeit Erorterungen gefithrt worden und auch heute sind die Mei-
nungen dariiber noch geteilt, ob es sich um Metaplasie oder Neubildung handelt. Wo das
Einsprossen von Blutgefillen im Gange ist, werden vielfach Knorpelzellkapseln von ihnen
aufgebrochen und man findet dann um die Knorpelzellen oder auch an Stelle von ihnen
je mehrere Zellen mit spindelférmigen, zuweilen gebogenen Kernen; um diese scheidet
sich homogene eosinophile Substanz ab, die mit der vorhandenen Zwischensubstanz ver-
schmilzt; letztere andert im Verlauf dieses Vorgangs ihre Farbbarkeit vom Blau zum Rot.
So verlieren sich die Umrisse der Knorpelzellkapseln, die Zellen ,,versinken® in der Inter-
zellularsubstanz; die zackigen Zellen liegen schlieBlich in ebensolchen Hoblen. Nicht selten
betrifft diese Umwandlung zunéchst nur einzelne Zellgruppen, so daB bei Haématoxylin-
Eosinfédrbung auf blauem Grund rote Inseln liegen, welche dann zusammenflieBen und in den
anstoBenden Knorpel mit buchtigen Grenzlinien vorspringen. Hierbei handelt es sich also
nur um eine interzellulire Metaplasie; die Zellen werden erneuert, die Zwischensubstanz
bleibt bestehen und #ndert ihren Charakter, wie er sich in der Féarbbarkeit duBert. Da-
neben aber, an Stellen, welche von den wachsenden GefiBlen nicht unmittelbar beriihrt
werden, findet man auch eine fortschreitende Umwandlung der Knorpelzellen selbst: Von
der Mitte eines Knorpelstreifens, welcher zwischen zwei Blutgefifen liegt, in der Richtung
auf letztere werden sie zunehmend kleiner, die blauliche Farbung des Protoplasmas und
der umgebenden Zwischensubstanz verschwindet ganz allmihlich, an dieser tritt dafiir
die Rotfirbung und der stirkere Glanz des osteoiden Gewebes auf, dann werden die Zellen
platter und schliefllich zackig und ihre Kapsel verschwindet (Abb. 7). Dieses Nebenein-
anderliegen verschiedener Zellen entspricht offenbar verschiedenen Stadien einer Um-
wandlung, welche die einzelnen Zellen infolge der Vaskularisation durchmachen, denn

die Gegend, in welcher es gefunden wird, enthilt von vornherein nur hypertrophische
Knorpelzellen.

Wo das bindegewebige Knorpelmark im Fortschreiten begriffen ist, treten
zwischen den angrenzenden Knorpelzellen schmale senkrecht einstrahlende
Spindelzellen auf, die denjenigen des Bindegewebes gleichen und sicher von
ihnen abstammen; wenn die Knorpelzellen selbst an solchen Stellen sich noch
im hypertrophischen Zustand befinden, werden sie in einzelnen Exemplaren
oder Gruppen ganz von spindelzelligem Gewebe umgangen und stehen in scharfem
Gegensatz zu diesen; wenn aber ein solches Einwachsen von Bindegewebe an
Stellen geschieht, wo der Knorpel in Umbildung zum Osteoid begriffen ist, ist es
kaum moglich, eine Entscheidung iiber den Hergang der letzteren zu treffen.

Also eine Neubildung des ka klosen Knochens in der Art, wie
bei der normalen Ossifikation, wo Alles neu geschaffen wird mit
Ausnahme der verkalkten Richtungspfeiler, liegt bei der Rhachitis
nicht vor, ohne Zweife” bleibt die Zwischensubstanz des Knorpels
erhalten und metaplasiert und in ihr werden die Knorpelzellen
nur zum Teil zerstért und durch neu eingelagerte Markzellen er-
setzt, zum Teil erhalten auch sie sich und machen die Metamor-
phose zu zackigen Knochenkérperchen durch.

So ist die Osteoidentwicklung auch gar nicht eine ununterbrochen vom
Knochen her in den Knorpel fortschreitende, sondern nicht selten findet man
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osteoide Teile ohne Zusammenhang mit dem Knochen mitten im Knorpel um
eine der in die Wucherungszone eingeschlossenen Knorpelmarksschichten.

Seit KOLLIKER (1) bis zu H. MULLERs Untersuchungen wurde fiir das normale
Knochenwachstum die metaplastische Umwandlung des Knorpelgewebes in
Knochen als das RegelméBige angesehen. H. MULLER zeigte dagegen, daB der
Knochen an die Stelle des Knorpels tritt und die strahligen Knochenhshlen
nicht durch Verdickung der Wénde der Knorpelzellen unter Ausgparung von
Kanilchen entstehen, sondern um eingewanderte Markzellen, welche von An-
fang an so gebaut sind und welche wenigstens zum Teil aus den Knorpelzellen
durch Wucherung hervorgegangen sind. Den Eindruck der Metaplasie halt er
fiir vorgetéiuscht dadurch, daf die Eréffnung der Knorpelzellkapseln, welche die
Umwandlung einleitet, oft nur an schmaler Stelle geschieht und deshalb im
Schnitt nicht zu Gesicht kommt. Auch fiir das rhachitische Osteoid, soweit es
vom Knorpel abstammt, nahm H. MULrer in der Hauptsache diese Ent-
stehungsart an, daneben aber auch eine echte Metaplasie. STRELZOFF hat
diese Metaplasie in Osteoid unabhingig von einer Eroffnung der Knorpelzellen
durch eigene Untersuchungen nachgewiesen und als Charakteristikum der
Rhachitis hingestellt, KOLniker und spéter v. RECKLINGHAUSEN haben sie
ausdriicklich anerkannt, wihrend PoMMER sie in Zweifel zieht.

Auch das Bindegewebe um die Blutgefalle kann an der osteoiden Metamor-
phose teilnehmen.

Wenn das Stadium der Umwandlung erreicht ist, geht die Sprossung von
GefaBen weiter, ahnlich den perforierenden Kanalen am Knochen, und es werden
dadurch die groben Balken zerlegt, oder wenigstens durchzogen und statt der
Baumkronen, welche urspriinglich isoliert nebeneinanderlagen oder nur mit den
Enden ihrer Aste in Verbindung standen, wird so ein richtiges Netz von Gefillen
gebildet. Das Ganze sieht zunéchst aus wie ein Massiv, welches nach allen Rich-
tungen von diesen netzférmig verbundenen Kanilen durchfurcht ist. Andere
Male, und dies ist offenbar das spitere Stadium, sind die GefaBliicken breiter,
neben den GefiBwinden mehr Bindegewebe vorhanden und das Osteoid dem-
entsprechend mehr zu Béilkchen umgeformt, also aus der spongoiden Sub-
stanz ist mehr eine spongiose geworden, nur ohne Kalk und mit binde-
gewebigem Mark statt Zellmark. Osteoklasten sind an diesem Umbau selten
beteiligt, indessen doch gelegentlich in solchen Fillen zu treffen, welche im
wuchernden Knorpel keine Kalklinie besitzen, also noch nicht in Remission
eingetreten sind.

Wer nicht die ganze Entwicklung dieser Schicht und ihre Entstehung aus dem Knorpel
verfolgt, wird beim Anblick dieses Stadiums den Eindruck haben, daB der spongidse kalk-
1 ose Knochen ein Produkt der Diaphyse ist, also der gewShnlichen neoplastischen Meta-
physe gleichsteht und eigentlich Knochenmark haben sollte; die hiufige Angabe, daBl un-
mittelbar unter dem Knorpel bei Rachitis das Knochenmark faserig geworden sei, ent-
springt offenbar vielfach dieser Vorstellung; tatséichlich ist der faserige Inhalt der Riume
an dieser Stelle niemals Zellmark gewesen und nicht Abkdémmling des Knochenmarks,
sondern Abkémmling des Knorpelmarks und deshalb von Anfang an faserig. In solchen
Raumen ist oft auf der Oberfliche der Osteoidbalkchen ein Uberzug von flachen Spindel-
zellen in einer oder mehreren Schichten vorhanden, also ein deutliches Endost; seltener
ist die Grenze zwischen Bindegewebe und Osteoidbilkchen unscharf dadurch, dafl aus
jenen dichte Biindel starker Fibrillen in diese einstrahlen; dies bedeutet, daBl auch das
bindegewebige Mark der Gefifiriume an der osteoiden Metaplasie teilnimmt.

Osteoidsubstanz hat generell die Neigung zur Verkalkung und damit zur
Umbildung in Knochen, Knorpel hat sie nicht allgemein, sondern nur an
gewissen Stellen. So ist es fiir das Zustandekommen der Heilung der Rhachitis
bedeutungsvoll, daBl der nicht verbrauchte Knorpel vorher die Metaplasie zu
Osteoid durchmacht und damit diese Fahigkeit zur Verkalkung erhalt, wahrend
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der iibrigbleibende Knorpel dabei nur in einer Linie verkalkt. Es handelt sich
also bei der rhachitischen Metaplasie nicht um einen unwesentlichen Vorgang.
Wenn Knorpelinseln bei demselben unveréndert bleiben, so erhalten sie sich
auch nach der Heilung als solche inmitten des festen Knochens.

Uber den inneren Zusammenhang, in welchem die bisher besprochenen
Teilglieder der endochondralen Stérung stehen, sind im Laufe der Jahrzehnte
verschiedene Meinungen geduflert worden. Alle gehen von der Annahme aus,
daBl in der Verbreiterung der Knorpelwucherungszone und in dem Einwachsen
der BlutgefiaBle iiber die dem Knochen benachbarte Knorpellage hinaus eine
Steigerung physiologischer Neubildungsvorginge zu sehen sei und daraus auf
eine abnorme Reizwirkung geschlossen werden konne. Diese wurde in ver-
schiedener Weise gedeutet: VIRCHOW hielt sie fiir entziindlicher Natur, Kasso-
wirz, welcher sich ihm in dieser Auffassung am engsten angeschlossen hat, sah
als das FErste eine abnorme Blutfillle und krankhaft gesteigerte Gefalbildung
in den verkndchernden Geweben an, und erklirte alle iibrigen Erscheinungen
fiir die unmittelbaren oder mittelbaren Folgen dieses abnormen Verhaltens
der Blutgefille, vor allem die vermehrte Wucherung der Knorpelzellen und
die fortgesetzte Vergroflerung und Teilung ihrer Tochter- und Enkelzellen
und das Verhalten der Knorpelverkalkung. Das Fehlen der letzteren, welches
er, wie oben erwihnt, irrtiimlich nur fir die fortgeschrittenen Stadien der Er-
krankung gelten lieBl, erklarte er einerseits aus der lebhaften Plasmastromung,
welche von den weiten Blutgefifien ausgeht, und andererseits aus dem unab-
lassigen Fortschreiten des Knorpelwachstums und dem Ausbleiben der Wachs-
tumsruhe, welche als Grundbedingung dafiir angesehen werden miisse. Ganz
im Gegensatz dazu stellt PoMMER an den Anfang der ganzen rhachitischen Er-
krankung das Ausbleiben der Verkalkung und leitet aus ihr alles weitere ab. Er
legt Gewicht darauf, daf die mechanischen Reize, welche den Knochen physio-
logischerweise treffen, nach Wegtall der Verkalkung andere, stérkere Wirkungen
erzielen miissen, als normal, die sich in verstirkter Wucherung dullern, daf} die
Gefile und Zellen der priméren Markrdume, wenn sie nicht mehr in dem Schutz
des erstarrten Knorpels liegen, linger auswachsen und die Knorpelzellen selbst
unter dem gleichen Reiz, verstirkt durch den des lokal gesteigerten Blutdrucks,
starker wuchern. Er stellt also die Erscheinungen in die Reihenfolge: Kalk-
armut, deshalb vermehrte GefaBsprossung und Knorpelwucherung.

Heute stellt sich der Zusammenhang der Erscheinungen in anderem Lichte
dar, hauptsichlich infolge der fortschreitenden Wiirdigung der Knorpelmark-
gefifle, aber auch infolge anderer Uberlegungen. Beziiglich der Knorpelwuche-
rung wurde schon erwiahnt, dall aus der Verbreiterung der Zone nicht auf eine
Steigerung der Zellneubildung geschlossen werden kann, sondern positive An-
haltspunkte dafiir vorliegen, daB es sich um abnorme Erhaltung infolge Riick-
sténdigkeit der Uberfiihrung in Knochen handelt. Wenn man POMMERs An-
nahme beziiglich der abnormen Vaskularisation folgt, wiirde man sich vor-
stellen miissen, daB die Kapillarsprossen des Knochenmarks, wenn sie die zu-
nichst liegende Verkalkungsschicht des Knorpels durchwachsen haben und
nun in weiches Knorpelgewebe gelangen, statt auch weiterhin durch das stetige
Vorriicken der provisorischen Verkalkung in erstarrter Umgebung fortzuschreiten,
von diesem Augenblick an den reizenden mechanischen Einflilssen ausgesetzt
sind und ungewdohnlich lang auswachsen. Eine UngleichméfBligkeit der sonst
geraden GefdBlinie wiirde also erst nach Durchbrechung der noch vorhandenen
Verkalkungsschicht erklarlich sein. Dagegen driickt sich diese Ungleichmafig-
keit, wie auch PoMMER am Wirbelkérper konstatiert, haufig darin aus, dafl
nur einzelne geféShaltige Marksprossen iiber die Verkalkungsschicht vorgedrungen
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sind, andere iiberhaupt nicht die alte, noch normale Verkalkungslinie durch-
brochen haben. Dieses Bild, kann, wie frither erwahnt, meines Erachtens nur
daraus erklart werden, daf3 die normale Vaskularisation bei der Rhachitis still-
steht oder stark verzogert ist. Und drittens geht aus der bisherigen Schilderung
hervor, daB die GefaBe des Perichondriums und der Knorpelmarkkanile einen
beherrschenden Anteil an der Vaskularisation der rhachitischen Knorpelwuche-
rungszone besitzen. Ich habe mir aus diesen Tatsachen folgende Vorstellung
itber den Verlauf gebildet: Die erste Erscheinung ist das Stillstehen der Ver-
kalkung des Knorpels an der Grenzlinie zum Knochen; die zweite ist das Er-
lschen der Markraumbildung im Knorpel vom Knochenmark her, wahrend
die Wucherung des Knorpels in gewdhnlicher Weise weiter fortschreitet: Das
Einsprossen der Knochenmarkkapillaren erfolgt zuweilen nur an wenigen Punkten
und es entstehen nur einzelne vorgeschobene Posten, welche iiber die erhaltene
Kalklinie hinausgehen, oder es geschieht in der ganzen Linie, halt aber nicht
gleichen Schritt mit der Knorpelwucherung, und so steigert sich die Menge
des gewucherten Knorpels. Nun erfolgt als etwas Neues, dem normalen Wachs-
tum des Skeletes Fremdes, das Eindringen von Gefalsprossen aus demjenigen
GefaBsystem, welches dem Perichondrium und den Knorpelmarkkanilen an-
gehort und welches von allen Seiten den gewucherten Knorpel durchwachst;
die Zerstérung ist eine viel weniger gleichmifige und vollsténdige, als bei der
normalen Vaskularisation, vor allem sind nicht die Zellsdulen richtunggebend
fiir die jungen GefiBe, das Massiv des Knorpels wird durchfurcht, es bleiben
groBe Teile von ihm zuriick und diese werden nun durch eine von den Gefaen
ausgehende Metaplasie in osteoides Gewebe iibergefithrt. So wird auf anderem
Wege erreicht, was infolge Hemmung der normalen Zerstérung des Knorpels
vom Knochenmark her unterbleibt, der Ersatz des Knorpels durch — kalkloses
— Knochengewebe. Das baumformige Einwachsen der Knorpelmarkgefafe
kann man also als eine Reaktion dieses Gefalsystems auf die iberméBige Er-
haltung des gewucherten Knorpels ansehen. Also weil der normale Ossifikations-
vorgang am gewucherten Knorpal ausbleibt, tritt ein neuer Typus desselben auf.
Das Aufhoren der Knorpelverkalkung und der physiologischen Markraumbildung
neben der fortdauernden Wucherung des Knorpels wiirde also den Vorgang in
seinem Anfangsstadium charakterisieren. Wir wissen zu wenig dariiber, in
welchem inneren Zusammenhang die einzelnen Akte der Ossifikation des
Knorpels, Wucherung, Verkalkung, Gefa@sprossung, Knochenapposition stehen,
ob mechanische, chemische oder andere Ursachen die aufeinanderfolgenden
Phasen auslosen, und kénnen es deshalb nicht unternehmen, die Unterbrechung
dieser Aufeinanderfolge bei der Rhachitis zu erklaren. Vieles spricht dafiir, daf}
eine Verinderung des Knorpelgewebes zugrunde liegt, welches seine Aufnahme-
tahigkeit fiir die Kalksalze und zugleich die von ihm ausgehende Anregung zum
Einwachsen der Knorpelmarkgefifie aufhebt.

Die ,,rhachitische Schicht*, von welcher bisher die Rede war, ist noch Teil
der Epiphyse geblieben, wihrend sie normalerweise der Diaphyse angegliedert
sein, den metaphysiren Teil derselben darstellen sollte. Denn das ist ja das
Wesen der normalen endochondralen Verkngcherung, dafl der Knorpel wuchert
und die Wucherungszone dann von der Diaphyse her so vollkommen zu Knochen-
substanz umgebaut wird, daB ihre urspriingliche Zugehorigkeit zum Knorpel
vollstandig verloren geht und eine scharfe Grenzlinie zwischen ihr und ihrer
Matrix entsteht. Die Einverleibung der Zone bei der Rhachitis in die Diaphyse
bleibt aus und somit die scharfe Grenze gegen diese erhalten. Die kalklose
Knochensubstanz, welche aus dem Knorpel in der bisher geschilderten Weise
hervorgeht, hat v. RECRLINGHAUSEN als ,,Chondrosteoid™ bezeichnet.
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g) Die endostale und periostale Storung.

An allen Teilen des Skelets, welche vom bindegewebigen Periost und Endost
iberzogen werden, ist die beherrschende Verdnderung bei der Rhachitis das
Vorkommen von kalkloser Knochensubstanz. Dieselbe ist iiberall an der Tela
ossea zu finden, welche vor Beginn der Rhachitis bereits bestand, also an fast
jeder Stelle der Diaphysen, der knchernen Rippen, des Schédels und der anderen
platten Knochen. In so kompakten Massen, dafl ganze Lager eindriickbarer
Substanz neu entstehen, wie unter dem Knorpel, komm¢t sie im Bereich des
alten, vor der Rhachitis gebildeten Knochens nur zuweilen im Lumen der Mark-
héhle an Stellen, wo weiches Mark liegen sollte, und als Auflagerung unter
dem Periost vor. Hier handelt es sich um einen Zuwachs an Gewebe, der iiber
das hinausgeht, was normalerweise an kalkhaltiger Substanz vorhanden sein
sollte. An den vorhandenen Knochenbalkchen der Spongiosa und in den HavERs-
schen Kanalen der Rinde ist das kalklose Gewebe in Form von Sdumen an-
gelagert, also in innigster Verbindung mit kalkhaltiger Substanz und deshalb
gewshnlich nicht als ganz kalkloses Massiv fiir das blofe Auge kenntlich und
erst bei mikroskopischer Untersuchung in die Erscheinung tretend. Und zwar liegt
das kalklose Gewebe hier an Stellen, wo kalkhaltiges Knochengewebe liegen sollte,
es ersetzt also dieses und ist auf seine Kosten entwickelt, und dadurch erklirt
sich das Weichwerden des Skeletes. Man kann sagen, dal} die Knochensubstanz,
welche wihrend des Bestehens der Rhachitis gebildet wird, fast vollsténdig
kalklos bleibt, also in erster Linie diejenige, welche den physiologischen Abbau
decken und im wachsenden Skelet iibertreffen sollte; in manchen Fallen kommt
dazu noch eine Kalkberaubung schon verkalkten Gewebes.

Beziiglich der Benennung muf vorausgeschickt werden, dafl VircrEow die Bezeichnung
Osteoid fiir die gesamte im rhachitischen Skelet vorkommende kalklose Knochensubstanz
anwandte und annahm, daf sie durchweg neugebildetes unfertiges Knochengewebe
darstelle, welches nur Kalk aufzunehmen brauche, um normale Tela ossea zu werden.
Spéter ist die Einheitlichkeit des Osteoids, wie unten besprochen werden soll, in Frage
gezogen und ihm zum Teil der Charakter von entkalktem Knochen, zum Teil von neu-
gebildetem, aber pathologischem und vor der Aufnahme von Kalk der Wiederauflosung
geweihtem Gewebe zugeschrieben worden. Es soll deshalb, wenn im folgenden die Be-
zeichnung Osteoid gebraucht wird, die kalklose Substanz iiberhaupt gemeint sein und nicht
ein Urteil im Sinne der VircHowschen Auffassung darin liegen.

h) Das Verhalten des Periosts und der subperiostalen
Knochenoberfliche.

Fafit man nur das makroskopische Bild ins Auge, so findet man in einer
grofen Zahl der Rhachitisfalle Verdickungen des Knochens durch Auflagerung
eines flachenhaften weichen Osteoids an der Knochenoberfliche an gewissen
Stellen des Skelets: Am auffalligsten ist dasselbe an der AuBlenseite des Schidel-
dachs, wo eine stark gervtete, mit glatter Oberfliche versehene Lage, welche
leicht einzudriicken ist und bis zu 2 oder 3 mm ansteigt, gréBers Flachen des
Stirnbeins und der Scheitelbeine meist in ganz symmetrischer Anordnung iiber-
zieht: sie folgt der Interparietal-, der Koronar- und der Frontalnaht als ein
Streifen, welcher 1—2 c¢cm Breite oder mehr gewinnen kann und so gegen die
Tubera parietalia und frontalia sich vorschiebt; die Tubera parietalia werden
oft ganz davon eingefafit, bleiben aber selbst immer frei und liegen mit harter
glatter Oberfliche oft nur als kleine Inseln inmitten der Auflagerung (Abb. 8);
durch das Ansteigen der Auflagerung zu beiden Seiten der Nihte erscheinen
diese versenkt und, wenn bei Heilung der Rhachitis die Auflagerung ver-
kalkt und zur endgiltigen Verdickung fiihrt, geht daraus die ,,natiforme‘
Gestalt des Schédeldachs hervor, welche das ganze Leben hindurch bestehen
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bleiben kann. Am vorderen Teil der Rippen findet sich die Auflagerung auf
der von Muskeln bedeckten AuBenfliche und dem oberen und unteren Rand,
wahrend die pleurale Oberfliche freibleibt; dadurch wird die platte Form in
eine mehr zylindrische tbergefithrt. Ein hiufiger Sitz solcher rhachitischer Auf-
lagerungen sind die Schéfte der langen Rohrenknochen: wenn Femur und Hu-
merus gerade sind, besitzt das Osteophyt gewohnlich in der Schaftmitte die
grofte Dicke und fallt gegen die Enden zu ab; dadurch kann die Verjiingung
der Diaphyse nach ihrer Mitte zu vollkommen ausgeglichen werden und der
Schaft die Gestalt einer gleichmifBig dicken Siule annehmen (Abb. 9). Auf
dem Querschnitt ist in der Regel nicht die ganze Oberfliche gleichmaBig be-
deckt, sondern manche Teile bleiben frei; an der Tibia beschrénkt sich — in

Abb. 8. Rhachitisches Schideldach von links und hinten gesehen. Ausgedehnte dunkelrote periostale
Auflagerungen pp auf Stirn- und Scheitelbeinen mit GefédBfurchen an ihrer Oberfliche, Tubera
parietalia tt von der Auflagerung verschont. f erweiterte groBe Fontanelle; cn linke Hilfte der
Koronarnaht; sn Interparietalnaht. Kraniotabes: cc membrants geschlossene Liicken im Knochen.

der Schaftmitte — die Verdickung auf die hintere und mediale Fliche, die
der Fibula zugekehrte dagegen bleibt glatt (PommER). Am Femur ist die hintere
Seite stérker betroffen, als die vordere. Wenn aber Verbiegungen vorhanden
sind, verschieben sich die Auflagerungen, sie liegen zum groften Teil in der
Konkavitét. Besonders kennzeichnend sind in dieser Beziehung die Abbiegungen
der Epiphysen gegen die Schéfte im Bereich der rhachitischen Zone: der Humerus
ist oft an seinem oberen Ende nach innen abgebogen, befindet sich also in Varus-
stellung; dann wird dieser nach innen offene Winkel durch Osteophyt ausgefiillt
und diinner werdend zieht sich die Lage desselben am Schaft herab. Ahnlich
verhélt sich das Femur bei Senkung seines Halses (v. RECKLINGHAUSEN). An
der Tibia ist die untere Epiphyse nach hinten abgebogen (Abb. 19) und die Kon-
kavitdt durch Auflagerung ausgefiillt. Dieses Osteophyt der Réhrenknochen
ist im Gegensatz zu dem des Schideldachs in der Regel blaB, ohne daB sich fiir
diese Verschiedenheit eine Erklarung geben 148t, aber seine Oberfliche ist
glatt wie bei diesem. Auf dem Durchschnitt erscheint es zuniichst dicht, sehr
dhnlich demjenigen der rhachitischen Zone; aber im weiteren Verlauf sondern
sich eine dichte oberflichliche Schicht wie eine Kortikalis und eine tiefe Lage,

Handbuch der pathologischen Anatomie. IX/1. 3
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welche wie spongidser Knochen aussieht (Abb. 10), und nicht selten wiederholt
sich diese Schichtenbildung mehrmals und es entsteht der Eindruck, als ob
nacheinander mehrere solche Auflagerungen stattgefunden hitten. Man hat

Abb. 9. Floride Rhachitis, Unterer Teil der Tibia
mit gleichm#Biger periostaler Auflagerung auf der
Diaphyse pp; Rinde (r) darunter stark atrophisch ;
in der Markhohle ausgedehntes osteoides Gewebe
endostalen Ursprungs (co), rz rhachitische Zone
mit zahlreichen, von Knorpelmarkkanilen und
Perichondrium ausgehenden GefaBbidumchen.
Untere Epiphyse nach innen abgebogen.

diesen Umbau als ,,Medullisation‘ be-
zeichnet und er liefert dasjenige Bild,
welches GUERIN auf Blutungen in die
Rindensubstanz mit lamellarer Auf-
spaltung derselben aufgefafit hatte.
Tatsachlich aber vollzieht sich dieser
Umbau nicht an der Auflagerung allein,
sondern zugleich an der alten kom-
pakten Rindensubstanz der Diaphyse

Abb. 10. Humerus in natiirlicher GroBe bei

schwerer Rhachitis. Periostale Auflagerungen p

nach Umbau (,,Medullisation**), darunter die

Rinde stellenweise porosiert. ww Knorpelwuche-

rungszone; ss spongoide Schicht. 17 monatiges
Kind, 22. 11. 1902.

Nach dem mikroskopischen Priparat 2fach vergrdBert.

14 monatiges Kind, 29. 9. 1922.

unter derselben; ganz gewdhnlich werden die Haversschen Kandle der letz-
teren durch Resorption ihrer Winde stark erweitert und an Stelle ihres
fagerigen bindegewebigen Inhalts tritt blutgefédfreiches zelliges Knochenmark
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gleich demjenigen des Markzylinders. Es ist haufig auch mikroskopisch sehr
schwer, die Stelle der urspriinglichen Oberfliche des Knochens noch genau
zu bestimmen und zu entscheiden, ob die Spongiosa der &uBersten Auflage-
rungsschicht dieser selbst, oder der alten Rinde entstammt. Die tiefen
Mark- und Rindenlamellen sind sicher aus der kompakten Substanz der Dia-
physe hervorgegangen. Am Schédeldach wird der Umbau des alten Knochens
unter der vom Periost apponierten Schicht besonders deutlich: Die Rinde ver-
liert ihre kompakte Beschaffenheit und wird der pordsen Auflagerung, aber
auch der Diploe so vollkommen gleich, daf§ die Grenze zwischen den 3 Schichten
gar nicht mehr zu erkennen ist; auch die Tabula interna veréndert sich in gleicher
Weise und so kommt ein verdicktes Schiadeldach zustande, welches in seiner
ganzen Dicke gleichméBig pords und rot erscheint, also eine richtige spongicse
Hyperostose darbietet. Wenn, wie héufig, wihrend dieser appositionellen
Vorginge am vorderen Teil sich am hinteren Abschnitt eine Atrophie entwickelt,
kommt ein starker Gegensatz zwischen den beiden Teilen der Schidelkapsel
zustande (Abb. 16).

Im ganzen hat das gewohnliche rhachitische Osteophyt eine Neigung zur
flachenhaften Ausdehnung, obschon, wie POMMER feststellt, es zuweilen an einem
einzelnen Knochenschaft unterbrochen ist und nur diejenigen Stellen bedeckt,
welche Muskeln zum Ansatz dienen. Umschriebene starke Erhebungen der
Oberflache, welche in der Regel auch mit Neubildung von kalklosem Gewebe
in der Markhéhle verbunden sind und spindel- und ringférmige Wiilste bilden,
sind, wie v. RECKLINGHAUSEN (5, S. 213) fand, in der Regel iiber Zusammenhangs-
trennungen der Rinde, feinen Spriingen, welche ohne Verlagerung bestehen
und schwer sichtbar sind, aufgebaut, stellen also echten Kallus dar und gehen
aus anderen Entstehungsbedingungen hervor, als das flichenhafte Osteophyt,
welches ebenfalls mit Neubildung im Innern verbunden sein kann, aber durchaus
nicht konstant verbunden ist. Die weniger beachteten platten Knochen, Schulter-
blatter und Darmbeinschaufeln, bieten, wie v. RECKLINGHAUSEN zeigte, recht
erhebliche Verdickungen dar; ich sah das gleiche periostale flichenhafte Osteo-
phyt von tiefroter Farbe auf der Aulenfléche eines Unterkiefers, welcher dadurch
walzenférmig verdickt war.

Es gibt Falle von Rhachitis, in welchen ein Ubermaf der Osteophytbildung
avuf der Knochenrinde vieler oder aller Knochen die hervorstechendste Erschei-
nung ist und damit eine entsprechende starke Entwicklung neuer weicher
Knochensubstanz in der Markhohle einhergeht, so daB die alte Rinde in dicke
weiche Hiillen wie eingesargt erscheint; v. RECKLINGHAUSEN hat dieser Form
der Rhachitis den Namen der hyperplastischen gegeben. Hier sind nicht
immer grébere Difformitéten vorhanden, wenigstens nicht solche, welche der
Auflagerung vorausgegangen sind und als ihre Ursache angesehen werden kénnen,
sondern es liegt offenbar eine besondere Reizbarkeit des Periosts und des End-
osts vor und gewchnlich sind es Fille von lingerer Dauer, die sich bis ins
3. und 4. und sogar bis ins 6. Lebensjahr (v. RECKLINGHAUSEN) hingezogen haben.

Die mikroskopische Untersuchung des Skelets an seinen verschiedenen
Teilen ergibt, dafl in viel groflerem Umfange, als das bloBe Auge erkennen laft,
subperiostale Auflagerungen vorhanden sind. In ihrer Lokalisation zeigen sie
eine deutliche GesetzmiBigkeit und, wie aus PoMMERs Untersuchungen hervor-
geht, beschrénken sie sich auf solche Teile der Oberflache, an welchen Muskeln,
Faszien und Sehnen ansetzen. Fiir die Schiadelknochen ist die Vorstellung
von der Bedeutung der Zugwirkung nicht befriedigend, an ihnen wirken wohl
noch andere Umsténde mit (s. unten), fiir das tibrige Skelet aber konnte PoMMER
sie noch mehr bis in die Einzelheiten durchfiihren, als es schon bei den makro-
skopisch sichtbaren Graden méglich war, z. B. fiir die Klavikula mit ihren von

3*
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den Anheftungsstellen der verschiedenen Muskeln bedeckten Bezirken; er
konnte auch zeigen, daff die Hohenentwicklung, welche das Osteophyt darbistet,
in Abhéngigkeit von der Starke der Zugwirkung steht und ihre Abstufungen
im einzelnen Fall und am einzelnen Knochen sich mit der Zahl der inserierenden
Muskeln und der Starke ihrer Wirkung decken.

Im feineren Bau gleichen die rhachitischen Auflagerungen denjenigen, welche
bei anderen Krankheiten durch ossifizierende Periostitis entstehen, z. B. iiber
zentralen Sequestern: sie haben einen maschigen Bau mit einer gewissen plan-
formigen Anordnung der Balkchen, bei den flachen Formen bilden sie arkaden-
artig verbundene Bogen, deren senkrechte Pfeiler mit der Oberfliche des Kno-
chens verschmolzen sind und die zuweilen in mehreren Etagen iibereinander
liegen. An dickeren Auflagerungen herrschen radisr gestellte Sparren vor, die
untereinander durch kurze quere Aste verbunden sind, so daB schmale Maschen-
raume zwischen ihnen bleiben; die &dulersten dieser Maschen sind gewohnlich
nicht abgedeckt und die zwischen ihnen liegenden Palisaden laufen frei in
dem verdickten Periost aus. Die Bélkchen entstehen in der tieferen Schicht
des Periosts, dem zellreichen Kambium, welches auf 1 mm oder mehr verdickt
ist, als geflechtartiger Knochen. In den Anfingen des Prozesses heben sich in
dieser Bindegewebsmasse netzformig verbundene Streifen ab, die durch Glanz
und Homogenitét von der Umgebung abstechen, und im weiteren Verlauf sondern
sie sich von derselben immer schirfer als Osteoidbalkchen mit ungleich groBen
und ungleich verteilten Zellen ab und erhalten einen Belag von Osteoblasten,
zwischen denen die in die homogene Interzellularsubstanz aus der Umgebung
einstrahlenden Biindel von Fasern liegen — alles Eigenschaften, welche das
rhachitische Osteophyt mit dem geflechtartigen Knochen des Kallus und der
echten hyperplastischen Periostitis teilt. Es findet also nicht ein allmihlicher
Aufbau dieses Balkenwerkes aus kleinen Anfingen statt, sondern dasselbe
kann von Anfang an in betréchtlicher Dicke in dem gewucherten Periost ent-
stehen. Spater wird es in lamelldres Knochengewebe umgewandelt. Man findet
zuweilen auch an noch véllig kalklosen Balkchen grofie Osteoklasten, die ihren
Zusammenhang mit der Umgebung ganz unterbrechen. In dem so neu ent-
standenen Osteoidgewebe findet nicht selten eine Kalkablagerung statt, welche
nicht in Beziehung zu der des gewucherten Knorpels steht: Man trifft in ihm
in dem axialen Teil der Bilkchen kleine Kalkinseln, wahrend die Knorpel-
wucherungszone noch vollig frei davon ist; wie 6fter erwéhnt, wird das Wieder-
auftreten einer provisorischen Knorpelverkalkung von den meisten Forschern
als das sicherste Merkmal der Remission resp. Heilung angesehen und wenn
man diesen Mafstab zugrunde legt, mufl man annehmen, daf} bei noch bestehen-
der Krankheit das Osteophyt schon Kalkablagerung erfahren kann; immerhin
ist diese Verkalkung so gering, dal} sie dem neuen Knochengewebe keine Festig-
keit gibt. Uber der die Bilkchen formierenden Schicht des Kambium bleibt
gewohnlich noch eine demselben angehérige, fast rein spindelzellige Lage iibrig,
welche nicht an der Kuochenbildung teilnimmt.

An den ibrigen Teilen der subperiostalen Oberfliche des Skelets werden
teils Resorptionsbezirke des harten Knochens teils kalklose Lamellen, welche
die Flache iiberziehen und sich in die an ihr ausmiindenden GefiBkanile als
Auskleidung einsenken, -gefunden.

Uberblickt man das Verhalten der periostalen Knochenneubildung bei der
Rhachitis, soweit es nicht durch Frakturen oder Infraktionen beeinflult worden
ist, so erkennt man, daB8 die zwei Arten derselben, die lJamellire Anlagerung
und die osteophytische Auflagerung in ihrer raumlichen Verteilung im groBen
und ganzen iibereinstimmen mit den zwei verschiedenen Formen des Dicken-
wachstums des Skelets im kindlichen Alter. Wie AEBY (1) und andere gezeigt
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haben, erfolgt dasselbe an solchen Stellen, wo Muskeln, Sehnen und Faszien
ansetzen, nach derselben Art, wie beim Embryo, nimlich unter Bildung von
geflechtartigem Knochen, der sich aus Bélkchen mit arkadenférmiger An-
ordnung zusammensetzt, an den iibrigen geschieht das Dickenwachstum durch
Apposition von flachen Lamellen mit SEARPEYschen Fasern; jene sind die-
jenigen, welche bei Rhachitis das Osteophyt zeigen, diese diejenigen, an welchen
es fehlt. Also die Form der Knochenneubildung ist, abgesehen von dem Aus-
bleiben der Verkalkung, an jedem Orte die ihm physiologischerweise zukommende,
der Grad der Knochenbildung an den Stellen mit geflechtartigem Typus
gesteigert. Das spricht fiir die erwihnte von PoMMER entwickelte Vorstellung,
daB das rhachitische Osteophyt mit Ausnahme desjenigen am Schédeldach der
mechanischen Reizung, welche durch den Zug der ansetzenden Muskeln, Sehnen
und Faszien gegeben ist, seinen Ursprung verdankt und daf dieser Reiz deshalb
die gegeniiber der Norm gesteigerte Wirkung hat, weil die gezerrte Knochen-
oberfliche weich ist. Als Vorbedingung fiir das Zustandekommen der Auflage-
rung unter dem Einflufl des Muskel-, Sehnen- und Faszienzugs gibt PoMMER
das Vorhandensein lebhafter physiologischer Apposition an; beide Momente
fallen in der Tat raumlich zusammen.

i) Die Beschaffenheit der alten Knochensubstanz.

Die Rinde der Rohrenknochen kann, auch wenn alle Zeichen der Rhachitis
vorhanden sind, vollkommen weill und dicht geblieben sein; mikroskopisch
findet man alsdann nur die osteoiden Saume auf den die Binnenrdume begrenzen-
den Flachen. Andererseits zieht, wie schon erwahnt wurde, die Auflagerung
neuer spongidser Schichten auf der Knochenoberflache einen Umbau der darunter
liegenden kompakten Rinde zu einem porésen Gewebe nach sich, welches mit
dem der Auflagerung zusammenflieBt. Dadurch erfihrt die vor der Rhachitis
schon bestehende Substanz in groBer Ausdehnung eine Verinderung. Aber
auch selbstdndig, an Stellen, wo die periostalen Auflagerungen fehlen, kann
eine Porosierung zustande kommen, so dafl die Rinde einer Diaphyse von weiten,
mit blutreichem Zellmark gefiilltlen HaveErsschen Kanalen durchzogen und in
Balken oder Lamellen aufgelost wird. Die hoheren Grade dieses Zustandes
sind die Grundlage derjenigen Form der Rhachitis, welche als die porotische
bezeichnet wird. Auch dabei sind die erweiterten Binnenrdume mit osteoiden
Sgumen ausgekleidet. PoMumER fithrt diese Porose darauf zuriick, daf die Appo-
sition die fortdauernde Resorption nicht aufwiegt, und bringt sie mit dem Mangel
mechanischer Reize in Zusammenhang, deren Stidrke er iiberhaupt fiir be-
stimmend fiir den Grad der Neubildung halt. Aber dann miiiten gewisse Stellen
des Skelets, welche nach ihrer Lage nur geringen derartigen Reizen ausgesetzt
sind, bei Rhachitis immer porotisch sein, und dies ist nicht der Fall. Uberhaupt
lassen sich diese héheren Grade der Porosierung meines Erachtens nicht nur
durch verringerte Apposition erkliren; denn man findet dabei gewohnlich
sehr zahlreiche perforierende Kanile, weit mehr, als es der Norm entspricht.
Zuweilen sind bei Kindern, bei welchen die Rinde schon ganz aus Lamellen-
systemen aufgebaut ist, diese langen Lamellen im mikroskopischen Schnitt
durch solche perforierende Kangle direkt in Bruchstiicke zerlegt und die Wande
der Kandle in betrichtlicher Dicke kalklos. Ohne Zweifel besteht hier ein
verstarkter Abbau; auffallend ist aber die geringe Zahl von Osteoklasten und
Lakunen.

Wenn man Rindensubstanz und Spongiosa, welche mit Sicherheit oder Wahr-
scheinlichkeit vor Beginn der Rhachitis bestanden haben, ins Auge falt, findet
man den grofiten Teil der die Haversschen Kanile und Spongiosardume
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umgebenden Knochensubstanz von meist dicken osteoiden Siumen bedeckt.
Querschnitte von Spongiosabalken zeigen einen verkalkten Kern und rings herum
eine kalklose Schicht. Diese osteoiden Siume sind fast kontinuierlich, wo sie
fehlen und der feste Knochen an das Mark anst6t, bietet derselbe gewohnlich
die Zeichen der lakuniren Resorption; aber diese Stellen stehen an Ausdehnung
weit zuriick hinter den von Osteoid bedeckten. Die Neubildung von Knochen-
substanz im normalen Skelet geht in der Weise vor sich, dall zunéchst kalk-
loses Gewebe in Form glanzender Siume angelagert wird und dann erst ver-
kalkt; aber diese zwei Phasen folgen rasch aufeinander und normalerweise
findet man im wachsenden Skelet nur in schmaler Schicht und selten auf lange
Strecken kalkloses Material auf der Wand der Binnenrdume. Das verkalkte
Gewebe herrscht im mikroskopischen Bild ganz vor, kalkloses fehlt an vielen

ADbb. 11. Schwere Rhachitis. Rinde einer Rippe im Querschnitt. HavERsSsche Riume mit osteoider
Auskleidung 0o; m Zellmark. 1!/,jahr. Kind, 16. 10. 1922.

Stellen vollkommen. Bei Rhachitis ist das Verhaltnis vielfach direkt umgekehrt
und der vorwiegende Teil des Gewebes ist kalklos und die Vermehrung des Osteoids
gegeniiber der Norm bezieht sich sowohl auf die Flachen- als Dickenausdehnung.
In der Regel ist die Oberflache desselben von flachen Spindelzellen des Endosts,
viel seltener von hohen Osteoblasten bedeckt.

Beziiglich der Osteoblasten muB ich bemerken, daB ich von solchen nur spreche,
wenn die betreffenden Zellen hoch, epitheldhnlich sind; Osteoblasten bedeutet immer eine
Funktionsform von Bindegewebszellen, es gibt meines Erachtens keine ,,spindelformigen‘
[PommER (2, S. 313)] oder ,,endotheldhnliche* Osteoblasten (wie z. B. Mc CorLum und
seine Mitarbeiter mehrfach sagen). Sie sind keine permanente und spezifische Zellform,
sondern einfache Endostzellen, welche zu Osteoblasten nur dadurch werden, dafl sie Knochen
bilden und ihr Volumen dabei vermehren und, wenn sie die Arbeit getan: haben, aufhéren,
Osteoblasten zu sein und wieder zu Bindegewebszellen werden. Die Untersuchungen iiber
die Verkndcherung von Verkalkungsherden in Strumen, Herzklappen, Lymphknoten usw.
haben gezeigt, daB die spindligen Bindegewebszellen eines jeden Organs die Form von Osteo-
blasten annehmen und ihre Tatigkeit ausiiben konnen; daB eine Neubildung von Knochen-
gewebe im Gange ist oder bevorsteht, kann man also lediglich aus der Umwandlung dieser
platten zu der epitheldhnlichen Zellform erschlieBen. Am Knochen sind solche platte oder
spindlige Zellen immer oder fast immer nachweisbar und solange sie diese Form haben,
ist keine Knochenneubildung im Gange.

Das Verh#ltnis zwischen der kalkhaltigen Unterlage und der
kalklosen Bedeckung ist ein verschiedenes: Oft sind beide Abschnitte durch



Verhaltnis zwischen kalkhaltiger Unterlage und kalkloser Bedeckung. 39

eine scharfe Linie voneinander abgegrenzt, welcher einer v. EpNErschen Kitt-
linie gleicht, und auch strukturell verschieden: Entweder besitzt in der Rinde
das kalkhaltige Gewebe noch den geflechtartigen Bau des Fetalknochens, der
kalklose dagegen lamelliren Bau; oder wenn auch das kalkhaltige bereits
vor Beginn der Erkrankung den Umbau zum lamelliren durchgemacht hatte,
stimmt die Richtung der Lamellenziige in beiden Abschnitten nicht miteinander
iiberein. Nicht selten wird ein verkalktes Lamellensystem plotzlich unterbrochen
und die buchtige Resorptionsflache von flach ausgebreiteten kalklosen Lamellen
bedeckt (Abb. 11). Im friilhen Lebensalter kann es sein, daf in der Rinde eines
Rohrenknochens das kalklose Gewebe in Form geschlossener Haversscher
Lamellensysteme vorhanden ist und das kalkhaltige zwischen ihnen nicht-
lamelliren geflechtartigen Bau hat; dies zeigt am klarsten, daB der physiologische
Umbau des Knochens, welcher nach G. SCEWALBE (1) ungefahr im 6. Lebensmonat
beginnt und den Zweck hat, die bis dahin ausschlieflich vorhandene geflecht-
artige Tela ossea durch lamellare zu ersetzen, bei der Rhachitis in der Weise ge-
stort ist, dall Haverssche Lamellensysteme, welche in den durch Ausweitung
der GefaBriume geschaffenen Haversschen Riumen eingebaut werden, kalklos
bleiben; wenn man vom verschiedenen Kalkgehalt absieht, kann die feine Textur
des Knochens derjenigen eines gleichaltrigen normalen gleichen. Auch an Spon-
giosabalkechen legt das Vorhandensein einer scharfen Grenze den Gedanken nahe,
daf die kalklose Schicht auf eine Resorptionsfliche des vor der Erkrankung
bestehenden festen Gewebes aufgelagert ist. Wenn die Grenzlinie Buchten be-
sitzt, welche sich in den kalkhaltigen Teil einsenken, folgt die Oberflache der
osteoiden Auflagerungen denselben gewohnlich nicht, sondern liuft glatt dariiber
hinweg. Die Schicht ist also nicht von gleichmifBiger Dicke. Andere Male reicht
die Verkalkung auch iiber die Kittlinie hinaus in die Basis des osteoiden Saums
und verliert sich ohne scharfe Grenze in ihm durch eine Ubergangszone, in
welcher der Kalk an Stelle der gewohnlichen homogenen Einlagerung in
Kérnchen aufgeldst erscheint. PoMMER (1) faft die einzelnen Teilchen dieser
»kornig-kriimligen“ Schicht als Kittsubstanzpartikel auf, welche Kalksalze
enthalten, wihrend andere Kitteilchen und die Fibrillen kalklos sind. Aus
Beobachtungen von Knochenneubildung bei nichtrachitischen Individuen und
bei heilender Rhachitis kann man schlieflen, daf die Verkalkung des Osteoids
von der Tiefe nach der Oberfliche fortschreitet. So lassen auch die zuletzt
beschriebenen Bilder den Schluf zu, daB kalklos apponiertes Gewebe in fort-
schreitender Verkalkung begriffen ist. Allerdings lassen sich die positiven Zeichen
dafiir, daB die kalklosen Schichten neu entstanden sind, durchaus nicht iiberall
erkennen; denn titige Osteoblasten trifft man, wie ich PoMMER (2, S. 244/48)
beistimme, in iiberraschend geringer Ausdehnung an der Oberfliche derselben;
diese ist fast iiberall von faserigem Endostgewebe mit langen diinnen
Spindelzellen iiberzogen und es &8t sich nicht verkennen, daB die Deutung
einer von der Oberfliche nach der Tiefe fortschreitenden Entkalkung nicht
direkt auszuschlieBen ist. Dieser Zustand findet sich nicht nur in Féllen heilender
Rhachitis, sondern auch dann, wenn die klinischen Erscheinungen ihr Fortschreiten
anzeigen und die Knorpelwucherungsschicht jede Neuverkalkung vermissen
146t. Zuweilen steht die basale Verkalkung der Osteoidzone nicht iiberall oder
gar nicht mit der darunterliegenden Kittlinie in Berithrung, oder sie bildet
mehrere iibereinanderliegende Schichten, so dal verkalkte und nichtverkalkte
Lamellengruppen abwechseln, wobei der Kalk besonders dicht um die Zellhshlen
liegt.

In noch anderen Féllen besteht kein struktureller Gegensatz zwischen dem
kalklosen und dem kalkhaltigen Teil, beide besitzen den gleichen Verlauf der
Lamellen und Knochenzellen, stellen also eine Einheit dar, welche durch keine
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Kittlinie unterbrochen ist und sicherlich aus einer fortlaufenden Appositions-
phase stammt. Wenn es sich um Spongiosabalkchen handelt, nimmt der Kalk
oft den axialen Teil ein; in der Rinde sind die inneren Ringe eines HAVERs-
schen Lamellensystems kalklos, die &ufBleren kalkhaltig und die Grenze zeigt
die kérnig-kriimlige Beschaffenheit; zuweilen bildet der kalklose Ring auch
bucklige Vorspriinge in die kalkhaltige Unterlage, obwohl keine eigentliche
Kittlinie festzustellen ist. Es wurde oben das Bild der Knochenrinde erwihnt,
welches fiir rhachitische Kinder von etwa 6—9 Lebensmonaten geradezu typisch
ist: kalklose Haverssche Lamellensysteme und zwischen dieser kalkhaltiger
nichtlamelldrer geflechtartiger Knochen. Aber unter denselben Verhiltnissen
kann man, wenn das Priparat in der vorsichtigsten Weise durch Entkalken
schnittfahig gemacht worden ist, auch Stellen finden, an denen das geflecht-
artige Knochengewebe bis an die Mark- resp. Gefalriume heranreicht und in
seiner oberflichlichen Schicht kalklos ist, oder an denen letztere aus auf-
geschichteten osteoiden Lamellen besteht, aber der kalklose Bezirk iiber die
darunterliegende Kittlinie hinaus in die geflechtartige Unterlage reicht.
Einer besonderen Besprechung bediirfen die schon voriibergehend erwiahnten
VorLrmannNschen perforierenden Kanéle und ihre Umgebung in rhachitischen
Knochen: An den kompakten Knochenteilen, also besonders in der Rinde und
an plumpen Spongiosateilen, welche ihre epiphysére Abkunft durch den axialen
Pfeiler verkalkter Knorpelgrundsubstanz dokumentieren, findet man in vielen
Fallen von Rhachitis perforierende Kanile, welche ohne Zweifel ,,wahre* im
Vorrmannschen Sinne sind, d. h, nicht durch Umgehung vorgebildeter Blut-
gefille bei der Knochenentwicklung, sondern durch Einwachsen von Gefif-
sprossen in die Tela ossea unter Resorption derselben entstanden sind. In Fillen
von porotischer Rhachitis trifft man dieselben in tiberaus groier Zahl in den diinnen
Knochenwénden, welche zwischen den erweiterten Haversschen Kanilen liegea;
das einzelne Gesichtsfeld zeigt zuweilen sechs oder mehr an einem solchen Kno-
chenzug; ebenso an solchen Stellen, wo die Rinde in der frither geschilderten
Weise unter den periostalen Auflagerungen porosiert wird. PoMmmEr (2, S. 268)
gibt an, sie nie in einer das physiologische Maf} iiberschreitenden H&aufigkeit
gefunden zu haben; die eben genannte Zahl geht indessen iiber dieses Mal
hinaus, auch v. ReEcRLINGHAUSENs Schilderung a6t dariiber keinen Zweifel.
An den meisten dieser Kanile ist die Umgebung kalklos, und in der Begrenzung
dieser Wandschicht nach aufien hin und in ihrer Textur treten zwei verschiedene
Formen Kklar hervor: 1. Der kalklose Mantel besitzt strukturell keine Beziehung
zu der Umgebung, er hat eigene in der Kanalrichtung verlaufende und hiufig
geschichtete Speziallamellen, welche die Stiimpfe der durchbohrenden kalk-
haltigen Lamellen kreuzen; die Grenze gegen letztere hat gewohnlich den Cha-
rakter einer buchtigen Kittlinie und zeigt an, dafl auf die urspriingliche Resorp-
tionsfléche die neuen kalklosen Lamellen aufgelagert sind. Eine gewisse Schwierig-
keit fiir das Versténdnis liegt nur darin, da man nach der geldufigen Vorstellung
annehmen miiBite, daB die Kan#le zunichst viel weiter waren, d. h. bis an die
genannte Kittlinie gereicht haben und durch die Apposition neuer Lamellen
erst wieder eingeengt worden sind, und doch findet man daneben keine solchen
weiteren Kanile, sondern immer nur dieselben schmalen Spalten von dem
charakteristischen Aussehen oder breite mit vollem Knochenmark angefiillte
Réume, welche wohl auch kalklose Knochensubstanz an ihren Wandungen
ansetzen, aber sicher nicht als Vorstufe solcher enger Vorrmannscher Kanile
angesehen werden kénnen. 2. Die kalklose Schicht bildet einen Teil der verkalkten
Umgebung, d. h. die von dem Kanal durchbohrten Lamellen selbst sind in
der Nachbarschaft desselben kalklos; an manchen der aufeinandergeschichteten
Lamellen reicht der kalklose Zustand weiter nach auflen als an anderen (Abb. 12);



Verhalten der perforierenden Kaniile im rhachitischen Knochen. Osteoide Uberziige. 41

die Grenze des kalklosen GefiBmantels lduft also in zackiger Form und unschart
in die Umgebung aus; anders gesagt: in einem iibrigens verkalkten Lamellen-
system besteht ein strukturell nicht abweichender umschriebener kalkloser
Bezirk, welcher von der Oberfliche nach der Tiefe eingreift, zackige Begrenzung
hat und axial ein die Lamellen unterbrechendes Gefall besitzt. Die spiter noch
zu besprechende Thioninmethode v. RECKLINGHAUSENs gibt noch weitere Auf-
schliisse iiber die Beschaffenheit dieses kalklosen Mantels, welche keinen Zweifel
dariiber lassen, daB derselbe durch Kalkberaubung zu erkliren ist. Auch bei
den indifferenten Firbungen dringt sich diese Uberzeugung auf; das Bild er-
innert an dasjenige einer Diffusion, welche von dem perforierenden Blutgefa3
ausgeht und an den aufeinanderliegenden Lamellen verschieden weit nach
aullen fortgeschritten ist. Diese perforierenden
Kansle mit Ménteln beiderlei Art gehen von
Markraumen aus und durchsetzen gewohnlich
einen osteoiden Saum, bevor sie in die kalk-
haltige Tela ossea eindringen, enden in derselben
blind oder treten an der entgegengesetzten
Flache wieder zutage, verhalten sich also in ihrer
Anordnung ganz wie VoLkmannsche Kandle bei
anderen Zerstérungsvorgingen des Knochens;
oder sie entspringen inmitten eines kndchernen
Bezirks aus einem Gang, welcher beider Knochen-
entwicklung um ein Gefal ausgespart war. Auch
vollig kalklose Bélkchen, welche erst wihrend
der Rhachitis aus dem Epiphysenknorpel oder
dem Knochenmark entstanden sind, werden nicht
selten von perforierenden Kanélen durchschnit-
ten. Der Anteil, welchen die VorLrMAaNNschen
Kanile an der Zerstérung der festen Knochen-  Abb. 12. Schwere Rhachitis. Perfo-
substanz bei der Rhachitisnehmen, kann ein ganz ~ fichender Kanalmit axialem Gefas (&)
erheblicher sein. Sie machen das Innere massiver ~ Tibiarinde zwischen Markzylinder (b)
. N . . und einem HAVERSsschen Kanal, an

Knochenteile zugénglich, denn von ihrer Wand beiden Flichen mit Osteoid
kénnen Resorptionsvorginge tiefer in dieselbe iberzogen (00).
eindringen. Er fallt um so mehr ins Gewicht,
als die lakunére Resorption an den mit osteoiden Siumen iiberzogenen Flichen
in der Regel eine sehr geringe ist. Die Stellen sind nicht haufig und nicht
ausgedehnt, an welchen eine breite Resorptionsfliche von einem Markraum
aus durch eine osteoide Oberflichenschicht bis auf die harte Unterlage fiihrt,
das kalklose Gewebe also offenkundig durch die lakunire Resorption wieder
zerstort worden ist ; wo der osteoide Uberzug unterbrochen ist und harter
Knochen mit einer Arrosionsfliche zutage liegt, endet der erstere gewdshnlich
mit glatten Réndern, welche keine Zeichen stattgehabter Zerstérung darbieten.
Auch der Umstand, dafl das kalklose Gewebe, auch wo es in grofieren Bezirken
auftritt, nur hchst selten aus mehreren, durch Kittlinien abgegrenzten Schalt-
stiicken mit verschiedenen Lamellenverlauf zusammengesetzt ist, wie es an
kalkhaltigen Knochen in den gleichen Lebensabschnitten als Folge des dauernden
Wechsels von Resorption und Apposition schon vielfach der Fall ist, 148t er-
kennen, daf} das einmal gebildete Osteoid im allgemeinen von Osteoklasten wenig
angegriffen wird; das Vorkommen reichlicher Riesenzellen im kalklosen Material,
wie es am Chondrosteoid beschrieben wurde und am endostal entstandenen
noch erwahnt werden wird, hat nur einen sehr geringen Umfang.

Wie erwahnt, ist auch die Osteoblastentitigkeit sehr gering. Dieses
Zuriicktreten der gewéhnlichen Zeichen des Knochenumbaues ist befremdlich
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angesichts dessen, dal der Vorgang der Erweichung in den betreffenden Knochen
ohne Zweifel fortschreitet. Das kalkhaltige Gewebe, dessen weiterer Schwund die
Voraussetzung der zunehmenden Erweichung ist, ist scheinbar fiir die Resorp-
tionsvorginge nur an wenigen Stellen erreichbar, vielmehr fast iberall durch
osteoide Auflagerungen geradezu davor geschiitzt. In der Rinde sind die breiten
kalklosen Ringe, welche HavErssche Kanile auskleiden, oft nur durch benach-
barte schmale kalkhaltige Teile voneinander getrennt; zuweilen kommt es vor,

Abb. 13. Teil der Spongiosa im Innern der Markhohle der Femurdiaphyse bei schwerer Rhachitis.
Endostwucherung mit Bildung neuer Osteoidbélkchen (0); der nach unten gerichtete Zug ist offenbar
an Stelle eines urspriinglichen Spongiosabilkchens entstanden; partielle Verkalkung in einem Teil (o!)
des neugebildeten Osteoids. a alte kalkhaltige Knochensubstanz; b Zellmark mit klaffenden Blut-
gefiflen; £ fibroses Mark (Endostwucherung); o osteoides Gewebe. 1/,jahr. Kind, 16. 11. 1922.

daB letztere an umschriebener Stelle mit einem Markraum in Berithrung stehen
und von diesem aus fortschreitend resorbiert werden, so daf} die kalklosen Systeme
ausgeschalt werden — ein weiteres Zeichen dafiir, dall die kalklose Substanz
den Osteoklasten weniger Angriffsmoglichkeit bietet, als die kalkhaltige —,
aber dies geschieht doch ziemlich selten. So dringt sich auch durch diese Uber-
legung die Frage auf, ob die physiologischen Vorginge der Resorption und Appo-
sition mit Ausbleiben der Verkalkung in den neugebildeten Teilen eine er-
schopfende Erklarung fiir den fortschreitenden Ersatz des festen Knochen-
gewebes durch kalkloses Gewebe bei der Rhachitis abgeben kénnen. Die Frage
der Halisterese wird spater erortert werden. Hier soll nur darauf aufmerksam
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gemacht werden, daf} die Erfahrungen iiber das Vorkommen eines expansiven
Knochenwachstums, wie es Tmoma (2) fiir die normale Knochenentwicklung
und MarcHAND (2) fir den Ersatz transplantierten abgestorbenen Knochens
durch lebenden festgestellt haben, in seiner Bedeutung fiir die Rhachitis bisher
noch nicht gewiirdigt worden sind. MARCHAND hat gezeigt, dall die Bilder,
welche man bei dem Ersatz von iiberpflanzten toten Knochen durch neuen
findet, nicht erklirt werden konnen durch die zwei einander ablésenden Vor-
ginge, lakunire Resorption und Ausfilllung der Gruben durch Apposition,
sondern nur durch die von BArTH aufgestellte Annahme, dafl die Osteoblasten
selbst imstande sind, festen Knochen aufzulésen, und daf an der neugebildeten
Knochensubstanz bei der Bildung buckliger Vorspriinge in den alten Knochen
hinein ein expansives Wachstum vor sich geht, wobei dag Gewebe ,,eine gewisse
Weichheit, ahnlich der des jungen Osteoidgewebes bei Rhachitis* besitzen muf3.
Diese Bilder, welche beim Eindringen des lebenden Knochens in das Transplantat
entstehen, haben in der Beziehung der beiden Abschnitte zueinander eine grofie
Ahnlichkeit mit derjenigen der Rhachitis in dem Verhiltnis der kalklosen und
kalkhaltigen Teilen zueinander: Im ersten Falle sind geschlossene HavErssche
Lamellensysteme jungen lebenden Knochens in den toten Knochen eingebettet
und entwickeln sich weiter in ihn hinein, ohne dall eine Resorption durch
Osteoklasten ihnen vorangeht; bei der Rhachitis vergrofiern sich die kalklosen
Lamellensysteme auf Kosten der kalkhaltigen Umgebung, der sie unmittelbar an-
liegen, ebenfalls ohne dafl durch lakunére Resorption vorher Raum fiir neue An.-
lagerung geschaffen wiirde. Mit einer Ausdehnung der einmal angelegten osteo-
iden Zwischensubstanz wiirde im Einklang stehen, daB an den dickeren Lagen
derselben die Zahl der Knochenzellen hiufig ungemein gering ist (Abb. 11).

Bei leichten Fallen von Rhachitis besteht histologisch der Unterschied gegen-
iiber dem normalen Knochen, soweit die endostale Knochenbildung in Betracht
kommt, nur darin, daf die oberflichlichen Lamellen der Binnenrjume kalklos
sind. Bei schwereren kommt die osteoide Substanz noch an weiteren Stellen
vor, namlich in der Markhohle der Rohrenknochen und den Markrédumen spon-
gioser Teile; ganz scharf ist dieselbe nicht von den bisher besprochenen Ober-
flachenschichten zu trennen, sondern oft mit ihnen in Verbindung. Das
Charakteristische liegt darin, da} netzférmig verbundene meist schmale Balk-
chen in bindegewebigem Mark eingebettet liegen und mit diesen scharf um-
schriebene Komplexe bilden, welche das zellige Knochenmark ersetzen und
sich meist so scharf gegen dasselbe abgrenzen, dal sie wie etwas Fremdartiges
erscheinen (Abb. 13). Die Bilkchen bilden gewdhnlich eine Art Grenzschicht
und im Inneren von dieser ein Netz, das ganze in sich abgeschlossene Gebilde
gleicht einem osteophytischen Wirzchen; die Ausdehnung ist allerdings sehr
wechselnd.

Wenn man die Anfinge der Entwicklung verfolgt, so findet man sie an priformierte
Knochenbalken der Spongiosa gebunden und die Neubildung spielt sich an der Oberflache
oder im Innern derselben ab. Das jiingste Stadium besteht in einer Verdickung des endostalen
Bindegewebes um den betreffenden Balken und in und aus demselben entwickelt sich in
ganz derselben Art, wie in den Periostverdickungen, geflechtartiger Knochen in Form
schmaler Ziige, die, nachdem sie fertiggestellt sind, sich durch einen flachen Endostiiberzug
oder hohe Osteoblasten gegen das fibrése Mark absetzen. Die neuentstandenen Balkchen
hingen gewohnlich mit dem den Spongiosabalken bedeckenden osteoiden Saum zusammen.
An einem dickeren Knochenbalken wuchert das Bindegewebe als Knospe in das Innere
hinein und hohlt ihn bis auf eine Randschicht aus und entwickelt in seinem Innern neue
schmale Knochenbilkchen; schlieBlich kann auch die Randschicht verschwinden und der
ganze Knochenbalken ist nun ersetzt durch das Geriistwerk von schmalen kalklosen Balk-
chen, welche vorwiegend lings verlaufen (Abb. 13). DaB ein solches Bélkchensystem an
Stelle eines Knochenbalkens getreten ist, 148t sich nur noch aus seiner Form und aus seinem
Zusammenhang mit noch bestehenden Balken nachweisen. Zuweilen wird ein ganzes Spon-
giosanetz, besonders dasjenige, welches die Markhohle der Diaphysen gegen die rhachitische
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Zone der Epiphysen abschlieBt, in dieser Weise umgewandelt, ohne daB die Anordnung
der Spongiosabalken verindert wird; fiir das bloe Auge erscheinen dieselben nur etwas
plumper, z. B. die Netze in den Abb. 5 u. 14 sind bei mikroskopischer Untersuchung so
gebaut. v. RECKIINGHAUSEN bezeichnet diese osteoiden Ziige als ,,Strebenosteoid.
Gewohnlich findet sich dieser Zustand gleichzeitig an allen oder vielen langen
Réhrenknochen, ist also eine Eigenschaft des Falles. Andere Male bildet dieses
osteophytidhnliche Gewebe massivere Bezirke, welche als bimssteinartige ob-
schon weiche Herde von der Innenfliche der Rinde in den Markzylinder
vorragen. Ihre Form und Lokalisation unterliegt der groften Mannigfaltigkeit.
Mit Vorliebe sind sie an den Enden der Diaphysen vorhanden, stofien breit an
die rhachitische Zone der Epiphyse an, fiilllen auf eine Strecke von 1—2 und mehr
Zentimeter die Markhéhle der Diaphyse aus und héren mit einem abgerundeten
gegen die Mitte derselben gerichteten Ende auf, so daf sie
also auf dem Léngsschnitt des Knochens sich kegelférmig
darstellen. In der Metaphyse, wo noch keine Knochenrinde
da ist, reicht ihre porése Substanz bis ans Periost, weiter
nach der Diaphysenmitte hin sind sie von der Rinde um-
geben; sehr haufig ist die letztere in diesen Fallen porosiert.
Andere Male erheben sich die bimssteindhnlichen Bezirke
mehr gegen die Mitte des Schaftes zu als randstandige Polster
und Hiigel von der Innenfliche der Rinde gegen die Mark-
héhle (Abb. 9) und engen diese ein, so dall der Markzylinder
auf einen Faden verkiimmert wird, oder vermauern die
Markhohle auf eine Strecke hin ganz. Dies kann in Ver-
bindung mit den vorher genannten kegelférmigen Herden
Zlemlion: 14 o  geschehen. In der Regel ist an solchen Knochen noch das
chitis. Unteres Tibia- periostale Osteophyt ausgedehnt und dick; es ist eine haufige
o et plumpen  yerhindung: Viel feinbalkiges Osteoid in der Markhshle und
balkehen in der Mark-  Metaphyse, viel periostale Osteoidauflagerung, starke Poro-
2 graphi- . . . e .
sche Pause des mikro-  sierung der Rinde und breite rhachitische Zone an der Epi-
e o Mites.  physe. Solche Massenhaftigkeit des pordsen Osteoidgewebes
22. 5. 192 hat v. RECRLINGHAUSEN Anlafl gegeben, diese Form als
hyperplastische zu bezeichnen. Das Chondrosteoid der
rhachitischen Zone und das endostale in der Markhohle flieBen hufig gleichméBig
ineinander iiber; v. RECKLINGHAUSEN hat aber darauf aufmerksam gemacht,
daB die GréBe und Gestalt der Markporen in den osteoiden Massen etwas wechselt
und dasselbe desto geringer ist, je mehr es mechanischen Beanspruchungen aus-
gesetzt, und desto grob- und langporiger, je mehr es vor solchen durch die
Knochenrinde geschiitzt ist. Aber es gibt Falle, in denen die osteoiden Massen
der verschiedenen Herkunft so vollkommen zusammenhéngen, daf der Rohren-
knochen von der Epiphyse aus auf mehrere Zentimeter Linge, selten sogar in
der ganzen Ausdehnung der Diaphyse solid geworden ist, seine Markhohle ver-
loren hat und nur aus porésem meist eindriickbarem Gewebe besteht, welches
stellenweise in seinen Poren rotes Knochenmark enthilt, vorwiegend aber blut-
armes fibréses. Auch die Rinde ist darin kaum noch durch eine Langsstreifung
angedeutet. Dieses Versinken der Rinde in dem neuen Gewebe klért sich unter
dem Mikroskop dadurch auf, daB die Haversschen Kanile stark erweitert
sind und das kompakte Gewebe in Lingsbalken aufgelost ist, in den erweiterten
Haversschen Kandlen aber aus dem fibrosen Mark sich dasselbe feinbalkige
geflechtartige Osteoid gebildet hat, wie in der Markhohle selbst. Ganz auffallend
reichlich kénnen an den osteoiden Bélkchen endostaler Herkunft Osteoklasten
und Osteoblasten vorkommen, auch wenn sie ganz frei von Verkalkung sind.
Die Ahnlichkeit solcher hohen Grade von hyperplastischer Rhachitis, bei
welchen der Knochen in grofiem Umfang einen Umbau zu netzformigen Osteoid-



Hyperplast. Rhachitis. Ahnlichkeit m. d. Ostitis deform. Entstehung d. kalklosen Teile. 45

bilkchen mit fibrésem Mark unter gleichzeitiger Verdickung erfiahrt, mit dem
Bilde der Ostitis deformans des Erwachsenen, wie es durch v. RECKLING-
HAUSENs (2) Untersuchungen klargestellt worden ist, ist unverkennbar; die
Wucherung des endostalen Bindegewebes mit Resorption des alten Knochens
und metaplastischer Bildung kalklosen neuen Knochens von indifferenter Archi-
tektur ist in beiden Fillen die gleiche. Ein Unterschied besteht aber darin,
daB bei der hyperplastischen Rhachitis die alte Rinde nicht so vollkommen und
restlos untergeht, wie bei der Ostitis deformans.

Auch an den Rippen kommt diese hyperplastische Form vor und fithrt dazu, dal von
der rhachitischen Zone des Knorpels beginnend der kndcherne Teil auf eine verschieden
lange Strecke seine Sonderung in Rinde und Spongiosa verloren hat und in ganzer Dicke
durch feinpordses weiches Gewebe ersetzt worden ist und meist dabei auch an Durchmesser
zugenommen hat. In einem Falle fand ich in dem subchondralen Abschnitt ausgedehnte
fibrése Herde mit sehr wenig Osteoidsubstanz, so da3 hier das Balkennetz vollstindig unter-
brochen war. Auch in den Wirbelkérpern findet man das spongise Gewebe durch die
gleichen Vorginge verdichtet.

k) Die Entstehung der kalklosen Knochensubstanz.

VircHow hat als Erster die Tatsache erkannt, daf die Knochensubstanz,
welche beim Langenwachstum unter den Epiphysen und beim Dickenwachstum
unter dem Periost neu entsteht, wihrend der Rhachitis kalklos bleibt. Er
kannte kalkloses Knochengewebe nur an diesen beiden Stellen und nahm an,
daB der beim Beginn der Erkrankung vorhandene Bestand an Knochengewebe,
abgesehen von der Auflésung der Knochenrinde bei der VergréBSerung der
Markhéhle, unverindert bleibt und demgemal der Grad von Festigkeit,
welchen der Knochen schon besall, sich wahrend der Erkrankung nicht ver-
ringert. Er betonte ausdriicklich (S. 494 u. a.), daB} die Rachitis ,,den fertigen
Knochen freilalt, nur die wachsende Peripherie betrifft“. Die kalklosen
Schichten an den Binnenrdumen waren ihm noch nicht bekannt. So ergab
sich fir Vircaow naturgemifl die Vorstellung, daB das Osteoid unvollendetes,
in seiner Ausbildung stehen gebliebenes Gewebe sei, dem nur die Ablagerung
der Kalksalze fehle, um zu fertigem Knochengewebe zu werden.

Die weiteren Untersuchungen haben gelehrt, dafl der Knochen wihrend der
Rhachitis nicht nur verhaltnisméfig, sondern absolut drmer an fester Substanz
wird und ein Ersatz kalkhaltigen Gewebes durch kalkloses eintritt, und in
schweren Fallen die kalkhaltige Tela ossea auf kleine Teile von dem reduziert wird,
was vor der Erkrankung vorhanden war. Dies fand zunichst seine Erklarung
durch Herzriox MorLeRs Entdeckung, da wihrend des Wachstums — und auch
im spéteren Leben — dauernd ein Ab- und Wiederanbau vor sich geht. Wihrend
unter normalen Verhaltnissen die resorbierte feste Knochensubstanz durch
gleichwertige ersetzt wird, tritt an Stelle des schwindenden Gewebes nur kalk.
loses. H. MiLLER hat das Osteoid im alten Knochen bei Rhachitis als Erster
gefunden und das Weichwerden des schon bestehenden Knochens in dieser Weise
gedeutet ; er nennt das kalklose Gewebe ,,0steogen®, weil auch er in ihm die Vor-
stufe reifen Knochengewebes sieht. Eine Entstehung durch Entkalkung laft
er nur in beschrinktem Umfange an solchen Stellen gelten, wo spongicse Sub-
stanz rarefiziert wird (8. 214). Damit ist die Erdrterung iiber die einheitliche
oder doppelte Entstehung des kalklosen Gewebes im rhachitischen
Knochen eingefiihrt, welches seitdem noch nicht zum Abschlufl gekommen ist.

Vircuow selbst schloB, wie erwihnt, auf Grund seiner anatomischen Befunde, jedes
Weichwerden des Skelets bei der Rhachitis aus. Er trat damit in Gegensatz zu der damals
herrschenden Lehre und die ablehnende Kritik, welche er an ihr iibt, beschiftigt sich
auch mit der Theorie, welche die Erklirung fiir die rhachitische Erweichung in einer Auf-
losung der Knochensalze durch eine Siure suchte. Gedacht wurde hauptsichlich an
Essigséure oder Phosphorsiure oder Milchsdure. Im rhachitischen Knochen selbst war der
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Versuch, eine saure Reaktion festzustellen, ergebnislos geblieben; der Harn kranker Kinder
gab positivere Anhaltspunkte insofern, als wiederholt nicht nur vermehrte Phosphor-
sdure, sondern auch Milchsdure nachgewiesen wurde; indessen waren diese Befunde und
die Untersuchung der chemischen Zusammensetzung rhachitischer Knochen so unsicher
und unvollkommen, daB VircEOW darin keinerlei Grundlagen fiir jene Entkalkungstheorie
sehen konnte. Als spitere Untersucher auf Grund der anatomischen Verhiltnisse den Ge-
danken an eine Kalkberaubung stirker in den Vordergrund riickten, wurde erneut die
Frage nach der entkalkenden Substanz erdrtert und zuerst von RINDFLEISCH (2, S. 732)
die Kohlensdure des Blutes in dem hyperamischen Mark als solche angeschuldigt. Daf3
tatsidchlich Kohlensiuremengen, wie sie im Blute vorkommen, imstande sind, feste Kalk-
ablagerungen in den Geweben, welche in der chemischen Zusammensetzung mit derjenigen
der Knochensalze iibereinstimmen, wieder aufzulGsen, haben viel spater die Untersuchungen
von HorMEISTER und TaNAaxa iiber die Verkalkung gezeigt. So wird in dieser Hinsicht
der Annahme einer Kalkentziehung im Skelet kein Bedenken entgegenstehen, wenn die
anatomischen Verhaltnisse auf eine solche hinweisen. v. RECKLINGHAUSEN denkt daran,
daB nicht nur der Kohlensduregehalt des Blutes fiir eine solche Wiederauflosung in Be-
tracht zu ziehen ist, sondern auch derjenige, welcher im Knochengewebe selbst entsteht.
Die Entstehung des Osteoids bei Rhachitis ist gewohnlich im Zusammenhang mit derjenigen
des Osteoids bei Osteomalazie erértert worden. VIRcHOW erkannte im Gegensatz zur Rha-
chitis bei der Osteomalazie ein Weichwerden durch Verlust bestehender fester Substanz
an, aber er fithrt es histologisch nicht auf die Umwandlung kalkhaltigen in kalkloses Ge-
webe zuriick, wie wir es jetzt tun, sondern auf eine besondere ,,Degeneration® des Knochen-
gewebes, welche er in einer Erweichung und Umbildung zu gallertigem Mark sah ; der Knochen
wird also dadurch porotisch. Erst spatere Untersucher, besonders RINprLEISCH (1), haben
die kalklosen Zonen in osteomalazischen Knochen beschrieben und R. VorLrmanw (1) hat
diese auf eine von den Markrdumen in den Knochen vordringende Entkalkung, eine Hali-.
sterese, zuriickgefithrt. Erst durch diese Anwendung auf das mikroskopische Bild, die
kalklose Knochensubstanz, wurde der Name Halisterese allgemein aufgenommen und ver-
wendet; KiLian hatte ihn bereits frither fiir die Osteomalazie mit Riicksicht auf die grob-
anatomischen Verhiltnisse einzufithren versucht. Zunichst wurde, obschon manche Be-
denken dagegen geduflert wurden, nun die Entstehung des kalklosen Knochengewebes bei
Rhachitis anders betrachtet, als bei Osteomalazie, fiir jene galt die Auffassung von
H.MULLER als kalklose Apposition, die Ansicht ViRcEOWS von der Einheitlichkeit des Osteo-
ids war aufgegeben. CoENHEIM suchte diese wieder zur Geltung zu bringen, und zwar in
dem Sinne, dafl sowohl bei Rhachitis als Osteomalazie das kalklose Gewebe als neugebildetes
unfertig gebliebenes angesehen werden solle. Bemerkenswert ist aber das, da CoENHEIM
beziiglich der Osteomalazie keine eigene Erfahrung hatte, sondern sich nur auf die Unter-
suchungen anderer berief, beztiglich der Rhachitis aber nur die osteoide Substanz erwahnte 2,
auf welche VIrRcHOW sich bezog, die subchondrale und die subperiostale; er nennt die kalk-
lose Auskleidung der HaveRrsschen Kanile geradezu als eine Besonderheit der Osteomalazie
gegeniiber der Rhachitis. Also mit den Einzelheiten des mikroskopischen Bildes, an welche
sich die Erorterungen tiber die Herkunft des Osteoids bei der Rhachitis hauptsachlich kntipfen,
hat sich ComNmEM nicht beschéftigt. Auch bestimmte ihn zu seiner Vorstellung die Uber-
legung, dafl eine Siurewirkung in den alkalischen Geweben kaum angenommen werden
konne. Es sind ihm nicht alle Forscher, welchen eigene Erfahrungen zur Verfiigung standen,
gefolgt, vor allem hat E. ZiecLER an der Halisterese bei Osteomalazie, der kalklosen Neu-
bildung bei Rhachitis, festgehalten 2. MarRcHAND (2) erwdhnt einen Befund, den er bei
seniler Osteomalazie erhoben hat und den er nicht anders, als durch Halisterese erklaren
kann, namlich das Vorkommen von kalklosen Bilkchen im Mark, die nur einen kleinen
Rest verkalkter Substanz im Innern enthalten; wenn das ostoide Gewebe apponiert worden
wire, miilte vorher der kleine feste Kern frei im Mark gelegen haben.

Eine neue Wendung nahm die Lehre durch die Arbeiten PommEers (2), welcher den
histologischen Strukturen der rhachitischen und osteomalazischen Knochen ganz besonders
der kalklosen Substanz die eingehendste Untersuchung widmete unter Beriicksichtigung
der Tatsache, dal wihrend des Wachstums und auch nach Abschluff desselben physiologi-
scherweise fortdauernd eine Resorption und Apposition an der Oberfliche und in den Binnen-
rdumen der Knochen stattfindet. Erfindet in dem histologischen und anatomischen Verhalten
keinen Anlafi, die denselben zugrundeliegenden Vorginge voneinander zu trennen, und fiihrt
bei beiden Krankheiten die kalklose Substanz auf Neubildung von Gewebe zurtick, welches in
diesem Zustande verharrt. Nur fiir die Osteomalazie 148t er daneben eine értlich und zeitweise
beschrinkte Kalkberaubung zu, und zwar bezieht sich diese Annahme auf durchbohrende
Kanile, um welche die angrenzenden Teile der durchbohrten Lamellensysteme kalklos sind.
Merkwiirdigerweise lehnt er die gleiche Annahme fiir die perforierenden Kanile bei Rhachitis

I Auch in der zweiten Auflage seiner Vorlesungen 1884.
2 Auch noch in der letzten Auflage seines Lehrbuchs 1906.
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ab, obwohl sie in den wesentlichen Punkten mit den osteomalazischen iibereinstimmen
(S. 273) und, wie oben erwahnt, meines Erachtens keine andere Deutung zulassen. Fiir
PommER hat die Frage nach dem Vorkommen oder Nichtvorkommen einer Halisterese
deshalb eine besondere Bedeutung, weil in ihr die allgemeinere Frage sich verkérpert, ob
das Wesen der Rhachitis darin liegt, daB die Behinderung der Kalkablagerung auBerhalb
des Skelets wurzelt, allgemein gesagt also in einer Stérung des Kalkstoffwechsels, oder
darin, dafl das Knochengewebe krank ist. PoMMER ist bestrebt, das wechselvolle Bild der
thachitischen Knochenverinderung auf eine einfache Formel zu bringen, namlich den Ur-
sprung in dem Eintritt von Verhaltnissen zu suchen, welche die Kalkablagerung hindern,
so daB das junge Knochengewebe kalklos bleibt, und die anderen Verinderungen, nament-
lich diejenigen der periostalen und endochondralen Verkndcherung davon abzuleiten, daB
der weichbleibende Knochen sich den mechanischen Einfliissen gegeniiber anders verhilt,
als der normale. In diesem Gedankengang wiirde die Annahme einer Halisterese schon
fertig gebildeter Knochensubstanz keinen Raum haben.

Wenn man grundsétzliche Bedenken gegen die Méglichkeit der Kalkberaubung
beiseite 1a6t, wie es ja auch PomuER fiir gewisse Stellen bei der Osteomalazie
tut, und nur die histologische Struktur ins Auge falt, so kann es meines Erachtens
nicht zweifelhaft sein, dal bei Rhachitis der grofte Teil durch kalklose Neu-
bildung entstanden ist, weil alle Knochensubstanz, welche wihrend der Krank-
heit seitens des Knorpels, des Periosts und Endosts gebildet wird, gar nicht
oder nur verzogert und in geringem Umfange verkalkt. Dies gilt fiir die ganze
subchondrale rhachitische Zone, das periostale und endostale Osteophyt und
fir die kalklosen Auskleidungen der Binnenrsume, welche durch eine buchtige
scharfe Linie gegen die feste Unterlage abgegrenzt sind und deren Lamellen
und Knochenzellen in der Richtung nicht notwendig mit dieser iibereinstimmen,
obwohl dies bei langen glatten Flichen haufig doch der Fall ist, und endlich
fiir diejenigen durchbohrenden Kanile, welche mit Speziallamellen versehen
sind. Andere kalklose Abschnitte lassen ebensowohl die Erklirung durch un-
vollkommene Verkalkung als durch Entkalkung zu, nsmlich die Lamellen-
systeme, deren Basis, wie es oben geschildert wurde, Kalk in ungleichméBiger
Verteilung, zuweilen nur in einzelnen ihrer Lamellen enthalten und eine kérnige
Grenzzone zwischen kalkfreiem und kalkhaltigem Abschnitt erkennen lassen.
Bei einem noch weiteren Teil spricht nichts fiir kalklose Neubildung, sondern
vieles oder alles fiir Entkalkung. In erster Linie gilt dies fiir die VOLRMANN-
schen Kandle mit Kalkmangel in den angrenzenden Teilen der durchbohrten
Lamellen, und fiir kalklose verschwommen begrenzte Bezirke von groBerer
Ausdehnung, welche strukturell Teile des benachbarten kalkhaltigen Knochens
sind, d. h. die Fortsetzung seiner Lamellen enthalten, und deren Knochen-
kérperchen in der Richtung mit denjenigen der Nachbarschaft iibereinstimmen.
Die leichteren Falle von Rhachitis konnen solche Bilder ganz vermissen lassen;
schwerere Fille zeigen dieselbe in der Regel und lassen mir keinen Zweifel, wie
ich (2) schon frither ausfihrte, daf progressives und regressives kalkloses
Gewebe nebeneinander vorkommt.

Die verschiedenen Forscher, welche sich mit den Knochenerkrankungen
und speziell mit der Rhachitis beschaftigt haben, haben beziiglich der Beurtei-
lung der osteoiden Substanz in verschiedener Weise Stellung genommen:

ScaMoRrL (5) sieht keine Moglichkeit, aus der Struktur desselben ein sicheres Urteil
zu gewinnen, hat sich aber von dem Vorkommen der Halisterese nicht iiberzeugen kénnen.
LoosEr (1—3) schlieBt sich ganz an PoMMER an, wiltend DieBErLT (1—8) sogar alles kalk-
lose Gewebe fiir regressiv hilt und auch MarcHAND (1) bei seniler Osteomalazie und Mor-
PURGO (1, 2) fiir die Entkalkung eintreten; dafl ZiEGLER auch nach Erscheinen von PoMMERs
Untersuchungen fiir die kalklose Substanz des osteomalazischen Skelets an der Entstehung
durch Kalkberaubung festhielt, wurde schon erwiahnt. Auch Kaurmaxy erklirt sich nicht
nur beziiglich der Osteomalazie, sondern auch beziiglich der schweren Fille von Rhachitis
fiir diese Auffassung. Dariiber hinausgehend ist bei verschiedenen anderen Vorgéingen in
neuerer Zeit die Halisterese zur Erklirung kalklosen Gewebes herangezogen und damit
ihr tatsichliches Vorkommen auf eine breitere Basis gestellt worden: Jores findet sie bei
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der experimentellen Druckatrophie des Knochens, vor allem LuBarscm (1—3) bei der
Hungerosteopathie.

Diese kurze und durchaus nicht erschépfende Ubersicht zeigt, daB bei Anwen-
dung der gewohnlichen Farbungsmethoden der Anblick des Osteoids allein kein
bestimmtes Urteil iiber seine Entstehung zuléfit und nur aus der Situation und
seinem Verhalten zur verkalkten Umgebung Schliisse nach der einen oder anderen
Richtung gezogen werden kénnen. Angesichts dessen hat v. RECKLINGHAUSEN (1
bis 5) Methoden ausgearbeitet, welche tiefere Einblicke in die Struktur der kalk-
losen Substanz geben sollen, zuerst diejenige, welche zur Darstellung der sog.
Gitterfiguren fithrt, und spiter eine Modifikation von ScEMORLs Thionin-
farbung, durch welche an rhachitischen und osteomalazischen Knochen eine
Mehrfachfarbung mit vielen sonst schwer festzustellenden Einzelheiten erzielt
wird. Die erstgenannte Methode bezweckt, die im Knochengewebe vorhandenen
feinen Hohlrdume mit Kohlensiure zu fiillen, welche durch schwache Losungs-
mittel (Alaun, schwache Sguren, Glyzerin) aus den Knochensalzen ausgetrieben
wird. Absehen mufl man dabei von Figuren, welche durch Fillung von
Unebenheiten der Oberfliche mit Gas entstehen; zu diesen rechnet v. RECk-
LINGHAUSEN die von AXHAUSEN beschriebenen Bilder, welche den kalklosen
Ssumen angehéren; v. RECKLINGHAUSEN legt Wert auf die Feststellung, daB
die richtigen Gitterfiguren niemals in ganz kalklosem Gewebe zu sehen sind,
da sie dort durch Zusammenfallen der Spalten resp. Quellung der weichen
Zwischensubstanz geschlossen werden, sondern nur im kalkhaltigen Abschnitt
und in der kérnigen Grenzzone; hier werden sie klaffend erhalten. Man trifft
sie also am reichlichsten bei Rhachitis in den axialen Teilen dicker Knochen-
balkchen mit kriftiger kalkloser Randzone.

Mit dieser Methode werden neben den normalen Knochenkérperchen und
ihren Ausliufern ebensolche in erweitertem Zustand dargestellt; vor allem
fallen dabei ins Auge die erweiterten plumpen Kanilchen, welche sich bei hoheren
Graden der Erweiterung netzférmig verbinden (,,Netzgitter); das Bild, welches
nach Entweichen der Luft zuriickbleibt, ist das der ,,Zellterritorien, welche bald
besprochen werden sollen und nach v. ReECKLINGHAUSENs Untersuchungen als
regressive Veridnderungen der Knochenzellen und der sie umgebenden Zwischen-
substanz angesehen werden diirfen. Ferner entstehen bei der Gasfiillung Gitter-
figuren, welche einer Moosdecke vergleichbar sind und Knochenkérperchen
entsprechen, zwischen deren erweiterten Ausldufern die Zwischensubstanz zer-
kliiftet und von Spalten durchsetzt ist. Endlich schiellen die aus parallelen
Stéabchen zusammengesetzten Gitter im strengsten Sinne des Wortes auf, welche
mit den Fibrillen der Grundsubstanz verlaufen und, wo diese in verschiedenen
Richtungen ziehen, sich iiberkreuzen. Im normalen festen Knochen sind sie
nicht zu erzeugen, in ihm sind zwischen den Fibrillen keine Spalten vorhanden,
die mit Luft gefiillt werden kénnten; nach v. RECKLINGHAUSEN liegen die Stéb-
chen interfibrillir an der Stelle der erweichten Kittsubstanz. Der Zustand der
Knochengrundsubstanz, welcher durch das Vorhandensein dieser Gitterfiguren
angezeigt wird, ist also vergleichbar der asbestartigen Degeneration des Knorpels.

Die ausfiihrlichen Erérterungen iiber das Zustandekommen und die Bedeutung
der v. RECKLINGHAUSENschen Gitterfiguren bewegen sich hauptséchlich darum,
ob die dabei mit Luft gefiillten Rdume nur durch Erweichung vorhandenen
Materials, also als regressive Erscheinung entstehen und ein Zeichen dafiir
sind, daf der Kalk, welcher an die Kittsubstanz gebunden ist, aufgel6st worden
ist, oder ob sie auch progressiv sein, d. h. bei unvollkommen gebildetem Knochen
vorkommen kénnen. Der letztere Gedanke wurde von Hawavu (1—3) aus-
gesprochen auf Grund der Beobachtungen seines Schiilers BERTSCOHINGER, daf}
auch bei der von ihm so genannten ,,physiologischen Malazie® Schwangerer
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an der Grenze der Osteoidzonen, welche die subsperiostale Oberfliche sowie
die Binnenriume bekleiden und am jungen Osteophyt der Schidelinnenfliche
Gitterfiguren vorkommen. Es handelt sich bei diesem Osteophyt sicher um neu-
gebildete Knochensubstanz und der Schluf} liegt nahe, dal auch die kalklosen
Saume bei den betreffenden Frauen, welche sich nicht in einer Weichheit des
Knochens bemerkbar machen, sondern nur mikroskopisch aufgefunden werden,
lediglich das in der Schwangerschaft physiologisch angelagerte Knochengewebe
darstellen, welches infolge des Kalkbedarfs des Fetus unverkalkt geblieben ist.

Demgegeniiber hat v. RECKLINGHAUSEN in seinem nachgelassenen grofien
Werk der Entstehung und Bedeutung der Gitterfiguren eine schérfere Charakteri-
sierung als vorher gegeben, wozu ihm die inzwischen von ihm durchgefithrte
Modifikation der ScEMORLschen Thioninfédrbung die Moglichkeit bot.
Mit derselben fand er im rhachitischen (und osteomalazischen) Knochen, welche
bei Betrachtung von Schnitten, die mit den gewdhnlichen Methoden gefirbt
sind, wenig in die Augen fallen, jedenfalls in ihren Feinheiten nicht zu erkennen
und zu verstehen sind und welche keine andere Deutung zulassen, als die des
Gewebsuntergangs, der Einschmelzung; fir diesen Vorgang fiihrt
v. RECRLINGHAUSEN die Bezeichnung ,,Thrypsis® ein. Im mikroskopischen
Praparat werden die Anfinge dieser Thrypsis dadurch erkannt, dafl bei Thionin-
farbung rotgefarbte Bezirke ,Territorien* erscheinen; sie kénnen dabei ge-
strichelt sein und am Rand nach Art eines Borstenbesatzes in Stibchen aus-
einanderweichen. Die Territorien bedeuten Verinderung der kalklosen Grund-
substanz, verbunden mit ,,Onkose”, d. h. Schwellung und nachfolgendem
Zerfall der eingeschlossenen Knochenzellen und ihrer Auslaufer. Die Verdnde-
rung der Grundsubstanz besteht in Abnahme der Festigkeit und der Dichte
des Gewebes, in der Umwandlung desselben in ein schwammiges Material; es
schwinden die Kittsubstanz und schliellich auch die zwischen ihr liegenden
Fibrillen und Zellkapseln. v. RECELINGHAUSEN betrachtet diesen KErfolg
der Fiarbung an der Knochengrundsubstanz als den zuverlassigsten histologischen
Ausdruck der Malazie, d. h. des Gewebsschwundes. Solche Territorien fand er
ebensowohl im Bereich des kalklosen als des kalkhaltigen Knochens, in letzterem
Falle ist der Auflosung der Kalksalze eine Halisterese vorausgegangen. Er
beschreibt sie je nach ihrem Verhéltnis zu préformierten Strukturen unter ver-
schiedenen Namen: Als ,,Zellterritorien® diejenigen, welche in enger Beziehung
zu Knochenzellen stehen, d. h. zackige, rot gefirbte Flecke im Gewebe bilden,
in deren Zentrum ein erweitertes Knochenkérperchen mit seinen Ausliufern
und einer onkotisch vergréferten oder schon geschrumpften oder zerfallenen
Knochenzelle im Innern liegt. Diese rdumliche Verbindung mit einer Zell-
degeneration ist ein wichtiges Merkmal der regressiven Natur der genannten
Veréinderung der Zwischensubstanz. Solche Zellterritorien sind oft reihenweise
angeordnet und flieBen miteinander zusammen.

Bei der Betrachtung kalkloser Siume von ihrer nach dem Mark- resp. HAVERS-
schen Raum gekehrten Flidche her tritt die Verdnderung um die Zellen so in die
Erscheinung, daf die Miindungen der Knochenkanélchen an derselben, im Gegen-
satz zu normalem Knochen, massige rote Punkte darstellen und dieser Flache
ein getiipfeltes Aussehen geben, und inmitten des einzelnen Tiipfels findet sich
oft der geschwollene Ausldufer einer Knochenzelle.

Die ,,perivaskuliren Territorien” bilden Mintel um deutliche Blutgeféille
kapillirer Natur und finden sich im kalklosen Gewebe rhachitischer Knochen.
Der Bau ihrer Substanz gleicht demjenigen der Zellterritorien, fiir die dickeren
Exemplare ist der ,,Biirstenbesatz*, die Strichelung der Auflenschicht, geradezu
typisch, die diinneren Mantel sind ganz in palisadenartig aufgestellte rote Streif-
chen aufzulésen. Solche Mantel bekleideten zuweilen ganze Gefillverzweigungen
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ununterbrochen oder mit Unterbrechung; die eingeschlossenen Gefifichen selbst
besitzen oft alle Eigenschaften junger Sprossen und ihrer Anordnung nach den
Charakter VorLrManNscher perforierender Gefafe, und um solche Geféafiméntel
konnte v. RECKLINGHAUSEN héufig einen scheidenférmigen Hohlraum nach-
weisen, der sicher aus Schmelzung des Gewebes hervorgegangen war, der ge-
streifte Mantel bildet den letzten Rest der erweichten Knochensubstanz.

Endlich konnen die roten Territorien den Lamellenverlauf der Spongiosa-
balken oder HavEmsschen Systeme folgen, also ,Jamellare” sein und eine
Streifung zeigen, welche der fibrilliren Struktur der Knochensubstanz gleicht
und sicher von ihr herriihrt, auch die Uberkreuzung der Fibrillen in zwei auf-
einanderfolgenden Lamellensystemen wiederholt. In solchen lamelliren Be-
zirken sind die Knochenzellen wiederum onkotisch, ebenso diejenigen, welche
an ihrer Grenze gegen das anstoBende Gewebe liegen. Diese Verdnderung kann
an den axialen kalkhaltigen Abschnitten von Knochenbalkchen sich zwischen
kalkhaltigen Lamellen hinziehen, dieselben ,,dissezieren‘, andererseits an der
Grenze kalkloser Zonen und der kalkhaltigen Unterlage, also dort, wo die kérnig-
kriimelige Grenzschicht PomwmEeRrs liegt, gefunden werden und sowohl auf der
kalklosen als der verkalkten Seite von Zellterritorien bekleidet sein. Wenn an
Thioninpriparaten, an welchen diese besonderen Farbungen erzielt waren,
durch Alaunbehandlung die feinsten Liicken mit Gas gefiillt werden, so treten
die Gitterfiguren zum grofen Teil in engster raumlicher Verbindung mit den
Territorien der verschiedenen Formen auf; nach Schwund der Gasfiillung bleibt
an ihrer Stelle die rote Farbung zuriick. Also im Bereich der Territorien ist
die Knochengrundsubstanz von Lochern, Kandlen und Spalten durchsetzt.
Es sind demnach die regressiven Metamorphosen des Knochengewebes mit
dem Auftreten von Gitterfiguren verbunden.

Frither konzentrierte sich bei der Erorterung der Frage, ob bei Rhachitis
und Osteomalazie regressive Veranderungen am Skelet vorkommen, das In-
teresse auf die Halisterese; die weitere Stufe, das Abschmelzen des entkalkten
Gewebes, wurde nur erschlossen, liell sich aber nicht in seinen Entwicklungs-
phasen erkennen. v. REckrLiNeHAUSENs Untersuchungen haben ganz neue
Bilder ans Licht gezogen, welche Degenerationsvorgingeanden Knochen-
zellen und der Knochengrundsubstanz, sowohl derjenigen, welche schon
verkalkt, als derjenigen, welche noch unverkalkt war, darstellen und mit Ein-
schmelzung derselben enden. Diese thryptischen Vorginge finden sich sehr ver-
breitet in rhachitischen und osteomalazischen Knochen, wihrend sie dem nor-
malen Skelet fremd sind. Die Halisterese und die als ihr Ausdruck betrachteten
Gitterfiguren haben dadurch an Bedeutung verloren. Die Gitterfiguren sind
ein Zeichen der Einschmelzung vormals festen Gewebes, sagen aber nichts
dariiber aus, ob dasselbe vorher verkalkt war oder nicht, haben also mit dem
Entkalkungsvorgang selbst nichts zu tun; wenn sie an Stellen vorkommen,
wo der Knochen schon fertig gebildet war, muBl eine Kalkberaubung vorher-
gegangen sein; aber ebenso kommen sie, freilich nur in starrer Umgebung,
welche das Zusammenfallen der Spalten hindert, an Bezirken vor, welche neu-
gebildetes osteoides Gewebe darstellen, das noch nicht zum Zustande der Ver-
kalkung gelangt war. Thrypsis kommt an altem und jungem, verkalktem und
unverkalktem Gewebe vor, Gitterfiguren treten dabei nur dort zutage, wo sich die
Einschmelzung inmitten kalkhaltiger Umgebung abspielt. So erklirt v. Rrcxk-
LINGHAUSEN auch die Gitterfiguren im puerperalen Osteophyt des Schadels,
welche Haxau und BERTSCHINGER beschrieben haben. Thrypsis ist also der
viel weitere Begriff, als Halisterese. Zu beriicksichtigen ist nur, daB auch in neu-
gebildetem Knochengewebe, verkalktem und unverkalktem, Liicken stehen
bleiben kénnen, welche bei Gasfiillung &hnliche Figuren liefern; sie kommen
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auch auBerhalb der rhachitischen Erkrankung vor und sind in der Hauptsache
zu weite Knochenh¢hlen und Ausldufer derselben; in ihrem Gebiet ergibt die
Thioninmethode keine rote Farbung. Dadurch wird der diagnostische Wert
der Gitterfiguren weiter abgeschwicht. Die ,interlamelliren Territorien‘,
welche mit der kornig-kriimeligen Zone zusammenfallen, sind demnach nach
v. RECKLINGHAUSEN ebenfalls ein Beweis dafiir, daB an dieser Grenzschicht
zwischen kalkhaltigem und kalklosem Knochengewebe regressive Metamorphosen
vor sich gehen, und das kornige Aussehen beruht auf der Durchsetzung des
Gewebes mit Spalten. Indessen erkennt v. RECKLINGHAUSEN an, daf} das gleiche
Aussehen bei der gewohnlichen Firbung auch durch die ungleichméaBige Ver-
kalkung im Sinne PommERs zustande kommen kann, ohne daf dabei Spalten
vorhanden sind, daf also diese Grenzzone eine zweifache Genese hat.

Sucht man danach, wie die Stellen, welche nach v. RECKLINGHAUSENS
Thioninmethode so scharf in die Erscheinung treten, sich an Schnitten aus-
nehmen, welche in gewohnlicher Weise, z. B. mit Himatoxylin-Eosin gefirbt
sind, so st68t man auf Bilder, welche zum Teil im Laufe der Jahre der Diskussion
beziiglich ihrer Entstehung unterworfen worden sind: Die ,koérnig-kriimelige
Zone* PommERs wurde schon erwidhnt; Kanile im fertigen Knochen, welche
aus einer Erweiterung der Knochenhéhlen und ihrer Auslédufer hervorgehen,
sind frither von SoLOWEITSCHICK bei syphilitischer Ostitis und von Lossen
im riickgingigen Kallus beschrieben worden; sie kdnnen, soweit es sich nicht
um weitgebliebene Zellrsume im neugebildeten Knochen handelt, als Reihen
von Zellterritorien ihre Erklirung finden ; auch umschriebene Bezirke, in welchen
die Knochenhéhlen keine firbbaren Zellen enthalten, wie man sie in rhachitischen
Praparaten nicht selten trifft, kénnen so gedeutet werden. Fir die Deutung
der kalkfreien Umgebung echter Vorkmanwscher Kanile ist die RECKLING-
HAUSEN sche Methode entschéidend insofern als sie zeigt, dal an dem kalk-
losen Abschnitte der durchbohrenden Lamellen auch eine Schmelzung des
organischen Materials im Gange ist; v. RECKIINGHAUSEN hat den Vorgang mit
einer Drainage des Knochengewebes durch die neueinwachsenden Geféle,
eine Abfuhr des erweichenden Materials durch dieselben unter Hinterlassung
von Spaltriumen verglichen.

Die mikroskopischen Bilder der Thrypsis in ihren verschiedenen Entwick-
lungsstadien laBit den Gedanken nicht aufkommen, dafl ihnen Vorginge des
Aufbaues zugrunde liegen; in der GewiBheit, daf sie Auflosung bedeuten, wird
man dadurch bestidrkt, daf sie ihre hochste Reichlichkeit und Ausbildung an
solchen Stellen eines Knochens zeigen, an welchen derselbe deutlich im Abbau
begriffen ist, d. h. in der pordsen innersten Schicht der Rinde, welche bei der
Erweiterung der Markhéhle dem Untergang verfallen ist, an den siebférmig
durchbrochenen Knochenplittchen — von v. RECKLINGHAUSEN als Araneosa
(= spinnwebenartig) bezeichnet —, an lose eingelagerten Balkchen im Mark-
zylinder, welche Reste dieser Schicht oder der metaphysiren Spongiosa dar-
stellen, beider porotischen Form der Rhachitis an den verdiinnten Knochenwiéinden
zwischen den erweiterten Haversschen Kanilen usw., daB sie dagegen immer
an sicher neugebildetem Osteoid fehlen.

Das Ergebnis der mikroskopischen Untersuchung, namentlich derjenigen
von v. RECKLINGHAUSEN, ist das, dafl bei der Rhachitis die kalklose Substanz
tatséchlich nicht einheitlich ist, sondern zum Teil ein Osteoid im Sinne VIr-
cHOWs, d. h. neugebildet, der normalen Grundsubstanz des Knochens gleich und
jederzeit fihig, Kalksalze aufzunehmen und zu normalem Knochengewebe zu
werden, zum anderen Teil aus verkalktem Gewebe durch Halisterese hervor-
gegangen und im Einschmelzen begriffen, und zum weiteren Teil wohl neugebildet
aber vor der Fertigstellung wieder der Riickbildung verfallen; ferner, dafi diese

4:*



52 M. B. Scumipr: Rhachitis und Osteomalazie.

Auflgsung kalkhaltigen und kalklosen Knochengewebes bei Rhachitis hiufig und
in grofem Umfange vor sich geht. Die Stérung des endostalen Wachstums
bei Rhachitis wird also nicht erschépfend charakterisiert, wenn man sagt, daf3
das physiologischerweise wihrend der Erkrankung neugebildete Gewebe keinen
Kalk aufnimmt und die daraus hervorgehende Widerstandsabnahme des Skelets
die mechanischen Einfliisse durch eine verstirkte Anbildung von Gewebe in
Markhéhle und Spongiosardumen analog dem UbermaB der periostalen Neu-
bildung beantworten 148t, sondern, mindestens in schweren Fillen der Krank-
heit, ist das Gewebe krank, sowohl das schon vor derselben bestehende, als das
neuentstandene. Damit scheint eine Erérterung zum Abschlufl gebracht zu sein,
welche viele Jahre hindurch gefithrt worden ist: VorLrmany (1, S. 338) hat zuerst
eine Erkrankung des Knochengewebes als Ursache der mangelhaften Kalkaud-
nahme angefithrt und auch ScutTz verlegt auf Grund seiner Untersuchungen
an rhachitischen Hunden das Primére in eine Verinderung der verkniéchernden
Gewebe. PouMER verwarf diese Ansicht unter Hinweis auf das mikroskopische
Aussehen, welches keine Abweichung vom Gesunden erkennen lasse, und darauf,
daB rhachitische Auflagerungen oft einen gewissen Grad der Verkalkung dar-
bieten. Auch das ist dagegen angefiihrt worden, dafl bei Heilung oder Remission
der Krankheit die Kalkablagerungen rasch erfolgen. v. RECKLINGHAUSEN hat
morphologische Verinderungen des Gewebes aufgezeigt; immerhin ist damit
nicht gesagt, daf diese sichtbaren pathologischen Zustéinde die einzigen sind,
welche die Fixierung des Kalkes verhindern. Wir kennen heute an vielen Bei-
spielen die trophischen Einfliisse innersekretorischer Driisen auf die verschie-
denen Gewebe, welche deren Stoffwechsel und Funktion stéren, ohne daB dies
in der Struktur einen Ausdruck finden mufi. Wir diirfen es fiir moglich halten,
daB, wenn die Einwirkung der Schadlichkeit aufhort, diese Stérung des Gewebes
rasch zur Norm zurlickkehrt. Ich teile vollkornmen StorrTzNERs Meinung,
daf} das osteoide Gewebe nach seiner Bildung eine gewisse Umwandlung erfahren
muB, um zur Aufnahme von Kalksalzen fahig zu werden; LicaTwiTz (2, S. 311)
hat die Ansicht ausgesprochen, dafl diese Ausreifung in einer Zustandsénderung
der Kolloide besteht, welche einen geringeren Kolloidschutz zur Folge hat.
Jedenfalls Jalt nach unseren heutigen Erfahrungen die Tatsache, dal das mikro-
skopische Bild der kalklosen Knochensubstanz an vielen Stellen auch mit der
Methode v. RECKLINGHAUSENs keine Abweichungen erkennen la8t, nicht den
Schluf zu, daB sie auch zur Kalkaufnahme fihig sein miisse.

1) Das Verhalten des Knochenmarks bei der Rhachitis.

Es wurde frither erwihnt, dall das Mark der Rohrenknochen und der spon-
gidsen Teile haufig stark rot gefarbt ist, dafl aber meines Erachtens eine patho-
logische Hyperdmie, welche Kassowirz zur Grundlage seiner ganzen Theorie
der rhachitischen Erkrankung machte, nicht immer nachweisbar ist, weil in dem
Alter, in welchem die betreffenden Kinder stehen, an sich ein grofier Blut-
reichtum des Markes die Regel ist.

An Stelle der unbestimmten Angaben in fritheren Arbeiten iiber die Be-
schaffenheit des Knochenmarks bei der Rhachitis 148t sich jetzt ein ziemlich
klares Bild geben: Das blutbildende Markparenchym ist nur insofern beteiligt,
als es an solchen Stellen, wo in der vorher geschilderten Weise die Markhdhle
durch neugebildete spongiose Knochensubstanz mehr oder weniger stark ver-
mauert wird und die alten Spongiosardume verengt werden, eine entsprechende
Einengung erfihrt. Diese in den Diaphysen neugebildeten weichen Knochen-
massen besitzen ebenso wie die periostalen Auflagerungen zunéchst durchweg
faserigen Inhalt in ihren Maschenrdumen, weil sie aus gewuchertem Endost
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resp. Periost hervorgehen, das Mark ist der nicht in osteoides Gewebe um-
gewandelte Rest dieses gewucherten Bindegewebes, und von ihm erfolgt nun
an der Oberfliche der jungen kalklosen Knochenbalkchen Apposition und Re-
sorption. Das Mark der rhachitischen Zone unter den Epiphysenknorpeln ist
ebenfalls faserig. Man darf bei ihm aber nicht an eine Umwandlung urspriing-
lichen Zellmarks denken, es ist nie zellig gewesen und stammt nicht von dem
Zellmark der Markhohle des Schaftes ab, sondern ist nur gewuchertes Knorpel-
mark. Wenn in dieser Schicht richtiges blutbildendes Knochenmarksparenchym
gefunden wird, so ist dies erst nachtréglich hineingewachsen. Dies geschieht
ganz gewohnlich bei Heilung zugleich mit dem Umbau der Zone zu brauchbarer
Spongiosa, zuweilen auch schon vorher.

Kassowrrz bringt die vermehrte Bildung perforierender Kanile, welche,
wie oben erwihnt, hiufig vorkommt, in Zusammenhang mit der allgemeinen
Hyperimie des Marks, sieht sie als eine Teilerscheinung derselben und als Zeichen
einer aktiven Wucherung des Knochenmarks an. Diese Deutung scheint mir
nicht annehmbar; die Wucherung neuer Blutgefifie ist doch nur eines der Mittel,
durch welche das dem Abbau verfallene Knochengewebe zerstért wird.

m) Formen der Rhachitis.

Die beiden Anteile, endochondrale und endostale-periostale Storung,
gehen nicht immer in gleicher Weise, in gleicher Stirke nebeneinander her
und schon dadurch gewinnt die Krankheit in verschiedenen Fillen ein recht
ungleiches Aussehen. Zundchst treten die endochondralen Stérungen mit zu-
nehmendem Alter mehr in den Hintergrund und die Symptome von seiten der
erweichenden Knochensubstanz beherrschen das Bild, in Fallen von Rhachitis
tarda adolescentium kann die Veranderung der Knorpel so geringfiigig sein, daBl
sie erst durch genauere anatomische oder Rontgen-Untersuchung zum Vorschein
kommt, und an manchen Intermedidrknorpeln kann sie iiberhaupt fehlen. Wie
bei Rhachitis tarda besprochen werden soll, beruht dies darauf, daB} der Grad
der rhachitischen Wachstumsstérung in Abhéngigkeit von der physiologischen
Wachstumsneigung eines jeden Skeletabschnittes steht; beim Nachlassen der
gesamten Wachstumsgeschwindigkeit des Individuums bleibt sie iiberall ge-
ringer und am geringsten an denjenigen Knorpeln, an welchen das Léngen-
wachstum dem Erléschen nahe ist. Also in dieser Beziehung ist die Besonder-
heit der Form der Rhachitis an das Lebensalter gebunden. Aber das ist nicht
das einzige bestimmende Moment; auch in einem Alter, wo gewdhnlich die
endochondrale Stérung noch stark ausgebildet ist, sogar bei Kranken der ersten
Lebensjahre, kann sie gering sein, so gering, dal} die schwere Verunstaltung der
Rohrenknochen durch Verbiegungen und Frakturen und die Kriimmung der
Wirbelsiule allein ins Auge fallen und das Krankheitshild demjenigen der Osteo-
malazie Erwachsener sehr dhnlich machen. Ein Kind dieser Art aus dem ersten
Lebensjahr hat HerMaNN beschrieben und mir sind aus eigener Beobachtung
Fille gleicher Art hinreichend bekannt. Sie gehéren zu der ,,malazischen Form*
der Rhachitis.

~ Viel umstritten ist die ,,infantile Osteomalazie* von v. RECKLINGHAUSEN (1)
und REEN, bei welcher ebenfalls die Verbiegungen des urspriinglich festen
Knochens ganz im Vordergrund des Krankheitsbildes standen und die Ver-
dnderungen des Knorpels klinisch ganz fehlten und nach v. RECKLINGHAUSENS
Untersuchung auch anatomisch vermifit wurden. Zu der Zeit, wo die Meinung
vorherrschte, daB die zur Erweichung fiihrenden Vorgiinge verschiedener Art
seien, namlich bei Rhachitis in kalkloser Apposition, bei Osteomalazie in Ent-
kalkung alter Tela ossea bestiinden, war der Kernpunkt des Streites tiber die
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infantile Osteomalazie der, ob im kindlichen Alter eine der Rhachitis dhnliche,
aber auf anderen Vorgingen beruhende Krankheit vorkommen kénne. Je mehr
die Erkenntnis Boden gewonnen hat, daf bei Rhachitis und Osteomalazie der
Erwachsenen die kalklose Substanz auf dieselbe Weise zustande kommt, und
festgestellt wurde, dafl die in REnNs Fillen vorliegenden Verhaltnisse an der
Knochensubstanz denjenigen bei schwerer Rhachitis mit Knorpelverdnderungen
gleichen, und nur die Ansichten dariiber noch geteilt blieben, welcher Anteil
bei beiden Krankheiten der Halisterese zukommt, hat sich die Fragestellung
dahin verschoben, ob auch im kindlichen Alter diese Erkrankung der Tela ossea
mit ihren Folgen vorkommen kann, wahrend die Veranderung der Wachstums-
knorpel fehlt. Wenn dies anerkannt wird, bleibt es nur ein Streit um Worte,
ob diese Erkrankung als Rhachitis ohne Knorpelverinderung, oder als Osteo-
malazie bezeichnet werden soll. v. RECKLINGHAUSEN hatte frither nur gewisse
Formen der Rhachitis der Osteomalazie der Erwachsenen gleichgestellt und
sie in einen Gegensatz zur gewohnlichen Rhachitis gestellt; in seinem letzten
Werk (S. 343 und 354) hat er Rhachitis und Osteomalazie als einen groBen Krank-
heitskomplex hingestellt, dessen gemeinsames wichtigstes Merkmal die Er-
weichung nicht verkalkter und schon verkalkter Knochensubstanz durch
,,Thrypsis ist; das Vorhandensein oder Fehlen der endochondralen Stérung
hat fiir ihn nur Bedeutung im Hinblick auf die Klassifikation. Von dem durch
PoumEr inaugurierten Standpunkt, dal das Ausbleiben der Kalkablagerung
der Ausgangspunkt aller strukturellen Veranderungen ist, welche die Rhachitis
charakterisieren, aus betrachtet, ist es kaum verstindlich, daf der Knorpel
bei der Rhachitis verschont bleiben kann. Wenn man indessen das Hauptgewicht
auf die Erkrankung der dem Wachstum dienenden Gewebe legt und in dem
Kalkmangel derselben die Folge und den Ausdruck ihrer Erkrankung sieht,
wiirde man von vornherein keine Bedenken tragen, eine solche Rhachitis ohne
Knorpelverinderung, also eine ,infantile Osteomalazie anzuerkennen. Sicher-
lich sind solche Fille in den ersten Kinderjahren selten, aber ihr Vorkommen
ist im Hinblick auf die anatomischen Beobachtungen v. RECKLINGHAUSENs
nicht zu bezweifeln.

Aus dem gesamten Material ergibt sich meines Erachtens folgende Vor-
stellung: Bei Rhachitis sind in der Regel die Veranderungen der Wachstums-
knorpel neben denjenigen des Knochengewebes vorhanden; in Spatfillen, die dem
zweiten Lebensjahrzehnt angehoren, treten sie nach Ausdehnung und Stirke
hiufig sehr in den Hintergrund, selten bleiben sie schon in den ersten Kinder-
jahren hinter den endostalen-periostalen Verdinderungen so zuriick, daB sie
zu Lebzeiten gar nicht in die Erscheinung treten und nur bei der anatomischen
Untersuchung festgestellt werden kénnen, so dal solche Falle klinisch als in-
fantile Osteomalazie erscheinen, anatomisch dagegen sich als Rhachitis erweisen;
und noch seltener werden sie auch bei der anatomischen Untersuchung ver-
miBt (reine ,infantile Osteomalazie*). Das gewohnliche Verhiltnis zwischen
beiden Teilgliedern der Rhachitis kann sich ferner dadurch verschieben, daB die
zur Erweichung der Tela ossea fithrenden Vorginge ungewshnlich stark entwickelt
sind (,,malazische Form der Rhachitis*), und zwar kommt dies sowohl in den
eben charakterisierten Fillen vor, wo die endochondralen Prozesse sehr gering
sind, als in solchen, wo sie sich nicht von dem durchschnittlichen Entwicklungs-
grad unterscheiden.

Abgesehen von diesem wechselnden Verhiltnis zwischen den beiden Haupt-
gliedern des rhachitischen Prozesses wechselt das Verhalten der Knochensubstanz,
wenn man viele Falle untersucht, auBerordentlich; die Einzelvorginge an der-
selben, Erweichung, Porosierung, Neubildung sind absolut und relativ zueinander
einem Wechsel unterworfen und die Krankheit erhalt dadurch direkt ein ganz
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verschiedenes Geprage, welches das Recht gibt, qualitativ verschiedene Formen
aufzustellen: Der bei der Sektion am hiufigsten gefundene Zustand, in dem
die Rinde hart und weiB ist und nur mikroskopisch die osteoiden Siume in den
Binnenrjumen und an den Auflagerungen der Oberfliche erkennen lafit, stellt
keine eigene Form dar, sondern ist ein Anfangsstadium, aus welchem sich,
falls nicht Heilung oder Tod eintritt, die Krankheit weiterentwickelt. Diese
fortschreitende Entwicklung geschieht nicht immer in derselben Richtung,
sondern in verschiedener Weise; es konnen daraus zwei Formen entstehen,
welche man mit v. RECKLINGHAUSEN als porotische und hyperplastische
bezeichnen kann. Wie stark die Gegensétze sind, welche dabei zutage treten,
laBt die Abb. 2 erkennen. Soweit nicht értliche Einwirkungen das Bild beein-
flussen, z. B. durch Kallusbildung an Frakturstellen, ist der betreffende Zu-
stand jedesmal iiber das ganze Skelet der gleiche.

n) Die porotische Rhachitis.
(Porotische Malazie v. RECKLINGHAUSENs.) (Abb, 2b.)

Sie darf als die haufigere der beiden Formen angesehen werden. Die Mark-
hohle der Rohrenknochen ist weit, ihre Rinde diinn, poros und biegsam, obwohl
gewohnlich dabei elastisch, die Spongiosa der Metaphysen locker gebaut, haupt-
sichlich aus groberen Streben zusammengesetzt; die Knochenneubildung an
der Oberfliche und in der Markhéhle hilt sich in bescheidenen Grenzen, so daB
sie keinen wesentlichen Einflull auf die Gestalt des Knochens gewinnt; nur an
Stellen von Frakturen und Infraktionen tritt sie deutlich hervor. Die hichsten
Grade dieser porotischen Form werden in den chronischen Féllen, also bei ver-
schleppter Rhachitis tarda gefunden (s. unten), wo die Knochenbriichigkeit
derjenigen der Osteogenesis imperfecta nicht nachsteht; ich (1) habe schon frither
darauf hingewiesen, daBl der Osteopsathyrose ebensowohl eine Osteogenesis
imperfecta als eine Osteomalazie (und zwar infantile) zugrunde liegen kann.
Das, was GUERIN als Consomption rachitique bezeichnet hat, deckt sich ohne
Zweife] mit dieser ausgeprigten porotischen Rhachitis. Aber auch schon im
fritheren Alter kann die Krankheit die auffillige Neigung zur Atrophie er-
kennen lassen.

Wir besitzen unbedingt keinen Mafstab dafiir, und es ist nicht leicht, sich
eine Vorstellung dariiber zu bilden, wie stark die physiologische Resorption des
wachsenden Knochens ist, welche im Wechselspiel mit dem Anbau vor sich geht,
um dem Knochen seine schon erworbene zweckmafBige Architektur zu erhalten,
wihrend er sich nach allen Richtungen vergroflert; d. h. man kann nicht be-
rechnen, welche Wirkung sie haben wiirde, und wie schnell sie den Knochen
aufzehren wiirde, wenn ihr kein Anbau gegeniiber stiinde. Aus diesem Grunde
sind die Meinungen dariiber geteilt, ob in den Fillen von Rhachitis, in denen die
alte Diaphyse eines Rohrenknochens fast ganz verschwunden ist, die Ursache
nur in einer Stérung des Anbaus bei physiologischem Resorptionsmall zu
suchen ist, oder in verstirkter Resorption. ]

Beziiglich der feineren Vorgiinge herrscht in dem Punkte allgemeine Uber-
einstimmung, daB die Zahl der Osteoklasten und Howsarpschen Lakunen
sehr gering und die Schicht der osteoiden Substanz, welche die kalkhaltigen
Balkchen und Lamellen iiberzieht, auffallend diinn ist und dort, wo sie selbst
aus mehreren Lagen besteht, die Lamellenlinien oft dicht aufeinander liegen.
PoMMER hat von der groBen Ubereinstimmung, welche dieser Bau mit demjenigen
des einfach atrophischen Knochengewebes (z. B. bei seniler Osteoporose) be-
sitzt, die Erklarung abgeleitet, daf nicht ein verstirkter Abbau, sondern nur
eine Verringerung der Apposition infolge mangelhafter duBerer Reize zugrunde
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liegt. Auffallend ist mir indessen, dafl man in solchen Féllen von porotischer
Rhachitis sehr zahlreiche perforierende Kanile findet, viel mehr, als es normal
der Fall ist; zuweilen sind die langen Lamellensysteme der Rinde dadurch
direkt in Bruchstiicke zerlegt und um diese Kanile herum osteoide Substanz
vorhanden. v. RECKLINGHAUSEN schreibt dem vermehrten Abbau die Haupt-
bedeutung fiir das Zustandekommen der Porose zu. Er fand alle Zeichen der
thryptischen Schmelzung in den kalklosen Schichten der Rinde und der Spongiosa
und an Stellen stérkster Atrophie gefensterte Araneosaplatten und Reste von
solchen.

Als eine Unterabteilung dieser Form der Rhachitis stellt v. RECKLINGHAUSEN
die ,,porotisch-hypoplastische* auf, bei welcher neben der ausgesprochenen
Porositdt noch eine relative Kiirze und Schmalheit der Knochen als Ausdruck
allgemein verringerten Knochenwachstums vorhanden ist.

Wenn man die Lebensgeschichte der Kranken mit porotischer Rhachitis ge-
nauer verfolgt, so findet man, daB sie ihre Gliedmallen wenig gebraucht haben,
lange Zeit hindurch bettliagerig gewesen sind, oder im Stuhl gesessen haben;
v. RECKLINGHAUSEN war in mehreren der von ihm untersuchten Fille in der
Lage, dies nachzuweisen, auch die dlteren und neueren Beobachtungen von
Rhachitis tarda sprechen dafiir. Zuweilen fand v. RECKLINGHAUSEN bei poroti-
scher Rhachitis der unteren Extremititen in den Knochen der oberen stérkere
Knochenbildung, welche an die hyperplastische Form erinnerte, und erklirt
dies daraus, daB der Nichtgebrauch der Beine eine stirkere Inanspruchnahme
der Arme nach sich gezogen habe.

o) Die hyperpiastische Form (Abb. 2a).

Dieselbe unterscheidet sich von dem gewohnlichen Bild dadurch, daf das
Osteoid nach Sitz und Menge sich nicht nur so entwickelt, wie es gleichsam
einer inneren Notwendigkeit entspricht, sondern in viel gréflerem Umfange.
Es ist: 1. das subperiostale Osteophyt besonders dick und ausgedehnt und der
Knochen wird dick und plump, 2. in der Markhéhle der langen Réhrenknochen
das frither beschriebene innere Osteophyt ungewéhnlich reichlich und zuweilen
der Markzylinder auf einen schmalen Faden verringert und die Enden der Mark-
hohlen sind durch sehr dichte feinporése kalklose Spongiosa verlegt, welche
sich an die der rhachitischen Zone angehérende (v. RECKLINGHAUSENs Chondr-
osteoid) unmittelbar anschlieBt, und 3. ist auch in den rein spongitsen Knochen,
z. B. den Wirbelkérpern und Rippen die Spongiosa dichter geworden. Die
alte Knochenrinde kann durch diese kalklose Neubildung wie ein Geriist von
innen und auflen ganz iiberkleidet und oft darunter derart rarefiziert sein, daf
sie auf dem Durchschnitt nur noch andeutungsweise zu verfolgen ist, zuweilen
{iberhaupt nur mikroskopisch nachgewiesen werden kann. Auch in der scheinbar
willkiirlichen Ausbreitung liegt Gesetz und v. RECKLINGHAUSEN hat darin
sich wiederholende Strukturen gefunden und in Zusammenhang mit der Lebens-
weise der betreffenden Kinder gebracht: Der Typus der hyperplastischen Form
findet sich noch nicht im ersten Lebensjahr, sondern nur bei Kindern, die im
3.—5. oder 6. Lebensjahr stehen und dementsprechend schon von ihren Glied-
maflen stirkeren Gebrauch gemacht haben. Die kalklose Knochensubstanz
hat den Charakter des ,,Sklerosteoids, d. h. es ist derb und wenig pords und
mikroskopisch in der Hauptsache lamellir gebaut, und dieses bildet einerseits
dicke subperiostale Schichten, unter denen oft Infraktionen und Frakturen liegen,
die sich aber weit iiber die Stellen dieser Schidigungen hinauserstrecken und
darin den gew¢hnlichen Aufwand von Kallussubstanz erheblich tiberschreiten,
andererseits ebensolche Auflagerung auf der Innenfliche der Rinde, welche
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die Markhohle einengen, und ferner als sehr charakteristische Bauform knorrige
osteoide Pfeiler, welche von der Metaphyse aus in die Markhshle hineinragen
und offenkundig in jhrem Verlauf und ijhrer Anordnung den mechanischen
Spannungen in den betreffenden Knochen angepalit sind.

Von dieser Form trennt v. RECKLINGHAUSEN als eine Unterform die ,,pleg-
matoplastische* oder ,,geflechtbildende* Malazie ab, bei der das im Ubermaf
vorhandene Osteoid aus Balkchen besteht, die im groben netzformig verflochten
sind, und mikroskopisch den geflechtartigen Typus der Knochensubstanz er-
kennen laft und weniger unter dem Periost liegt, als die Diaphysenenden der
Markhohle vermauert, die ferner bei jiingeren Kindern auftritt, als die eigent-
liche hyperplastische Form; v. RECKLINGHAUSEN sucht die Erklirung fiir sie
mehr in einem verzégerten Abbau des subchondralen Osteoids.

So wiirde das Maf des Gebrauchs des kranken Skelets nach der einen oder
anderen Seite hin bestimmen, welche Form die Rhachitis annimmt. Dies steht
im Einklang mit der friiher besprochenen Vorstellung, daf die Bildung der
kalklosen Substanz eine Folge der durch die Kalkabnahme bedingten Wider-
standsabnahme ist, und zwar die subperiostal gelegene die Reaktion auf den
Zug der Muskeln, Sehnen und Faszien und auf Biegungen, die in der Markhéshle
entstandene die Reaktion auf Biegungen, die subchondrale auf scherende Be-
wegungen, welche die Epiphysen abzuknicken drohen. Nach Erpuem (2,
S. 254) regelt die Verkalkung die Knochenapposition und letztere hért auf,
sobald die Kalkablagerung dem Knochengewebe die noétige Festigkeit gibt; so
fand er bei seinen Versuchstieren nach Frakturen an rhachitischen Rippen auch
eine viel héhere Dichtigkeit des Kallusgewebes als sonst.

Ohne Zweifel finden die Unterschiede in der Bildung osteoiden Gewebes
und der Rarefizierung der alten Substanz ihre Erklarung zu einem groBen Teil
in der gradweise verschiedenen formbildenden Wirkung der mechanischen Ein-
fliisse. Aber dabei bleibt die Frage offen, ob nicht neben diesen noch
andere Momente mitbestimmend sind: Auch das UbermaB der kalklosen Sub-
stanz wechselt bei der hypertrophischen Form, so daf offenbar in den Fillen
héheren Grades eine erhéhte Reizbarkeit angenommen werden muB3. Ein weiterer
Gedanke wird durch die Ergebnisse der experimentellen Rhachitisforschung
nahegelegt: unabhiingig von der Dauer wird nach den Angaben der amerikani-
schen und englischen Forscher durch gewisse Anderung der Ernihrung
regelméBig Rhachitis mit Osteoporose, durch andere reine Osteoporose, durch
wieder andere gewohnliche Rhachitis ohne auffallende Osteoporose erzielt.
Auch in den Untersuchungen, die Dr. LoBECK bei mir ausgefiihrt hat, haben
sich diese Variationen ergeben. Dies wiirde bedeuten, da von vornherein
durch die Art der Nahrung, welche die Rhachitis hervorruft, schon mit
einiger Sicherheit bestimmt ist, welche Form derselben zur Entwicklung
kommt. Reine Kalkentziehung fiihrt, wie schon aus fritheren Untersuchungen
bekannt ist, nicht zu Rhachitis, sondern zu Osteoporose ; es miissen andere Schid-
lichkeiten hinzutreten, um erstere zur Ausbildung zu bringen, und diese sind,
soweit die Versuche bisher schliefen lassen, mannigfaltiger Art. MELLANBY (2)
fand in seinen Versuchen, daf bei der Variierung der Nahrung Epiphysen- und
Perioststorung nicht immer Hand in Hand gehen und daB z. B. Zusatz von
Muskeleiweill zur Rhachitis erzeugenden Leinélkost die Vorgéinge an den Epi-
physen giinstig beeinflullt, nicht aber diejenigen der periostalen Knochenbildung.
Ferner sah er, dal} sauer reagierendes Kaseinogen, welches zur Rhachitis erzeugen-
den Kost gesetzt wurde, im Gegensatz zu gewshnlichem Kasein zugleich Osteo-
porose herbeifithrte. So ist der Gedanke zuldssig, daf auch bei Menschen durch
den Komplex von Faktoren, welche die Rhachitis hervorrufen, in einzelnen
Fillen bereits die Form der Krankheit vorausbestimmt ist.
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p) Die rhachitischen Difformititen.

Die Formveranderungen des rhachitischen Skelets beruhen zum Teil auf
der Wachstumsstérung als solcher. RITTER v. RITTERSHAIN hat als Erster die
Ansicht vertreten, daBl wihrend des Bestehens der Krankheit das Wachstum
wenigstens zeitweise authort. Wie oben ausgefithrt wurde, geht aus dem anatomi-
schen Verhalten der Verknécherungszone an endochondral wachsenden Knochen
hervor, daf} trotz der Verbreiterung der Knorpelwucherungsschicht die normalen
Ossifikationsvorgéinge ruhen oder wenigstens gehemmt sind. Bei der Besprechung
der Difformititen der Rohrenknochen werde ich Zahlen anfithren, aus denen
hervorgeht, da8 das Femur von florid rhachitischen Kindern hinter demjenigen
gesunder gleichalteriger Kinder an Linge zuriicksteht; am Becken ist dies, wie
unten ausgefithrt werden wird, ebenfalls erwiesen worden. Da wihrend der Zeit,
in welcher die Rhachitis sich abspielt, die verschiedenen Skeletabschnitte in ver-
schiedenem Grade wachsen sollten, wird der Wachstumsstillstand die Folge
haben, dal die Proportionen des ganzen Skelets und seiner einzelnen Teile ver-
schoben werden, was ebenfalls am Becken sehr deutlich in die Erscheinung tritt
und auch bei dem nach der Rhachitis wiedereinsetzenden Wachstum nachwirkt,

Des weiteren geben die Erweichungsvorginge im Knochen, sowohl die der
Knochensubstanz als die der verbreiterten Knorpelzone, die Grundlage ab,
auf welcher durch die mechanischen Einfliisse Difformitéten (Verbiegungen,
Abplattungen usw.) hervorgerufen werden.

Zu der Zeit, in welcher Ersissers Monographie iiber die Kraniotabes er-
schien, schlo man aus der Verteilung der Difformitaten auf den Sitz und die
Ausbreitung der Rhachitis und sprach von einer ,, Wanderung*‘, wenn nacheinander
verschiedene Knochen sich verkriimmten. Jetzt steht es fest, dafl die Rhachitis,
und zwar sowohl die infantile als die Spatform, eine Systemerkrankung des
ganzen Skelets ist und die Difformititen sich an denjenigen Teilen einstellen,
welche den mechanischen Einfliissen besonders ausgesetzt sind, und so erklirt
es sich, dafl die Formveranderungen bei solchen Individuen, bei welchen die
Erkrankung erst in der spiteren Wachstumszeit auftritt, andere sind, als bei
Kindern, welche bei ihrem Einsetzen noch nicht laufen konnten, und daf die
Beschaftigung bei dlteren Erkrankten von Einflufl darauf ist. Schon alteren Unter-
suchern war diese Tatsache an sich bekannt, wenn sie sie auch nicht zu deuten
vermochten: RUFz hat bereits bemerkt, dal bei den jingeren Kindern meist
Rippen und obere Extremitiaten, bei 3—5jahrigen Becken und Beine difform
sind, noch weit spiter die Wirbelsiule. Ersisser machte die Beobachtung,
daB die Kraniotabes bei rhachitischen Kindern im Sauglingsalter weit haufiger vor-
kommt, als bei dlteren Kindern; dies trifft ohne Zweifel zu, hat aber den Grund,
daf die Kraniotabes eine Folge der rhachitischen Verinderungen der Schidel-
knochen ist und durch das Liegen auf dem Hinterkopf herbeigefithrt wird, wihrend
sie bei Kindern, welche den Kopf aufrecht halten oder ihre Lage wechseln, und
schon ein dickeres Schideldach besitzen, nicht zur Ausbildung gelangt. Ferner
spielen Genu valgum und varum und Plattful bei den spateren Erkrankungs-
fallen eine gréfere Rolle, bei den fritheren die Biegungen der Oberarme im
oberen Abschnitt, welche durch Aufstiitzen beim Ubergang von der liegenden
zur sitzenden Haltung belastet werden, und die seitlichen Abflachungen des
Brustkorbs durch Anpressen der Arme bei dem gleichen Akt. Die Neigung zu
denjenigen Formverinderungen, welche von der Verbreiterung der Knorpelwuche-
rungszone abh#éingen, ist ebenfalls bei der Rhachitis tarda geringer, als bei der
gewshnlichen Frithform, und tritt immer mehr zuriick, je niher der Erkrankungs-
zeitpunkt dem Abschluf} der ganzen Wachstumsperiode liegt, weil das absolute
MaB3 der Knorpelwucherung mit fortschreitendem Alter abnimmt.
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q) Die Difformitiiten der einzelnen Knochen.

Am Schiadel tritt die endochondrale Wachstumsstérung der Basis nicht
in die Erscheinung. Das Verhalten der spheno-okzipitalen Knorpelfuge hat
keine spezielle Beachtung gefunden; ich habe sie einmal bei einem schwer rhachiti-
schen Kind von 1/, Jahren genauer untersucht und dieselben Verhiltnisse,
wie an den langsam wachsenden Epiphysenlinien gefunden, d. h. geringe Ver-
breiterung der Wucherungszone, noch bestehende Verkalkung der Knorpel-
grundsubstanz, keine spongoide Schicht unter dem Knorpel.

Als Folge der endostalen Sto-
rung zeigt die Substanz der Schadel-
knochen im allgemeinen bei der
Rhachitis dieselben Veranderungen,
wie an anderen Teilen des Skelets,
also osteoideSchichten an der dufe-
ren und inneren Oberflache und als
Auskleidung der Binnenraume. Die
Deckknochen des Schadelgewdlbes
bieten dabei manche Besonderhei-
ten dar, welche eine eingehende
Besprechung erfordern. Eine grofle
Rolle spielen bei der Rhachitis die

periostalen Auflagerungen.
Dieselben bedecken oft grofle Teile
der AuBenfliche des Schidels; an
der Innenfliche fehlen sie in dieser
Form, obwoh]l mikroskopisch zu-
weilen auch feine Balkchensysteme
gefunden werden, welche das nor-
male MaB iiberschreiten. An der
AuBenfliche entstehen so die schon
frither erwahnten roten, weichen,
eindriickbaren Schichten mit glat-
ter, nur durch GefiBliicken unter-
brochener Oberfliche (Abb 8: S. 33) Abb. 15. Schéideldach bei schwerer florlder Rhachitis.

Thre Lieblingsstellen sind die Rand-  Starke Hyperostose der vorderen, kranjotabische
. . . . Atrophie der hinteren Teile., Dazu starke Asym-
teile der Scheitelbeine, des Stirn-  metrie, schweres Geburtstrawma durch Zange hat

beins und der Okzipitalschuppe stattgefunden). 1!/,jahr. Kind, 16. 10. 1922.
entlang den Nahten, von wo sie sich

in verschieden breiter Zone iiber die Fliche der genannten Knochen hin-
ziehen; wie erwihnt, werden die Tubera parietalia und frontalia dabei in
der Regel verschont und zuweilen ganz von der Auflagerung umschlossen und
stellen Inseln mit harter, glatter Oberfliche inmitten derselben dar. Zuweilen
ist der Saum der Auflagerung durch eine noch tiefer rote Farbe von der
iibrigen unterschieden und erscheint wie angesetzt; VircHow beschreibt sogar
eine mehrfache parallele Streifung dieser Randpartien, in welcher die schichten-
weise vor sich gehende Anlagerung in Form von ,, Erkrankungsringen* sich aus-
spricht. Am Hinterhaupt ist die Auflagerung nach meiner Erfahrung gewshn-
lich weniger stark, als an den iibrigen Teilen des Schédeldachs, und fehlt nicht
selten, wenn sie an letzteren vorhanden ist. Wie an der Rinde der Diaphysen
und den platten Knochen findet auch am Schédel unter diesem flachen Osteophyt
ein Umbau statt, durch welchen die Rinde des alten Knochens spongiés und der
Auflagerung gleich gemacht wird und die Grenze zwischen beiden verschwinden
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kann. Man kann alle Stadien dieser Zerstérung beobachten: Zuweilen zieht
durch das rote schwammige Gewebe eine ununterbrochene oder durchlocherte
weille harte, diinne Knochenlamelle, die verdiinnte Tabula externa, unter welcher
die Diploe mit erweiterten Markraumen folgt. Andere Male ist die Tabula ex-
terna vollstandig verschwunden und die Diploe mit der Auflagerung ohne Grenze
zusammengeflossen und als Abschlufl der ganzen porésen Schicht gegen die
Dura mater noch eine schmale weile Lage als Rest der Tabula interna vorhanden,
noch andere Male ist das Schédeldach in ganzer Dicke gleichmaflig porés. So
entsteht die ,,rhachitische Hyperostose‘ des Schiadels. An ein bestimmtes Lebens-
alter ist die rhachitische Hyperostose nicht gebunden, ich habe schon bei einem
neunmonatigen Kind eine Dicke des Stirnbeins von 5 mm gesehen und bei
einem 1!/,jéhrigen rhachitischen Kind eine Hyperostose des Stirnbeins wvon
12 mm Dicke (Abb. 15); immerhin fallen die héheren Grade in der Regel erst
auf das zweite und dritte Lebensjahr. Selten erstreckt sich dieser Zustand
iiber das ganze Schideldach, er bevorzugt das Stirnbein und, wenn zugleich
der hintere Abschnitt durch Kraniotabes verdiinnt ist, so kommt, wie in dem
abgebildeten Schidel, zuweilen ein ganz auffallender Gegensatz zwischen dem
Stirn- und dem Okzipitalabschnitt zustande.

Die Formveranderungen, welche der Schddel durch die Rhachitis
erleidet, sind nur zum kleinen Teil durch funktionelle Belastung des erweichten
Knochens bedingt, die Hauptursache liegt in dem von auflen wirkenden mecha-
nischen Druck auf den erweichten Hinterkopf des liegenden Kindes. Die erst-
genannte Art ist vertreten durch die ,Elevation der Schidelbasis®,
d. h. das Hervortreten des Klivus und zuweilen auch der iibrigen Umgebung
des Foramen magnum gegen das Schidelinnere; diese Difformitdt kommt da-
durch zustande, dafl neben dem auf der Wirbelsiule ruhenden Zentralteil die
iibrigen Abschnitte des erweichten Schidelgrundes nach abwérts sinken. Es kann
sein, dafl nur der Klivus, und zwar sein hinterer auf die Wirbelkorperreihe sich
stiitzender Teil in die Schédelhohle hineingetrieben wird; dadurch kommt eine
Horizontalstellung der sonst abschiissigen Klivusfliche zustande, durch welche
der Sattelwinkel mehr oder weniger vollkommen ausgeglichen wird. Dies ist
die hiufigste Erscheinung dieser Art. Andere Male hebt sich auch der auf dem
Wirbelbogen des Atlas aufruhende Teil der Basis, also die seitliche und hintere
Umgebung des Foramen magnum nach innen vor; vielleicht sind dazu besonders
hohe Grade des Gehirngewichts erforderlich; v. RECKLINGHAUSEN beschreibt
diesen Zustand bei einer mit Hydrozephalus verbundenen Rhachitis, bei welcher
die seitlichen Schidelgruben betrichtlich verbreitert und herabgesunken waren.
Stirkere Grade der Elevation der Basis fithren zur Abflachung der ganzen
Schidelkapsel, zur Platyzephalie.

Die hiufigste und auffilligste, wenn auch nicht konstante Difformitit des
rhachitischen Schidels ist die Verdnderung des Hinterhaupts, welche zuerst von
Eirsisser im Jahre 1843 als ,,weicher Hinterkop{ oder ,, Kraniotabes®
auf Grund sebr sorgfaltiger Beobachtungen beschrieben worden ist. Der Name
sagt aus, daBl ein Schwund von Rnochensubstanz vorhanden ist, so daf das
Schadeldach, was beim normalen Kind nicht mdéglich ist, durch den Finger-
druck eingebogen werden kann und beim Liegen des Kindes auf der Bettunter-
lage der ganze hintere Teil der Schidelkapsel seine Wolbung verliert. Die Pro-
tuberantia occipitalis externa ist eingedriickt und dadurch der ganze Bogen,
dessen vorragendsten Punkt sie bildet, abgeflacht; dadurch steigt die Unter-
schuppe des Hinterhauptbeins steiler empor, als beim normalen Kind, und die
Oberschuppe, welche sonst schrig nach vorn geneigt ist, ist ebenfalls mehr ge-
rade aufgerichtet und zugleich fallen die hinteren Abschnitte der Scheitelbeine
gegen die vorderen steil ab. Charakteristisch fir die Kraniotabes ist es, daf3
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sie nie die Frontalebene, welche durch die Scheitelhohe gelegt wird, nach vorn
itberschreitet, auch diese Ebene nur selten erreicht; jedenfalls ist die Verinde-
rung am starksten iiber dem hinteren Polabschnitt der Schiadelkapsel und ver-
liert sich nach vorn zu. VircHOw (S. 500) erwahnt allerdings, daBl er einmal
bei einem Kinderschédel auch in den Orbitaldichern membrands geschlossene
Knochenliicken, wie sie der Kraniotabes zukommen, gefunden hat; indessen hat
man seither kennen gelernt, dafl unabhéingig von Rhachitis Ossifikationsdefekte
in den kndchernen Hiillen des Gehirns vorkommen kénnen (s. unten), und es
ist zu vermuten, daB der erwihnte Befund VircHOWs diesem zuzuzahlen ist.
Anatomisch betrachtet besteht die Verinderung der genannten Gegend in Ver-
diinnung und Erweichung des Knochens auf
groflere Strecken und dem Auftreten von Im-
pressionen an der Innenfliche, welche nicht
selten den Knochen in ganzer Dicke durch-
dringen und Liicken herstellen, die durch binde-
gewebige Membranen verschlossen sind. Diese
Gruben und Liicken entsprechen, wie schon
E1rsissEr und Vircmow erkannten, unzweifel-
haft den Hirnwindungen, sind also iibermaSig
stark entwickelte Impressiones digitatae, kom-
men aber bei der Kraniotabes in einem Lebens-
alter vor, in welchem sie unter normalen Ver-
héltnissen iiberhaupt noch fehlen, oder héch-
stens schwach angedeutet sind; beim gesunden
Kind entwickeln sich deutliche Impressionen
erst zu der Zeit, wo die Nahte vollkommen
ausgebildet sind, d. h. im 2. und 3. Lebens-
jahre; die Kraniotabes aber wird haufig schon
bald nach der Mitte des 1. Lebensjahres beob-
achtet und es ist schon von ELSASSER und
spater von klinischen Untersuchern mehrfach
darauf hingewiesen worden, dafl sie bei alteren
Kindern seltener vorkommt. Die kraniotabi-  Abb. 16. Kraniotabische Knochen-

h TLiick . . d i d liicke im Durchsechnitt. i Innenfliche
schen JLaucken hegen vorwiegen angs aer der Dura mater ; os Okzipitalschuppe;

1 el 3 . in den zugeschirften Rand (kr) aus-
La’,mbdafla}_lt ln_ SC}_leltel ur,ld Hmterhaup’%s laufend. Die Dura mater (d) als Ver-
bem, hauflg mit einer gewissen Symmetrle, schlu der Knochenliicke. In der

. . Substanz der Schuppe viel osteoide
und inmitten der Oberschuppe des letzteren Saumo. 14monat. Kind, 20. 11,1922,

und sind oval oder bohnenférmig gebogen, sel-
tener rund. Von innen flacht sich der Knochen
allméhlich ab und endet mit zugeschirftem Rand; die Membran liegt gewShnlich
im Niveau der duBeren Schideloberfliche, kann jedoch von aulen etwas ein-
gedellt sein; sie besteht aus Dura und duBlerem Periost. Zuweilen kommen
als Vorstufen der vollsténdigen Durchbrechung Gruben mit knéchernem Grund
zur Beobachtung, der siebférmig durchbohrt ist. Wenn im Bereich der kranio-
tabischen Teile des Schidels periostales Osteophyt dem Knochen aufgelagert
ist, ist dessen flach ausgebreitete Schicht an den Stellen der Liicken unterbrochen;
indessen nimmt dasselbe nicht teil an der Bildung der seitlichen Wand der
Grube, sondern diese wird allein vom alten Knochen gebildet; nur trifft man
nicht selten mikroskopisch Ausldufer der osteoiden Auflagerung in der binde-
gewebigen Membran, welche den Grund verschlief3t.

Das mikroskopische Bild eines typischen grubigen Defektes zeigt, daB der alte
Schidel mit seiner primdren und sekundiren Tela ossea und den tertidren HavERsschen

Systemen in schriger Linie unterbrochen ist und die unterbrochenen Knochenlagen an
ihrer Resorptionsfliche von einem neuaufgelagerten osteoiden Saum bedeckt und durch
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denselben miteinander verbunden sind; dieser Saum ist aus Anlagerung seitens der tiefsten
Schicht der Dura mater hervorgegangen, welche die Grube auskleidet. In der Membran,
welche die Liicke deckt, sind Dura und Periost gewdhnlich durch eine schmale zellreiche
Schicht voneinander getrennt, von der sich nicht entscheiden 1aBt, ob sie dem Kambium
des Periosts oder der Ducra mater entspricht, und in dieser finden sich zuweilen die oben
erwahnten osteoiden Bilkchen eingelagert.

Die fritheren Angaben tber das Verhalten der Knochensubstanz zwischen
den Liicken Jauten etwas unbestimmt.

ErsissEr (8. 36/37) spricht von Verdiinnung und Weichheit, welche letztere es mog-
lich macht, das Schideldach mit der Schere zu durchtrennen; Vircrow schildert die be-
treffenden Teile als allgemein verdiinnt, besonders in den Randteilen der Knochen und
als pergamentartig eindriickbar, fiihrt dies aber auf das Entstehen feiner Infraktionen
der Tela ossea zuriick in Ubereinstimmung mit seiner Vorstellung, daB der alte Knochen
bei der Rhachitis nicht erweicht, sondern festbleibt.

Man muB8 voneinander trennen die Eindriickbarkeit, welche auf Verdiinnung
der an sich festen Knochensubstanz beruht, bei welcher die Eindriicke sich ent-
weder vermoge der dem Gewebe innewohnenden Spannung wieder ausgleichen,
oder Infraktionen hervorgerufen werden, und die von der Dicke unabhingige
Weichheit, welche derjenigen einer feuchten Pappe vergleichbar ist und jeder
inneren Spannung ermangelt. Letzterer Zustand beruht auf dem Vorhandensein
reichlichen kalklosen Gewebes in der Knochensubstanz und kommt seltener
an Schidelknochen vor, welche diinn und durchscheinend sind, als an solchen,
welche eine rote periostale Auflagerung besitzen, weil unter letzterer der Umbau
des alten Knochengewebes stirker ist und die festere Tela ossea in groBerem
Umfange zugrunde geht, als an auflagerungsfreien Stellen. Im allgemeinen
ist, von den Auflagerungen abgesehen, die Menge des osteoiden Gewebes
in den Knochen des Schideldachs auch bei schweren Fillen von Rhachitis nicht
sehr hochgradig; dies erklart sich offenbar aus dem verhéltnisméBig Jangsamen
Verlauf des Umbaues ihres Gewebes ; so bewahrt ihre Substanz lange Zeit noch ihre
Harte. Die Liicken finden sich bei Rhachitis zuweilen im diinnen durchsichtigen,
aber harten Knochen, andere Male im erweichten und durch Auflagerungen
verdickten. Ihre Entstehung im Hinterhaupt rhachitischer Kinder ist zu Leb-
zeiten derselben leicht zu verfolgen und es kann keinem Zweifel unterliegen,
daf sie durch Schwund vorher bestehenden festen Knochens bedingt sind,
ebensowenig, daBl sie an solchen Stellen der Schidelkapsel sich entwickeln,
wo die Hirnwindungen bei der Riickenlage des Kindes auf dieselbe einen Druck
ausiiben. Strittig ist geblieben, ob die stirkere Wirkung dieses Drucks im Ver-
gleich zum normalen Kind sich aus der rhachitisch-malazischen Beschaffenheit
des Knochens erkliart, oder aus einer Volumenszunahme des Gehirns, oder aus
beiden, und ob er aus einer verstirkten Resorption oder lediglich aus einer ver-
ringerten Apposition seitens des Periosts hervorgeht.

VircHow hat im Gegensatz zu Ersisser, welcher die Erklirung nur in der pathologi-
schen Beschaffenheit des Knochens suchte, auch eine Steigerung des Gehirnvolumens
durch Hyperdmie und Odem und zuweilen auch durch Hydrozephalus in Anschlag gebracht
und die Wirkung auf den Knochen darin gesucht, daB die Apposition neuen Knochens an
der AuBlenfliche, welche mit der Resorption von der Innenfliche her beim Wachstum des
Schidels gleichen Schritt hilt, nur kalkloses (Gewebe liefert, das unter dem Druck des
Gehirns leichter zerstort wird, als normales hartes; RinprLErscr (2) und namentlich Pou-
MER erkliren die Liickenbildung iiberhaupt lediglich durch Ausbleiben der auBeren Appo-
sition ohne Steigerung der inneren Resorption.

Die Tatsachen sprechen weder vollkommen fiir Vircaows noch fiir Rinp-
FLEISCHs und PomMmERrs Ansicht, denn sie zeigen, daB an den Stellen, wo die
Gyri der Schadelkapsel anliegen, eine verstirkte Resorption stattfindet.
Nach der Zahl der HowsHipschen Lakunen und Osteoklasten 1a8t sich dies
nicht beurteilen, wohl aber nach der Gestaltung der Gruben als Ganzes:
Die Anfinge der Liickenbildung spielen sich noch vollkommen in den vor der



Histol. Befunde b. d. Kraniotabes. Zustandekommen. Weich- u. Liickenschéidel Neugeb. 63

Rhachitis bestehenden priméren und sekundiren Knochenlagen ab, ohne mit
den duBleren Auflagerungen in Beziehung zu treten. Darin, daf im Bereich der
Gruben eine 1—2 mm dicke Schicht des vor der Rhachitis schon gebildeten
Knochens zerstort worden ist, wihrend sie zwischen denselben noch steht, in
diesem Vorauseilen der Resorption an gewissen Stellen liegt etwas durchaus
Pathologisches, denn grubige Vertiefungen an der Innenfliche des Schidels
sind, wie erwihnt, beim normalen Kind im ersten Lebensjahr iiberhaupt nicht
oder nur andeutungsweise vorhanden. Zudem haben Tuomas (1, S. 82) Unter-
suchungen ergeben, dall beim Wachstum des Schidels nach der Geburt Re-
sorption der Innenfliche iiberhaupt in viel geringerem Umfange stattfindet,
als bis dahin angenommen wurde; sie kann nicht ausreichen, um diejenige Ver-
groflerung der Schadelhéhle herbeizufithren, welche tatsichlich stattfindet,
sondern es mul} dafiir noch eine ,, Aufbiegung und .Abflachung der Schidel-
knochen* angenommen werden, die THOMA auf ein interstitielles Wachstum
zuriickfithrt. Keinesfalls ist die normale Resorption so stark, daB sie in der
Zeit von wenig Monaten innerhalb deren sich die rhachitischen Liicken im Hinter-
haupt entwickeln, die ganze Dicke der Schiadelknochen durchdringen wiirde
und die Erklirung dieser Liicken Jediglich aus einem Mangel an duflerer Appo-
sition zulieBe. In der Tat fehlt diese iiber den Stellen innerer Druckatrophie,
auch dann, wenn verstirkte periostale Auflagerungen die iibrige Oberfliche be-
decken, aber ich habe niemals Bilder angetroffen, in welchen eine von innen
nach auflen sich vertiefende Grube nach Durchbrechung der alten Knochen-
wand auch auf die periostale Auflagerungsschicht iibergegriffen und diese an
der Bildung der Wand der Grube teilgenommen hétte. Ich kann also die Kranio-
tabes nur auf eine verstirkte Resorption des alten Knochens und eine ver-
zdgerte Apposition neuen Knochens zuriickfiihren.

Der Einflufl des Liegens des Kindes auf dem Hinterkopf wird be-
sonders deutlich in Fillen von Asymmetrie eines Schidels, wie er in Abb. 15
dargestellt ist; die Schiefheit hatte Anlall gegeben, dafl das Kind nicht, wie
gewohnlich in den ersten Monaten des Lebens auf dem Hinterhaupt, sondern
mit nach rechts gedrehtem Kopf lag, und so reicht an der linken Hilfte die diinne
Stelle mit Gruben viel weiter nach vorn als an der rechten.

Es gibt reine Entwicklungsstérungen am Schidel neugeborener Kinder,
welche mit der Craniotabes rhachitica weitgehende Ahnlichkeit gewinnen kénnen und deshalb
einerseits Kassowrtz u. a. zu der irrtiimlichen Meinung gefiihrt haben, daB die Rhachitis
bis ins Intrauterinleben zuriickreicht, und andererseits FRIEDLEBEN (2) zu der Annahme,
daB bei notorischer Rhachitis gefundenen Schidelliicken nicht in innerem Zusammenhang
mit dieser Krankheit stehen. Am lebenden Kind kann tatsichlich die Ahnlichkeit sehr
weitgehend sein insofern, als die Nahtrander weich und eindriickbar erscheinen und richtige
Liicken in dem Knochen gefiihlt werden, beides besonders auf der Scheitelhshe, Zustinde,
fiir welche WIELAND (2) den Begriff des ,,Weich- und Liickenschidels* aufgestellt hat.
Anatomisch stellt sich die Nahtrandanomalie als Verdiinnung des Knochens und Vorhanden-
sein von radidr gestellten mit Bindegewebe gefiillten Liicken dar, welche in die Naht selbst
auslaufen und dem Rand ein gezahntes Aussehen verleihen, besonders findet sich dieser
Zustand entlang der Pfeilnaht. Mit Recht erklirt WirrLaxDp denselben aus einer ungentigen-
den Apposition, also aus einer Riickstindigkeit der Knochenentwicklung. Die Liicken-
bildungen besitzen offenbar verschiedene Genese [M. B. ScamipT (5), KaTo]: Die hiufigere
Form, WieLaxDs ,,flacher Weichschidel‘, besteht in einem isolierten runden Knochen-
defekt im Scheitelbein neben der Pfeilnaht und verdankt seine Entstehung einer Druck-
usur im schon gebildeten, sonst ganz normalen Knochen infolge abnorm hohen Wachs-
tumsdrucks des Gehirns, der auch die Weichheit der Nahtrander veranlaBt. Die zweite Form
kommt bei Spina bifida vor und steht in enger Beziehung zu dem von mir beschriebenen
.»Reliefschidel‘; die Liicken liegen auf der Héhe mancher knécherner blasiger Vorwélbungen
des Schideldachs, welche in Lage und Form den Hirnwindungen angepaft sind und vor
allem in Stirn-, Schlifen- und Hinterhauptbein liegen. Der Reliefschidel ist meines Er-
achtens eine Milbildung des Schidels, die gleichzeitig mit Spina bifida vorkommt und in
ihrer Entstehung von einer Steigerung des intrakraniellen Drucks unabhingig ist; tritt
diese hinzu, so konnen die knochernen Ausbuchtungen auf ihrer Héhe durchbrochen
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werden. So sind durch die anatomische Untersuchung diese drei Zustinde am Schidel
neugeborener Kinder vollkommen von der auf Grund der Rhachitis entstehenden Kranio-
tabes zu unterscheiden. '

Als ein weiteres Merkmal der Schéadelrhachitis gilt die Verbreiterung der groien
Fontanelle und der von ihr ausgehenden Nihte, welche schlaffe, bindegewebige
Membranen bilden. Die grofie Fotanelle dehnt sich bald in die Stirn- und Pfeil-
naht, bald in die Koronarnaht hinein abnorm weit aus, aber auch ihre schrigen
Durchmesser sind oft zu groB. Beim normalen Kind schlieft sie sich im Laufe
des zweiten Lebensjahres. ELsAsSER fand sie friihestens mit Ende des 14. Lebens-
monates verschlossen, aber auch iiber diesen Zeitpunkt hinaus bis zum Ende des
2. Jahres noch héufig membrands; Néhte mit ineinandergreifenden Zacken
bilden sich erst vom 9. Monat ab und mit diesem Zeitpunkt beginnt die Ver-
kleinerung der Fontanelle, Die groBte Zahl der Rhachitisfille findet also noch
offene Nihte und Fontanellen vor. Uber das mikroskopische Verhalten der
Nihte, aus welchen ein klares Verstindnis fiir die Verbreiterung gewonnen
werden kann, liegen sehr wenig Untersuchungen vor. Im allgemeinen gilt Vig-
cEOWs Annahme, dall — in Analogie zum Epiphysenknorpel — die die Ossi-
fikation vorbereitende Wucherung des Nahtbindegewebes vor sich geht, aber die
Verknécherung selbst unregelmafBig in dasselbe fortschreitet. Ich habe an ent-
sprechenden Priparaten folgendes gefunden: Die der Oberfliche parallel ver-
laufenden Knochenbalken besitzen, wie es bei der bindegewebig vorgebildeten
Knochensubstanz das Gewshnliche ist, unregelmifBlig gestaltete und unregel-
méflig angeordnete Knochenzellen, an denen gleichwohl eine Aufstellung in
Langsreihen nicht zu verkennen ist, und setzen sich nach der Naht zu in Ziige
von Bindegewebe fort, deren Zellen sich nach Zahl und Form nicht wesent-
lich von den vorherigen unterscheiden, deren Zwischensubstanz vorwiegend
homogen ist, aber ebenfalls lingsgestellte derbe Fasern einschliet und kalklos
ist. Da die Knochenbélkchen selbst in ihrem axialen Abschnitt nur schwach
kalkhaltig sind und deshalb das Hamatoxylin wenig annehmen, ist der Unter-
schied zwischen beiden Teilen sehr gering und die Grenze wenig scharf. Aber
es unterliegt keinem Zweifel, dafl die Knochensubstanz sich aus dem an die Naht
anstoBenden Bindegewebe durch Metaplasie bildet unter geringfiigiger Wuche-
rung der Zellen; erst weiter seitlich finden sich auf den axial verkalkten Knochen-
balkchen Osteoblasten und unter ihnen osteoide Lamellen. Die Knochen-
balkehen sind voneinander durch ein zartes Bindegewebe mit Gefillen, aber
ohne blutbildendes Knochenmark getrennt; dasselbe findet sich auch eine Strecke
weit zwischen den beschriebenen kalklosen Fortsetzungen der Knochenbélkchen,
von denen es sich nur dadurch abgrenzen l48t, dafl es weniger homogen ist
und die Zellkerne ungeordnet sind, wiahrend sie in ersteren oft Léngsreihen bilden.
So sind die Rénder der Knochen beschaffen und zwischen denselben verlauft
ein schmaler Streifen sehr zellreichen Bindegewebes, dessen Spindelzellen in
der Hauptsache lings-, also senkrecht zum Rand des Knochens gestellt sind
und an der AuBlenfliche des Knochens in die ebenso zellreiche Kambium-
schicht des Periosts iibergehen. Gegen das osteoide Gewebe des Knochenrandes
ist stellenweise die Abgrenzung ziemlich scharf, an anderen Stellen aber fallt
der Zellreichtum des Nahtstreifens allmahlich gegen das zellirmere Osteoid-
gewebe ab und man kann, ganz wie bei der periostalen Knochenbildung, ver-
folgen, dal} aus dem kambiumartigen Gewebe das osteoide Gewebe hervorgeht;
nur besitzt nicht, wie beim Periost, das neue kalklose Knochengewebe netzférmig
angeordnete Bilkchen, sondern unmittelbar anstoflend an den Nahtstreifen
bildet es noch ein kompaktes Lager, dessen Zellen allerdings schon zu Lings-
reihen geordnet sind, und niher dem Knochen wird dasselbe durch einwachsende
Gefille in tangential verlaufende Balken zerlegt.
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Der Unterschied gegeniiber einem normalen Schideldach besteht darin, da8
die weiche Ubergangszone zwischen Nahtgewebe und Knochengewebe in un-
gewohnlicher Breite erhalten bleibt; der Prozef lafit sich also den Vorgéngen
an der Epiphysengrenze an die Seite stellen. Auflerdem ist aber, worin ich
FLsissER beistimme, auf die Weite der Fontanellen auch der Umstand von
Einflu}, dafl der an Rhachitis erkrankte Schadel hiaufig hypoplastisch ist. Auch
TroMA hat, wie erwiahnt, durch seine exakten Untersuchungen festgestellt,
daB an rhachitischen Schédeln nicht selten eine Hypostose vorhanden ist.

Die zuweilen angefiihrte wulstige Beschaffenheit der Nahtrander an rhachiti-
schen Schideln beruht nach THOMA (1, S. 107) nicht auf Wucherung von Osteoid-
gewebe, sondern auf einer postmortalen Verbiegung der Réander, welche sich
entwickelt, wenn sie sich bei der Verringerung des Inhaltes durch AbflieBen
des Blutes iibereinander schieben.

Zuweilen finden sich bei florider Rhachitis, namentlich wenn sie langer be-
standen und schon zu Hyperostose der Schidelknochen gefiihrt hat, und ferner
in Fillen abgelaufener Rhachitis Obliterationen der einen oder anderen Naht
und andererseits an dlteren Schideln mit pramaturer Nahtsynostose Verande-
rungen der Knochen, welche als Zeichen durchgemachter Rhachitis aufgefaf3t
werden kénnen. So ist von v. RECKLINGHAUSEN die Vermutung ausgesprochen
worden, dafl Rhachitis eine Ursache pramaturer Verwachsung der Schidelnihte
sein kann. Uber die Ursachen der primiren Nahtsynostosen im allgemeinen
hat THOMA Erérterungen angestellt und WEINOLDT neuerdings dieselben auf-
genommen. VIRCHOWs Ansicht, dall das verinderte Hirnwachstum Einfluf
auf die Nahtvergréferung besitze und daB dieselbe aus Entzindung der Hirn-
haute hervorgehen koénne, lehnt THOMA ab; er sieht als ihre Hauptursache
Druckwirkungen auf das Schédeldach von aufien oder innen an, welche zur
Aufhebung der Nahtbewegung fithren; denn die Nahtbewegung durch Muskel-
zug resp. durch Schwankungen des interkraniellen Drucks halt er fiir dasjenige
Moment, welches dem physiologischen Offenbleiben der Nahte zugrunde liegt.
WemvoLpT legt beziiglich des physiologischen Erhaltenbleibens der Nahte das
Hauptgewicht auf die Radidrspannung und leitet die pramaturen Nahtsynostosen,
soweit sie nicht aus Stérungen der Keimanlage entspringen, nahezu ausschlie3-
lich aus Nahttraumen mit Blutungen in der Nahtlinie und Abbrechen von
Nahtzacken her. Es mul} weiteren Untersuchungen iiberlassen bleiben, fest-
zustellen, ob diese Vorstellungen auf rhachitische Schédel eine Anwendung
finden kénnen.

Auffallend haufig trifft man bei rhachitischen Kindern die brachyzephale
Schidelform. Auch THoma (1, S. 120) hebt dies hervor. Zu erkliren ist diese
Tatsache offenbar dadurch, daf konstante Riickenlage des Kindes, wie WAL-
CHER nachwies, brachyzephale Formen, Seitenlage dolichozephale zur Folge
hat, und die Entwicklung der einen oder anderen durch die Lage willkiirlich
herbeigefithrt werden kann; wenn bei Rhachitis eine verldngerte Bettruhe in
Riickenlage stattfindet, ist die Kombination von Kraniotabes in der gewthn-
lichen Ausbreitung und Brachyzephalie die Folge. Das MafBgebende dabei ist
nach THoMA, daB die durch die standige Lage hervorgerufenen Biegungs-
spannungen des Schadels das appositionelle und interstitielle Wachstum des
Knochens beeinflussen.

Beziiglich der Gesichtsknochen wurde schon oben erwihnt, dafl man
an ihnen, namentlich denjenigen der Kiefer, rote periostale Auflagerung wie
am Schédel findet. VircHOW beschreibt an den Alveolarfortsitzen rhachitischer
Kinder Usuren und Durchbohrung der vorderen Wand der Zahnficher, die er
besonders am mazerierten Unterkiefer sehr regelmiBig fand, und den Liicken
in der Schadelkapsel an die Seite stellt; die Knochenwand wird dabei durch
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den. Druck der wachsenden Zshne nach aullen erdffnet. An mazerierten Ob-
jekten habe ich sie wiederholt im Bereich der duBeren Schneidezihne und der
Eckzihne getroffen, an nicht mazerierten jedoch nicht.

Nach Frerscamanys eingehenden Untersuchungen erleiden Ober- und
Unterkiefer Veranderungen ihrer Form, welche dazu fiihren, daB die oberen
und unteren Zihne nicht mehr vollkommen aufeinander stehen: Am Unter-
kiefer werden die Seitenteile gegen das Mittelstiick seitlich vom &ufieren Schneide-
zahn nach innen abgebogen — wie FLEISCHMANN annimmt, infolge des Muskel-
zugs — und zugleich um ihre Horizontalachse so gedreht, daf3 die Alveolar-
rinder nach einwirts sehen, das Mittelstiick wird von vorn her abgeplattet;
der Oberkiefer erfihrt eine Einknickung am Ansatz des Jochbogens und
Drehung des Alveolarfortsatzes nach auBen und eine schnabelférmige Um-
gestaltung seines vorderen Abschnitts; dies soll nach FLEISCHMANN auf einer
Wachstumshemmung des Jochbogens beruhen.

An den Wirbelkorpern kommt es bei einigermaBen schwerer Rhachitis
zur Kompression in vertikaler Richtung, also zur Verkiirzung; dabei werden
die obere und die untere Grenzfliche in ihren zentralen Teilen stirker eingedriickt,
so daB die sog. bikonkave Fischwirbelform zustande kommt, und dementsprechend
werden die Bandscheiben durch Verdickung ihres Gallertkerns bikonvex. Eine
Krimmung der Wirbelsdule ist damit nicht notwendigerweise verbunden. Fiir
die Entstehung der Kyphoskoliosen der Wirbelsdule spielt die Rhachitis wohl
die Hauptrolle. Aber die hohen Grade der Krimmung kommen nicht wiahrend
der floriden Erkrankung, sondern erst allméhlich im Laufe des weiteren Lebens
zustande. Wenn bei Kindern, welche im floriden Stadium der Rhachitis gestorben
sind, iiberhaupt eine Verbiegung an der Wirbelsidule nachweisbar ist, so halt
sie sich nur in engen Grenzen; trotzdem kann sie auch in diesen geringen Graden
schon die dreifache Kriimmung darbieten, welche PorT als charakteristisch
fiir die rhachitische Skoliose bezeichnet, und kann zugleich mit kyphotischer
und lordotischer Biegung verbunden sein. Uber die Gestalt der einzelnen Wirbel
in diesem Stadium liegen kaum Untersuchungen vor. Nach meinen eigenen
Beobachtungen besteht die Formverinderung der Wirbelkérper dabei in einer un-
gleichmiBigen Abplattung ; der Héhenunterschied eines Wirbelkorpers auf beiden
Seiten ist meBbar: z. B. fand ich bei einem 1'/,jéhrigen Kind mit Krimmung
der Brustwirbelsdule nach rechts und lumbaler und zervikaler Gegenkriimmung
unter gleichzeitiger Kyphose des Lumbal- und leichter Lordose des Zervikal-
teils: Am einzelnen Halswirbelkérper die Hohe auf der Seite der Konvexitit
6,5 mm auf der Seite der Konkavitat 5,5 mm, dabei die der Konvexitit an-
gehorende Seitenfliche gerade, die der Konkavitit angehérende nach auflen
vorgebuchtet. Aber Torsionen in den Wirbelkérpern habe ich im akuten Stadium
nicht gesehen, ebensowenig Rotation der Wirbelkérper gegeneinander. Die
weitere Entwicklung zu den schweren Formen der Kyphoskoliosen kommt,
nachdem die Rhachitis selbst langst geheilt ist, dadurch zustande, dafl das weitere
Wachstum die aufgetretene Formveranderung zur Ubertreibung bringt. PorT
hat das Fortschreiten der Skoliosen des Kindesalters ganz allgemein daraus er-
klirt, daB die Verinderung der mechanischen Bedingungen, welche durch
die erstmalige Kriimmung gegeben ist, das Wachstum im Sinne zunehmender
Deformierung beeinflufit, wahrend Verkriimmungen, welche erst nach Abschluf3
des Wachstums eintreten, nach dem Ablauf der Grundkrankheit unverindert
bestehen bleiben, oder verschwinden. Dies gilt auch fiir die rhachitische Skoliose.
Der stirkste Fortschritt fallt haufig gerade in die Zeit des schnellsten Wachs-
tums zwischen 14. und 16. Lebensjahr; auch vielen der Fialle, welche in diesem
Lebensabschnitt iiberhaupt erst zu entstehen scheinen, liegt nach Port, sofern
nicht eine Spétrhachitis vorhanden ist, eine aus der fritheren Kindheit zuriick-
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gebliebene rhachitische Skoliose geringen Grades zugrunde. Die schweren De-
formierungen der Wirbel bei Kyphoskoliose, die Keilform der Wirbelkorper
und die ,, Torsion‘ des einzelnen Wirbels derart, dafl die obere Flache seitlich
gegen die untere verschoben ist, sind also nicht die unmittelbare Folge der
rhachitischen Erweichung des Knochens oder der rhachitischen Storung des
endochondralen Wachstums, sondern die Folge davon, dafl die an sich normalen
Wachstumsvorginge an einer leicht deformierten und deshalb abnorm belasteten
Wirbelsiule vor sich gehen. Deshalb unterscheidet sich eine solche aus Rhachitis
hervorgegangene Kriimmung in anatomischer Beziehung in keiner Weise von
derjenigen, welche im Abschluff an Kinderlihmung oder eine andere Erkran-
kung der Wachstumszeit entstanden ist.

Wie am tibrigen Skelet sind
auch am Becken die Difformi-
taten auf die zwei Stérungen:
Hemmung des Wachstums und
Erweichung des Gewebes zu-
riickzufiihren. In  welchem
Grade diese beiden Momente
fiir die Entstehung der typi-
schen Formen des rhachitischen
Beckens verantworlich zu ma-
chen sind, ist noch Gegenstand
der Erérterung. BrrUs und
Korisko, welche die ausfiihr-
lichsten Untersuchungen dar-

iber angestellt und als Erste

3 Abb. 16a. ,,Pseudoosteomalazisches‘* Becken einer 29 jihr.
é,umh da’ § BeCk?I,l von Kindern rhachitischen Zwergin (mit Kyphoskoliose). 8. 6. 1921.
im florid rhachitischen Zustand (Beschreibung im Text S. 68.)

an einem groffen Material stu-
diert haben, stellen das Erstgenannte, die Wachstumsstérung, ganz in den
Vordergrund.

Die zwei Hauptformen, welche man unterscheidet:

1. Das platt-rhachitische,
2. das pseudoosteomalazische Becken,

beziehen sich auf den. Zustand, welchen das Becken erwachsener Personen,
die in der Kindheit Rhachitis durchgemacht haben, darbietet. Das einfach platte
rhachitische Becken ist durch Verengerung in sagittaler Richtung charakterisiert
die Entwicklung in transversaler Richtung ist nicht oder kaum beeintréichtigt;
der Umfang des Beckeneingangs, die Lange der Terminallinie, hat dabei betracht-
lich abgenommen. Diese Verinderung fillt lediglich der Pars iliaca zur Last;
der derselben angehorende Teil der Terminallinie ist stark verkiirzt und dabei
starker gekriimmt, als normal, wahrend der den Schambeinen und dem Kreuz-
bein zufallende Anteil nicht herabgesetzt erscheint. Die Hiiftpfannen sind mehr
nach vorn gerichtet, das Kreuzbein ist breit, stirker geneigt und tritt haufig
weiter in das Beckeninnere hervor. In diesem Falle wird die an sich querovale
Form des Eingangs nierenférmig; wenn beide Schambeine an der Symphyse
nicht flach ineinander iibergehen, sondern einen nach hinten offenen Winkel
bilden, wird sie herzformig, und wenn die Pfannengegenden zugleich nach innen
vorspringen, kleeblattférmig. Die Darmbeinschaufeln sind kurz und Kklein
und, statt flach und muldenférmig, trichterférmig vertieft.

Die Abarten dieses Grundtypus kénnen hier nur kurz erwahnt werden. Sie
bestehen hauptséchlich darin, daf durch Verkiirzung der Schambeine und mangel-
hafte Breitenentwicklung des Kreuzbeins auch eine Abnahme des queren Durch-

5*
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messers erfolgt, dessen héchste Grade sich als allgemein gleichmiflig verengtes
Becken darstellen, oder daB Asymmetrien vorhanden sind; BrReEus und Korisko
fiigen weitere Unterabteilungen hinzu, welche in der Stellung des Kreuzbeins
und des Promontoriums begriindet sind.

Der Schilderung des pseudoosteomalazischen Beckens lege ich ein
in der Wiirzburger Sammlung befindliches Priparat zugrunde, welches von
einer 29jahrigen rhachitischen Zwergin stammt und die wesentlichen Eigen-
schaften in sich vereinigt, welche diese Form charakterisieren (s. Abb. 16a).
Es ist zundchst in allen seinen Teilen im Wachstum stark zuriickgeblieben;
dazu kommen folgende Formveréinderungen : Die sehr kleinen Darmbeinschaufeln
sind gegen den Pfannenabschnitt steil aufgerichtet, besonders ihr hinterer Teil;
80 besteht statt der flachen Mulde eine tiefe Rinne, welche von der Terminal-
linie nach auBen verlauft, und die Schaufel ist von hinten nach vorn zusammen-
gerollt und der Kristarand an der Amnsatzstelle des Lig. iliolumbale nach
innen starker eingedellt. Das Promontorium springt stark vor, Conjugata vera
mift 5,7 com, die Symphyse springt schnabelartig nach vorn; die Terminal-
linie ist unmittelbar vor dem Ileosakralgelenk scharf gekriimmt — hier geht
die genannte Mulde in die Schaufeln ab — und lauft dann direkt nach vorn,
die Seitenteile im Bereich der Gelenkpfannen sind nach innen etwas eingebogen,
diese Einbiegung springt fast 1 cm weit iiber die Verbindungslinie zwischen
Symphyse und Iliosakralgelenk vor. Dadurch ist der Beckeneingang karten-
herzférmig. Der Sitzbeinhécker ist mit den anstoBenden Teilen des Scham-
und Darmbeins nach auBlen abgebogen, ebenso der untere Teil des Kreuzbeins
mit dem Steilbein nach vorn, die Krimmung liegt in der Hohe des 3. Sakral-
wirbels. AuBerdem bestehen symmetrisch am Ubergang der horizontalen Scham-
beindste in die Pfannen je ein vertikal verlaufender Sprung, welcher in dem
héchsten Punkt des Foramen obturatorium auslauft, an der Vorderseite durch
eine flache Kallusschicht bedeckt ist, an der Hinterseite unbedeckt liegt und
hier vom Oberrand aus nicht ganz bis zum Unterrand reicht — sicher alte In-
fraktion an der Stelle, wo der schnabelartige Vorsprung der Symphysengegend
beginnt; vom untersten Punkt des Umfangs des Foramen obturatorium zieht
beiderseits ein feiner Sprung in der vorderen Kortikalis, nicht zugleich in der
hinteren, von oben nach unten und vorn; er entspricht nicht der Lage der ur-
springlichen Knorpelfuge zwischen Sitz- und Schambein, sondern liegt nach
abwirts von derselben. Die Kristaepiphyse ist beiderseits noch nicht vollkommen
mit der Darmbeinschaufel verschmolzen. Der Schambogenwinkel ist etwas
groBer als 90°; das Kreuzbein ist im Bereich der Alae auffallend schmal. Die
Knochensubstanz des ganzen Beckens ist fest und ziemlich dick. Trotz starker
Kyphoskoliose der Wirbelsdule ist das Becken fast vollkommen symmetrisch.

Vor Brrus und KorLisko wurden besonders auf Grund der Darstellung
Litzmanns beide Formen hauptsichlich aus der mechanischen Einwirkung
der Rumpflast und des Bander- und Muskelzugs auf den weichen und nach-
giebigen Knochen wahrend des Bestehens der Rhachitis erklart und die pseudo-
osteomalazische als die dem Grade nach stérkere und durch langere und schwerere
bedingte angesehen. Man sah in dem Zustand, den der Erwachsene darbietet,
die MiBstaltung, welche das Becken wihrend der floriden Erkrankung erfahren
und in das spitere Alter hiniibergenommen hétte. BrEUS und Korisko haben
die Gestalt des Beckens bei Kindern, die wihrend des Bestehens der Rhachitis
gestorben waren, an einem groflen Material untersucht und festgestellt, daf
dasselbe gegeniiber gleichaltrigen normalen stets zu klein, dazu plump und von
verringerter Festigkeit und oft mifistaltet ist. Letzteres beruht zum grofen
Teil auf einer unverhéltnismaBig starken Wachstumshemmung der Darmbeine,
welche namentlich gegeniiber dem breiten Kreuzbein auffillt, ferner auf der
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plumpen Verdickung durch periostale Auflagerungen und die wulstige Ver-
dickung der knorpligen Abschnitte, auch der knorpligen Randbeldge der Cristae;
die knorpligen Anteile treten an Masse {iberhaupt gegeniiber den knéchernen
sehr in den Vordergrund. Der Beckeneingang ist sagittal abgeplattet, von drei-
eckiger Form infolge der Kleinheit der Ossa ilei, das Kreuzbein tritt stérker
in das Becken hinein. Ein grofies Gewicht fiir die Erklirung dieser abnormen
Form legen Breus und Korisko darauf, dafl das Wachstum der Darmbeine
normalerweise aufler von dem Y-Knorpel in hohem Mafle von den Knorpel an
der Facies auricularis abhéngt und an dieser Stelle gerade die rhachitische Wachs-
tumsstorung stark ausgepriagt ist, mit der Folge, dall die Darmbeine zu kurz
werden und die normale Wanderung ihrer Gelenkfliche und damit auch des
Sakrum in dorsaler Richtung ausbleibt, ferner aber die Flichenentwicklung
der Fazies mangelhaft ist und nicht mehr zu derjenigen des Kreuzbeins pafit,
so daB die Gelenkverbindung sich lockert und das Kreuzbein nun unter der
Rumpflast noch mehr nach vorn gleitet.

Da dieses Authoren des Wachstums an der Pars iliaca des Beckens wéhrend
der Erkrankung gerade auf die Lebenszeit fallt, in welcher sie eine besonders
starke Entwicklung erfahren sollte, ist der Ausfall nach Ablauf der Krank-
heit an ihr besonders stark im Vergleich mit den anderen Beckenknochen und
bleibt auch in dem der Krankheit folgenden wieder erwachten Wachstum mar-
kant; die Hauptwachstumsperiode des Os pubis beginnt erst nach der Lebens-
zeit, in welcher gewohnlich die Rhachitis sich abspielt, und so wird dieser Teil
des Beckens weder wihrend der Krankheit noch nach ihr in der Entwicklung
gehemmt.

Als das wichtigste Moment, welches diese Formverédnderung des floridrhachiti-
schen Beckens erkliart, sehen BreEus und Korisko also die Wachstums-
hemmung der Beckenknochen an; das Os ilei ist starker betroffen als
die iibrigen Teile und nach allen Richtungen zu klein, so dafl eine Unpropor-
tioniertheit des Gesamtbeckens resultiert.

Alles in allem ist das floridrhachitische Becken durchaus nicht das verkleinerte
Ebenbild des plattrhachitischen Beckens Erwachsener und bietet keine tatséch-
liche Grundlage fiir die allgemeine Annahme, daf die Eigenschaften, welche dag
letztere zeigt, in dieser Form schon wihrend der Erkrankung selbst zustande
gekommen sind, als Effekte mechanischer Einwirkungen auf den weichen Kno-
chen. Vielmehr kommt die charakteristische Form des plattrhachitischen Beckens
erst bei dem Wachstum nach Ablauf der floriden Rhachitis zustande, welches
durch die wahrend der letzteren eingetretene Beeintrachtigung der Entwick-
lung in falsche Bahnen gelenkt wird und aus der durch die Krankheit in ihren
Proportionen veranderten Grundformen kein normales Becken entwickeln kann.
Zum Teil werden in dieser Periode die Einzelheiten des floridrhachitischen Beckens
gemildert und ausgeglichen, zum Teil aber stirker ausgeprigt, die Verhiltnisse
liegen also ahnlich, wie bei der rhachitischen Skoliose (s. oben). Manche Eigen-
tiimlichkeiten, welche das rhachitische Becken Erwachsener darbietet, sind am
kindlichen Becken wihrend der Krankheit iiberhaupt noch nicht vorhanden,
z. B. die Biegung der Pars iliaca. Die Wachstumsstérung, welche BrEUS und
Korisgo gegeniiber der mechanischen Verbiegung ganz in den Vordergrund
stellen, ruft also im Verlauf der floriden Rhachitis die Formveranderung hervor
und wirkt weiter, indem die so entstandene mifigestaltete Grundform im post-
rhachitischen Wachstum sich nicht mehr in die normalen Dimensionen hinein
entwickeln kann. Auch die Stellung des Kreuzbeins im plattrhachitischen
Becken, welche bis dahin immer als Ausdruck der Schwerewirkung des Rumpfes
angesehen wurde, fithren BrEUS und Korisko, wie erwihnt, auf die Wachs-
tumsstorung an der Facies auricularis zuriick.
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Die genannten Forscher leiten die beiden Typen des rhachitischen Beckens
Erwachsener, den platten und den pseudoosteomalazischen von der gleichen
Grundform ab; sie nehmen an, daf die letztere gewshnlich zur platten Form,
seltener zur pseudoosteomalazischen auswéchst, und dafl das eine oder andere
Schicksal davon abhéngt, wie lange die Krankheit gedauert hat und wie weit
deshalb das postrhachitische Wachstum die Verinderungen wieder auszugleichen
vermag. Sie finden die Hauptziige des pseudoosteomalazischen Beckens in dem
floridrhachitischen, wie es sich gewéhnlich darstellt, in héherem Grade wieder,
als diejenigen des plattrhachitischen, in letzterem sind die Grundformen durch
das postrhachitische Wachstum stérker verwischt. Dagegen ist, wenn man von der
Verkleinerung der einzelnen Beckenabschnitte, dem Verhalten des Arcus pubis-
Winkels, der bei dem pseudoosteomalazischen Becken gréfer, als bei dem osteo-
malazischen ist, und einigen anderen dimensionalen Verschiedenheiten absieht,
die Ahnlichkeit dieser beiden Formen eine auBerordentlich groe. Wegen dieser
Ahnlichkeit der Form gebrauchen Brrus und Korisko den Namen ,,Pseudo-
osteomalazie*, nicht aber wegen der Ahnlichkeit des Vorgangs, denn sie halten
Rhachitis und Osteomalazie fiir verschiedene Erkrankungen und erkennen offen-
bar malazische Vorgénge in der Rhachitis und gar eine malazische Form der-
selben nicht an. Sie treten mit dieser Erklirung in Gegensatz zu LITzZMANN,
welcher, wie erwihnt, beide Formen des rhachitischen Beckens auf Textur-
stérungen zuriickgefithrt hatte, die pseudoosteomalazische auf besonders
schwere. Fir das plattrhachitische Becken sind die Beweise von BrEUs und
Korisko von der Bedeutung der Wachstumshemmung in der Tat iiberzeugend.
Fiir das Zustandekommen der pseudoosteomalazischen Form indessen wird
man, wenn man der Erweichung der Knochensubstanz auch bei Rhachitis ein
groBeres Gewicht beilegt, als jene tun, doch der mechanischen Deformierung
auch eine groBere Rolle zugestehen. In dem oben geschilderten Fall sind Eigen-
tiimlichkeiten vorhanden, welche nicht nur aus der Wachstumshemmung zu

erklidren sind, sondern direkt auf Biegung mit Infraktionen hinweisen.

Auch v. REckrineHAUSEN [(5) S. 302] fand in allen Fillen, die er untersuchte, schon
bei ein- bis zweijahrigen rhachitischen Kindern die Kartenherzform, die er ebenfalls aus
der Wachstumshemmung der Beckenknochen ableitet; aber fiir diejenigen MiBstaltungen,
in welchen die Ahnlichkeit des pseudoosteomalazischen Beckens mit den osteomalazischen
begriindet ist, halt er doch an dem LitzmanNschen Standpunkt fest, daB, wie bei der echten
Osteomalazie, die mechanischen Einfliisse auf die erweichte Knochensubstanz das maf-
gebende sind, vor allem beim Zustandekommen asymmetrischer Formen: denn wenn die
eine Hilfte des Beckens im Wachstum zuriickbleibt, bringt sie an der anderen, nicht ge-
hemmten eine gréflere Zugspannung hervor und dadurch eine stirkere Kriimmung des
nachgiebigen Knochens, besonders im Bereich des Darmbeins.

Der ,rhachitische Rosenkranz® besteht in einer Auftreibung der Rippen
in der Gegend der Knorpelknochengrenze, die regelmafig nach innen und meist
auch nach auBlen hervortritt. Der dullere Rosenkranz ist schon am lebenden
Kind durch die Haut zu fithlen und haufig zu sehen. Die Auftreibung gehért
gewohnlich dem Knorpel an, beginnt an der Knochengrenze und erreicht
die grofte Hohe im Gebiete der verbreiterten Wucherungszone des Knorpels
und sinkt dann nach dem Sternum hin rasch ab. Es liegt etwas ganz Gesetz-
méfiges darin, was in engem Zusammenhang mit der Wachstumsgeschwindig-

keit der Rippen steht.

Eine normale Rippe besitzt an der Grenzlinie von Knochen und Knorpel ihre gréfte
Héhe und Dicke, die Dicke fallt nach dem Knochen rasch, nach dem Knorpel langsamer
ab (z. B. miBt auf dem Langsschnitt die Grenzlinie 6 mm, der Knochen in etwa ! cm Ent-
fernung davon 3 mm, der Knorpel in derselben Entfernung 4 mm) und der Vorsprung der
Grenzstelle tritt besonders an der pleuralen Fliche als stumpfe Leiste hervor; die letztere
entspricht genau der Wucherungszone des Knorpels.

Die schnellstwachsenden Rippen, also die 5.—8., sind, wie frither erwéhnt,
stirker getroffen, als die ibrigen und ihre Auftreibungen koénnen einander
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berithren, so daB die Interkostalmuskeln zusammengedriickt sind. Im mikro-
skopischen Bild weichen dabei die gewucherten Zellsdulen gegen den Knochen hin
auseinander, zuweilen stehen sie unter rechtem Winkel zur Léngsachse und
treffen senkrecht aufs Perichondrium, andere Male sind sie nur seitlich aus-
gebogen, und man kann daraus schlieflen, daf bei dieser gewshnlichsten Form des
Rosenkranzes das mechanische Herauspressen der verbreiterten und weichen
Wucherungszone die Hauptrolle spielt. Zuweilen sinkt die knécherne Rippe in den

Abb. 17. Rhachitischer innerer Rosenkranz; halbes Sternum und Kostalwand von Innen gesehen.
rb Rippenbogen; st Sigefliche des Sternum ; sr Sigefliche der knochernen Rippen. 2/, natiirl. GroSe.
2jahr. Kind, 18. 3. 1914,

weichen Knorpel ein und dabei kommen Verschiebungen beider Teile zueinander
zustande, in denselben Variationen, wie sie bei dislozierten Frakturen gefunden
werden: Entweder ist es nur ein seitliches Ausweichen ohne Anderung der Ver-
laufsrichtung, oder eine winklige Biegung (Abb. 18) oder eine Dislocatio ad
axin; regelmiflig ragt dabei das knocherne Ende

nach der Pleuraseite zu vor. Die AuBenseite der

Rippe verliert dadurch die sanfte Wélbung und & TR

wenn man sie vonihrem vertebralen Ende gegen :

das sternale abtastet, fithlt man eine Einsenkung

und darauf eine Erhebung, aber eine eigentliche
Verdickung ist nicht vorhanden; an der Innen-
fliche dagegen springt der Knickungswinkel stark
kuglig vor; dieser Zustand ist gewéhnlich an
sdémtlichen Rippen beider Seiten gleichzeitig
vorhanden und liefert die hiéchsten Grade des
»inneren Rosenkranzes®™. Auf dem Lingsschnitt
erscheint eine solche Rippe S-formig gekriimmt,

Abb. 18, Langsschnitt einer Rippe
aus einem rhachitischen Rosenkranz.
‘WinkligeAbknickung des knéchernen
gegen den knorpeligen Teil, nach
Innen gerichteter Vorsprung. Binde-
gewebige Verdickung des Periosts
resp. Perichondriums, in den Winkel
als ,,weiler Keil“ vorspringend.
i pleurale Oberfliche. 13 monatl.
Kind, 10. 5. 1922.

der Knorpel kann sich eine Strecke weit der Oberfliche des Knochens auf-
lagern; der einspringende Winkel zwischen Knochen und Knorpel an der AuBien-
fliiche kann durch dichtes weilles Gewebe ausgefiillt sein, welches wie ein weiller
Keil ins Innere sich einsenkt. Nach meinen Préparaten geht dasselbe aus dem
Perichondrium hervor. Die ,,weillen Keile®“ sind schon wiederholt beschrieben
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worden; v. RECRLINGHAUSEN fiihrt sie auf eine Metaplasie schon vorhandenen
Gewebes unter dem EinfluB der durch die Atmung hervorgerufenen Schub-
spannungen zuriick. Der genannte Zustand ist offenbar die Grundlage einer
Rippenform, die ich bei einem 11/,jahrigen Kind (seziert 11. 10. 22) fand, welches
wenige Monate vor der Sektion das Bild der floriden Rhachitis mit Rosenkranz
dargeboten hatte, die in der Klinikbehandlung geheilt war: Die Rippen waren
S-férmig gekriimmt, keine Storung der endochondralen Verknécherung vorhanden
und die Grenze zwischen Knochen und Knorpel geradlinig und scharf, letzterer
aber vor dem Ubergang in den Knorpel kolbig aufgetrieben; Rippen und Femur
zeigten periostale Verdickungen.

Bei der Verwertung von Verdickungen der Knorpelknochengrenze fiir die Diagnose
der Rhachitis muBl man sich bewuBt sein, daB es an derselben Stelle bei ganz normalen Kin-
dern Wachstumsleisten gibt, welche gerade an den Rippen mit starkster Wachstumsenergie
liegen, an denen ja auch der rhachitische Rosenkranz am deutlichsten in die Erscheinung
tritt, und sich als eine kammformige Erhebung der Knorpelknochengrenze darstellen, die
nach beiden Seiten hin rasch abfillt; sie entsprechen der Wucherungsschicht des Knorpels.
Ferner kommen bei Individuen mit anderweitigen konstitutionellen Minderwertigkeiten
schlecht gewachsene schmale Rippen vor, deren AuBenseiten nicht in einer Fliche liegen,
die vielmehr der Fliche nach etwas gedreht sind, so daB die Oberrander vorragen, und
deren AuBenfliche im kndchernen Teil nicht plan oder gewdlbt, sondern etwas mulden-
formig vertieft ist; dadurch kann der Knorpel leicht hervorstehen und wenigstens am
Lebenden ein rhachitischer Rosenkranz vorgetduscht werden.

Als ,,Hihnerbrust (Pectus gallinacium oder carinatum) wird die Diffor-
mit#t bezeichnet, bei welchem der Brustkorb im queren Durchmesser verkleinert;
im sagittalen vergréfert ist, so dal das Sternum kielférmig nach vorn vorragt.
Sie geht aus der obengenannten Verschiebung der Rippen nach innen hervor;
wenn die Enden der beiderseitigen Spangen sich einander stirker nahern, werden
die knorpligen Abschnitte am Sternum nach rickwirts scharf abgebogen und
das letztere wird nach vorn geschoben. Die Lungen werden von den knéchernen
Rippen umschlossen, das Herz lagert sich in die vorgeschobene Bucht ein. Kine
Weichheit der Knochensubstanz ist fiir das Zustandekommen dieser Form
nicht erforderlich, sie kann sich lediglich auf Grund der erhohten Beweglichkeit
an der Knorpelknochengrenze entwickeln und als das auslgsende Moment spielt
wohl der inspiratorische Zug die Hauptrolle. Bei der malazischen Form der
Rhachitis andert sich das Bild insofern, als die knéchernen Rippen ihre Wolbung
verlieren und mehr oder weniger gestreckt nach vorn verlaufen. In diesem Falle
findet zuweilen die Abbiegung gegen die knorpligen Rippen in entgegengesetzter
Richtung statt, als bei der Hithnerbrust, die vordere Thoraxwand niamlich bleibt
flach und breit und die Rippenknochen bilden mit ihr einen nach innen offenen
Winkel, so daf3 also der Querschnitt des Brustkorbs eine etwa viereckige Figur
bildet. v. RECRLINGHAUSEN hat auf diese Form besonders aufmerksam gemacht;
die Seitenflachen sind dabei gewShnlich eingedriickt, besitzen eine Einsenkungs-
rinne im knéchernen Teil dort, wo die Oberarme dem Rumpf anliegen, und v. RECK-
LINGHAUSEN fiihrt das Zustandekommen dieser Einsenkung auch auf den Druck
der Oberarme gegen die Brustwand beim Liegen des Kindes auf der Seite zurtick.

Als seltenere Miistaltung des Thorax bei der Rhachitis wird auch angefiihrt
ein Einsinken des Sternum mit den knorpligen Rippen gegen den Brustraum
unter Verkiirzung des sagittalen Durchmessers (BrroH-HIRSCHFELD und
ZIEGLER), so dafl vorn eine rinnenférmige Vertiefung entsteht. Ob sie wirklich
bei florider Rhachitis beobachtet worden ist, geht aus den kurzen Erwahnungen
nicht hervor; aus eigener Anschauung ist sie mir dabei nicht bekannt. Die
,»Trichterbrust des Erwachsenen‘, welche durch starke Einziehung des untersten
Sternalabschnitts ein sehr &hnliches Bild darbietet und wiederholt auf Rhachitis
zuriickgefiihrt worden ist, ist nach VERrsE in der Regel ein angeborener, oft auf
Erblichkeit beruhender Zustand.
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Roéhrenknochen: Solange die Rhachitis andauert, bleibt das Lingenwachs-
tum zuriick, oder hort zeitweise vollkommen auf. Es sind wiederholt, auch schon
von GUERIN, Messungen gemacht worden, welche diese Tatsache beweisen.
Ich habe bei einer ganzen Zahl floridrhachitischer — und zum Vergleich auch
normaler — Kinder den Oberschenkelknochen gemessen und festgestellt, daB
die Lange desselben gegeniiber derjenigen bei gleichaltrigen gesunden Kindern
stark zuriickbleibt und bei den erkrankten Kindern in sehr geringen Grenzen
abweicht, obwohl dieselben im Lebensalter zwischen 4 und 36 Monaten schwank-
ten; bei dem viermonatlichen Kind z. B. maB das Femur 11,9 cm, bei dem drei-
jahrigen nur 15,6 cm. Es war gewohnlich nicht méglich, festzustellen, wie
lange in den einzelnen Fallen die Krankheit schon bestand; aber das ist aus
der Zusammenstellung sicher zu entnehmen, daf3 die Oberschenkel von Kindern
von 1, 2 und 3 Jahren fast gleich lang sind, also das Wachstum, welches sonst
in dieser Lebensepoche so rasch vor sich geht, dal normale Kinder mit den
genannten Altersunterschieden auch markante Léngenunterschiede haben, bei
rhachitischen Kindern fast gar nicht fortgeschritten ist.
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ADbb. 18a. Lingenzunahme des knochernen Femur mit zunehmendem Alter. 1. Bei rhachitischen
(ausgezogene Linie), 2. bei nicht-rhachitischen (punktierte Linie) Kindern.
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Es sind nur Fille von florider Rhachitis fiir die Kurve verwendet worden. Bei den jiingeren
Kindern, bei welchen die Krankheit noch nicht lange bestand, ist naturgemiB der Effekt
der Wachstumshemmung geringer, als bei alteren. Die eingetragenen Léngenmafe sind
die Durchschnittszahlen von je mehreren Kindern gleichen Alters; fiir das Alter von 10,
13 und 14 Monaten stand nur je 1 nichtrhachitisches Kind zur Verfiigung; daraus erklirt
sich wohl, daBl die betreffenden Zahlen etwas aus der stetig aufsteigenden Kurve heraus-
fallen; das zehnmonatige Kind war ungewdhnlich schlecht entwickelt, hatte eine Hasen-
scharte und war an subchronischer Osteomyelitis der Rippen gestorben, sicherlich also kein
zweckmafliger Reprasentant der Normalgrifle.

Dieselben erleiden also schon wihrend der floriden Erkrankung eine Wachs-
tumseinbufle. In manchen Féllen wird dieselbe durch das nach der Erkrankung
wieder einsetzende Wachstum wieder ausgeglichen, wenigstens fiir den Gesamt-
eindruck; ob die inneren Proportionen des Skelets dabei ganz eingehalten
resp. wieder hergestellt werden, dariiber liegen keine Messungen vor. Andere
Male macht sich die qualitative Erkrankung der Wachstumsknorpel im spiteren
Leben noch weiterhin geltend insofern, als das Wachstum dauernd zu gering
bleibt und kleine Menschen oder direkt ,,rhachitische Zwerge*‘liefert. Beiletzteren
tritt die Proportionsstérung sehr deutlich in die Erscheinung dadurch, dafi —
wenigstens in einer Gruppe von Fillen — die Diaphysen der Roéhrenknochen
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im Verhaltnis zu den Epiphysen zu kurz, die Extremitaten als ganzes gegen-
tiber der Wirbelsdule im Riickstand geblieben sind; maBgebend dafiir ist es,
welche Knochen in derjenigen Lebenszeit, in welcher die Krankheit einsetzte,
besonders im Léngenwachstum h#tten fortschreiten sollen; es wurde schon
bei der Besprechung des rhachitischen Beckens darauf hingewiesen, daf} solche
Teile, welche in den betreffenden Monaten oder Jahren sich gerade in relativer
Wachstumsruhe befanden, keine wesentliche Einbulle an Léngenentwicklung
wahrend und nach der Krankheit erfahren.

Die eigentlichen Formverinderungen der Réhrenknochen rithren teils von
Stérungen des endochondralen Wachstums, teils von Difformierung durch die
mechanischen Einflisse der Belastung, des Zugs, der Scherung, und durch
Traumen her. Es ist nicht fiir alle Einzelformen mit Sicherheit festzustellen,
welches der genannten Momente als das wirksame angesehen werden muf}, da
manche von ihnen an floridrhachitischen Knochen, also sozusagen im akuten
Stadium nicht sicher zu beobachten sind, sondern erst als fertige und bleibende
Zustinde in spéteren Jahren festgestellt wurden und in ihrer Abhingigkeit
von einer durchgemachten Rhachitis nur durch das gleichzeitige Vorhandensein
von unzweifelhaften Wirkungen der Rhachitis zu bestimmen waren. Namentlich
v. RECKLINGHAUSEN hat sich bemiiht, durch das Studium der feineren funk-
tionellen Strukturen in jedem einzelnen Fall festzustellen, in welcher Lebens-
zeit und durch welche Ursachen und Einfliisse die Difformitét eingetreten sein
miisse. Zudem sind bei der genannten Stérung des Wachstums auch die
statischen Einflisse gewdhnlich insoweit wirksam, dafl sie derselben eine
bestimmte Richtung geben und das schlieBliche Ergebnis beeinflussen.

Die verbreitetste Mistaltung, welche dem Wachstum zur Last fillt, ist die
dem Rosenkranz entsprechende Auftreibung der Réhrenknochen zwischen Schaft
und Epiphyse entsprechend ,,der rhachitischen Zone‘; auch wenn kein seitliches
Herauspressen dieser erweichten Schicht stattfindet, kann das betreffende
Ende kolbige Gestalt annehmen (Abb. 3), wenn dieselbe eine betrachtliche
Hohe besitzt und wie etwas Fremdes zwischen Diaphyse und Epiphyse ein-
geschoben ist. Fiir das obere Humerusende hat v. RECKLINGHAUSEN (5, S. 364)
diese kolbige Auftreibung bei Kindern, welche das dritte Lebensjahr iiberschritten
hatten, als charakteristisch hervorgehoben; sie wird dadurch gesteigert, daB
der Knochen an dieser Stelle nach innen gekriimmt und in der Konkavitit
des Halsteils, zuweilen auch der anstoBenden Teile der Diaphyse Osteophyt
aufgelagert ist; die Kriimmung setzt einen stiarkeren Gebrauch der Arme voraus;
dies erklirt ihr Auftreten erst in demjenigen Alter, wo die Arme, als Ersatz
fiir die schwachen Unterextremititen zum Fortbewegen verwendet werden.
Soweit die Deformierungen durch mechanische Einfliisse auf die nachgiebig
gewordenen Extremitdtenknochen hervorgerufen werden, ist iberhaupt ihre
Verteilung iiber das Skelet und ihr Aussehen naturgemifl von dem Gebrauch,
welchem die Extremitiiten beim Liegen, Aufsitzen, Knieen, Stehen und Gehen
unterworfen sind, abhéingig und wechselt demnach, wie schon erwshnt, mit
dem Alter der Kinder. Wenn man nur die bestehen gebliebenen MiBstaltungen
bei solchen Individuen ins Auge falt, bei welchen die floride Krankheit schon
seit Jahren abgelaufen ist, 148t sich der Vorgang nicht immer sicher feststellen,
welcher dazu gefiihrt hat. So kann die Kritmmung der Tibia (Abb. 20) im unteren
Teil des Schaftes nach hinten ebensowohl aus einer Biegung an der Knorpel-
knochengrenze, wie in Abb. 19, hervorgegangen sein, als aus einer Biegung
des Schaftes selbst; die Kriimmungsrichtung, welche bei dieser typischen Dif-
formitat des Unterschenkels hauptsichlich auf dem Zug der Plantarflektoren
des FuBes beruht, ist natiirlich die gleiche, mag die Nachgiebigkeit an der einen
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oder anderen der beiden genannten Gegenden liegen. .Dieser Dauerzustand
1aBt also der Erklarung einen gewissen Spielraum.

Sicher in der epiphyséren rhachitischen Zone, also dem withrend der Erkran-
kung neugebildetem Gewebe, zu lokalisieren sind einerseits leichte seitliche Ab-
biegungen der Epiphysen besonders an dem unteren Femurende und beiden
Tibiaenden, wodurch das betreffende Gelenkende an der einen Seite etwas
niedriger wird, als an der anderen; hier liegt offenbar eine Kompression der

Abb. 19, Schwere floride Rhachitis. Abbiegung der unteren Tibiaepiphyse nach hinten; starke
periostale Knochen-(Osteoid-)Auflagerung in der Konkavitat der Biegung. 1'/;j4hr. Kind, 16.10. 1922

Wachstumszone zugrunde; andererseits richtige Abbiegungen der Epiphysen
(Abb. 19) mit winkliger Knickung der Knochenachse. Dabei kehren gewisse
Richtungen gesetzmiBig wieder: am Humerus geschieht die Abbiegung des
oberen Endes, wie erwihnt, nach innen, an Femur und Tibia die der unteren
Epiphyse nach hinten, an der Tibia seltener nach innen. Fiir diese Gestalt-
verdnderungen ist sicherlich die statisch-dynamische Inanspruchnahme be-
stimmend, fraglich freilich, ob dieselbe chronisch durch héufig sich wieder-
holende Einflisse wirkt, oder akut durch eine plétzliche Einknickung. v. REck-
LINGHAUSEN spricht sich fir eine solche traumatische Entstehung aus. Endgiiltig
fixiert wird die neue Stellung der Epiphyse dadurch, daf in der Konkavitét
der Biegung sich eine Schicht neuen Knochens auf der Oberfliche ausbildet,
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welche unter Umstéinden weit auf den Schaft iibergeht (Abb. 19). Auch die
Coxa vara und valga kommt schon bei floridrhachitischen Kindern in den ersten
Lebensjahren vor und kann, wie v. RECKLINGHAUSEN ausfibrt, auf Kriimmung
innerhalb der Wachstumszone der Kopfepiphyse zuriickgefilhrt werden; die
Coxa vara, die Senkung des Kopfes unter Verkleinerung des Winkels gegen
den Schaft ist wohl so zu beurteilen, wie die bisher aufgefilhrten Epiphysen-
knickungen, also auf ein einmaliges Trauma oder chronische Kompression
durch Belastung zurtickzufiihren, wihrend im spéteren Jugendalter viele Fille
durch eine Verbiegung des nachgiebig gewordenen Knochens im Bereich des
Schenkelhalses zustande kommen. Die Coxa valga duBlert sich bei floridrhachiti-
schen Kindern, welche noch keinen eigentlichen knéchernen Schenkelhals be-
sitzen, darin, dafl der Kopf stark aufgerichtet und gegen den Schaft kaum ab-
gesetzt ist und nur als eine Verbreiterung des letzteren nach innen erscheint;
sie 1aBt sich schwer aus der Belastung erkliren; v. RECKLINGHAUSEN fiihrt sie
auf den Zug der Muskeln am Hiftgelenk mit verstarkter Abduktion zuriick.
Wihrend es beziiglich der bisher genannten Difformitaten unbestritten ist,
daf} sie im Bereich des neugebildeten und deshalb weichen Gewebes entstehen,
haben sich an die Entwicklung der in den Diaphysen, also den vor der Rhachitis
schon in voller Festigkeit gebildeten Knochen gelegenen grofie Meinungsver-
schiedenheiten gekniipft; in dem Mittelpunkt der Diskussion stand jederzeit
die Frage, ob die Kriimmungen das Heilungsresultat von Frakturen, die durch
einmalige Gewalteinwirkungen hervorgerufen sind, bedeuten, oder auch durch
allméhliche Biegung des erweichten Knochens entstehen kénnen.
Frakturen undInfraktionen, der langen Rohrenknochen sind bei rhachi-
tischen Kindern kein seltenes Ereignis. GUERSANT hat gefunden, da<ns1:XMLFault xmlns:ns1="http://cxf.apache.org/bindings/xformat"><ns1:faultstring xmlns:ns1="http://cxf.apache.org/bindings/xformat">java.lang.OutOfMemoryError: Java heap space</ns1:faultstring></ns1:XMLFault>