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I. Die Spiitrachitis, die spiitrachitische Genese
siimtlicher Wachstums - Deformititen
und die Kriegsosteomalacie.

Von
Albert Fromme - Dresden.?)

Mit 92 Textabbildungen.
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Ergebnisse der Chirurgie. XV, 2
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Wassermann, Zur Kenntnis der Skeletterkrankungen im Kriege, Wien. klin.
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WeiB, Osteomalacia senilis et tarda. Arztl, Ver. Hamburg., Ref. Dtsch. med. Wochen-
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Wichmann, Rakitis eller Pseudorakitis. Ref. Zentralbl. f. inn. Med. 1900. 888,
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und frithzeitig erworbene Rachitis. Jahrb. f. Kinderheilk. 70, Heft 5. Ref. Zen-
tralbl. f. inn. Med. 1910. 280.

512. — Rachitis tarda. Ergebn. d. inn. Med. u. Kinderheilk. 13, 1914.

513. — Die Frage der angeborenen und der hereditdren Rachitis. Ergebn. d. inn. Med.
u. Kinderheilk. 6, 1910.

514. Wilms und Sick, Die Entwicklung der Knochen der Extremititen von der Geburt
bis zum vollendeten Wachstum. Fortschr. a. d. Geb. d. Réntgenstr. Erginz.-Bd. 9.

515. Winslow, Zit. nach Jacobsthal.

516. Winter, Die kiinstliche Sterilisierung der Frau bei Erkrankungen des Stoffwechsels
und der endokrinen Driisen. Med. Klinik, 1919. Nr. 37. 915.

517. Wiesinger, Coxa vara. Dtsch. med. Wochenschr, 1906. Nr. 20. 818.

518. Wittek, A., Hungererkrankungen des Knochengeriistes. Mitt. d. Ver. d. Arzte
in Steiermark. 1919. Nr. 12.

519. Wohlauer, Atlas und Grundril der Rachitis., Lehmanns med. Atlas. 10, 1911.
Ref. Zentralbl. f. inn. Med. 1911. 382.

520. Wwedenski, Zur Rachitisfrage. Russkaja med. 1894. Nr. 17. Ref. Zentralbl. f.
Chirurg. 1894. 1105.

521. Zehender, Uber Schenkelhalsverbiegung. Zentralbl. f. Chirurg. 1897. Nr. 9,

522. Zesas, Altes und Neues iiber Rachitis. Sammelreferat. Zentralbl. f. d. Grenzgeb.
d. Med. u. Chirurg. 9, Nr. 9, 10, 11. 1906.

523. — Beitrag zur Pathologie der idiopathischen Osteopsathyrosis. Dtsch. Zeitschr, f.
Chirurg. 123, 380. 1913.

524. Ziegler, UberRacthls und Osteomalacie. Miinch. med. Wochenschr. 1902. Nr. 35.1479.
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526. Zondek, Uber Coxa vara. Dtsch, med. Wochenschr, 1920. Nr. 40. 1109.

Anmerkung. Auf die nach Abschlufl des Referates erschienene umfassende Arbeit
von Simon ,,Spétrachitis und Hungerosteopathie (Verdffentlichungen aus dem Gebiete
der Medizinalverwaltung, X1V. Band, 6. Heft), die sich auch mit der spitrachitischen
Entstehung der Wachstumsdeformitéten beschiftigt, sei besonders hingewiesen.

Einleitung.

Ein Referat, das das bisher Bekannte iiber Spatrachitis zusammen-
fassen soll, kann vollkommen gegen zahlreiche verwandte Krankheiten
nicht abgegrenzt werden. Ist es schon unméglich, gegeniiber der kind-
lichen Rachitis eine Grenze zu ziehen, da diese Krankheitsbilder genetisch,
pathologisch - anatomisch und klinisch vollkommen gleich sind, so kann das
Krankheitsbild andererseits auch gegeniiber der Osteomalacie nicht ab-
gegrenzt werden, nachdem die meisten pathologischen Anatomen, wie wir sehen
werden, die Grenge zwischen diesen Krankheiten haben fallen lassen.

Die Osteomalacie muB aber schon deshalb beriicksichtigt werden, weil die
hier besonders zu besprechenden Kriegsknochenerkrankungen (Blockadekrank-
heiten, Hungerosteopathien) teils unter dem Bild der Spatrachitis, teils der
Osteomalacie verlaufen sind.

Trotzdem bestehen natiirlich pathologisch-anatomisch wie klinisch
gewisse Unterschiede zwischen Rachitis und Osteomalacie, die aber
durch den jeweiligen Zustand des von der an sich gleichen Krankheit befallenen
Skeletts — einmal wachsendes, einmal ausgewachsenes Knochensystem —
veranlaBt werden.

Das Gebiet der Osteomalacie allein aber ist an sich schon ein so riesiges,
daB eine erschopfende Behandlung im Rahmen dieses Referats ausgeschlossen

PAJ
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ist, besonders da eine scharfe Grenze gegeniiber der Schwangerschafts-
osteomalacie, die hier nur kurz berithrt werden kann, zu ziehen nicht méog-
lich ist.

Aber damit nicht genug! Da ein wichtiges Symptom der Spatrachitis
die wahrend ihres Verlaufs auftretenden und &tiologisch durch die Spitrachitis
bedingten Deformitaten sind, diese sogar zuweilen das einzige, im Verlauf
einer Spétrachitis auftretende klinische Symptom darstellen, so ist ein Referat
tiber die Spatrachitis nicht moglich, ohne zugleich die Frage der Deformitaten
zu besprechen. Damit aber wird ein neues, riesiges Gebiet angeschnitten, das
ebenfalls unmoglich absolut erschépfend im Rahmen des Referates behandelt
werden kann. Die Deformitéitenfrage wird nur insoweit besprochen werden,
als sich in der Literatur wie durch eigene Beobachtungen Belege fiir einen
atiologischen Zusammenhang der Deformititen mit der Spatrachitis finden.

Demnach ist die Literatur iiber das gesamte zu besprechende oder zu
streifende Gebiet eine so umfangreiche, dal es unméglich ist, alles zu bringen,
geschweige denn alle in der Literatur niedergelegten Ansichten kritisch zu
verwerten.

Selbst v. Recklinghausen, der fast zwei Jahrzehnte seines arbeits-
reichen Lebens der nach seinem Tod erschienenen Monographie iiber Spit-
rachitis und Osteomalacie gewidmet hat, muBite im Vorwort hierauf hinweisen,
und ich mochte an den Anfang zur Entschuldigung dafiir, daB nicht alles be-
riicksichtigt werden konnte, den gleichen Satz wie v. Recklinghausen setzen:
,Wolle niemand hinter einer literarischen Unterlassungssiinde, die ihm im
vorliegenden Werk unliebsam begegnen mag, eine Absicht oder gar Willkiir
suchen .

I. Begriff der Spiitrachitis.

Was versteht man unter Spatrachitis (Rachitis tarda, rachitisme
tardif der Franzosen)?

Die Antwort liegt im Namen: eine Rachitis, die spat auftritt, das heiBit
spiter, als wir es im allgemeinen gewéhnt sind 1).

Von manchen Autoren wird auch der Name Rachitis adolescentium
gebraucht. Diese Bezeichnung trifft deshalb nicht ganz das Richtige, weil
die Rachitis tarda in jedem jenseits des eigentlichen Kindesalters gelegenen
Zeitabschnitt vorkommt, wenn sie auch erfahrungsgemi am haufigsten in
der Periode der beginnenden Geschlechtsreife auftritt.

Die Tatsache, dal der gleiche Name fiir eine im frithen und im spé-
teren Kindesalter auftretende Erkrankung des Knochensystems gewdhlt
ist, zeigt schon, dal von Anfang an, und wie wir sehen werden, mit Recht an-
genommen wurde, daf} es sich im spéteren Kindesalter um die gleiche Krank-

1) Das Wort Rachitis ist nach Virchow (1853) von Glisson nach der vulgiren
englischen Bezeichnung ,,the ricketts‘ gebildet worden, dessen Abstammung unbekannt,
aber moglicherweise germanisch ist. Andere Autoren dagegen leiten das Wort folgender-
maBen ab: Rachitis = % vdoog gayizic = Morbus spinae dorsi. Sollte diese Ableitung
die richtige sein, so wiirde ein Symptom der Krankheit, die Verkriimmung der Wirbel-
sédule, den Namen hergegeben haben, somit eine Deformitit als Grundlage fiir den Namen
gewihlt sein, deren pathogenetischer Zusammenhang mit der Rachitis, wie wir spiter
sehen werden, selbst heute durchaus noch nicht einheitlich anerkannt ist.
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heit handelt, die so hiufig bei kleinen Kindern auftritt, und die uns bei diesen
so sehr viel langer und besser bekannt ist.

Wollen wir versuchen, eine Abgrenzung gegeniiber der Rachitis
infantum zu schaffen, so miissen wir zunichst feststellen, von welcher Zeit
an iiberhaupt rachitische Verdanderungen am Skelett auftreten konnen.

Altere Untersucher haben die Ansicht vertreten, daB die Rachitis
schon in utero ihren Anfang nimmt.

F. Schwarz z. B. hat bei Neugeborenen aus klinischen Symptomen
haufig Rachitis diagnostiziert, diese seiner Angabe nach auch in 11 Fillen,
die bald nach der Geburt starben, mikroskopisch bestétigt gefunden.

Kassowitz und seine Schule haben diese Ansicht energisch vertreten
und ebenfalls behauptet, daB die Krankheit sogar in einem grofilen Teil der
Fille bereits in utero ihren Anfang nimmt.

Neuere exakte pathologisch-anatomische Untersuchungen an Neugeborenen
und Kindern in den ersten Lebensmonaten haben aber gezeigt, dall diese
Ansicht mit Sicherheit eine irrige ist (Schmorl, Tschistowitsch,
Wieland). Es konnten bei Neugeborenen niemals die beweisenden Kri-
terien (Fehlen oder Verminderung der priméiren Verkalkungszonen oder Ver-
mehrung des osteoiden Gewebes) festgestellt werden. Auch die Maglichkeit,
daB eine Rachitis angeboren vorhanden ist, aber zunichst latent bestehen
konnte, wird von Wieland bestritten.

Schmorl fand bei seinen ausgedehnten Untersuchungen die ersten
Falle von Rachitis im Alter von 1!/, Monaten.

Von dieser unteren Grenze an kann eine Rachitis zu jeder Zeit
am wachsenden Skelett auftreten. Eine Abgrenzung der Spatrachitis
gegeniiber der kindlichen Rachitis muf8 daher stets eine willkiirlich gewihlte
sein. Die Grenze wird verschieden gezogen. Schmorl versteht unter Spat-
rachitis alle wihrend des Wachstums nach dem Ablauf des vierten Lebens-
jahres zur Beobachtung kommenden Fille, Miesowicz nennt die Rachitis,
die nach dem 10. Lebensjahr auftritt, Rachitis tarda, und Tobler will als
Grenze erst das 14. Lebensjahr gelten lassen.

Im ganzen hat der Vorschilag Schmorls, das beendete vierte Lebensjahr
als Grenze zu wahlen, den meisten Anklang gefunden. Auch ich will mich
im folgenden diesem Vorschlag anschlieBen, da mit diesem Alter die erste Periode
grofler Morbiditat abgelaufen ist.

In den nichsten Jahren tritt die Spétrachitis relativ selten auf, um zu
Zeiten der Adoleszenz eine nochmalige Steigerung zu erfahren.

Somit sehen wir: Die Rachitis und Spétrachitis kann zwar stets
auftreten, solange das Skelett wichst, sie bevorzugt aber die Zeiten, in
denen ein besonders intensives Wachstum stattfindet.

Ist somit die Abgrenzung der Spitrachitis nach unten gegeniiber der
kindlichen Rachitis schwierig und willkiirlich, so muf auch an dieser Stelle
schon darauf hingewiesen werden, daf} die Abgrenzung nach oben — eben-
falls Schwierigkeiten bereitet. Wir sahen, daB an sich eine rachitische
Verdnderung am Skelett auftreten kann, solange das Skelett wachst.
Man wird daher den Namen Spitrachitis gebrauchen kénnen, solange mikro-
skopisch noch bestehende endochondrale Ossifikation nachgewiesen werden
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kann, resp. das Rontgenbild noch einen Spalt zwischen Diaphyse und Epiphyse
erkennen 1aft.

Der AbschluB des Wachstums aber unterliegt nicht nur indivi-
duellen, sondern auch Rasseunterschieden. Wihrend man im Durch-
schnitt den Abschlufl des Wachstums zwischen dem 19. und 21. Lebensjahr
annehmen kann, zeigte z. B. Akerlund fiir die untere Radiusepiphyse, daB
bei Individuen der gleichen Rasse die Beendigung der Ossifikation vom 16. bis
26. Lebensjahr moglich ist. Mir allerdings erscheint es unwahrscheinlich, das
solche Schwankungen innerhalb der physiologischen Grenzen vorkommen
koénnen. Vielmehr muBl man nach krankhaften Ursachen suchen. Gerade die
spatrachitische Erkrankung aber verzogert die Vollendung der
endochondralen Ossifikation.

Offene Epiphysenfugen finden sich daher zuweilen bei Spétrachitikern,
bei denen man schon lingst einen Abschlufl des Léngenwachstums erwarten
sollte. Miiller z. B. fand bei einem 32jihrigen Mann, bei dem die Spatrachitis
mit 17 Jahren begonnen und dann dauernd bestanden hatte, die Epiphysen-
fugen noch nicht geschlossen und deutlich im Sinne der Spétrachitis verindert,
Looser das gleiche bei einer 29jihrigen Frau usw. Kann man daher aus einem
verzogerten AbschluB des Langenwachstums auf eine bestehende Sp#trachitis
schlieBen, so wird andererseits hierdurch die zeitliche Begrenzung einer
Spatrachitis nach oben erschwert.

Einfach durch Angabe eines bestimmten Lebensalters 1a3t sich also das
Ende der Spitrachitis nicht bestimmen. Auch weitere Schwierigkeiten fiir
die Abgrenzung sind vorhanden; denn es fragt sich, ob mit AbschluBl des
Wachstums der langen Réhrenknochen wirklich jede endochondrale
Ossifikation, an der rachitische Verinderungen auftreten kénnen, aufgehort
hat. Dieses ist nun sicher nicht der Fall.

Aus Schmorls Untersuchungen geht hervor, daBl rachitische Ver-
dnderungen an der Knorpelknochengrenze der Rippen auch nach
AbschluB des Lingenwachstums der langen Rohrenknochen auftreten
kénnen. Er stellte diese Veridnderungen mikroskopisch einwandfrei bei einer
Frau, die klinisch an Osteomalacie gelitten hatte und im Alter von 34 Jahren
starb, fest. Hierdurch angeregt, untersuchte Schmorl die Knorpelknochen-
grenze der Rippen systematisch und stellte fest, daB endochondrale Ossifikation
an den Rippen die der langen Rdohrenknochen lingere Zeit iiberdauert und
daB infolgedessen noch Gelegenheit zur Entstehung von Stérungen der endo-
chondralen Ossifikation gegeben ist.

Diese Annahme muB erstens aus klinischen und zweitens aus
entwicklungsgeschichtlichen Uberlegungen heraus von vornherein
wahrscheinlich erscheinen. Erstens: der Thorax wichst in be-
sonderem MaBe nach AbschluB des Lingenwachstums der Rohren-
knochen in die Breite, ein Wachstum, das nur durch ein Lingenwachstum
der Rippen hervorgerufen sein kann, Jedes Lidngenwachstum eines knorpelig
priformierten Knochens erfolgt aber durch endochondrale Ossifikation. Diese
kann an den Rippen an der hinteren, in der Nihe der Wirbelsiule gelegenen
Knorpelscheibe erfolgen oder an der vorn gelegenen Knorpelknochengrenze
der Rippen. Wahrend iiber das Fortbestehen der erstgenannten Knorpelzone
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Untersuchungen in der Literatur nicht vorliegen, ist es bekannt, daf§ sich vorn
Knorpel bis ins hohe Alter erhilt.

Zweitens: die Rippenknorpel sind ein Uberrest der hyalinen,
knorpeligen Anlage des Skeletts, eines Knorpels also, der die Umwand-

Abb. 1. Gelenkknorpel vom Condylus femoris eines Jugendlichen (16 Jahre). 82 fache

VergroBerung. o Ruhender Knorpel. b Wuchernder Knorpel. ¢ Siulenknorpel. d Pri-

paratorische Verkalkungszone. ¢ Im lamellosen Knochen liegende, unaufgelést gebliebene
verkalkte Knorpelgrundsubstanz. f Primordiale Markraumbildung.

lung in Knochen durch endochondrale Ossifikation besorgt. In welchem Zeit-
abschnitt sollte der Rippenknorpel diese Eigenschaft verlieren? Wohl erst
dann, wenn er mit zunehmendem Alter degeneriert ist (cf. Freundsche Em-
physemtheorie). Entwicklungsgeschichtliche Uberlegungen weisen daher eben-
falls auf die Richtigkeit der Feststellungen von Schmorl hin, und ich kann
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auf Grund eigener Untersuchungen (Knorpelknochengrenze der Rippen von
Ménnern im Alter von 39 und 40 Jahren) bestiitigen, daB hier die endochon-
drale Ossifikation fortbesteht.

Nun bleiben im menschlichen Kérper aufler den Rippenknorpeln auch
noch andere hyaline Knorpelteile nach Abschlufl des Wachstums erhalten,
an denen nicht nutin der Wachstumsperiode, sondern auch noch spéter rachitische
Veranderungen auftreten konnten: sdmtliche Gelenkknorpell) (Abb. 1
und 2). Eigene Untersuchungen haben mir gezeigt, dafl die endochondrale

Abb. 2. Gelenkknorpel von Hiiftgelenkspfanne eines 40 jihrigen Mannes. VergroSerung
51 fach. o Ruhender Knorpel. b Wuchernder Knorpel. ¢ Siulenknorpel. ¢ Pripara-
torische Verkalkungszone. e Primordiale Markraumbildung. f Spongidser Knochen.

Ossifikation an der Knorpelknochengrenze der Gelenkknorpel
auch nach Abschlufl des Wachstums, anscheinend wihrend der ganzen
Lebensdauer fortbesteht, wenn auch in allméhlich immer geringer werdendem
Grade. Untersuchungen iiber das Auftreten von rachitischen Symptomen an
den Gelenkknorpeln liegen bisher in der Literatur nicht vor.

Da aber die Rachitis und Spidtrachitis nach allgemeiner und fest-
stehender Auffassung eine Stérung der gesamten Ossifikation bedingt,
somufldierachitische Storungauch an allen endochondral wachsenden
Stellen in Erscheinung treten konnen. Da unter dem Gelenkknorpel die

1} Ausgenommen Kiefer und Sternoklavikulargelenk und Rippenknorpelgelenke
an denen Bindegewebs- (Faser-) Knorpel vorkommt. Auch hier besteht, wie eigene Unter-
suchungen (Sternoklavikulargelenk) gezeigt haben, die endochondrale Ossifikation fort.
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endochondrale Ossifikation nur eine relativ geringe ist, miifite allerdings die
rachitische Stérung unter dem Gelenkknorpel erst verhdltnismaBig spat, das
heiBt bei linger bestehender Erkrankung und nur in schweren Fallen auftreten
(cf. jedoch Bedeutung mechanischer Momente S. 71).; denn wir wissen aus
Untersuchungen Schmorls, daf die rachitische Stérung die Stellen des endo-
chondralen Wachstums um so eher und um so intensiver befallt, je stirkeres
Wachstum an der betreffenden Stelle erfolgt.

Die erwahnten Tatsachen und Uberlegungen zeigen, daB eine Abgrenzung
der Spitrachitis nach oben zu ebenfalls erheblichen Schwierig-
keiten begegnet und weisen schon darauf hin, daBl Rachitis, Spéatrachitis
und Osteomalacie eine einheitliche Erkrankung darstellen miissen.

Die Schwierigkeiten der Abgrenzung werden dadurch noch gesteigert,
daB nicht nur die kindliche Rachitis ohne freies Intervall direkt in die
Spatrachitis iibergehen, sondern auch die Spatrachitis ganz kontinuier-
lich zur Osteomalacie {iberleiten kann.

Diese drei zusammengehoérenden Erkrankungen werden in der
Literatur vielfach nach v. Recklinghausens Vorschlag auch unter der Be-
zeichnung ,rachitisch-malacische Erkrankungen® zusammengefaf3t, ein
Ausdruck, den ich ebenfalls zuweilen in der Abhandlung gebrauchen werde.
Dal v. Recklinghausen auch noch andere Knochenerkrankungen unter
dieser Bezeichnung zusammenfafit, vergleiche unter Kapitel XIV, S. 200.

Auch genetisch hiangen Spatrachitis und kindliche Rachitis zusammen
denn von einzelnen Autoren wird angenommen, dafl die Spatrachitis immer
ein Awufflackern einer schweren Frithrachitis ist (Hochsinger),
wahrend die meisten Autoren die Ansicht vertreten, dafl die Spatrachitis
aufler als Rezidiv einer Friihrachitis auch als selbstdndige Krankheit
zum ersten Male in den Adoleszentenjahren in Erscheinung treten kann.

Mit diesem Streit hingt die in der Literatur mehrfach versuchte Ein-
teilung der Spatrachitis in zwei Formen zusammen: 1. die verschleppte
Rachitis (Rachitis inveterata) oder lenteszierende Rachitis, das heilit eine
solche, die in der Kindheit auftritt, nicht ausheilt und bis ins Adoleszenten-
alter fortbestebt, und 2. die eigentliche Spétrachitis, die selbstindig
im Adoleszentenalter in Erscheinung tritt, von der man nun wieder zwei Formen
unterscheiden kann: entweder es ist eine Basis in einer iiberstandenen, aber
ausgeheilten Friihrachitis schon vorhanden, oder die Sp#trachitis tritt in den
spiten Kindheits- resp. Adoleszentenjahren iiberhaupt zum ersten Male in
Erscheinung.

Da die vorstehenden klinischen Beobachtungen und die biologischen
Uberlegungen schon darauf hinweisen, daf voraussichtlich auch pathologisch-
anatomisch ein prinzipieller Unterschied zwischen der Rachitis und der Osteo-
malacie nicht zu finden ist, sei an dieser Stelle gleich vorweggenommen, dafl
fast alle Pathologen, besonders auf Grund der Untersuchungen von Pommer,
Looser, v. Recklinghausen und Schmorl die rachitischen Erkran-
kungen und die Osteomalacie als morphologisch nicht voneinander
zu trennende Krankheiten ansehen, die nur deshalb gewisse Unter-
schiede erkennen lassen, weil dic gleiche Krankheit einmal das Skelett
im wachsenden und einmal im erwachsenen Zustand betrifft.
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(Naheres cf. unter Pathologische Anatomie, Kapitel V, S. 51, und Osteomalacie,
Kapitel XIII, S. 190.) '

Weiter hiangen die rachitischen Erkrankungen und die Osteomalacie
insofern zusammen, als die gleiche Ursache bei Wachsenden rachitische
Symptome und bei Erwachsenen die Erscheinungen der Osteomalacie
bedingt und weiter zweifellos hiufig die Osteomalacie auf Grund einer fritheren
rachitischen Veranderung im Skelettsystem entsteht. Dies gilt besonders fiir
die wahrend des Krieges aufgetretene Osteomalacie bei Erwachsenen.

Durch die unitarische Auffassung von Rachitis und Osteo-
malacie, die in diesem Referat fortlaufend vertreten werden soll, bestehen
eine Reihe Streitfragen, die frither in der Literatur eine Rolle spielten
und leider erhebliche Verwirrung anrichteten, heute nicht mehr. Dies gilt
besonders fiir den Streit dariiber, ob es eine kindliche Osteomalacie gibt
oder nicht.

v. Recklinghausen begriindete zundchst den Begriff der kindlichen
Osteomalacie vor allem deshalb, weil er beim Kinde osteomalacische Ver-
dnderungen am Knochensystem fand, ohne dall er seinerzeit die erwarteten,
ausgeprigten rachitischen Knorpelverinderungen feststellen konnte, und da
er weiter im Knochen Gitterfiguren fand, die er als Zeichen dafiir ansprechen
zu miissen glaubte, daB hier eine Kalkentziehung (Halisterese) stattgefunden
habe.

Rehn und seine Schule haben dann klinisch das Krankheitsbild der
kindlichen Osteomalacie weiter verteidigt.

Besonders unter den Pathologen fand aber diese Beweisfithrung keine
Anerkennung. Schon 1909 hat sich M. B. Schmidt in seinem Referat iiber
Rachitis auf der Pathologentagung auf den Standpunkt gestellt, daBl das Krank-
heitsbild der kindlichen Osteomalacie keine Existenzberechtigung habe.

Looser hat dann den Nachweis gefithrt, dafl alles, was bisher als
juvenile Osteomalacie beschrieben worden ist, zur Spatrachitis gehort,
bei der die leichteren Fille sich mehr dem klinischen Bild der Rachitis, die
schwereren mehr demjenigen der Osteomalacie nahern, und dafl zwischen beiden
Varietiten flieBende Uberginge bestehen. Das gemeinsame anatomische Merkmal,
,-das Kalklosbleiben des neugebildeten Knochens, die Atrophie des Knochens
und die charakteristische rachitische Knorpelstorung, wird in keinem Falle
vermifit.

Der Streit kann als begraben gelten, seitdem der Begriinder dieses Krank-
heitsbildes, v. Recklinghausen, sich in seiner Monographie iiber Rachitis
und Osteomalacie (1910) den Standpunkt zu eigen gemacht hat, dal Rachitis
und Osteomalacie morphologisch iberhaupt identische Krank-
heiten sind.

Die Entwicklung, die v. Recklinghausen in der Auffassung der
Beziehung zwischen Rachitis und Osteomalacie durchgemacht hat,
geht am besten aus seinen eigenen Worten hervor: ,,Wiahrend ich friiher glaubte,
am besten zur Klidrung beizutragen, indem ich versuchte, gewisse Formen
der Rachitis mit der Osteomalacie der Erwachsenen zu identifizieren, und der
Meinung war, die eigentliche Rachitis dazu in einen gewissen Gegensatz bringen
zu miissen, habe ich jetzt erkannt, daBl der objektive Befund der Malacie im
Gewebe rachitischer Knochen fast niemals fehlt. Nur in der Ausdehnung, im
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Grade der malacischen Beschaffenheit treten erhebliche Differenzen dem Be-
obachter entgegen, und nach diesen Unterschieden in der Quantitit koénnen
Kategorien der Rachitis aufgestellt werden; als eine eigenartige Krankheit,
als etwas zur Rachitis Gegensitzliches war die infantile Osteomalacie iiber-
haupt nicht gedacht“ (S. 343).

Der Frage der kindlichen Osteomalacie habe ich deshalb schon
im Beginn des Referates eine etwas ausfiihrlichere Besprechung gewidmet,
weil diese Frage in der chirurgischen und orthopéadischen Literatur auch heute
noch eine Rolle spielt, besonders bei Besprechung der Atiologie der so-
genannten Belastungsdeformititen. Immer wieder wird erértert, ob
die pathologisch-anatomische Grundlage eine Spatrachitis oder eine Osteomalacie
sei, eine Uberlegung, die auf Grund des vorher angefithrten vollig iiber-
flissig ist. Bei Besprechung der pathologischen Anatomie und der Belastungs-
deformititen werde ich auf diese Frage nochmals zuriickkommen.

Gegeniiber einer anderen FErkrankung des Knochensystems dagegen
miissen wir versuchen, schon deshalb klinisch eine scharfe Trennung vorzu-
nehmen, weil nicht nur Atiologie, Prognose und Therapie véllig verschieden sind,
sondern weil auch pathologisch-anatomisch grundsitzliche Unterschiede vor-
handen sind, die Osteogenesis imperfecta tarda, resp. die idiopathi-
sche Osteopsathyrosis, die myeloplastische Malacie v. Recklinghausens.
Diese Krankheit beruht auf einer mangelhaften Leistung der Osteoblasten in
allen Teilen des Skeletts.

Klinisch allerdings ist die Unterscheidung haufig auBerordentlich
schwierig und nur durch Probeexzision zu stellen, wenn es sich um schwerste
Falle von Spétrachitis handelt, bei denen ein Stillstand jeglichen Geschehens
am Knochen (Looser) und damit auch ein Stillstand der Osteoblastentitig-
keit eingetreten ist, so da die Knochen hochgradig porotisch und briichig ge-
worden sind, geradeso wie bei der Osteopsathyrosis.

Wie schwierig die Rubrizierung sein kann, geht aus der Literatur
hervor. So schreibt Looser: Wie haufig Verwechslungen der klinisch einander
dhnlichen Krankheitsbilder, der Spatrachitis resp. Osteomalacie und der Osteo-
genesis imperfecta tarda vorgekommen sind, zeigt der Fall Axhausen. Dieser
beschreibt in der Festschrift fiir H. Leuthold 1900 einen Fall als juvenile
Osteomalacie, obwohl es sich nach Loosers Ansicht um einen sehr bezeichnenden
Fall von Osteogenesis imperfecta tarda gehandelt hat, eine Ansicht, der sich
auch Wieland anschlieft. Wieland fiihrt aus der Literatur eine Reihe weiterer
Fille an, bei denen eine falsche Rubrizierung der Krankheit erfolgt ist (Fille
von Roos, His u. a.).

Eine Verwechslung der Chondrodystrophia foetalis (E. Kaufmann)
mit schwerer Rachitis erscheint heute ausgeschlossen. Bei dieser Erkrankung
handelt es sich um eine intrauterin einsetzende Erkrankung des Wachstums-
knorpels, der ein entweder ganz fehlendes oder mangelhaftes Wachstumsvermégen
zeigt. Wenn die Erkrankung auch durch die plumpen Glieder, die bisweilen
an den Gelenkgegenden aufgetrieben erscheinen, wie durch den dicken Schidel
oberflichliche Ahnlichkeit mit der Rachitis aufweist (daher friiher falsche
Bezeichnung: fotale Rachitis), kénnen wir beide Krankheiten heute mit Sicher-
heit trennen, seitdem E. Kaufmanns grundlegende Untersuchungen das
Krankheitsbild geklart haben. Klinisch geniigt schon die Tatsache, daBl die
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Krankheit angeboren ist, um eine scharfe Trennung durchzufiihren; denn
eine angeborene Rachitis gibt es, wie ausgefithrt, nicht.

II. Geschichtliches.

Die kindliche Rachitis ist seit sehr langem bekannt und allgemein
anerkannt. Diese verbreitete Krankheit hat zuerst in der ersten Halfte
des 17. Jahrhunderts durch ihr gehduftes Auftreten in einzelnen Pro-
vinzen Englands die Aufmerksamkeit auf sich gelenkt. Die Krankheit fand
in Glisson einen ausgezeichneten Beschreiber (cf. Sammelreferat von Zesas,
hier auch ausfiihrliches Literaturverzeichnis).

Aber selbst im Altertum ist die kindliche Rachitis schon bekannt ge-
wesen. Ebstein, der im Museum von Syrakus zwei rachitische Knochen
eines Midchens aus dem letzten Jahrhundert v. Chr. fand, hat festgestellt,
daB die englische Krankheit lange vor Glisson eine weitverbreitete Volks-
krankheit war. Es finden sich nach Ebstein unzweideutige Beschreibungen
der Rachitis bei Hippokrates, Soranus, Galen und bei Arzten des Mittel-
alters.

Die Spatrachitis dagegen ist erst seit einigen Dezennien bekannt
und hat nur sehr allméhlich Anerkennung gefunden, obwohl, wie wir sehen
werden, seit Anfang der 60er Jahre Beobachtungen iiber diese Erkrankung
in der Literatur niedergelegt worden sind, und obwohl auch mikroskopische,
allerdings nicht sdmtlich einwandfreie Untersuchungen seit langem zur Ver-
fugung stehen.

Es waren zuerst franzésische Autoren, die bei Adoleszenten rachitische
Symptome feststellten. Nach Deydier war es zuerst Ollier (1861), der in der
Lyoner medizinischen Gesellschaft frisch entstandene Verkrimmungen
jugendlicher Personen, die man bisher als osteomalacisch angesprochen
hatte, mit Rachitis in Verbindung brachte. Er schlug den Namen rachi-
tisme tardif (Rachitis tarda) vor.

Ollier wies schon in seinem Vortrag darauf hin, daf} es sich in der Mehr-
zahl der Fille um eine aus der Kindheit verschleppte Rachitis gehandelt hat,
wihrend es in der Minderzahl erst in der Pubertat zum ersten Male zu rachiti-
schen Erscheinungen am Skelettsystem kam.

Trousseau war es 1868 aufgefallen, daB die Rachitis des Kindes im
ganzen Wachstumsalter, besonders aber bei der Pubertiat nahen Individuen
beobachtet wird. Ja, Trousseau hat schon damals den Schlufl gezogen, daBl
die Knochenerweichung des wachsenden Skeletts, die Rachitis, mit der Knochen-
erweichung des nahezu oder ganz ausgewachsenen Skeletts, der Osteomalacie,
ihrem Wesen nach identisch sei, und daB alle Differenzen zwischen diesen
beiden Skelettaffektionen auf die ungleichen physiologischen Verhiltnisse im
unfertigen und im fertigen Knochen, das heift in letzter Linie auf bloBen
Altersunterschied zuriickgefiihrt werden miissen (zit. nach Wieland).

Somit hat Trousseau eine weittragende Erkenntnis, die erst viel spater
durch die Untersuchungen besonders Pommers und Loosers begriindet und
dann erst vollkommen anerkannt worden ist, schon zu viel friiherer Zeit gehabt.
Es ist wohl in der Hauptsache Virchow gewesen, der die gegenteilige Ansicht
vertreten und auf Grund seiner Autoritit lange Zeit zur Anerkennung gebracht



Die Spatrachitis und die Kriegsosteomalacie. 29

hat. Seine Ansicht war kurz die, dafl bei der Osteomalacie wirklich resorbiert
wird, wodurch Festes weich wird, wihrend bei der Rachitis im wesentlichen
nichts resorbiert, das Weiche aber nicht fest wird.

Seit diesen ersten Veroffentlichungen iiber die Spétrachitis sind im Inland
und im Ausland zahlreiche Fille beschrieben worden, bei weitem die
meisten in den 70er, 80er und 90er Jahren. In den letzten beiden Jahrzehnten
erschienen — bis zum Kriege — relativ wenig klinische Arbeiten, dafiir aber
die nachher besonders zu erwihnenden, das Krankheitsbild der Spit-
rachitis exakt begriindenden Arbeiten von Looser und Schmorl.

Die meisten Autoren haben sich zugleich mit dem Zusammenhang mit
den bei dieser Krankheit beobachteten Wachstumsdeformitaten beschaftigt.

Ich erwihne folgende, meist dltere Autorenl): Albert, Auckenthaler,
Billroth, Clutton, Colley, H. Curschmann, Delcourt, Drewitt, Drey,
Duplay, Mac Ewen, Gebert, Kassowitz, Kirmisson, Legendre,
Leonat, Lucas, Ludloff, Mader, Maurice, Miesowicz, v. Mikulicz,
Miller, Pitts, Poncet, Rensing, Rotter, Somer, Thiersch, Tobler,
Vincent.

Wihrend die meisten Autoren die Diagnose auf Grund der klinischen
Symptome stellten, die genau denjenigen bei der kindlichen Rachitis entsprachen,
liegen in der &lteren Literatur doch auch eine ganze Reihe von patho-
logisch-anatomischen, auch mikroskopischen Feststellungen vor.

Nach Delcourt ist das Kind im Fall Drewitt (Alter nicht erwihnt)
zwei Jahre nach der klinischen Feststellung der Spitrachitis gestorben. Bei
der Sektion boten die Knochen ,,die charakteristischen Kennzeichen der Rachitis*
dar. Mikroskopische Befunde sind jedoch im Referat unicht erwéhnt.

Im Fall von H. Maurvice (zit. nach Del court) wurde das entstandene Genu
valgum aus einer zufilligen Veranlassung amputiert. Die pathologisch-anatomi-
sche Untersuchung ergab das Vorhandensein rachitischer Verdnderungen.

Nach Hausmann sind die Fille von Auckenthaler, Colley und
Miiller mikroskopisch bestitigt worden.

Thiersch berichtet iiber eine 16jihrige Kranke, die vielfache rachitische
Verdanderungen aufwies. Diese starb sechs Wochen nach Ausfiihrung der Ogston-
schen Operation. Bei der Untersuchung der Knochen fand man am Knie die
Knorpelmasse ansehnlich vermehrt und an der Diaphyse unregelmifBig be-
grenzt, wie es bei der Rachitis vorzukommen pflegt.

Weiter konnte Koster bei einem an Lungentuberkulose verstorbenen
19jahrigen Manne spétrachitische Verinderungen am Skelett nachweisen 2).

Am wichtigsten sind die Untersuchungen von v. Mikulicz (1879).
Dieser untersuchte 17 Extremititen von 12 Individuen mit Genu valgum und
2 Individuen mit Genu varum makroskopisch, und von diesen einen Fall mit
Genu valgum mikroskopisch. Er fand bei den Individuen, die auch sonst die
Zeichen der Rachitis boten (Resenkranz, doppelte Glieder usw.) makroskopisch
und mikroskopisch einwandfreie rachitische Stérungen an den Knorpelknochen-
grenzen, nicht nur an der Stelle, an der die Deformitit aufgetreten war, sondern
auch an anderen Wachstumszonen.

1) Zum Teil zitiert nach Delcourt.
%) Auf eine Reihe weiterer mikroskopischer Untersuchungen werde ich bei der Be-
sprechung der Deformitéten Bezug nehmen. Vgl. S. 136.
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Nur die mikroskopische Untersuchung kann natiirlich als einwandfrei
gelten. Aber auch in diesem Falle ist die Diagnose Spitrachitis deshalb nur
auBerordentlich wahrscheinlich, aber nicht vollkommen sicher, weil, worauf
schon E. Miiller, ein Schiiler Zieglers, hingewiesen hat, nur die rachitischen
Verénderungen der endochondralen Ossifikation nachgewiesen wurden, dagegen
die Verkalkungsverhdltnisse des Knorpels und Knochens nicht untersucht
worden sind. Nach unseren heutigen Anschauungen aber miissen wir diesen
bei der Diagnose Rachitis und Spitrachitis eine grofie Bedeutung zumessen.

Wenn somit diese Untersuchungen zwar heute einer absoluten Kritik
nicht standhalten, da der Nachweis des osteoiden Gewebes nicht gefithrt worden
ist, so kann es doch kaum einem Zweifel unterliegen, dall wir es bei den
v. Mikuliczschen Fillen mit echter Spatrachitis zu tun gehabt haben.

Der exakte, allen Anforderungen geniigende pathologisch-anatomische
Beweis, daB es das Krankheitsbild der Spatrachitis wirklich gibt,
ist besonders durch die Untersuchungen von Schmorl (1905), Looser
(1908) und v. Recklinghausen (1910) erbracht worden. Auf diese Unter-
suchungen werde ich bei Besprechung der pathologischen Anatomie ausfiihrlich
eingehen (cf. Kapitel V, S. 51).

Wir sehen also, daB}, seitdem das Krankheitsbild der Spatrachitis iiber-
haupt beschrieben worden ist, immer neue Fialle von klinischer Seite publiziert
wurden, dafl aber auch mikroskopische Untersuchungen, die allerdings nicht
alle heutiger Kritik in jeder Weise standhalten, seit langem vorliegen. Trotzdem
hat sich das Krankheitsbild der Spétrachitis nur ganz auffallend
langsam durchsetzen koénnen.

Esist interessant, in der Literatur zu verfolgen, wie lange es ablehnende
Stimmen gegeben hat. Speziell Kinderérzte, also erfahrene Kenner der kind-
lichen Rachitis und innere Mediziner, wie Henoch, Vierordt und Seyfert,
haben der Rachitis tarda lange ihre Existenzberechtigung bestritten, wahrend
sie von chirurgischer Seite (v. Mikulicz, Thiersch, Albert, Billroth u. a.)
schon lange anerkannt war (H. Curschmann).

Vierordt z. B. schrieb in der speziellen Pathologie und Therapie von
Nothnagel 1896 ,Uber die tardive Rachitis*“: ,,Man hat unter dieser Be-
zeichnung Skelettverinderungen beschrieben, welche nach dem fiinften Lebens-
jahr, sogar nach dem Eintritt der Pubertit, ja, nach vollendetem Knochen-
wachstum beobachtet worden sind.

Wir enthalten uns mangels eigener Beobachtungen eines Urteils dariiber,
ob es eine echte tardive Rachitis iiberhaupt gibt. Vorldufig wird hieran noch
gezweifelt werden miissen.*

Dafiir, da auch von chirurgischer Seite Bedenken gegen dieses
Krankheitsbild erhoben wurden, diene folgendes Beispiel: Schuchardt schrieb
1899 in der Deutschen Chirurgie bei Besprechung der v. Mikuliczschen Unter-
suchungen: ,,Ob man berechtigt ist, diese Verbiegungen der Knochen an den
Epiphysengrenzen mit der Rachitis zu identifizieren, mufl noch dahingestellt
bleiben. Jedenfalls besteht ein gewichtiger Unterschied gegeniiber der kind-
lichen Rachitis darin, daB wesentlich nur das Grenzgebiet zwischen Epi- und
Diaphyse von der Malacie befallen ist, wihrend der Schaft vollkommen frei
bleibt.
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Gewisse Unterschiede bestehen zweifellos zwischen kindlicher und Spit-
rachitis. Diese sind aber nur quantitativer Natur und hangen mit der geringeren
Wachstumsenergie in den spéteren Jahren zusammen.

Auch von orthopidischer Seite sind frither immer wieder Bedenken
gegen die Aufstellung dieses Krankheitsbildes geduBert worden, obwohl der
Spitrachitis fiir die gesamte Lehre der Entstehung der Deformititen des
Knochensystems eine ganz hervorragende Bedeutung zukommt (cf. unter
Deformititen, Kapitel IX und X, S. 100 und 136).

Als Beispiel fiihre ich an dieser Stelle nur AuBerungen Hoffas in seinem
Lehrbuch der Orthopidie an. 1898 schrieb er: ,,Sollen wir unsere eigene An-
sicht iiber die v. Mikuliczsche Spétrachitis geben, so sind wir von derselben
noch nicht iiberzeugt. Und 1905 schrieb Hoffa: ,,Wir wollen es dahingestellt
sein lassen, ob es noch spitauftretende rachitische Erkrankungen gibt.*

Wurde die Existenz der Spétrachitis nicht ganz geleugnet, so wurde
die Erkrankung vielfach ,,als groBte Seltenheit® bezeichnet (cf. z. B. Rehn
in Gebhards Handbuch der Kinderheilkunde 1878, zitiert nach Roos). Dem-
entsprechend wurde in Lehrbiichern und Sammelreferaten die Spétrachitis
meist mit ein paar Worten abgetan. So erwihnt sie Gut mann (1908) in seinem
Referat iiber die Rachitis nur in wenigen Zeilen. Von manchen wurde die
Spatrachitis nur in der verschleppten Form anerkannt (Zesas 1906).

Suchen wir nach den Griinden fiir diese nur sehr langsame An-
erkennung, so finden wir folgendes: Der exakte pathologisch-anatomische
Nachweis ist erst in den Jahren 1905—1910 durch Schmorl, Looser und
v. Recklinghausen erbracht worden. Dieser Nachweis war deshalb schwer
zu erbringen, weil die Spitrachitis eine Krankheit ist, die nie zum Tode fiihrt,
somit die Méglichkeit der Untersuchung des Knochensystems nur dann vor-
handen ist, wenn die Kranken an einer interkurrenten Krankheit zugrunde
gegangen sind. Gerade in den Adoleszentenjahren aber ist dieses ein relativ
seltenes Ereignis.

Auch die Schwierigkeiten der Materialentnahme auf dem Sektionstisch
(Untersuchung des ganzen Knochensystems) und nicht zuletzt die technischen
Schwierigkeiten der Knochenuntersuchung selbst haben zweifellos eine Rolle
gespielt.

Hinzu kommt, daB die Aufstellung des Krankheitsbildes der kindlichen
Osteomalacie immer wieder verwirrend gewirkt hat, ein Krankheitsbild, das,
wie schon angefiihrt, heute keine Existenzberechtigung mehr hat (cf. S. 26).

Die Aufstellung dieses Krankheitsbildes aber zeigt, daBl man besonders
zur Erklirung der Wachstumsdeformititen um die Annahme eines knochen-
erweichenden Prozesses einfach nicht herum kann. (Naheres unter Deformi-
titen, Kapitel IX, S. 106.)

Somit zeigt das Studium der Literatur die nur sehr langsam und
zogernd erfolgende Anerkennung des Krankheitsbildes der Spatrachitis,
eine Anerkennung, die selbst nach einwandfreier Bestitigung durch patho-
logisch-anatomische Untersuchungen durchaus keine allgemeine war. Wenn
bei weitem die meisten Autoren in den letzten Jahren vor dem Krieg der Spit-
rachitis auch nicht mehr vollkommen ablehnend gegeniiber standen, so wurde
doch die Erkrankung von weitaus den meisten Untersuchern als eine aufBer-
ordentlich seltene Krankheit, ja geradezu als eine Raritdt bezeichnet.
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Dementsprechend wird die Spétrachitis nicht nur in den Lehrbiichern
der inneren Medizin und Kinderheilkunde, sondern auch in den Lehrbiichern
der Chirurgie und Orthopéadie auch heute noch entweder itberhaupt nicht oder
nur ganz beildufig erwéhnt. Im Unterricht auf den Universititen spielte sie
dementsprechend eine geringe oder gar keine Rolle.

So lagen ungefihr die Verhiltnisse, als vor ca. 2—21/, Jahren (Anfang
1919) die &drztliche Welt in den Landern der blockierten Mittelmichte das
endemische Auftreten von Knochenerkrankungen nicht bei hunderten,
sondern bei vielen tausenden Kranken erlebte. Kein Wunder, dal — entspre-
chend der bisherigen geringen Kenntnis — die in den Jahren 1916, 1917 und
1918 zweifellos schon einzeln oder in kleinerer Zahl auftretenden Erkrankungen
von keiner Seite erkannt wurden. Es wurde von allen Autoren, die spiter
auf Grund groferer Erfahrungen mit Veréffentlichungen hervortraten, kein
Hehl daraus gemacht, daB die ersten Kranken unter falscher Diagnose be-
handelt wurden, und daBl erst die Haufung und die allmihliche Steigerung
der Schwere der FErkrankungsfille zur richtigen Diagnose verholfen haben
(cf. auch nichstes Kapitel, Haufigkeit der Spatrachitis, S. 36).

Zunichst waren es Anfang des Jahres 1919 besonders Wiener Autoren
(Edelmann, Eisler, Hahn, Hochhuth, Kirsch, Schiff, Schlesinger,
Staunig, Wenckebach, Wittek u. a.), die von dem gehduften Auftreten
von meist ,,osteomalacieihnlichen* Erkrankungen bei alten Leuten
berichteten.

Unmittelbar darauf, zum Teil gleichzeitig, erschienen zahlreiche
Arbeiten aus Deutschland (Alwens, Bittorf, A. und H. Blencke,
Bohme, Butenwieser und Koch, Dotzel, Dreifull, Hecker, Heyer,
Hirsch, Hochstetter, Koepchen, Rémer, Schlee, Stetter, Stroh-
mann, Thelen, Verfasser u. a.), die teils ebenfalls iiber gehduftes Auftreten
von Osteomalacie, in der Mehrzahl aber tiber ein endemisches Auftreten
von Spatrachitis berichteten 1).

Wenn auch meine Verésffentlichung als erste in der deutschen Literatur
erschien, so ist die Krankheit sicher von vielen Seiten Anfang des Jahres
1919 gleichzeitig und unabhingig voneinander beobachtet worden.
Die Reihenfolge der Verdffentlichungen wurde vielfach durch duBere Momente
beeinfluBlt. Ein Streit um die Prioritit, die Romer fiir sich in Anspruch nimmt,
der einen Vortrag iiber Spatrachitis am 8. April 1919 im Arzteverein zu Elber-
feld hielt, ist daher nicht angebracht. Mein erster Vortrag fand erst am 10. April
1919 statt.

Nach Beninde hat Zillessen (nicht publiziert) schon im Herbst 1917
bei jugendlichen Arbeitern eines Hiittenwerkes in Volklingen (Regierungsbezirk
Trier) unzweifelhafte Félle von Spitrachitis beobachtet.

" Schon vor den Verdffentlichungen in der Heimat wurden iibrigens von
Kraus und Citron und von Wassermann im Felde eigentiimliche
Erscheinungen am Knochensystem von Soldaten beschrieben. Es er-
scheint nicht sicher, ob diese zu dem Krankheitsbild der Spatrachitis
gehoren, oder ob es sich um entziindliche, durch die Anstrengung hervorgerufene

1) Weshalb manche Autoren mehr Osteomalacie, andere mehr Spitrachitis sahen,
cf. Kap. XIII, S. 191.
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Erscheinungen am Knochensystem gehandelt hat. (Naheres cf. unter klini-
schen Symptomen, Kapitel VI, S. 87.)

Die Durchsicht der Literatur zeigt, daB die Erkrankungen iiberall
in ganz Deutschland vorgekommen sind. Einen gewissen Uberblick gibt
die Veroffentlichung von Beninde, der im Auftrag der Medizinalverwaltung
auf Grund der Berichte von den zustindigen Stellen die Knochenerkrankungen
bearbeitete.

Beninde betont mit Recht, daB aus diesem Bericht kein vollstiandiges,
namentlich kein zahlenm#Biges Bild iiber die Verbreitung der Knochen-
verinderungen zu gewinnen ist, ,,da die Knochenverinderungen kein um-
schriebenes und namentlich fiir gewisse Altersklassen ein dem Arzt vollig un-
bekanntes Krankheitsbild*“ gaben. Dieses gilt besonders fiir den Anfang der
Krankheit, da die Klagen der Kranken hier unbestimmt sind und der objektive
Befund ein negativer sein kann.

Daher nimmt Beninde mit Recht an, dafl viele leichte Fille der
arztlichen Kenntnis entgangen sein werden und auch schwere Fille
unter falscher Diagnose gefithrt wurden, besonders da sowohl alle leichten,
wie auch manchmal schwere Fille sich auf alleinige Bettruhe rasch besserten.

Dem mgéchte ich hinzufiigen, daBl sicher in den meisten Fillen, wie es
auch den Spezialisten ergangen ist, in der Praxis nur ein Symptom, z. B.
der Plattful oder die X-Beine usw. diagnostiziert, daB aber die Basis fiir die
Entstehung dieser Affektionen, die aligemeine Erkrankung des Knochensystems,
nicht erkannt wurde.

Um die Haufigkeit der Erkrankung zu charakterisieren, erwihnt
Beninde, daB ein Arzt in Dortmund 50 Fille, ein anderer, ebenfalls in Dort-
mund, 80 Fille gesehen hat. Dem kann ich folgendes eigenes Material hinzufiigen :

Um die Ausbreitung der Erkrankung gerade in der Gottinger Gegend,
in der sie aus nicht deutlich ersichtlichen Griinden besonders gehauft auftrat,
zu beleuchten, mochte ich ein paar Zahlen aus eigener Erfahrung anfiihren.
Ich selbst beobachtete in wenigen Monaten iiber 100 Fille. Eine Rundfrage
bei 32 Arzten in Gottingen und Umgebung ergab, dafl diese Kollegen im ganzen
266 Fille gesehen hatten, und dieses zu einer Zeit, in der die Krankheit ihr
Ende noch lange nicht erreicht hatte.

Auf Grund systematischer Untersuchungen durch Kollegen aus der Praxis
konnte folgendes festgestellt werden. Von einer grofen Kasse in Gottingen
(Dr. Pflugh6ft) waren zu Beginn des Jahres 1919 von 800 #lteren Arbeitern
3 erkrankt = 0,49, dagegen hatten von 89 Lehrlingen nicht weniger als 44/,
subjektive Beschwerden, wiahrend leichte Erscheinungen der Spatrachitis
objektiv bei fast allen nachweisbar waren. In einer anderen Gottinger Kasse
(Dr. Schoppe) waren von im ganzen 1200 Versicherten 65 = 5,49/, krank
gemeldet (Erwachsene und Wachsende zusammengerechnet). Von einer Kasse
in 8t. Andreasberg (Dr. Briinnecke) waren von 200 #lteren Arbeitern 8 = 49/,
erkrankt, von 72 jugendlichen dagegen nicht weniger als 27 = 379/, krank
gemeldet. '

Also eine ganz riesige Ausbreitung der Erkrankung! DaB in
anderen Gegenden eine #hnliche Verbreitung vorkam, zeigt die Verdffent-
lichung von Roémer, der die Zahl der Erkrankungen in Elberfeld auf 200
,,5chitzte* und dementsprechend die Zahlen fiir ganz Deutschland mit 20 000

Ergebnisse der Chirurgie. XV. 3
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bis 30 000 annahm, eine Zahl, die die Wirklichkeit meiner Ansicht nach wahr-
scheinlich kaum erreichte, da immer nur die schweren und mittelschweren
Fille zur Kenntnis des Arztes kamen, die meisten leichten Fille aber unbe-
handelt verlaufen sind (cf. z. B. Hammer).

Aus der Statistik Benindes ergibt sich weiter — ich kann es auf Grund
eigener Beobachtungen bestitigen —, daB das Land und die Kleinstadt
weit weniger von der Erkrankung heimgesucht worden sind als die
groBeren Stidte und die Industriebezirke.

Die Erklarung geben die besseren Ernahrungsverhaltnisse auf dem Land.
Die Tatsache, daB auch das Land und die kleine Stadt nicht ganz verschont
geblieben sind, versucht Beninde so zu deuten, daB die Nicht-Selbstversorger
auf dem Land h#ufig ebenfalls sehr schlecht in der Ernihrung gestellt waren.

Fiir diese wahrscheinlich in der Hauptsache durch die mangelhafte und
einseitige Ernahrung bei Wachsenden und Erwachsenen hervorgerufenen
Knochenerkrankungen wurden auBer Spitrachitis und Osteomalacie folgende
Namen vorgeschlagen: Osteopathie oder Kriegsosteopathie oder Hunger-
osteopathie. Schlieflich wurde angeregt (GraBmann - Meyer), alle durch
die Hungerblockade ausgelésten Erkrankungen, also z. B. auBer den Knochen-
erkrankungen das Hungerédem und viele andere, unter dem Sammelnamen
Blockadekrankheiten zusammenzufassen.

Ich habe die bei Wachsenden und hauptsichlich bei den Adoleszenten
auftretenden Knochenerkrankungen nach anfinglichem Bedenken zu der
Spatrachitis gerechnet und daher auch diesen Namen stets gebraucht,
um nicht unnétigerweise ein neues Krankheitsbild zu schaffen. Es fragt
sich, ob diese Bezeichnung berechtigt ist.

Diese Bedenken haben bei einer groBen Anzahl von Autoren bestanden.
Thelen z. B. bezeichnet die Erkrankung nur als rachitisihnlich und Hoch-
huth schreibt: ,,Ob die bei jugendlichen Personen im 13.—20. Lebensjahr
besonders haufige Kriegsrachitis mit den idiopathischen Fillen von Spitrachitis
vollig gleichgestellt werden kann, ist zur Zeit aus verschiedenen Griinden zweifel-
haft. Ahnlich haben sich eine ganze Anzahl Autoren geduBert.

Die Beantwortung der Frage ist deshalb besonders schwierig, weil mikro-
skopische Untersuchungen iiber die Kriegsknochenerkrankungen bei
Jugendlichen bisher nicht veréffentlicht worden sind, in der Haupt-
sache wiederum wohl deshalb, weil es schwierig ist, entsprechendes Material
zu bekommen. Trotzdem glaube ich aus folgenden Griinden die Frage un-
bedingt mit ja beantworten zu miissen.

1. Wir haben ein scharf umschriebenes Krankheitsbild vor uns,
das seit Jahrzehnten klinisch genau bekannt ist und das durch frithere zahl-
reiche pathologisch-anatomische Untersuchungen als ein der kindlichen Rachitis
entsprechendes Krankheitsbild festgestellt worden ist.

2. Die Rontgenbilder geben uns einen sehr guten AufschluB iiber
die bei dieser Krankheit vorhandenen Verinderungen. Sie zeigen uns, da8
im fertigen Knochen Stoérungen vorliegen (strukturlose Bilder durch
mangelhafte Schattenbildung infolge Einlagerung osteoiden, das heift un-
verkalkten Knochens). Sie zeigen uns aber weiter, in den meisten Fillen
auBerordentlich typisch, daB auch Stérungen in der endochondralen
Ossifikation vorhanden sind (Verbreiterung des Spaltes zwischen Epi- und
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Diaphyse durch Zunahme der Knorpelmasse und unregelmiBige Begrenzung
der Knorpelknochengrenze).

3. Wir erlebten zu gleicher Zeit eine abnorme Steigerung der beiden
morphologisch gleichen Krankheiten, der kindlichen Rachitis und
der Osteomalacie.

Die Statistik Benindes hat zweifellos ergeben, daf die kindliche

Rachitis, besonders in den Stadten, haufiger und schwerer geworden
ist (cf. Abb. Nr. 3). Besonders héufig wurden Kinder gesehen — im Gegensatz
zu fritheren Erfahrungen — die ‘
im 3., 4. oder erst im 5. oder
6. Lebensjahr erkrankten (diese
wiirden nach meiner Einteilung
schon zur Spétrachitis gehéren),
und die in dieser Zeit das Lau-
fen wieder verlernten.

DieseZunahme derkind-

lichen Rachitis wurde vonden
meisten Autoren (Blencke,
Hirsch, Hochsinger, Jaffa,
Lippmann, Schanz, Simon,
Wittek u. a.) bestitigt, nur we-
nige (z.B. Faust und Schmorl)
konnten keine Zunahme feststel-
len. Schmorl allerdings wies
besonders darauf hin, dafB aus
einem Fehlen einer Zunahme auf
dem Sektionstisch kein Schlufl
zu ziehen sei, da in der entspre-
chenden Zeit nur relativ wenig
Kinder zur Sektion kamen.1)

Fast alle Autoren stim-
men darin iiberein , daf} die
Schwere der Erkrankung
zweifellos zugenommen hat
und dafB, wie schon aus der
Statistik Benindes hervorgeht, Apb. 3. E. Sch. , 3 Jahre, schwerste kindliche
aufier den Kindern im 1. und Rachitis. Beine fischflossenartig verbogen. Knochen
2. Lebensjahr auch etwas #ltere sind biegsam.

Kinder hsufiger als friiher er-

krankten. Da die Rachitis der kleinen Kinder auch zu Zeiten normaler
Erndhrung im ganzen auBerordentlich verbreitet ist (cf. Kapitel III, S. 37),
muBte es schwer sein, gerade bei kleinsten Kindern eine Zunahme zu konstatieren.

Auch die Steigerung der dritten, morphologisch gleichen Erkrankungs-
form, der Osteomalacie, ist iiber jeden Zweifel erhaben. Bei dieser Er-

') Anmerkung bei der Korrektur: Hilgers (Die Verbreitung der Rachitis in den
Jahren 1914—1921. Miinch. med. Wochenschr. 1921. Nr. 49. S. 1578) kommt auf Grund
statistischer Untersuchungen zu dem Resultat, daB die Rachitis der kleinen Kinder nicht
zugenommen hat.

3%
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krankung ist nach dem Krieg der mikroskopische, pathologisch-anatomische
Nachweis erfolgt (Schmorl, Partsch, Hecker), dafl es sich, wenigstens
in den meisten Fallen, um eine einwandfreie Osteomalacie gehandelt hat.

Der Entschlu8, die Kriegsknochenerkrankungen bei Adoleszenten zur
wirklichen Spétrachitis zu rechnen, fallt deshalb gar nicht schwer, weil ein
so erfahrener Kenner der malacischen Knochenerkrankungen, wie v. Reck-
linghausen, die einzige Knochenverinderung, die differentialdiagnostisch in
Betracht kommen kénnte, die Osteoporose, von der Rachitis ebenfalls
grundsiatzlich gar nicht abtrennen will (cf. Kapitel XIV, S. 201).

Aber auch fiir denjenigen, der die Osteoporose grundsétzlich trennen
will, ist sie schon deshalb auszuschlieBen, weil Knorpelveranderungen nach
dem Rontgenbild ja sicher in ausgedehntem Mafle vorhanden gewesen sind.

Auch Looser, der wohl beste pathologisch-anatomische und klinische
Kenner der Spatrachitis, ist der Ansicht, daB die bei Adoleszenten und Er-
wachsenen beobachteten Hungerosteopathien sich weder klinisch noch réntgeno-
logisch von echter Rachitis und Osteomalacie unterscheiden und nach dem
bisher Bekannten auch histologisch mit der Rachitis und Osteomalacie
vollkommen iibereinstimmen.

Etwas absolut Neues, noch nie Dagewesenes waren iibrigens die nach dem
Krieg endemisch auftretenden Knochenerkrankungen nicht. Es sei hier erwéhnt,
daB im Jahre 1912 in der gynikologischen Literatur von Ogata (cf. auch
Nakahara u. a.) iiber ein endemisches Auftreten einer Knochenerkrankung
in Japan berichtet wurde mit allen Symptomen beim Kinde, Adoleszenten
und Erwachsenen, genau so wie wir sie bei der kiirzlichen Endemie gesehen haben.

Die Erkrankung wurde seinerzeit zufillig in der japanischen Provinz
Toyama beim Aushebungsgeschaft entdeckt und scheint eine riesige Aus-
dehnung gehabt zu haben, da z. B. Ogata iiber 240 selbst untersuchte Falle
berichtet.

Diese Beobachtung zeigt, daB es sich sicher nicht um eine spezifische,
nur durch die Folgen der Hungerblockade auszulésende Erkrankung handelt.
Die Ursache fiir das Auftreten in Japan ist nicht geklirt worden (cf. auch
Kapitel XIII, S. 191).

Samtliche angefiihrte Tatsachen und Ausfiithrungen sprechen meiner
Ansicht nach einwandfrei dafiir, daB es sich bei den Kriegsknochenerkrankungen
der Wachsenden um kein neues Krankheitsbild, sondern nur um eine Steigerung
der seit langem bekannten spatrachitischen Erkrankung gehandelt hat.

III. Hiinfigkeit der Spitrachitis.

Eine sehr wichtige Frage ist die: Wie haufig ist die Spatrachitis
in normalen Zeiten, besonders zu Zeiten normaler Erndhrung? Eine Frage,
die man natiirlich nicht unter Zugrundelegung der in den letzten 2—3 Jahren
erlebten Verbreitung beantworten darf, da ja im Anschluf an den Krieg zweifellos
eine ganz abnorme Steigerung der Frequenzziffern eingetreten ist. Trotzdem
miissen, wie ich ausfiihren werde, die Erfahrungen der letzten Jahre unsere
Ansicht iiber die Hiaufigkeit der Spatrachitis meiner Ansicht nach grundlegend
beeinflussen.
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Der Frage kommt deshalb eine groBle Wichtigkeit zu, weil mit ihr
die Frage nach der Genese aller Belastungsdeformitéten sehr eng ver-
kniipft ist.

Bisher galt die Spatrachitis fast allgemein als eine extrem seltene
Erkrankung. Die Durchsicht fritherer Statistiken kann diese Ansicht nur
bestdtigen: Looser konnte im Jahre 1905 nur 60 Fille, und Wieland im
Jahre 1914 70 Fille aus der Literatur zusammenstellen. Fiir extrem schwere
Fille, die der Publikation fiir wert gehalten werden, trifft diese Annahme
also zu.

Gibt es aber selten schwerste Fille, so ist es wahrscheinlich, daB es viel
haufiger mittelschwere und wiederum sehr viel héufiger leichte und leichteste
Fille gibt. ,

Geradeso ist es ja bei der kindlichen Rachitis, deren Frequenz
wir bei der Behandlung dieser wichtigen Frage schon deshalb mitbesprechen
miissen, weil sie ja die gleiche Erkrankung darstellt. Auch hier sehen wir
schwerste Falle nur relativ selten.

Von Klinikern wird die Haufigkeit der kindlichen Rachitis sehr
hoch eingeschiatzt. Lippmann schatzte die Haufigkeit der kindlichen Rachitis
in Hamburg auf 45%,, Bendix und Stoeltzner in Berlin auf 60°/, May
in Riga auf 86%, und Hauchekorn in Berlin gar auf 90—98%, (zit. nach
Frangenheim). Alles dieses sind Zahlen, die vor dem Kriege verdffentlicht
wurden. Lippmann zeigte, dafl in Hamburg die Frequenz wihrend des
Krieges von 45%, auf 70%/, gestiegen war.

Diese, durch die klinische Untersuchung gewonnenen Zahlen werden
durch die pathologisch-anatomische Untersuchung vollkommen be-
statigt. Die exaktesten Untersuchungen stammen von Schmorl. Dieser
untersuchte 386 Kinder im Alter von zwei Monaten bis vier Jahren auf dem
Sektionstisch. '

Von diesen waren 72,8/, rachitisch, 16,6/, wiesen die Zeichen abgelaufener
Rachitis auf und nur 10,6/, waren rachitisfrei. Im ganzen waren also 89,49/,
noch rachitisch oder rachitisch gewesen.

Die Statistik kann man aus manchen Griinden als zu hoch (Grofistadt-
material, manche Kinder kénnen erst in der Krankheit, an der sie gestorben
sind, rachitisch geworden sein), aus anderen Griinden aber als zu niedrig an-
sehen (manche Kinder, die jetzt noch rachitisfrei waren, kénnen im Laufe des
Wachstums noch rachitisch werden).

Jedenfalls aber zeigen die Zahlen, daB die Haufigkeit der kindlichen
Rachitis eine auBerordentlich groBe ist. Die Zahlen miissen aber schon
deshalb viel héher sein als bei der Spitrachitis, weil das verhédltnisméaBige
Langenwachstum in den ersten Kindheitsjahren das bei weitem intensivste
ist, allmihlich abnimmt und nur in der Adoleszenz nochmals eine erhebliche
Steigerung zeigt. Die Rachitis aber befillt, wie wir wissen, einen Organismus
um so eher, je intensiver das Wachstum ist.

. Esist interessant, beim Studium der Literatur zu sehen, wie alle Autoren,
die sich intensiv vom klinischen oder pathologisch-anatomischen
Standpunkt aus mit der Frage der Spatrachitis beschiftigt haben, zu
dem SchlufBl gekommen sind, dafl die Spatrachitis eine viel ver-
breitetere Krankheit ist, als allgemein angenommen wird.
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Kassowitz hat schon in den 80er Jahren die Ansicht vertreten, daf3
die Rachitis in der Adoleszenz eine sehr verbreitete Krankheit ist.

Zu einem gleichen und adhnlichen Schluf sind andere Kliniker (Schabad
und Wieland) und besonders pathologische Anatomen (Looser, Schmorl)
gekommen.

Aber auch eine gegenteilige Meinung soll erwdhnt werden, das ist die-
jenige von Tripier, der das hidufigere Vorkommen bestritt und der
in einer Verbreiterung der Wachstumsknorpel keinen Grund fiir die Annahme
einer Spitrachitis sehen wollte (cf. auch Sauer).

Tripier (zit. nach Riedinger) untersuchte die Epiphysenknorpel von
zahlreichen normalen Extremitaten und fand, da8 sie regelméBig in den Perioden
des starksten Wachstums, ndmlich zwischen dem 3. und 5. und zwischen dem
14. und 17. Lebensjahr breiter sind als wiahrend der iibrigen Wachstumsperioden.
Er glaubte.deshalb, dall auch beim Genu valgum die Verbreiterung des Epi-
physenknorpels eine physiologische sei.

Diese Beweisfiihrung Tripiers wiirde in dem Fall gegen die Annahme
einer Spétrachitis zu verwerten sein, wenn Tripier bei diesen Epiphysenknorpeln
durch mikroskopische Untersuchungen erwiesen hatte, daBl es sich trotz der
Verbreiterung mikroskopisch nicht um Veridnderungen im Sinne einer Spét-
rachitis handelt. Das ist aber nicht der Fall. Vielmehr stehen Tripier patho-
logisch-anatomische Untersuchungen iiberhaupt nicht zur Verfigung. So
kénnte man seine Untersuchungen mit demselben Recht im umgekehrten
Sinne verwerten und annehmen, daB die Verbreiterung auf einer rachitischen
Veranderung beruht, und daraus weiter schlieBen, daB die Spétrachitis eine
haufige Erkrankung ist.

Exakte Unterlagen haben wir wiederum durch pathologisch-
anatomische Untersuchungen Schmorls erhalten. Dieser untersuchte
das Knochensystem von 154 Personen vom 5.—23. Lebensjahr und fand sechs-
mal Spatrachitis mit allen pathologisch-anatomischen Zeichen. Die Spét-
rachitiker befanden sich im Alter von 6, 8, 9, 18, 19 und 21 Jahren.

Wichtig fiir unsere klinische Auffassung und zum Beweis der Behauptung,
daBl die Spatrachitis viel hdufiger ist, als allgemein angenommen
wird, weil sie meist unerkannt verlduft,ist nun die Tatsache, daB bei diesen
sechs Fiallen, die an verschiedenen Leiden zugrunde gegangen waren, klinisch
keinmal eine Spatrachitis diagnostiziert war. Auf dem Sektionstisch
allerdings waren makroskopisch in einer Reihe von Fillen leichte Verdnde-
rungen (Rosenkranz, Andeutung von doppelten Gliedern) festzustellen, aber
in zwei Fallen war auch makroskopisch iiberhaupt keine Veréinderung nach-
weisbar (Schmorl, Miinch. med. Wochenschr. 1917, Nr. 24, 782), wihrend
swh m.lkroskoplsch trotzdem einwandfreie spétrachitische Symptome fanden.

T Im ganzen hatten nach diesen Untersuchungen 4%, der untersuchten
Wachsenden eine Spitrachitis zu einem bestimmten Zeitpunkt gehabt.
Da die Spitrachitis aber eine meist rasch voriibergehende Erkrankung ist,
eine abgelaufene Spéatrachitis aber durchaus nicht immer, wie meist die kind-
liche Rachitis mit ihren hochgradigen Veréinderungen Residuen hinterlaft; da
die Veranderungen weniger hochgradig sind, miissen wir die Haufigkeit der
Spatrachitis im ganzen meiner Ansicht nach héher einschétzen.
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Die pathologisch-anatomischen Feststellungen Schmorls beweisen ein-
wandfrei, daB es leichte Fille von Spétrachitis gibt, die sich unserer
klinischen Diagnose entziehen, eine Annahme, zu der wir auch durch
die Kklinischen Erfahrungen bei der Spitrachitisendemie gedriingt wurden.
Denn wir sahen zahlreiche Fille, die zunichst mit Klagen allgemeiner Natur
zu uns kamen, Klagen, fiir die sich aber zunichst keinerlei Grundlagen, weder
klinisch noch réntgenologisch, fanden. Geht ein solcher Fall rasch in Heilung
iiber — und die Heilung kann selbst in den schwersten Fallen auffallend rasch
vor sich gehen — (cf. Abb. 37 und 38), wie soll dann eine klinische Diagnose
moglich sein? Die Klagen, die solche Kranke vorbrachten, waren meist die,
daB sie ziechende Schmerzen in den Beinen, besonders in der Gegend der Knie-
gelenke hitten, Schmerzen, die ganz analog den sogenannten Wachstums-
schmerzen geschildert wurden. Liegt da nicht der Gedanke nahe, daB auch
diese sogenannten Wachstumsschmerzen, die ja zu Zeiten stirksten
Knochenwachstums auftreten, durch eine leichte, klinisch fiir uns nicht
erkennbare Stérung der Ossifikation im Sinne einer Spétrachitis hervor-
gerufen werden ?

Die pathologisch-anatomischen Untersuchungen Schmorls,
wie klinische Erfahrungen miissen uns also zu dem SchluB8 dringen,
daB die Spatrachitis auch zu Zeiten normaler Erndhrung eine durchaus
nicht sehr seltene, sondern in ihrer leichten Form eine recht ver-
breitete Krankheit ist. Wer mit dieser Uberzeugung eine gréBere poli-
klinische Sprechstunde abhilt, wird hiufig die Diagnose ,beginnende Spat-
rachitis® stellen kénnen, und er wird sich durch den Verlauf — entweder rascher
Riickgang der Beschwerden unter geeigneter Therapie, oder aber in anderen
Fillen Verschlimmerung bis zum ausgeprigten klinischen Krankheitsbild —
iiberzeugen konnen, dafi diese Diagnose die richtige gewesen ist.

DaB bei fast allen Deformationen des knéchernen Skeletts die Spit-
rachitis die anatomische Grundlage abgibt, werde ich versuchen, bei Besprechung
der Deformititen zu zeigen (cf. Kapitel IX, S. 106 und X, S. 136).

IV. Atiologie.

Mit der Erorterung der Atiologie der Spatrachitis — Spétrachitis
und Rachitis lassen sich natiirlich auch &#tiologisch nicht trennen — betreten
wir ein sehr schwieriges Gebiet. Hierauf weisen alle Autoren hin, die sich
kritisch mit dieser Frage befaBt haben. So schreibt Wieland 1914: ,,Damit
sind wir zum hypothetischsten Kapitel der ganzen Rachitisfrage gelangt.*

Wie unsicher unsere Forschungsergebnisse iiber die Atiologie
der Rachitis noch sind, und wie tastend und vorsichtig wir uns deshalb iiber
diese Fragen duBern miissen, zeigt die Resignation von v. Recklinghausen,
der in seinem auf Grund 20jahriger Arbeit und Forschung geschriebenem Werk
in dieser Hinsicht zu folgendem SchluBsatz kommt: ,,Erst wenn wir die beim
normalen Aufbau obwaltenden Bedingungen erkannt, namentlich wenn wir
die Momente, welche die Anbildung und das Wachstum der Blutgefifle be-
herrschen, sicher. bestimmt haben werden, dann wird auch das pathologische
Verhiltnis der Organisation an dem rachitischen Knochen unserer Einsicht
erschlossen werden, und erst dann 1t sich die Frage nach der Atiologie préziser
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in Angriff nehmen, erst dann ist Aussicht vorhanden, endgiiltig zu entscheiden,
ob in dieser Beziehung eine spezifische Ursache, ob ein fremdartig belebter
oder unbelebter Korper die Krankheit hervorrufen kann.‘

Die Frage ist deshalb so schwierig, weil erstens ursichlich
sicher viele Momente in Frage kommen koénnen, und zweitens von diesen
jedes Moment fiir sich, aber auch kombiniert mit einem oder mehreren
der anderen Punkte eine rachitische Erkrankung hervorrufen kann.

Die Annahme einer Vererbung oder Vererbung einer Dispo-
sition (Kassowitz, Reimers, Boye, Ritter v. Rittershain, Siegert
u. a.), die sich hauptsichlich durch die Mutter vermitteln soll (Siegert), hat
bei der kindlichen Rachitis keine Anerkennung gefunden und spielt bei der
Spatrachitis naturgemall sicher keine Rolle. Alle anderen Momente
aber, die eine kindliche Rachitis hervorrufen kénnen, kommen bei
der Spatrachitis ebenfalls in Frage, und das gleiche gilt fiir die Osteo-
malacie.

Bei den im Anschluf an den Krieg auftretenden Knochen-
erkrankungen (Rachitis, Spétrachitis, Osteomalacie) spielen allerdings eine
Reihe Momente eine besondere Rolle. Es kann keinem Zweifel unter-
liegen , daB die Hungerblockade, die nicht nur quantitativ, sondern auch
qualitativ eine mangelhafte Ernahrung fast der gesamten Bevolkerung be-
dingte, fiir diese Knochenerkrankung in gleicher Weise auslosend gewirkt hat,
wie sie zahlreiche andere Storungen hervorrufen konnte. Diesen Schluf3 haben
alle Autoren, die sich vom klinischen Standpunkt aus mit dieser Frage beschaftigt
haben, gezogen. Auch Rubner kommt in einem Gutachten der wissenschaft-
lichen Deputation fiir das Medizinalwesen in Berlin zu dem Resultat, dafl die
allgemeine schlechte Ernahrung als Ursache der endemisch auf-
tretenden Knochenerkrankungen angesehen werden miisse.

Hirsch ist der Ansicht, daBl die Osteopathien gewissermaflen das
letzte Glied in einer Kette von korperlichen und seelischen Schidi-
gungen darstellen, die durch Not und Entbehrungen infolge der Blockade
hervorgerufen sind. Zundchst wurden die natiirlichen Depots des Organismus
aufgezehrt: es trat Abmagerung ein. Dann wurden in der Reihenfolge des
Grades ihrer Sensibilitit die einzelnen Organsysteme geschidigt. Zuniichst
der empfindlichste Apparat, das Nervensystem; es trat eine ungewdohnliche
Zunahme schwerer neurasthenischer Symptome ein. Dann kamen Stérungen
des endokrinen Systems, die seinerzeit zunichst als einfacher Dysthyreoidismus
oder dergleichen aufgefafit wurden, dann kam es bei Frauen zu Amenorrhée,
bei Minnern und Frauen zu Storungen im Wasserhaushalt. Durch die Abnahme
der Widerstandskraft des Gesamtorganismus ergab sich eine Empfindlichkeit
gegeniiber interkurrenten Infektionen, und erst zuletzt wurde der Stiitzapparat
in Mitleidenschaft gezogen, es traten Verinderungen am Knochensystem in
Erscheinung. Analoge Verdnderungen waren auch am Muskelsystem nachzu-
weisen. '

Bei Annahme der ursidchlichen Bedeutung der Hungerblockade ist weiter
die Frage zu erdrtern, weshalb so sehr viel mehr méannliche als weibliche
Adoleszenten erkrankten (ca. im Verhaltnis von 15 : 1).

Abgesehen von der Geschlechtsdisposition (Hirsch), die iiber dem
Weg der inneren Sekretion der Geschlechtsdriisen einwirkt, spielt bei dieser
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Frage zweifellos die Arbeit eine Rolle. Denn es kann eine Nahrung, die
bei mangelnder oder geringerer Arbeit und infolgedessen geringerem Verbrauch
des Korpers ausreichend ist, unzureichend werden durch vermehrte Ausgabe,
die durch intensive Arbeit bedingt wird.

Dieses ist wohl der Hauptgrund fiir die haufige Erkrankung des mann-
lichen Geschlechts in der Adoleszenz. Alle Autoren weisen darauf hin, daf}
unter den Erkrankten die meisten schwere und schwerste korperliche
Arbeit verrichten muBiten, groBe Wege zuriicklegen, dauernd stehen oder Ar-
beiten ausfithrten, die schwere korperliche Belastung erforderten. Dement-
sprechend erkrankten am béufigsten Schlosser, Schmiede, Dreher, Bicker,
Tischler, Friseure, Arbeiter in Hiitten, an Maschinen, in Munitionsbetrieben usw.

Daf die nachher zu besprechende sogenannte Domestikation von
v. Hansemann ebenfalls eine Rolle spielt, geht daraus hervor, daf} es fast
immer Arbeiter waren, die in geschlossenen Gebiduden, nicht im Freien
arbeiteten, und daraus, daf} die Erkrankung im Winter erheblich zu-, dagegen
im Frithling mit einsetzendem hellem, sonnigem Wetter erheblich abnahm.

Wo von weiblichen Personen ebenfalls schwere Arbeit im Stehen geleistet
werden mufBte, ist es auch bei diesen zur Erkrankung in gréferer Zahl gekommen
(z B. bei Arbeiterinnen einer Flachsspinnerei in Diiren) (zit. nach Beninde).

Wenn im folgenden die verschiedenen Kinzelmomente kurz
gesondert angefithrt werden sollen, die imstande sind, eine rachitische
Erkrankung hervorzurufen, so mull besonders meine dahingehende An-
sicht betont werden, dafl in der Praxis kaum je ein einzelnes Moment
in Frage kommt, sondern eigentlich immer mehrere der zu erwihnenden
Momente zusammenwirken.

Die Hungerblockade aber war imstande, viele der einzelnen
Momente auf einmal auszulésen. Entweder sie bedingte direkt den Mangel
an Kalk, Phosphorsidure oder Vitaminen in der Nahrung, oder sie léste indirekt
einzelne der iibrigen Momente aus, die Domestikation, die Schiddigung der
endokrinen Driisen und Disposition zu Infektionen. Denn unter dem Zwang
des Krieges mubBiten viele junge Menschen zu frith und zu intensiv schwerste
Arbeit, besonders in geschlossenen Réumen, verrichten (Domestikation), die
mangelhafte Nahrung bedingte eine schlechte Funktion der endokrinen Driisen,
deren Sekrete zum Knochenaufbau notwendig sind, und endlich wurde durch
den Hungerzustand eine gesteigerte Empfinglichkeit fiir Infektionen geschaffen,
durch die nach Ansicht von vielen Forschern wiederum eine Erkrankung des
Skeletts im Sinne einer Rachitis hervorgerufen werden kann.

Es ist selbstverstidndlich, dafl von anorganischem Material zunichst
der Kalk fiir den Aufbau der Knochen absolut notwendig ist. Beziehen
sich doch nach Hofmeister 999, des Kalkstoffwechsels auf das Skelett. Bei
einer Erkrankung aber, bei der ,die Ablagerung der Kalksalze in diejenigen
Skeletteile, die wihrend des Bestehens der Krankheit gebildet werden und die
beim normalen Ablauf des Knochenwachstums verkalken wiirden® (Schmorl),
gestort ist resp. tiberhaupt keine Kalkablagerung erfolgt, mufl man natiirlich die
Frage des Kalkstoffwechsels in den Vordergrund der Erérterung stellen. Gerade
beim wachsenden Menschen ist der Kalkbedarf ja ein ganz auBerordentlicher.

Eine mangelnde Kalkablagerung in den Knochen kann durch eine
Reihe von Umstinden bedingt werden. Diese sind seit Virchows Zeiten
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immer wieder erdrtert worden, ohne daf eine véllige Klarstellung erfolgt ist.
Die Hauptmoglichkeiten sind kurz folgende:

1. Es wird mit der Nahrung zu wenig Kalk zugefiihrt.

2. Der geniigend zugefithrte Kalk wird nicht resorbiert.

3. Es kann der in den Erndhrungsfliissigkeiten aufgenommene Kalk
durch eine Veridnderung des Blutes (Saure?, gestérte Sekretion der inneren
Driisen ?) oder durch eine Verinderung des Knochens selbst an der Ablage-
rung in den Knochen verhindert sein.

Die letzte Ansicht, Verinderung des osteogenen Gewebes, die einer Ablage-
rung des Kalkes hinderlich ist, wird z. B. von Kassowitz und Ribbert vertreten.

4. Kann die Kalkverarmung durch eine Stérung des Kalkstoffwechsels
hervorgerufen werden, indem eine vermehrte Exkretion von Kalksalzen
in den Darm stattfindet (Dibbelt).

Uber alle diese Fragen besteht eine so riesige Literatur, daB es zu weit
filhren wiirde, im einzelnen hierauf einzugehen, besonders da die klinischen
Erfahrungen, wie auch die nachher kurz zu besprechenden Tierexperimente
keine eindeutigen Resultate ergeben haben.

Es sei aber hier darauf hingewiesen, dafl von vielen Forschern dem Kalk-
stoffwechsel nicht nur fir die Entstehung der rachitischen Knochenver-
#nderungen, sondern auch fir die Entstehung vieler anderer Krank-
heiten (aufler Tetanie, Hautkrankheiten, Zahnkaries, Nierenentziindung usw.
— Loew) eine sehr grole Bedeutung beigelegt wird.

Eine gewisse Rolle bei der Entstehung der Spatrachitis hat wohl das
Fehlen der kalkreichsten Nahrung, der Mikch, gespielt, in der an-
scheinend der Kalk in einer Losung enthalten ist, die auch wirklich Resorption
garantiert.

Denn wird der Kalk ursichlich herangezogen, so muf3 zu gleicher Zeit
die Moglichkeit der Kalkresorption erdrtert werden. Da das Wasser in
Got’mngen auflerordentlich viel Kalk enthdlt, hat hier sicher ein Kalkmangel
in der Nahrung nicht bestanden.

Tierziichter wissen, daf Kalk in anorganischer Form vielfach nicht resor-
biert wird. Sie geben deshalb Kalk in organischer Bindung, z. B. als
Fischgratenmehl, oder, da dieses nach dem Krieg nicht in entsprechender Menge
zu haben war, gemahlene Knochen von Schlachttieren zum Futter und erzielen
damit eine sichere Verhiitung der Knochenweiche (miindliche Mitteilung von
Herrn Geh. Rat Lehmann, Gottingen).

Die Knochenweiche beim Tiere nahm wihrend und nach dem
Kriege ebenfalls ganz erheblich zu. Da bekannt ist, daB der Kalkgehalt
aller Vegetabilien sehr wechselnd und abhangig von dem Kalkgehalt des Bodens
ist, mufl man auch daran denken, dafl wahrend des Krieges der Kalkgehalt
der Vegetabilien geringer geworden und uns somit ein in dieser Form resorbier-
barer Kalk gefehlt hat (Verfasser). In der Demineralisation der Nahrung
und in der daraus folgenden Mineralverarmung der Zelle sieht Grabley
den Grund fiir das mangelhafte Auftreten der Vitamine, fiir eine schlechte
Zellfunktion, das heifit fiir eine gestorte innere Sekretion.

Der normale Mineralsalzgehalt der Zelle usw. ist nach Grabley deshalb
nétig, weil die Energiequellen des tierischen und menschlichen Organismus
aus elektrochemischen und elektrophysikalischen Prozessen der Zelle flieflen.
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Bei der Beurteilung der Bedeutung des Kalkes kann vielleicht auch der
Mangel an Fett insofern in Frage kommen, als nach Fueth hohe Fettsduren
befihigt sind, als Kalkfinger aus dem Blut Kalk aufzunehmen. Auch Rostoski
wies darauf hin, daf Fett den Kalk am lebhaftesten an sich reifit.

Von Stoffwechselversuchen am Menschen seien folgende erwahnt,
die die Bedeutung des Kalkes zeigen: Birk und Orgler fanden bei einem
Kind (Frithgeburt, infolgedessen Neigung zur Rachitis) schon eine abnorm ge-
ringe Kalkaufnahme zu Zeiten, in denen das Kind noch keine klinischen Zeichen
der Rachitis darbot. Spiter wurde dann das Kind rachitisch.

Gewisse Analogien zu den Verhdltnissen wihrend und nach dem Krieg
zeigten die Versuche an Hungerkiinstlern.

Fr. Miller, J. Munk und Luciani konnten bei an Hungerkiinstlern
ausgefithrten Versuchen zeigen, da die Ausfuhr von Kalk- und Phosphorsiure
durch den Harn wihrend des Hungerzustandes in normaler Menge weitergeht,
so daB dem hungernden Organismus gro8e Mengen Kalk und Phosphorséure
verloren gehen, ein Verlust, der auf Kosten der Knochen erfolgen muf.

Zahlreich sind Tierversuche ausgefiihrt worden, die gezeigt haben, dafl
Knochenveréinderungen durch Kalkentziehung in irgend einer Form hervor-
gerufen werden. Aber es ist ein noch nicht beigelegter Streit, ob diese
Knochenverdnderungen echte rachitische Stérungen darstellen.
Die meisten Autoren sind nicht dieser Ansicht (Aron, Boye, Reimers,
Ribbert, Stoeltzner, Schmorl u. a.). Sie leugnen zwar nicht, dafl die
Veréinderungen eine nicht zu verkennende Ahnlichkeit mit der Rachitis auf-
weisen, sie wollen sie aber nicht als mit der Rachitis identisch erkldren.

Demgegeniiber weist Dibbelt, der sich in den letzten Jahren intensiv
experimentell mit dieser Frage beschiftigt hat, darauf hin, daB es ihm gelungen
sei, durch Kalkentziehung Verinderungen hervorzurufen, wie man sie bei der
spontanen Rachitis findet.

Seitdem v. Recklinghausen erkannt hat und die Ansicht vertritt,
dal man die Osteoporose, die gegeniiber der Rachitis differentialdiagnostisch
bei diesen Experimenten in Frage kommt, nicht sicher von der Rachitis trennen
kann, hat dieser Streit an Bedeutung eingebiiBt. Wir wissen, dafl auch die
menschliche Rachitis manchmal mehr unter der Form der Osteoporose ver-
laufen kann.

v. Recklinghausen erklért in seiner Monographie die durch Fiitterung
(kalkarme und phosphorsiurearme Nahrung) entstandenen Knochenverdnde-
rungen fiir rachitische resp. osteomalacische (cf. Kapitel XIV, S. 202).

Fiir die Entstehung der rachitischen Verinderungen kommen weiter
Storungen im Phosphorsiurestoffwechsel in Frage. Der Kalk ist im
Knochen ja in groBier Menge als phosphorsaurer Kalk gebunden. Die Experi-
mente von Lipschiitz haben gezeigt, daB eine Kalkverarmung im Knochen
durch Darreichung von phosphorsiurearmer Nahrung erreicht werden kann.
Es wurden bei diesen Versuchen neben dem Auftreten von Osteoporose in einigen
Versuchen Veréinderungen beobachtet, die an Rachitis erinnern: Wucherungs-
vorginge am Periost und Knorpel, Verdickungen der Epiphysen, Verkriim-
mungen u. dgl. Schmorl allerdings halt die entstandenen Knochenerkran-
kungen nicht fiir echte Rachitis (cf. oben Ansicht von v. Recklinghausen).
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Da die meisten Nahrungsmittel, die uns sonst Phosphorsidure zufithren
(Kéase, Reis, Fisch, Eigelb, Fleisch und Butter) mit Ausnahme von Brot, das
nach Herbst groBle Mengen Phosphorsiure enthélt, fehlten, liegt es nahe,
dem Mangel an Phosphorsiure ebenfalls eine Rolle zuzuweisen.

Ebenso wie durch Fehlen der erwéahnten anorganischen Stoffe kann auch
durch Fehlen bestimmter organischer Stoffe, die wir als Ergédnzungsnahr-
stoffe oder Vitamine bezeichnen, weil sie zum Leben unumginglich gebraucht
werden, die Gesamterndhrung wie der Aufbau der Knochen beeinfluBit werden.
Die Zufuhr entsprechender Mengen von EiweiB, Kohlehydraten, anorganischen
Salzen und Wasser geniigt zur Erhaltung eines gesunden Organismus nicht.
Funk bezeichnet die Stoffe als stickstoffhaltige, sehr kompliziert gebaute,
kristalline Korper. Sie sind die Betriebsstoffe fiir die endokrinen Organe.
Mangel an Vitaminen fiithrt daher zur Hypofunktion.

Die Krankheiten, die durch ihr Fehlen bedingt werden, hat man als
Avitaminosen bezeichnet. Man hat hierzu nicht nur Beriberi, Skorbut,
Pellagra, die Moller - Barlowsche Krankheit, sondern auch die
Rachitis und Osteomalacie gerechnet. Es sind also Krankheiten, die beim
Fehlen dieser Ergénzungsnihrstoffe in der Nahrung zum Ausbruch kommen.
Dem Mangel ist natiirlich ihre vorherige Vernichtung durch mechanische oder
chemische Eingriffe oder durch Uberhitzen gleichzusetzen. Tierexperimentell
ist dieses sichergestellt. So hat man beispielsweise bei jungen Meerschweinchen
und anderen Tieren durch ausschlieBliche Zufuhr von hochsterilisierter Kuh-
milch Knochenveréanderungen, auch skorbutihnliche Erkrankungen hervor-
rufen koénnen. Die Entstehung von Skorbut durch Konservennahrung, die
Entstehung von Beriberi, dieser unheimlichen Tropenkrankheit, durch dauernde
einseitige Erndhrung mit ,,poliertem* weillem Reis und die Entstehung der
Pellagra durch einseitige Maisernihrung ist einem Experiment am Menschen
gleichzusetzen ; denn alle diese Krankheiten heilen bei Anderung der Ernihrung,
d. h. Zufuhr von frischer und vielseitig gestalteter Kost. Auch der rasche Riick-
gang der Moller-Barlowschen Krankheit durch Darreichung von undenaturierter
Nahrung (roher Kuh- oder Frauenmilch, rohem Fruchtsaft, Orangen- oder
Zitronensaft, frischem Obst, Gemiise- und Fleischsaft) wirkt wie ein Experiment.

Amerikanische Untersucher (besonders Mellanby und seine Schule)
(zit. nach Fischler) unterscheiden drei bisher bekannte Vitamine:

1. Das antineuritische Prinzip (Antiberiberi-Vitamin).

2. Das antirachitische Prinzip (fettlosliches Wachstumvitamin A der
amerikanischen Forscher).

3. Das antiskorbutische Vitamin.

Diese Vitamine konnen nach den bisherigen Forschungen nicht vom
tierischen Organismus, sondern nur von Pflanzen gebildet werden, von denen
dementsprechend jeder tierische Organismus abhingig ist.

Uns interessiert hier nur das antirachitische Prinzip. Dieses Vitamin
ist hauptsidchlich enthalten:

1. In gewissen Fetten tierischen Ursprungs, im Rahm, Butter,
Rindsfett, Fischtran, besonders Lebertran und Eigelb, und findet sich nur in
sehr geringfiigiger Menge im Speck und Schweineschmalz wie in pflanzlichen
Olen (Leinsl, Olivensl);
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2. enthalten Blattgemiise dieses Vitamin, wihrend es in Wurzel-
gemiisen fehlt.

Da demnach gerade die Fette, die dieses wichtige, die Rachitis verhiitende
Vitamin enthalten, im Kriege den meisten Menschen nur in bescheidensten
Mengen zugiinglich waren, und da weiter im Winter frisches Gemiise fast voll-
kommen fehlte, so kénnen wir wohl mit Recht die Steigerung der Rachitis
und Spatrachitis usw. zum Teil auf den Mangel an wichtigen Er-
ginzungsnihrstoffen zurilickfithren. Es ist wohl kein Zufall, da3 der Hohe-
punkt der Erkrankung nach Ablauf eines Winters (1918/19) auftrat, da hier
beide wichtigen Stoffe zusammen fehlten.

Weiter ist die Feststellung wichtig, dafl das antirachitische Prinzip
auch zur Erhaltung der Gesundheit von Erwachsenen erforderlich
zu sein scheint. Die bei Erwachsenen infolge der Kriegsernahrung auftretenden
Knochenerkrankungen kann man daher vielleicht ebenfalls zum Teil auf das
Fehlen dieser Vitamine zuriickfiihren.

In derselben Richtung, also fiir die Wichtigkeit der vitaminhaltigen
Fette scheint folgender Versuch zu sprechen: Nach Aron haben E. und M. Mel-
lamby gezeigt, daB bei Hunden durch eine fettarme und verhaltnismiBig
kalkarme Kost Stérungen im Knochenwachstura und in der Zahnbildung ent-
stehen. Setzten sie der gleichen Kost Butter oder Lebertran in bestimmten
Mengen zu, so war die Knochenbildung normal. Aron glaubt also, dal Leber-
tran, wie wahrscheinlich auch das Milchfett — und die gleiche Wirkung hat
auch der fetthaltige Spinat —, als ,biologisch hochwertige Fette gilinstig
auf das Knochenwachstum einwirken.

Nach dem Ausgefiihrten miissen wir den Vitaminen resp. dem Vitamin-
mangel jedenfalls eine Bedeutung bei der Entstehung der rachitischen Knochen-
erkrankungen, also auch der Spatrachitis zuerkennen 1).

Aber damit sind die Entstehungsméglichkeiten noch lange nicht erschopft.
v.Hansemann ist der Ansicht, daB die rachitische Erkrankung beim Menschen
in ganz analoger Weise zustande kommt, wie bei den Tieren in den zoologischen
Giérten, namlich durch mangelhafte Luft- und Sonnenzufuhr, wie Be-
schrankung der Bewegungsfreiheit (sogenannte Domestikation)

Dafl diese Ansicht wohl begriindet ist, wird durch experimentelle
und besonders klinische Erfahrungen bestéatigt.

Nach Haubener (zit. nach Kassowitz) werden junge Ziegen und
Schweine, die monatelang im Stall gehalten werden, bei tadelloser Fiitte-
rung schwer rachitisch, dieselben Tiere aber, ins Freie gelassen, verlieren
ihre Krankheit bei demselben Futter in kurzer Zeit.

Dem entspricht die Erfahrung v. Hansemanns bei der Untersuchung
von in der Freiheit und in zoologischen Giarten lebenden Tieren. Bei
Untersuchung von einer grolen Anzahl von Affenschideln von Tieren, die direkt
aus der Freiheit stammten, konnte er nicht die Spur von Rachitis nachweisen,
wihrend alle jung in Gefangenschaft geratenen Tiere sich als rachitisch
erwiesen.

1) Die Bedeutung der Untersuchungen von Mellanby u. a. und damit die Bedeutung
der Vitamine fiir die Entstehung der Rachitis wird neuerdings von Klotz bestritten (Berl.
klin. Wochenschr. 1921, Nr. 19).
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Das gleiche besagen die Erfahrungen am Menschen: In den Tropen,
in denen die Kinder Tag fiir Tag im Freien und in der Sonne sind, gibt es
keine Rachitis, auch nicht bei Europderkindern, obwohl diese hidufig Darm-
storungen ausgesetzt sind (Peiper, im fritheren Deutsch-Ostafrika und Herz
in Neuseeland).

Auch in unserem gemiBigten, an sich zur rachitischen Erkrankung dis-
ponierenden Klima gibt es schwere Rachitis eigentlich nur im Winter.
Im Sommer nimmt sie erheblich ab und verschwindet zum Teil vollstindig.

Auch die Spétrachitis beginnt meist im Winter, um dann im Sommer
ganz oder fast ganz zu verschwinden. Im nichstfolgenden Winter kommt es
dann meist zu einem Rezidiv, das nach meiner Erfahrung leichter als der erste
Anfall zu verlaufen pflegt.

Die Sektionsbefunde zeigen das gleiche: Schmorl fand Rachitis
am haufigsten auf dem Sektionstisch in den kalten Monaten November
bis Méarz, in den Sommermonaten fand er am héufigsten einen Heilungs-
zustand.

v. Hansemann fand bei seinen Obduktionen alle Kinder, die im Herbst
geboren und im Frithjahr gestorben waren, schwer rachitisch, wahrend die
im Friihjahr geborenen und im Herbst gestorbenen Kinder verschont geblieben
waren.

Auf welche Weise die Sonnenbelichtung usw. wirkt, ist zweifel-
haft. Die Wirkung kann auf verschiedenen Wegen vor sich gehen. Sie kann
z. B. vermittels der Vitamine wirken, die uns im Sommer durch frisches
Gemiise, frische Eier usw. in groflerer Menge zur Verfiigung stehen. Nach
Diesing spielt die mangelnde Sonnenbelichtung dadurch eine Rolle, dal die
Haut nicht geniigend Pigment bildet. Kassowitz ist der Ansicht, daB
nicht der Hauptnutzen durch die Sonne usw., sondern der Hauptschaden durch
die Zimmerluft entsteht. Er meint, daB jene Verunreinigungen der Atem-
luft, die unser Geruchssinn als den Kleinleutegeruch der Proletarierwohnung
bezeichnet, durch die Lungen in den Kreislauf gelangen und in den BlutgefidBen
der osteogenen Gewebe, die wegen ihres lebhaften appositionellen Wachstums
besonders reichlich mit Blut versehen werden, jene Verinderungen hervor-
rufen, die wir als rachitische bezeichnen (respiratorische Noxen), eine
Ansicht, der sich auch Feer und Uffenheimer (feuchte Wohnung) bis zu
gewissem Grade anschliefen.

Da es sicher feststeht, daf3 das Knochenwachstum und die Knochen-
bildung in enger Abhingigkeit von der inneren Sekretion steht, miissen wir
auch die Moglichkeit einer ursichlichen Bedeutung der endokrinen Driisen
erortern. Fast alle Driisen mit innerer Sekretion sind étiologisch angeschuldigt
worden. Sie konnen durch Hyper- oder Hypofunktion den physiologischen Ab-
lauf der Vorginge am Knochen, beim Wachsenden vor allem das Wachstum,
und beim Erwachsenen den auch nach Abschlufy des Wachstums weitergehenden
An- und Abbau in irgend einer Form stéren.

Uber den Einfluf der Nebennieren, der Schilddriise, der Neben-
schilddriisen, der Thymus, der Hypophyse und der Ovarien besteht
eine riesige Literatur. An dieser Stelle kann nur auf einzelne Punkte ein-
gegangen werden. Es miissen besonders manche Punkte hervorgehoben werden,
die die Therapie beeinflussen.
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Die Nebennierentheorie stammt von Stoeltzner. Dieser ist auf
Grund eingehender anatomischer Studien und an Hand eines reichen Sektions-
materials sowie ausgedehnter klinischer Versuche zu der Ansicht gekommen,
daB die Rachitis auf einer Insuffizienz der Nebennieren als nichster
Ursache beruht. Seine Theorie hat er so weitgehend ausgebaut, dafl er eine
durch eine andere Behandlung erzielte Besserung oder Heilung durch Adrenalin-
wirkung erkliren konnte. Hierfiir ein Beispiel: Wie kann man den Erfolg
der Fehlingschen Kastration bei der Osteomalacie mit der Nebennierentheorie
in Einklang bringen? Stoeltzner sagt: ,,Glatte Muskulatur hat grofle Affinitat
zum Adrenalin. Der schwangere Uterus entzieht daher dem Knochen diese
zu seinem Aufbau wichtigen Stoffe. Da bei der Kastration entweder der Uterus
mitentfernt wird, oder aber eine rasche Involution eintritt, wird damit der
Adrenalinstoffwechsel geférdert.” Als Ursache der Domestikationsrachitis sieht
Stoeltzner eine zu geringe Betatigung der Muskulatur an.

Da Versuche bei bisher gesunden Tieren, durch Entfernung der Neben-
niere Rachitis hervorzurufen, zu dem Resultate fithrten, da8 an den Knochen
sich osteoides Gewebe in einer Ausdehnung bildete, die das normale Mafl
iberschritt (zit. nach Hochhuth), ist hierdurch eine gewisse experimentelle
Begriindung der Ansicht gegeben.

Die Sektionsbefunde bei rachitischen Kindern ergeben kein ein-
heitliches Resultat. Wahrend Stoeltzner die Nebennieren kleiner und
abnorm wenig Adrenalin enthaltend fand, konnte Sch morl keine Verinderungen
an den Nebennieren finden.

DaBl eine Hypofunktion der Schilddriise eine vorzeitige Verkalkung
der Wachstumslinien hervorrufen kann, ist durch die Untersuchungen beim
Kretinismus bekannt. Von klinischer Seite ist nicht nur bei Osteomalacie,
sondern auch bei der Rachitis, speziell bei der Rachitis tarda, auf das haufige
Zusammentreffen mit Kropf hingewiesen worden (bei Spétrachitis schon von
Levrat 1890, zit. nach Delcourt).

Schilddriisentabletten wirken wachstumsférdernd auch auf das
Knochensystem. Die Kallusbildung beim thyreopriven Tier ist gehemmt.
Beim normalen Tier ist die Kallusbildung durch Schilddriisentabletten zu
beférdern (Bircher), jedoch konnte auch bei gesunden Tieren unter der Ein-
wirkung von Thyreoidintabletten ein frithzeitiger AbschluBl des Liangenwachs-
tums hervorgerufen werden, wie Bircher annimmt, vielleicht durch zu starke
Dosis. Mancherlei Beziehungen also bestehen auch zwischen der Schild-
drisenfunktion und der Knochenbildung.

Von den Nebenschilddriisen wissen wir, daf sie einen EinfluB8 auf
den Kalkstoffwechsel haben, daB sie regulierend auf diesen wirken, und
daBl nach Verlust oder Schadigung der Epithelkérperchen auftretende Tetanie
auf eine Kalkverarmung des Organismus zuriickzufiihren ist, eine Theorie,
die allerdings nicht ganz allgemein anerkannt wird. DaB Beziehungen zwischen
den Nebenschilddriisen und der Knochenbildung und dem Wachstum
bestehen, wissen wir aus Tierversuchen, wie aus klinischen Erfahrungen und
pathologisch-anatomischen Feststellungen (cf. zusammenfassende Darstellung
von Hecker). Schon Erdheim fand bei Ratten, denen er die Nebenschild-
driisen entfernte, Abbrechen der Schneidezihne infolge einer Verinderung des
Dentins. Es handelte sich um einen osteomalacieihnlichen ProzeS. Erdheim
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wies darauf hin, daf es naheliegend ist, auch die Rachitis mit einer Schadigung
der Nebenschilddriisen in Zusammenhang zu bringen, da wir klinisch Tetanie
und Spasmophilie bei rachitischen Kindern finden, und weiter auch der Laryngo-
spasmus bei Rachitis wie bei Tetanie auftritt.

Die Haufigkeit der Tetanie bei der Rachitis und Spétrachitis
ist bekannt (cf. unter klinischen Symptomen, Kapitel VI, S. 83). Auch auf
dem Sektionstisch sind Verinderungen an den Nebenschilddriisen gefunden
worden (von Schmorl bei der Osteomalacie).

Die Beziehungen der Thymus zum Ablauf der Ossifikation
zeigen die Versuche von Basch, Klose u. a. Diese fanden, dafl bei Hunden,
Schweinen, Ziegen, Ratten und Hiihnern durch eine in den ersten Lebens-
wochen ausgefithrte Thymektomie eine Erkrankung des Skeletts her-
vorgerufen wird, die bis ins einzelne mit der menschlichen Rachitis tiberein-
stimmen soll (Gehunfihigkeit, Verkriimmung der Extremititenknochen, Rosen-
kranz, Spontanfrakturen und mikroskopisch eine Stérung und Unordnung des
endochondralen Ossifikationsprozesses). Besonders Klose hat hieraus den
SchluB} gezogen, dafl nach seiner Ansicht die Rachitis durch einen Ausfall oder
schwere Schiadigung der Thymusfunktion bedingt sei.

Von Kklinischer Seite sind besonders von Mendel diese Versuche zur
Grundlage einer Therapie der Rachitis mit Thymusextrakt gemacht
worden (cf. unter Therapie, Kapitel XI, S. 182). Von pathologisch-ana-
tomischer Seite wird die Bedeutung der Thymus energisch bestritten.
So kommt Hart auf Grund pathologisch-anatomischer Untersuchungen zu
folgendem SchluB: Die Erfahrungen der Pathologen erlauben nicht nur, sondern
verbieten sogar, die Thymus in Beziehung zu rachitischen Erkrankungen der
Knochen in dem Sinne zu bringen, daB der ersteren Fehlen oder Schwund
die Urasche der Knochenaffektionen sei.

An eine Bedeutung der Hypophyse wird nur auf Grund klinischer
Erwigungen (giinstige Beeinflussung der puerperalen Osteomalacie durch
Pituitrin) gedacht und Hypophysin zur Behandlung der Rachitis empfohlen
(Klotz, Kiate Lang).

Eine Mitwirkung der Ovarien (Fehling) kommt nur beim geschlechts-
reifen weiblichen Individuum in Frage (cf. unter Osteomalacie, Kapitel XIII,
S. 192).

Die Frage der Beteiligung der Driisen mit innerer Sekretion
ist also eine recht komplizierte. In neuerer Zeit ist vielfach die Ansicht
vertreten worden, der auch ich beipflichten mochte, dafl man die verschie-
denen Drisen mit innerer Sekretion iiberhaupt nicht voneinander
trennen kann. Sie gehéren zu einem zusammenhidngenden System inner-
sekretorischer Organe. Daher rithrt die Bezeichnung pluriglandulire Er-
krankung (H. Curschmann u. a.) oder Stérungen im orchestralen endo-
krinen Betrieb (Mayer).

Auch bei anderen Erkrankungen handelt es sich nach der Ansicht vieler
nicht um eine Stérung in einer innersekretorischen Driise, sondern
um eine Stérung in mehreren. Als Beispiel fithre ich nur die Basedowsche
Erkrankung an, fiir deren Entstehung auBler der Verdnderung der Schilddriise
die Nebennieren, die Hypophyse, Verinderungen des Pankreas und vor allem
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die Thymus verantwortlich gemacht worden sind. (Néheres bei Rost, Patho-
logische Physiologie des Chirurgen, I. Aufl.,, S. 417 ff.)

Die bisher vorliegenden pathologisch-anatomischen Untersu-
chungen sprechen jedenfalls nicht dafiir, daf die Verdnderung eines
dieser Organe eine besondere dtiologische Bedeutung habe. v. Reck-
linghausen konnte bei seinen zahlreichen Sektionen trotz genauer Unter-
suchung der Driisen mit innerer Sekretion keinerlei gleichméaBigen Anhalts-
punkt fiir die dtiologische Bedeutung eines dieser Organe finden. Er ist sogar
der Ansicht, daB ,,aus dem Ergebnis der Organexstirpation ein biindiger Beweis,
daB eine Malacie der Knochen von einer Storung der Tatigkeit eines bestimmten
Organes herriihre, oder gar, daf der menschlichen Rachitis und Malacie ein
derartiges spezifisches Moment zugrunde liege®, nicht zu entnehmen ist.

DaB die Funktion von Driisen mit innerer Sekretion unter der
Einwirkung der Hungerblockade gelitten hat, zeigen Untersuchungen
von Sehrt. So war z. B. der Jodgehalt der deutschen Hammelschilddriise
in den vergangenen Jahren so gering, daBl oft nur eine ganz minderwertige
Ausbeute moglich war. Auch an der Tiernebenniere waren greifbare Veréinde-
rungen nachweisbar, die man im Frieden nicht kannte. Die natiirliche Adrenalin-
produktion muBte an manchen Stellen iiberhaupt eingestellt werden, weil aus
dem Extrakt des Organs kein Adrenalin gewonnen werden konnte. Am Menschen
konnte auf eine Veréinderung des Adrenalinsystems, z. B. aus der Herabsetzung
des Blutdruckes geschlossen werden.

Von vielen Seiten wird auch der Infektion bei der Entstehung der
malacischen Knochenerkrankungen eine Rolle zugesprochen. Von manchen
wird in der Infektion direkt das auslosende Agens gesehen.

Diese Ansicht hat folgende Grundlagen: Mircoli, Morpurgo und Jos.
Koch haben durch Beobachtung von epidemisch auftretenden Er-
krankungen bei Tieren, durch Kultur von Erregern aus dem Blut und
durch Weiterimpfung gezeigt, daB hierdurch Knochenveréinderungen
hervorgerufen werden, die diese Autoren beim Wachsenden als Rachitis
oder rachitisahnlich ansehen, beim Erwachsenen als Osteomalacie be-
zeichnen.

Gerade in neuester Zeit hat Jos. Koch durch ausgedehnte experimen-
telle Untersuchungen am Hund (Einspritzung von Streptokokken ins Blut)
gezeigt, daB man hierdurch am Knochen makroskopisch und mikroskopisch
Versnderungen hervorrufen kann, die den spontan beim Menschen auftretenden
makroskopisch vollkommen gleichen (einschliefllich der Verdickungen und
Neigung zur Epiphysenlésung usw.), mikroskopisch aber auBlerordentlich #hn-
lich sehen 1).

Welche Momente finden sich nun in der menschlichen Pathologie, die
die Annahme einer entziindlichen Theorie der Rachitis (z. B. Hagen-
bach, Burckhardt, auch Looser neigt hierzu) rechtfertigen.

Kassowitz hat die an den Wachstumszonen mikroskopisch bei den
rachitischen Erkrankungen festzustellende Hyperédmie als Zeichen ent-
ziindlicher Vorgéinge gedeutet. M. B. Schmidt ist der Ansicht, dal sich
Kassowitz’ Theorie von der entziindlichen Natur der Krankheit wohl ver-

1) Auf dem OrthopidenkongreB 1921 hLat sie Jos. Koch als rachitisch bezeichnet.
Ergebnisse der Chirurgie. XV, 4
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teidigen und sich somit die Rachitis ,,den chronisch entziindlichen Gewebs-
wucherungen an die Seite stellen lasse*. Kassowitz nimmt als Ursache der
Entziindung allerdings keine Infektion an.

Schmor] sieht in der Hyperdmie keinen Beweis fiir einen ent-
ziindlichen Prozefl, da man der Hyperamie iiberall, wo eine regelmifBige
Neubildung stattfindet, begegnet, ohne daf Entziindungserscheinungen vor-
handen zu sein brauchen.

Gerade bei der Entstehung der Spéatrachitisendemie mufite man an
die Moglichkeit denken, dafl eine Infektion #&tiologisch in Betracht
kommen kénnte, da die zahlreichsten Erkrankungen einige Monate nach Ab-
lauf der Grippeepidemie auftraten. Auch in den Tierexperimenten (z. B.
Jos. Koch) war ein einige Monate langes Intervall vorhanden. Bei der Grippe
erfolgte wohl stets ein Einbruch der Bakterien in die Blutbahn. Daf diese
dann besonders am Knochen an den Stellen der physiologischen Wachstums-
hyperamie, wie man annimmt, zum Zwecke der Abtétung abgelagert werden,
ist bekannt.

Auch im Anschlufl an die Grippeepidemie Anfang der 90er Jahre
wurden eigenartige Knochenverdnderungen beobachtet (Franke), eine
Tatsache, die bei der jetzigen Epidemie fiir ihre #tiologische Bedeutung zu
sprechen scheint (Stich).

Eine Statistik wihrend der jetzigen Endemie (Dr. Pflughoft)
zeigte, daBl von den an Spétrachitis erkrankten Adoleszenten einer Kasse 97°/,,
von den gesunden 659/, eine Grippe iiberstanden hatten. Gegen die alleinige
Bedeutung der Grippe spricht aber die Tatsache, daf z. B. in Wien meist
iltere Leute an den Kriegsosteopathien erkrankten, die erfahrungsgemifl gegen
Grippe relativimmun waren, und dag in den feindlichen Landern keine Knochen-
erkrankungen auftraten, obwohl sie doch in dhnlicher Weise wie wir von der
Grippeepidemie befallen wurden (Koepchen).

Falsch wiirde es meiner Ansicht nach sein, wie bei allen bisher ange-
fiibrten, dtiologisch in Betracht kommenden Faktoren anzunehmen, dafl die In-
fektion das alleinige und in allen Fillen die Rachitis und Spatrachitis aus-
lé6sende Moment darstelle. Wer die Ansicht vertritt, daB in jedem Einzelfall
eine einzelne Ursache in Frage kime, vertritt meiner Meinung nach eine ein-
seitige Ansicht. Den allgemeinsten Standpunkt, den auch ich fiir
richtig halte, hat Hart vertreten, der der Meinung ist, dafl die Rachitis iber-
haupt keine engbegrenzte Atiologie habe. Er ist der Ansicht, daB
Rachitis und Osteomalacie, die auch er fiir identisch hilt, ,,durch eine mit
Schwichung des Organismus verbundene Stoffwechselstérung‘‘ bedingt werden,
deren ,,Effekt, soweit er histologisch zum Ausdruck kommt, mit abhingt von
anderen, verschieden zusammenwirkenden Faktoren, wie beispielsweise und
nicht zuletzt von der individuellen Disposition‘.

. So konnen alle erwiahnten verschiedenen Ursachen denselben
Effekt hervorrufen.

Dementsprechend bestreitet Jansen direkt, daB die Rachitis ein Morbus
sui generis sei. Er ist vielmehr der Ansicht, daB die rachitische Stérung
lediglich den Ausdruck einer ,Hypovitalitéat“ darstellt, die ihren Aus-
druck am wachsenden Knochen des betreffenden Individuums findet. Daher
ist die Entstehung der Rachitis méglich durch alles, was ein wachsendes Indi-
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viduum schwicht (Wichmann). So kommt es, daf ein nicht rachitisches
Kind rachitisch wird, wenn es irgend eine Krankheit iiberstanden hat. Daher
kommt es auch, daB man im AnschluB an eine Allgemeinerkrankung mehr
oder weniger plotzlich eine Deformitéit entstehen sehen kann (cf. unter Deformi-
taten, Kapitel IX und X, S. 100 u. 136).

Wie ich im Kapitel VI, klinische Symptome, zeigen werde, dullert sich
die rachitische Erkrankung nicht nur am Skelett, sondern z. B. auch
an der Muskulatur. Die Veréinderungen am Knochen koénnen wir nur be-
sonders leicht schon durch die Inspektion, mindestens aber durch das Rontgen-
bild in der Regel feststellen. So ist das Knochensystem sozusagen ein
Indikator fiir den Gesundheitszustand des betreffenden Individuums iiber-
haupt.

Stettner hat durch vergleichende Untersuchungen von 800 Roéntgen-
bildern (Aufnahmen kindlicher Hénde) gezeigt, dall man iiberstandene
Krankheiten, besonders akute Infektionskrankheiten, meist nach Ablauf an
dem Aussehen der Epiphysenfugen erkennen kann; denn die Heilung
markiert sich gerade wie bei der Rachitis durch eine vermehrte Kalkeinlagerung,
durch eine Verdichtung des Diaphysenendes, eine Verdichtung, die sich dann
im Wachstum in den Knochen hineinschiebt.

V. Pathologische Anatomie.

Es wiirde nicht dem Zweck dieser Arbeit entsprechen, wenn ich die gesamte
pathologische Anatomie der rachitischen Knochenerkrankungen bringen und
vor allem auf alle in der Literatur bestehenden Streitfragen eingehen wollte.
Was ausfithrlich besprochen werden muB, sind die Verkalkungs-
verhaltnisse, weil sie uns das Verstidndnis fiir das klinisch so wichtige Réntgen-
bild vermitteln, die Verhaltnisse an den Wachstumszonen und die
Umformungsprozesse am Knochen, weil wir nur iber diese Punkte zu
einem Verstandnis der Deformationen, die in einem besonderen Kapitel be-
sprochen werden, gelangen konnen.

Bei der morphologisch sicher erwiesenen Einheit von kindlicher und
Spitrachitis habe ich keine Bedenken getragen, die Veranderungen bei der
Spétrachitis auch durch in der Literatur vorhandene Abbildungen, die von
der kindlichen Rachitis stammen, zu belegen. Schmorl sowohl wie Looser
weisen besonders darauf hin, daB die Rachitis tarda die gleichen Veranderungen
wie die kindliche darbietet, jedoch mit dem Unterschied, dall die Verinde-
rungen weniger hochgradig sind, eine Tatsache, die dadurch ihre Erklirung
findet, dafl in dem Lebensalter, in dem die Rachitis tarda entsteht, das Langen-
wachstum nicht mehr so ausgeprigt ist wie in den ersten Kinderjahren.

Die genauen Kenntnisse der mikroskopisch bei der Rachitis tarda
entstehenden Veriinderungen verdanken wir hauptsichlich den eingehenden
Arbeiten von Schmorl und Looser, Arbeiten, die sich in sehr gliicklicher
Weise gegenseitig ergénzen.

Schmorl beschreibt in seiner ersten ausfiihrlichen Arbeit (1905) das
Resultat von makroskopischen und mikroskopischen Unter-
suchungen bei 4 Verstorbenen, 2 méinnlichen (9 Jahre und 19 Jahre) und
2 weiblichen (18 und 21 Jahre). — Der Tod war an verschiedenen Krankheiten

4%
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(generalisierte Tuberkulose, vom Prozessus vermiformis ausgehende Peritonitis,
Lungentuberkulose und tuberkulése Peritonitis mit Darmtuberkulose) erfolgt.
Bei diesen Fiallen fand Schmorl ,eine Knochenerkrankung, die bei der
makroskopischen Untersuchung des Skeletts durch eine geringe Festig-
keit des Knochengewebes, durch eine besonders an den vorderen Rippen-
enden gefundene Stérung der endochondralen Ossifikation und durch
geringe Verbiegungen und Verkrimmungen des Skeletts (Kypho-
skoliose, Genu valgum-Bildung), welch letztere allerdings nur bei drei Fillen
gefunden wurden, gekennzeichnet war.*

,»Bei der mikroskopischen Untersuchung wurden am Knochen-
system Verdnderungen nachgewiesen, die dadurch charakterisiert sind, daB
einerseits an allen untersuchten Knochen kalkloses osteoides Gewebe in
Gestalt von mehr oder minder breiten, der verkalkten Knochensubstanz auf-
gelagerten Saumen‘‘, von 20—80 x vorhanden war und daf} ,,andererseits an
den endochondral wachsenden Knochenenden Stérungen der endochon-
dralen Ossifikation insofern bestanden, als die praparatorische Verkalkungs-
zone an der Knorpelknochengrenze entweder véllig fehlte oder defekt war,
beziehentlich an einer von der Norm abweichenden Stelle gefunden wurde,
als ferner die Wucherungszone des Knorpels unregelmiafig verbreitert war
und eine abnorme Vaskularisation erkennen lie* (Schmorl).

Die Storung der endochondralen Ossifikation fand sich nur an verhiltnis-
méfig wenigen Skeletteilen, wihrend das osteoide Gewebe sich an allen unter-
suchten Knochen nachweisen lieB, und zwar so ausgebreitet, da Schmorl,
obwohl nicht alle Knochen untersucht waren, mit Recht den SchluB ziehen
konnte, daf ,,die Rachitis tarda ebenso wie die Rachitis infantum eine Er-
krankung des gesamten Knochensystems darstellt.

Die Schmorlschen Fille betreffen also ,,Zufallsbefunde*.

Looser dagegen hat seit vielen Jahren eine Reihe von Spitrachitis-
tallen klinisch fortlaufend beobachtet, mit Réntgenstrahlen kontrolliert
und zum Teil mikroskopisch untersucht. In seiner letzten ausfiihrlichen,
1920 erschienenen Arbeit berichtet Looser eingehend iiber seine im ganzen
an 15 Spatrachitisfillen vorgenommenen Untersuchungen. Von sechs Fallen
liegen mikroskopische Befunde vor, auferdem wurden beobachtet zwei Uber-
gangsfille — allméhlicher Ubergang von Spatrachitis in Osteomalacie — und
sechs Osteomalaciefille.

Durch die Arbeiten von Schmorl und Looser — hinzu kidme noch die
Monographie von v. Recklinghausen — ist das Krankheitsbild der
Spatrachitis einwandfrei pathologisch-anatomisch erwiesen.

Unter Zugrundelegung der Arbeiten dieser beiden Autoren schildere ich
im folgenden den pathologisch-anatomischen Befund, ohne auf abweichende
Meinungen iiber die rachitische Knochenerkrankung, wie sie z. B. auf Grund
Untersuchungen der kindlichen Rachitis niedergelegt sind, einzugehen, iibergehe
zum Beispiel Zieglers Ansicht, der das Wesentliche des rachitischen Krank-
heitsprozesses darin erblickt, dal eine abnorme Wucherung des Periosts und
Endosts entsteht, ,,durch welche die Bildung eines minderwertigen, zur Aui-
nahme von Kalksalzen unfihigen Knochengewebes und der rachitischen Knorpel-
stérung hervorgerufen wird*.
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‘Die bei der rachitischen Knochenerkrankung eintretende Hauptstdrung,
die das klinische Krankheitsbild beherrscht, ist die mangelnde Kalkablage-
rung in Knorpel und Knochen.

Schmorl definiert diese Storung in der Kalkablagerung kurz
dahin, daB ,,die Ablagerung der Kalksalze in diejenigen Skelett-
teile, die wihrend des Bestehens der Krankheit gebildet werden,
und die bei dem normalen Ablauf des Knochenwachstums ver-
kalken wiirden, ausbleibt oder hochstens mangelhaft erfolgt. Dieses gilt
sowohl fiir das wihrend des Bestehens der Rachitis neugebildete Knochen-
gewebe, alsauch fiir den Knorpel, soweit er dem endochondralen Wachstum
des Knochens dient.

Hinzu treten weiter Veranderungen am Wachstumsknorpel (hierzu
gehort auch der Gelenkknorpel), die Folgen der mangelhaften Kalkeinlagerung
darstellen, zum Teil Anderungen in der Art des neugebildeten Knochen-
gewebes (Bildung geflechtartigen Knochens) und Verénderungen des
Knochenmarkes.

Zum Verstindnis der Verinderungen am lamellosen Knochen ist die
Kenntnis des ersten Fundamentalsatzes von Pommer notwendig (s. auch
Osteomalacie, Kapitel XIII, S. 194). Dieser besagt folgendes: Apposition
und Resorption dauern das ganze Leben hindurch am Knochen
fort, sie bedingen nicht nur beim Wachsenden, sondern auch beim Erwachsenen
einen stdndigen (mit dem fortschreitenden Alter abnehmenden) Umbau des
Knochens.

Zum Beleg fiir diese Umformung, von der man sich bei Durchsicht
mikroskopischer Préparate leicht iiberzeugen kann (deutliche Zeichen des
Anbaues und des Abbaues, cf. unten), fithre ich als Beispiel folgende alte
Feststellung an: Nach Kassowitz ist die Tuberositas radii mit ihrem obersten
Rand beim Neugeborenen 3—5 mm von der Knorpelgrenze des Radiuskdpfchens
entfernt und behilt diese Entfernung, trotzdem an jener Knorpelgrenze fort-
dauernd Wachstum der Diaphyse stattfindet, infolgedessen sie sich eigentlich
von dieser Grenze immer weiter entfernen sollte, mit geringen Unterschieden
bei. Da sie aber in fester knscherner Verbindung mit der Diaphyse steht, so
ist dieses nur dadurch méglich, dal am oberen Rand der Tuberositas immerfort
eine Anbildung und am unteren Rand eine Zerstérung stattfindet. Dieses
ist nach Kassowitz der Fall und leicht nachweisbar. Diese Stelle befindet
sich also in einem fortdauernden gleichméfigen Umbau, der mit einer fort-
dauernden Verschiebung der Knochenbilkchen einhergehen muB. Ahnlich muB
man sich die fortlaufenden Verinderungen im wachsenden und in allerdings
geringerem Mafle im erwachsenen Knochen vorstellen. Nur durch diesen dauern-
den Umbau, durch die dauernde Verschiebung der Bilkchensysteme ist es
auch verstandlich, daB beim Erwachsenen kein Lidngenwachstum stattfindet,
obwohl unter dem Gelenkknorpel fortlaufend Knochen durch endochondrale
Ossifikation gebildet wird.

Es fragt sich nun, wie geht diese Umformung durch fortlaufende
Apposition einerseits und Resorption andererseits mikroskopisch vor sich?

Die Apposition des lamellssen Knochens erfolgt normalerweise sowohl
bei der periostalen, endostalen, wie bei der endochondralen Ossifikation durch
die bekannten epithelartigen Zellen, die vom Bindegewebe abstammend die
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zuerst weiche, dann verkalkende Knochengrundsubstanz erzeugen, die Osteo-
blasten. Dadurch, dafl von diesen Zellen fortlaufend weitere in die von ihnen
selbst abgeschiedene Knochengrundsubstanz eingeschlossen werden, werden
diese nach und nach durch Bildung von Ausldufern zu sternférmigen Knochen-
zellen. Auf diese Weise erfolgt die Bildung des lamellésen Knochens (itber
Bildung von geflechtartigem Knochen cf. spéter S. 57).

Es besteht vollige Ubereinstimmung in der Literatur, dal die Resorp-
tion in der Hauptsache durch Osteoklasten erfolgt, die in Howshipschen
Lakunen liegen. Diese Resorption ist beim Wachsenden geringer als die Appo-
sition. Beim Erwachsenen halt sie ihr das Gleichgewicht, in vorgeschrittenem

Abb. 5. Handgelenk. 14 Jahre alter

Junge, verschleppte Rachitis aus} der

Kindheit. Hat iiberhaupt nur kurze Zeit

laufen konnen. Verbreiterte Wachstums-

zonen, becherférmige Gestaltung des
Abb. 4. Rontgenbild von Mittelfull und Zehen  Diaphysenendes, hochgradige Knochen-
eines 20 jihrigen Spitrachitikers. Starke Kno- atrophie, fleckige Herde (Knorpel-
chenatrophie. In den Zehenphalangen, be- inseln?). Aus Tobler, Verhandlungen
sonders in der Endphalanx der groBen Zehe d. Gesellschaft f. Kinderheilkunde 1911.

ist kaum Spongiosa zu sehen. Tafel 10. Abb. 1.)

Alter aber wird die Apposition allmahlich geringer, wahrend die Resorption gleich-
miBig fortbesteht (Pommer), so daB hierdurch der Knochen atrophisch wird.

Dieser Form des Abbaues gegeniiber spielt folgende Resorption sicher
eine geringe Rolle: Die Resorption durch die sogenannten v. Volk-
mannschen perforierenden Kanéle (gleich den durchbohrenden Kanilen von
Ebeners), die meist feiner als die Haversschen Kanile, gerade oder gewunden
verlaufend, nicht von einem Haversschen System umgeben sind, und die riick-
sichtslos die Lamellensysteme durchbohren. Die Resorption durch diese wird
z. B. von M. B. Schmidt, v. Recklinghausen und Schmorl anerkannt,
von Axhausen dagegen bestritten.

Eine sehr umstrittene Frage ist die, ob ein Schwund von fertigem Knochen
auch durch Halisterese, das heit durch Kalkberaubung zustande kommen
kann (cf. auch Kapitel XIII, S. 194).
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v. Recklinghausen bezeichnet die Erweichung und darauf folgende
Abschmelzung des Knochengewebes als Thrypsis (allméhliche Zertriimmerung).

In manchen Fallen, wahrscheinlich den meisten leichten Fillen von
rachitischer Erkrankung, hilt der Anbau (von allerdings unverkalktem Knochen-
gewebe — osteoidem Gewebe) mit dem Abbau nicht nur gleichen Schritt, sondern
iberwiegt sogar den Abbau, so daf eine das normale Maf iiberschreitende
Knochenmenge entsteht (sog. hyperplastische Malacie v. Recklinghausens).
In diesen Fillen sind nach Abheilung der Rachitis die Knochen sklerosiert,
auffallend hart und schwer. In anderen Fiallen dagegen entsteht ein MiB-
verhéltnis zwischen An- und Abbau in umgekehrtem Sinne (entweder ein Uber-

Abb. 6. Spitrachitis, weiblich, 18/, Jahre alt. Querschnitt durch die Kortikalis der Tibia

unterhalb des Tibiakopfes. Hamatoxylin-Eosinfirbung nach partieller Entkalkung des

Knochen in Miillerscher Fliissigkeit. Der Knochen ist von lamellésem Bau; er ist im Zen-

trum verkalkt, seine Riénder in einer Breite von 20—70u kalklos. Grenze zwischen kalk-

haltigem und kalklosem Knochen kornig-kriimelig verkalkt. Die kalklosen Sdume zum

groBen Teil von Osteoblasten besetzt. (Aus Looser, Uber Spitrachitis und Osteomalacie.
Deutsche Zeitschr. f. Chirurg. Bd. 152. Taf. X. Fig. 30.)

wiegen des Abbaues, ein zu geringer Anbau, oder beides gleichzeitig)
und damit eine mehr oder weniger starke Knochenatrophie, sogenannte
porotische Malacie v. Recklinghausens.

Uber die Frage, auf welche der erwihnten Arten die Knochenatrophie
zustande kommt, sind die Akten noch nicht abgeschlossen. Ich erwihne hier
nur die Ansicht von v. Recklinghausen, der nach seinen Befunden nicht
daran zweifelt, dal die Abbauten massenhaft sind, und zwar nicht durch lakungre
Resorption, sondern durch Thrypsis wie durch perforierende Kanéle, die v. Reck-
linghausen im Gegensatz zu Pommer auf Léngsschnitten auflerordentlich
vermehrt fand.
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In den von Looser beschriebenen Fiallen von Spatrachitis bestand
immer Atrophie, in der Kortikalis am deutlichsten in den den Epiphysen
benachbarten Stellen. Die Kortikalis war nicht nur verdiinnt, sondern zuweilen
auch so aufgeblittert, daB der Eindruck der Spongiosa entstand.

Looser ist mehr der Ansicht, dal die Apposition vermindert ist.

In schwersten Fillen scheint nach Looser Apposition und Resorp-
tion gehemmt zu sein, so da am Knochen kaum noch Lebensvorginge
nachzuweisen sind. Daher bestand in den schwersten Fillen eine ganz auBer-
ordentlich starke Atrophie (s. Abb. 4 u. 5).

AuBer diesen Stoérungen in der Apposition und Resorption haben wir
beim rachitischen ProzeB eine Verinderung gegeniiber dem Normalen insofern,
als an den fertigen Knochen immer unfertiger kalkloser Knochen,
sog. osteoides Gewebe nachweisbar ist (s. Abb. 6 u. 10).

Schmorl bezeichnet das Auftreten von kalklosem Gewebe im
ganzen Skelett, das heifit in allen Knochen in einer die normalen Verhiltnisse
weit iibersteigenden Dicke und Flichenausdehnung als das wichtigste ana-
tomische Charakteristikum der Rachitis.

Looser unterscheidet am rachitischen wie osteomalacischen Knochen
zwei Arten von osteoidem Gewebe, erstens die kalklosen Sdume,
die die Oberfliche des alten Knochens bekleiden und in jhrer Struktur — mit
Ausnahme ihrer Kalkarmut — vom normalen Knochen nicht abweichen, die
also von lamellésem Bau sind, und zweitens die kalklosen Bélkchen von
geflechtartigem Bau. (Uber das geflechtartige Knochengewebe cf. spéter.)

Uber die Art der Entstehung dieses kalklosen Knochengewebes
— ob nur durch Neuanlagerung oder auch durch Entkalkung — ist in der patho-
logisch-anatomischen Literatur viel geschrieben und gestritten worden. Eine
groBe Anzahl der puthologischen Anatomen steht auf dem Standpunkt, dafl
dieses Gewebe, von ganz seltenen Ausnahmen abgesehen (Wandung der per-
forierenden Kanile, Pommer), neuangelagertes, daher noch unver-
kalktes Knochengewebe darstellt, das bei der rachitischen Stérung nach
der Anlagerung nicht in normaler Weise verkalkt ist. Die fast stets nachweis-
baren, dem osteoiden Giewebe anliegenden Osteoblasten sprechen sehr fiir diese
Ansicht (Pommer, Looser, Axhausen).

Schmorl, der an sich den gleichen Standpunkt einnimmt, da er keine
Befunde erhoben hat, die ihn unbedingt zur Annahme eines Entkalkungspro-
zesses gezwungen hitten, driickt sich sehr vorsichtig aus, indem er schreibt:
,,Die Frage, ob eine Halisterese stattfindet oder nicht, ist eine solche, die sich
mit den zur Verfiigung stehenden Methoden nicht mit Sicherheit 16sen lafit.

Die sogenannten Gitterfiguren v. Recklinghausens, die ein durch
bestimmte Methoden der Gasinjektion zur Anschauung zu bringendes Kanal-
system neben den Knochenkérperchen und ihren sternformigen Ausldufern
zur Darstellung bringen sollen, und die von diesem Autor als das geforderte
histologische Merkmal fiir das Stattfinden der Halisterese angenommen wurden,
haben allgemeine Anerkennung nicht gefunden.

Marchand und M. B. Schmidt dagegen stehen auf dem Standpunkt,
daB die Entstehung von Osteoid, besonders bei der Osteomalacie, durch
Kalkberaubung — neben der Anlagerung von unverkalktem Gewebe —
méglich ist, eine Ansicht, die v. Recklinghausen ebenfalls fiir die rachitische
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Erkrankung vertritt. Die Gegensitze zeigte die Pathologentagung 1905. Die
Differenzen der Meinungen konnten durch die Aussprache nicht iiberbriickt
werden.

Wichtig und zweifellos ist, daf dieses osteoide Gewebe ein sicheres
Kennzeichen des malacischen Prozesses darstellt. Die Menge des im
einzelnen Fall auftretenden osteoiden Gewebes ist jedoch von verschiedenen
Faktoren abhingig. Sie wechselt je nach der Form der Krankheit und ist auler-
dem beim einzelnen Kranken nicht an allen Stellen des Skeletts in gleicher
Stirke vorhanden. Nach Schmorl wird zuweilen der schwindende kalkhaltige
Knochen nicht nur durch kalklosen ersetzt, es tritt vielmehr hiufig eine Uber-
produktion ein, und zwar besonders an Stellen, die einer starken mechani-
schen Inanspruchnahme unterliegen. Vom funktionellen Standpunkt aus
betrachtet wird also das festere kalkhaltige Gewebe durch eine Massenproduk-
tion eines minderwertigen kalklosen Gewebes ersetzt. Schmorl nimmt an,
daB die am stérksten beanspruchten Stellen der Knochen die dicht unter den
Epiphysen gelegenen Abschnitte der Diaphysen, die Ansatzstellen der Muskeln,
Faszien und Sehnen usw. sind und weiter den physiologischen Kriimmungs-
stellen entsprechen. Daher findet hier die stiarkste Anlagerung kalklosen Gewebes
statt. Auf diese Uberproduktion kalklosen Gewebes an Stellen mechanischer
Inanspruchnahme hat schon Pommer hingewiesen.

Natiirlich ist die Breite der Siume weiter davon abhéngig, ob die
Untersuchung in frischem Stadium oder schon im Beginn einer Re-
mission ausgefiithrt wird, da bei der beginnenden Heilung ja Kalkeinlagerung
in das osteoide Gewebe stattfindet. Diese Verkalkung des osteoiden Gewebes
tritt nach Schmorl schon zu einer Zeit ein, zu der die Verinderungen an den
Zonen endochondraler Ossifikation — abgesehen von dem Wiederauftreten
einer préparatorischen Verkalkungszone — noch fortbestehen.

Die Heilung tritt nach Schmorl auf die Weise ein, daB das kalklose
Knochengewebe verkalkt, das im UbermaB gebildete aber hiufig resorbiert
wird. Wird zu wenig resorbiert, wie es vorkommt, so bleiben Verdickungen
zuriick und, falls zuviel, eine Knochenbriichigkeit.

AuBler dieser bei der rachitischen Knochenerkrankung stets auftretenden
Veréinderung des lamellésen, also in Lamellensystem gelagerten und durch
Osteoblasten gebildeten Knochens, einer Verinderung, die nach Looser die
eigentliche rachitische Verinderung darstellt, kommt es zu einer weiteren
Storung, der Bildung von geflechtartigem, zunichst unverkalktem
Knochen.

Dieser geflechtartige Knochen, deshalb so genannt, weil die Fibrillen
regellos, oft ,,wurzelstockartig’ durcheinander verflochten sind, entsteht in
und aus Bindegewebe. M. B. Schmidt sagt: Das Bindegewebe trans-
formiert sich direkt in osteoides Gewebe, indem die streifige Grundsubstanz
sich verdichtet, glinzend wird und zackige Héhlen um die vorhandenen Zellen
ausspart, welche dementsprechend die Form zackiger Knochenkorperchen an-
nehmen.

Dieses geflechtartige Knochengewebe findet man normalerweise
nur wihrend der Fétalmonate und in allméhlich immer geringer werdendem
MaBe in den ersten Lebensmonaten des Menschen. Schon im dritten Lebens-
jahre konnte Kassowitz an den Rippen keine Spur mehr von geflechtartigem
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Knochengewebe nachweisen. Im spiteren Alter ist normalerweise dieses
Gewebe nur da zu beobachten, wo sich Sehnen an der Knochenfliche inse-
rieren. In geringem MaBe findet es sich direkt unter dem Periost. Hier stellt
es die frisch angelagerten Teile dar.

Pathologischerweise findet sich das geflechtartige Knochengewebe
stets beim Kallus, in dem es erst allmihlich durch lamells verkalkten Knochen
ersetzt wird, weiter bei der rachitischen Knochenerkrankung, und zwar
unter dem Periost hiufig in Form dicker Lager (periostales Osteophyt) und
im fibrosen Mark, besonders an der Stelle von Biegungen und Infraktionen.

Auch die Bildung des geflechtartigen Knochens ist abhingig
von der mechanischen Einwirkung. Die Bildung kann am Periost und
im fibrésen Mark durch mechanische Reizwirkungen lokal gesteigert werden.
In der Gegend der verdickten Epiphysen der langen Réohrenknochen, also
ebenfalls an mechanisch stark beanspruchten Stellen, kénnen die Markosteo-
phyten den Markraum véllig ausfiillen (Zieglers Endostitis, v. Recklinghausens
fibrose Osteomyelitis).

Looser betrachtet die Osteophytbildung bei der Rachitis und Osteo-
malacie als einen reparatorischen Vorgang, als eine Art von Kallus-
bildung, die iiberall dort zustande kommt, wo der alte lamellése Knochen infolge
der rachitischen Veranderungen widerstandsunfihig, biegsam und briichig wird
und beginnt, der Belastung nachzugeben, ohne daB dabei groBere Frakturen
oder Infraktionen vorhanden zu sein brauchen.

Die Bildung des geflechtartigen Knochens ist am intensivsten
bei der kindlichen Rachitis, jedoch nicht im ersten Lebensjahr, bevor die
Kinder gehen, da hier eine mechanische Tnanspruchnahme fehlt (v. Reckling-
hausen), geringer bei der Spitrachitis und noch geringer bei der
Osteomalacie.

Mit der Bildung des geflechtartigen Knochens muf} ich mich noch zweimal
in dieser Arbeit beschiftigen, erstens bei der Besprechung der Umbauzonen
Loosers (sog. Spontanfrakturen, cf. Kapitel IX, S. 114 und Abb. 46), und
zweitens bei der Besprechung der klinischen Symptome; denn das geflecht-
artige Knochengewebe bildet sich in Form von so groflen Lagern an den
mechanisch stark beanspruchten Stellen, daB hierdurch Knochenvorspriinge,
Muskelansitze und alle Apophysen sogar klinisch meist stark verdickt in Er-
scheinung treten. Diese starke Ausprigung von Knochenvorspriingen besteht
nicht nur wihrend des Bestehens der Krankheit, sondern kann auch bis ins
spate Lebensalter erhalten bleiben.

Weniger wichtig fiir unsere klinische Betrachtung sind die weiter am
Periost und am Knochenmark auftretenden Verinderungen.

Das Periost ist hiufig verdickt, festhaftend, Knochensand bleibt beim
Abziehen héngen (Stoeltzner). Looser beobachtete bei einem Spétrachitiker
Blutungen unter dem Periost.

Die Markverinderungen bestehen in einer Hyperamie, das Mark ist zell-
reich und hyperplastisch. Eine Zunahme der Bindegewebselemente auf
Kosten der lymphatischen erfolgt, wie schon ausgefithrt, besonders an den
Stellen starker mechanischer Reizeinwirkung. In der Literatur spielt die Hyper-
amie des Markes eine grofie Rolle, sie wird z. B. von Marfan in den Mittel-
punkt der ganzen Rachitisfrage geriickt.
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Marfan erblickt das Wesen der Rachitis in einer Abwehrreaktion des
Knochenmarkes, und weiterhin des ganzen hidmatopoetischen Systems gegen-
iiber den verschiedenartigsten chronischen Infekten, toxischen oder alimentéiren
Ursprungs (zit. nach Wieland). Von Kassowitz, v. Recklinghausen, Rib-
bert und Fehling wird die Hyperdamie des Markes als eine die Verinderungen
des Knochens einleitende Storung aufgefaft, eine Ansicht, der z. B. Looser
unter dem Hinweis darauf widerspricht, daB die Hyperimie ja im ganzen als
ein Heilbestreben des Organismus aufzufassen ist. Looser rechnet die Hyper-
dmie zu den reparatorischen Erscheinungen.

Am wichtigsten fiir den Kliniker sind die Stérungen in der endo-
chondralen Ossifikation sowohl zur Diagnose der rachitischen Erkrankung
auf dem Roéntgenbild, wie als Grundlage fir das Verstindnis der meisten,
bei der Rachitis auftretenden Deformitéten. Bei der normalen endochon-
dralen Ossifikation ist der Vorgang folgender: Der Knorpel 148t die Schicht
des ruhenden, des wuchernden und des Sdulenknorpels erkennen (sowohl an
den Epiphysenscheiben, als auch am Gelenkknorpel). Die Zellformen sind aus
den Abbildungen Nr. 1 und 2 zu erkennen. Die wichtigste Stelle ist die Wuche-
rungsschicht dicht neben dem ruhenden Knorpel (Jahn). An dieser Stelle
findet das Hauptwachstum statt: die Zellen teilen sich, mehrere liegen in einer
Kapsel, schieben sich dann allm#hlich knochenwirts, wobei sie eine Reihen-
stellung annehmen (Sdulenknorpel). In diese Siulenzone, und zwar in die
dem Knochen benachbarten Teile wird nun Kalk in feiner, kriimeliger Form
eingelagert, sowohl in die Knorpelgrundsubstanz, wie in die Kapseln der Knorpel-
zellen (praparatorische Verkalkungszone). Zu gleicher Zeit quellen diese. Die
Kalkeinlagerung erfolgt normalerweise vollig gleichméBig in einer planen oder
leicht gekriimmten Ebene.

Die in den Ssulen angeordneten Knorpelzellen werden nun von Blut-
gefiBlen und Markgewebe aufgebrochen, die Zellen gehen zugrunde, auch die
verkalkte Knorpelgrundsubstanz verschwindet. Von dieser erhalten sich aller-
dings bei rasch fortschreitender endochondraler Ossifikation zackige Fortsitze
noch zu einer Zeit, zu der an den primordialen Markrdumen schon Knochen
angelagert ist. Nach M.B. Schmidt ist es noch nicht aufgeklirt, wie diese
unter dem apponierten Knochen erhaltene Knorpelgrundsubstanz (s. Abb. 1)
allmahlich verschwindet.

Durch die Auflésung des Knorpels entstehen Hohlrdume, die sog.
primordialen Markrdume, die zunidchst mit Blut und den sogenannten
Knorpelmarkzellen (Stohr) gefiillt sind. Diese werden nun entweder zu Mark-
zellen des Knochens oder zu knochenbildenden Zellen, den sog. Osteoblasten.
Sie legen sich nach Art eines einschichtigen Epithels an die Winde des Mark-
raumes und erzeugen daselbst Knochengrundsubstanz. Dadurch, dafl einzelne
Zellen in die Grundsubstanz eingeschlossen werden, werden sie selbst zu Knochen-
zellen.

Da der Knorpel voéllig zugrunde geht und dann die Knochenneubildung
einsetzt, nennt man diese Art der Ogsifikation auch eine neoplastische,
im Gegensatz zur metaplastischen Ossifikation (z. B. Entstehung von Knochen
direkt aus Bindegewebe).

Diese neoplastische Ossifikation erfolgt in der Norm entsprechend
derin einerim ganzen planen oder leicht gekriimmten Ebene erfolgenden
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Kalkeinlagerung ebenfalls vollig gleichm#Big dadurch, daB ,,die von den Mark-
gefiBen abstammenden GefidBsprossen an allen Punkten der Ossifikationsebene
gleichzeitig und in gleicher Hohe herantreten, wobei jede Knorpelzellséule von
je einem GefallsproB ervffnet wird™ (Schmorl).

Die bei der rachitischen Knochenerkrankung auftretende
Storung in der endochondralen Ossifikation wird nach Schmorl grobanato-
misch.dadurch charakterisiert, daf erstens die praparatorische Verkal-
kungszone in Wegfall kommt, daB zweitens die Knorpelwucherungszone
mehr oder weniger verbreitert erscheint und daf drittens in dieser sonst ge -
faBlosen Zone mehr oder minder zahlreiche Gefalle gefunden werden.

Abb. 7. Beginnende Rachitis. 11 Monate altes Kind. Unteres Femurende.  Die Wuche-

rungszone des Knorpels ist etwas verbreitert. An mehreren Stellen der Ossifikationslinie

treten herdformige Defekte in der priparatorischen Knorpelverkalkung hervor (@), an denen

bereits ein etwas tieferes Eindringen der MarkgefiBe zu bemerken ist. Das Markgewebe

in den subchondralen Schichten der Diaphyse ist etwas gelichtet. VergréBerung ca. 40 fach.

Aus Schmorl, Uber die Knorpelverkalkung bei beginnender und bei heilender Rachitis.
Pathologen-Tagung 1905. Taf. 11. Fig. 1.

Sehr wichtig fiir die pathologisch-anatomische Frithdiagnose, wie auch
fir die Friithdiagnose auf dem Réntgenbild ist nun die Frage: Welches sind die
ersten Verdnderungen, die an den Wachstumszonen auftreten? Die An-
sichten der Pathologen hieriiber sind lange recht verschiedene gewesen.-

Wihrend Virchow die Ansicht gedulBert hat, da die Verkalkungszone
lange Zeit fortbestehen bleibt, ja daB sie sogar eine Verbreiterung erfahrt, hat
Pommer seine Ansicht dahin prézisiert, dafl die ersten Veranderungen darin
bestehen, da die Knorpelverkalkungszone defekt wird.

Schmorl hat durch systematische Forschungen den Streit dahin ent-
schieden, dal die Pommersche Ansicht die richtige ist. Schmorl hat den
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Entscheid durch mikroskopische Untersuchungen bei Fallen treffen konnen,
bei denen die makroskopische Untersuchung keine fiir Rachitis charakteristi-
schen Zeichen erkennen lieB, bei denen aber durch die Anbildung kalkloser
Saume diese Diagnose nach dem mikroskopischen Bild gestellt werden mufte.
Er fand als die erste in der endochondralen Ossifikation auftretende
Stérung im friihesten Stadium ,,neben einer nur wenig betrichtlichen Ver-
breiterung der Siulenzone des Knorpels ziemlich zahlreiche, aber nur wenig
ausgebildete kalklose Stellen in der Verkalkungszone, so daB sie wie
durchléchert aussah (cf. Abb. 7). Dabéi waren aber grobere Verdnderungen in der
Vaskularisation der Ossifikationslinie noch nicht zu bemerken, die kalklosen
Ssume dagegen hatten, sowohl an den subchondralen, als auch an den iibrigen
Knochenabschnitten schon eine ziemlich betrichtliche Breite erreicht und waren,
wie das Vorhandensein von Osteoblasten bewies, sicher auf Neubildungsprozesse
zuriickzufiihren.

Abb. 8. Langsschnitt durch die Basis des Os metatarsale I. Der Epiphysenknorpel ver-

lauft wellig und zeigt drei kissenférmige Verdickungen von 1—2,5 mm Dicke. Riesige

Knochenatrophie. Fall 14 von Looser, ménnlich, 161/, Jahre alt. Deutsche Zeitschr.
f. Chir. Bd. 152. Taf. XX. Fig. 63.

Weiter konnte Schmorl zeigen, daB nach dieser ersten Stérung der
Defektbildung in der Knorpelverkalkung die aus dem Mark einsprossenden
Gefafle an den Stellen in den Knorpel eindringen, an denen die Ver-
kalkungszone defekt geworden ist, daB dagegen der Knorpel unaufgelést
bleibt, an Stellen, an denen noch eine Verkalkung besteht. Somit muB es
zunéchst zu einer unregelméBigen Verbreiterung der Knorpelschicht
kommen Abb. 8).

Die Einschmelzung unterbleibt infolge der verénderten Vaskularisation
und wird in hochgradigen Féllen immer geringfiigiger, so daB bei starker
rachitischer Stérung die Knorpelschicht im ganzen an Ausdehnung
zunehmen muf.

Eine Zerstorung der Wucherungsfahigkeit des Knorpels durch zu tief
eindringende Gefifle entsteht nie, da nach Schmorl die an den kalklosen
Stellen eindringenden GefiBsprossen die eigentliche Proliferationsschicht niemals
erreichen. Das Primére bei der Stérung der endochondralen Ossifikation ist also
ebenso wie beim Knochen eine Stérung in der Kalkeinlagerung, der eine Un-
regelméBigkeit und Verbreiterung der Knorpelzone folgt.
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Die frithere Streitfrage, ob die Verbreiterung der Knorpelschicht
dadurch zustande kommt, dafl der Knorpel zu stark wachst, oder da-
durch, dafl der normale, oder wie wir sehen werden, in hochgradigen Fallen
sogar zu gering wuchernde Knorpel nicht mehr in normaler Weise in
Knochen verwandelt wird, ist in letzterem Sinne entschieden (Looser,
Schmorl).

Die an der Knorpelknochengrenze entstehende Stérung wird nun zu-
ndchst durch folgende Momente noch gesteigert: Normalerweise wird der
Verlauf der die Knorpelzellsiulen zerstérenden Gefafisprossen durch die von
den Pfeilern der verkalkten Knorpelgrundsubstanz gebildeten, der Richtung
des Knochenwachstums parallelen Fiachern, in denen diese enthalten sind

Ti Fi

,/ /

E

Abb. 9. Frontaler Lingsschnitt durch die unteren Epiphysen von Tibia und Fibula. (Fall 14
von Looser, ménnlich, 161/, Jahre alt. Deutsche Zeitschr. f. Chirurg. Bd. 152. Tafel XX.
Fig. 62.) An Stelle der Epiphysenscheiben der Tibia und Fibula findet sich eine méchtige
Knorpelwucherung, die sich aus zahlreichen Béndern und Inseln zusammensetzt, an deren
gegen die Diaphyse zugekehrten Rindern ganz selten kleine Herde von verkalkter Knorpel-
grundsubstanz und stellenweise Andeutungen von endochondraler Ossifikation wahr-
zunehmen sind. Die Knorpelmasse nimmt an der Tibia in der Léngsrichtung eine Breite
von 2 cm ein. Die Epiphyse ist sehr niedrig. Der kortikale und der spongiése Knochen sind
duBerst atrophisch. Ti = Tibia, Fi = Fibula, KW = Knorpelwucherung, E = Epiphyse,
J = Infraktion.

(Schmorl), genau geregelt. Bei der rachitischen Storung dagegen dringen
die GefalBe vom Knochen her nicht parallel, sondern unregelméBig,
hsufig schief und schriag ein. Da auBlerdem von der Seite her, vom Perichon-
drium aus Gefifle in den Knorpel eindringen, entsteht eine auflerordentliche
UnregelméBigkeit an der Knorpelknochengrenze (iiber Knorpelinseln cf. spater
Seite 69).

So konnte Looser in hochgradigen Fillen von Spatrachitis an der
Tibia folgendes finden: An der Stelle des Epiphysenknorpels der Tibia fand
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sich eine eigentiimliche Knorpelwucherung, die den Tibiaschaft in seiner
ganzen Breite und in einer Lange von ca. 2 em erfiillte. Diese Knorpelwucherung
grenzte sich gegen die Epiphyse, die sehr niedrig war, im ganzen ziemlich grad-
linig ab, wihrend die Abgrenzung gegen die Diaphyse unregelm#fig war. Dieser
direkt einen knorpeligen Tumor vortduschende Zustand war durch starke
Wucherung und Faltung der Epiphysenscheibe zustande gekommen., Durch
eindringende Markriume waren die Rénder des Knorpels in kleinere, unregel-
miBige Zacken und Fortsitze aufgeldst (s. Abb. 9).

In einem anderen Priéparat bildete der Epiphysenknorpel nicht eine
homogene Masse, sondern setzte sich aus zahlreichen rundlichen, meist aber
langlichen oder biskuitformigen Stiickchen zusammen, zwischen deren Schalen
unregelmdfige Streifen von gelbem Mark sich fanden. An vielen Stellen be.
rithrten sich die Knorpelflichen oder flossen ineinander iiber. Die Lingsachse
der linglichen Stiicke fiel immer mit der Lingsachse der Tibia zusammen,

In diesem schwersten Falle waren nur selten Stellen vorhanden, an
denen eine Knorpelverkalkung stattgefunden hatte, und nur stellenweise waren
Zeichen der endochondralen Ossifikation wahrzunehmen. Es bestand also ein
fast volliger Stillstand im Wachstum (cf. unter klinische Symptome,
rachitischer Zwergwuchs, Kapitel VI, S. 81).

Die Frage ist nun weiter wichtig; ob die geschilderten beginnenden
Storungen gleichzeitig an allen Stellen des Skeletts auftreten. Schon
Pommer hat nachgewiesen, daf die rachitische Stérung der endochondralen Ossi-
fikation durchaus nicht gleichzeitig und in gleicher Starke an allen endochondralen
Wachstumszonen auftritt, Nur in schwersten Féllen ist die Storung eine allge-
meine, jedoch in ihrer Stéirke Unterschiede zeigende, bei mittelschweren Fillen
kann an einzelnen Stellen die Stérung tiberhaupt fehlen und in leichten Fillen
kann sich die Stérung makroskopisch sogar iiberall dem Nachweis entziehen,

Schmorl nun konnte an zahlreichen im Entwicklungsstadium befind-
lichen Rachitisfillen feststellen, ,,dafl in der Reihenfolge, in der die rachi-
tischen Stérungen an den einzelnen endochondralen Ossifikationsbezirken
auftreten, eine nicht zu verkennende GesetzmiaBigkeit besteht*,

Bei beginnender, nur mikroskopisch nachweisbarer Rachitis erkrankten
zuerst nur die Rippenknorpel, bei etwas weiter fortgeschrittenen Fillen
aullerdem noch die unteren Femurepiphysen und meist fast gleichzeitig
die oberen Humerusepiphysen, sowie die Fibula- und Tibiaepiphysen.
Hieran schlieen sich, immer der Wachstumsenergie entsprechend, die
Epiphysen der iibrigen Réhrenknochen an.

Schmorl schlieBt hieraus, daf ,fiir das frithere oder spiatere Auf-
treten einer Stérung in der endochondralen Ossifikation an den verschiedenen,
endochondral wachsenden Knochenteilen und fiir ihre geringere oder stirkere
Intensitit die verschiedene physiologische Wachstumsenergie der letz-
teren mafigebend ist*.

Schmorl konnte sogar zeigen, daf an der oberen Femurepiphyse, an
der zwei mit verschiedener Intensitéit wachsende Zonen endochondraler Ossifi-
kation aneinander grenzen — Epiphysenknorpel des Halses, stark wachsend,
und Epiphysenknorpel des Trochanter maior, langsam wachsend (s. Abb. 17) —,
der erstgenannte frither und bei Erkrankung beider intensiver erkrankt ist.
Bei den Spatrachitikern Schmorls standen, was die Stiarke der endo-
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chondralen Stérung betrifft, die Rippen an erster Stelle, wihrend die
iibrigen Intermedidrknorpel nur geringe Storungen aufwiesen. Uberhaupt
haben hier die Stérungen im Vergleich zur kindlichen Rachitis nur wesentlich
geringere Grade aufgewiesen. In einem Fall fanden sich die Stérungen in der
endochondralen Ossifikation itberhaupt nur an den Rippen.

Die Fille Schmorls waren, wie schon erwahnt, Zufallsbefunde, also
relativ leichte Fille von Spatrachitis. Bei den Fallen Loosers dagegen,
bei denen, wie ebenfalls schon erwihnt, klinisch schwere Spatrachitis festgestellt
worden war, waren sehr starke Verdnderungen an den Intermediér-
knorpeln nachzuweisen. DaB beim Auftreten der Spatrachitis kurz vor Ab-
schlul des Lingenwachstums starke Knorpelverinderungen trotz schwerer
Erkrankung nicht mehr auftreten kénnen, ist selbstverstindlich (Looser).

Die Reihenfolge des Auftretens der Stérungen der endochon-
dralen Ossifikationist fiir unsere klinische Betrachtung deshalb wichtig,
weil hierdurch ein lokales Auftreten der Rachitis vorgetduscht werden kann.
Die Rachitis ist aber eine Allgemeinerkrankung. Wir sahen ja, daf3 selbst in
den Fallen, in denen die endochondrale Storung nur die Rippen betraf, das
osteoide Gewebe am ganzen Skelett nachgewiesen werden konnte. Trotzdem
kann aber die endochondrale Stérung an den Extremitdten, z. B. nur an dem
am stirksten wachsenden Epiphysenknorpel, also an der unteren Wachstums-
zone des Femur vorhanden sein. Es ist kein Zufall, daB dies auch die Stelle
ist, an der am haufigsten eine sogenannte Belastungsdeformitdt auftritt (cf.
Kapitel IX und X).

Umgekehrt kann bei Rachitis und Spétrachitis das osteoide Gewebe bei
eintretender Heilung schon wieder verschwunden sein, wihrend die Stérungen
der endochondralen Ossifikation noch fortbestehen, da diese zur Riickbildung
langere Zeit gebrauchen (Schmorl).

An diese, die erwidhnten Storungen zeigende Zone der endochondralen
Ossifikation schlieBt sich diaphysenwirts nun eine mehr oder weniger breite
Zone osteoiden Gewebes an (v. Recklinghausens Schicht des rund-
porigen und des feinporigen Osteoids). Eine Abgrenzung zwischen Knorpel
und der Osteoidschicht ist meist nicht genau zu treffen, vielmehr findet
sich innerhalb des Knorpels hiufig osteoides Gewebe und innerhalb des Osteoids
kénnen Knorpelinseln vorhanden sein (vgl. auch spater). Daher hat das Dia-
physenende bei hochgradigen Fillen eine sehr unregelmiBige, unscharfe, zackige,
ausgefranste Begrenzung. Wenn die Wucherungszone stark in die Breite ent-
wickelt ist, zeigt sich das Schaftende der Diaphyse zugleich mehr oder weniger
becherformig erweitert (cf. Abb. 28 und 37). '

Diese schon recht komplizierten Verhaltnisse werden dadurch
noch schwieriger, daB besonders an der unteren Extremitat unter der Ein-
wirkung der Belastung mechanisch weitere Anderungen, Verschiebungen
zwischen Epi- und Diaphyse, Zusammensinken der- osteoiden Schicht, ein-
seitiges Zusammendriicken der Wachstumszone usw. auftreten konnen (cf.
Kapitel IX und X).

Es kommt hinzu, daB ferner die Rachitis und Spatrachitis meist
keine einmalig auftretende und dann ausheilende Erkrankung ist, sondern
fast stets mit Remissionen und Rezidiven verlauft.

Schmorl hat festgestellt, daB bei eintretender Heilung folgende
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Vorgiange zu beobachten sind: Es tritt zunéichst wieder eine praparatori-
sche Knorpelverkalkung ein. Diese entwickelt sich aber nicht wie beim
normalen Ablauf der endochondralen Ossifikation an ,,der Knorpelknochen-
grenze bzw. an der Grenze der rachitischen Knorpelzone und Markhéhle,
sondern sie ist mehr oder weniger weit epiphysenwérts verschoben,
sie liegt also im Bereich der rachitischen Zone und durchzieht sie, wie bereits
Miiller erwahnt, als ein entweder kontinuierliches oder stellenweise unter-
brochenes, starres Septum‘. Dieses Band liegt in der Knorpelzone in Hohe
der Knorpelzellsaulen. Die Zone liegt nach Schmorl da, wo sie liegen wiirde,
wenn die rachitische Stérung nicht zur Entwicklung gekommen wire. Dort
liegt vom ruhenden Knorpel aus gerechnet der erste Knorpelkanal. Da sich

Abb. 10. Rezidivierende Rachitis. Oberes Ende der Fibula. 3/, jahriges Kind. Die Wuche-
rungszone des Knorpels ist nur wenig verbreitert. Die priparatorische Verkalkung laBt
an vielen Stellen der Ossifikationsfliche eine abnorm starke Verbreiterung erkennen (be-
sonders bei @ deutlich), die unter dem EinfluB der zur Abheilung gelangten Rachitis ent-
standen ist. Stellenweise aber ist bereits ein Schwund derselben zu bemerken, der durch
das Rezidiv bewirkt wird (bei b). Die Knochenbalken tragen breite, kalklose Auflagerungen.
Das Mark in den subchondralen Schichten ist stark gelichtet. VergroBerung ca. 40fach.
Aus Schmorl, Uber Knorpelverkalkung bei beginnender und bei heilender Rachitis.
Verhandl. d. deutschen pathol. Gesellsch, Bd. 9. Tafel XIII.

dann auch an der Knorpelknochengrenze die Verkalkungszone wieder
ausbildet, so sind bei beginnend heilender Rachitis zwei Verkalkungs-
zonen vorhanden, die durch eine unverkalkte Knorpelschicht voneinander
getrennt sind. Mit dem Fortschreiten der Heilung wird die innerhalb des Knorpels
gelegene Verkalkungszone breiter, und zwar schreitet die Verkalkung diaphysen-
wirts vor, bis sie schliefllich die an der Knorpelknochengrenze liegende Ver-
kalkungszone erreicht, so da dann nur noch eine einzige, aber breite Ver-
kalkungszone vorhanden ist (cf. Abb. 10 bei a).

Ergebnisse der Chirurgie. XV. 5
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Das ist dann das breite Kalkband, das wir so haufig als nur ein Band
bei schon ausgeheilter Rachitis sehen und das auf dem Rdéntgenbild so oft
einen sehr intensiven Schatten abgibt, das wir aber auch hiufig als einen sehr
unregelmifBigen Strich oder als eine Zone mit zahlreichen, wellenférmigen
Streifen zu sehen bekommen, und zwar in den Fallen, bei denen die beiden

Abb. 11. 20jahriger Spitrachitiker. Kniegelenk in 2 Ebenen. (Siehe auch Abb. 12.
Die Heilung der rachitischen Erkrankung hat an der Grenze von Epi- zu Diaphyse ein:
breite Verkalkungszone hervorgerufen. Diaphysenwirts sind Kalkbinder zu sehen. Nocl
bestehende Atrophie des Knochens in der Diaphyse. Streifige Atrophie in der Epiphyse

Kalkb#nder noch sehr unregelmifig gestaltet sind und daher auf dem Rontgen
bild als Gewirr von Streifen zu sehen sind (cf. Abb. 11, 12 u. 13).

Da wir auf dem Rontgenbild auch an den Epiphysen, speziell an
Gelenkknorpel diese Verdichtungen so hiufig sehen, ist wohl der Schlu
berechtigt, daB die gleichen Veranderungen auch hier vor sich gehen (s. Abb. 14

Ob der aus dem Knorpel bei der Heilung entstehende Knochen nec
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plastisch aus dem Mark oder metaplastisch aus Knorpel gebildet wird, konnte
Schmorl auf Grund seiner Untersuchungen nicht entscheiden.

Looser konnte in einem sehr schweren Fall feststellen, dafl die Resorption
der Epiphysenknorpel bei der Heilung ohne die Bildung einer Knorpelver-
kalkungszone vor sich ging. Looser ist der Ansicht, dafl in diesem Fall der

Abb. 12. (Siehe Erkldrung zu Abb. 11.)

Knorpel verbraucht war, keine Wachstumsenergie mehr besaB, deshalb auch
keine frische Wucherungszone mehr bildete, die hétte verkalken konnen.
Er wurde deshalb einfach als verbraucht abgebaut.

Meist folgt nun bei der kindlichen Rachitis (Schmorl), wie auch
bei der Spatrachitis (Looser) ein Rezidiv, bevor voéllige Heilung
eingetreten ist, also zu einer Zeit, zu der gerade ein neues Kalkband an der
Grenze der Zone des ruhenden und wuchernden Knorpels gebildet worden
ist, oder der Knorpel schon fortschreitend verkalkt ist. Schmorl fand in
40°/, seiner untersuchten Fille, daB der beginnenden Heilung, die sich durch

H*
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das Auftreten der Knorpelverkalkung geltend machte, ein Rezidiv folgte. Das
bei der Heilung gebildete Kalkband kann dann wieder véllig aufgeldst
werden. Hiufig ist dieses aber nur zum Teil der Fall (s. Abb. 10 bei b).

Abb. 13. 18Y,jdhriger Spitrachitiker.
Spatrachitis in Ausheilung. Kniegelenk
von der Seite. In Tibia und Femur ist
an Stelle der Wachstumszone eine ca. 1cm
breite, sehr intensiv verkalkte Zone zu
sehen. Auch die benachbarten Teile der
Diaphyse sind intensiv kalkhaltig (Kalk-
einlagerung in osteoides Gewebe). Eine
Zomne besonders starker Verkalkung findet
sich in der Tibia 2 Finger breit unterhalb
der Wachstumszone: Kalkband? Wegen
des vorhandenen Kortikalisdefektes han-
delt es sich vielleicht um eine ausgeheilte
Umbauzone.

Abb. 14. 16jdhriger Spatrachitiker. Handgelen

Spatrachitis in Ausheilung. Man sieht nicht nur

der Wacbstumszone der Diaphyse, sondern auch

der Wachstumszone der Epiphyse (Gelenkknorp:
intensive Kalkeinlagerung.

Der Kalkbandrest riickt dann allmahlich weiter in den Knorpel und Knochen
hinein. Bei wiederholten Rezidiven kénnen sich so mehrere Kalkbénder bilden.
Sie liegen beim Kind immer in der Héhe einer GefiBetage. Dann ist immer
das am meisten epiphysenwirts gelegene das jiingste.

Looser fand analoge Verhiltnisse bei der Spitrachitis.
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Sind diese Kalkbidnder nicht vollstandig abgebaut worden, so
miissen sie mit dem Wachstum diaphysenwirts vorriicken. Sie markieren sich
auf dem Rontgenbild als quere, mehr oder weniger durchgehende Kalkbéinder
(sog. Jahresringe). Wihrend Schmorl mikroskopisch mehr wie drei solcher
Bénder nicht feststellen konnte, sah Looser in einem Fall auf dem Réntgen-
bild 6 iibereinander liegende Jahresringe (s. Abb. 11, 13, 30, 32—36, 41, 66).

Daf} selbst an einer Wachstumszone einseitig stéirkere Stérungen,

Abb. 15. 16jihriger Spitrachitiker. Kniegelenk dorsoventral. Das Réntgenbild zeigt,
daB nur auf der Innenseite eine erhebliche Stérung der endochondralen Ossifikation ein-
getreten ist. Hier ist ein Gewirr von Kalkbindern zu sehen.

wahrscheinlich unter mechanischer Einwirkung auftreten kénnen, scheinen
Roéntgenbilder zu beweisen (s. Abb. 15).

Eine besondere Bedeutung kommt den bei der Heilung hiufig auftretenden
Knorpelinseln zu. Wir sahen schon, daf die GefiBe nicht nur vom Mark
her, sondern auch vom Perichondrium aus zur Auflésung in den verbreiterten
Epiphysenknorpel eindringen; diesen ganz unregelmiBig auflosen, und daB
Knorpelingeln der Auflésung entgehen, die so im Knochen fortbestehen kiénnen
(s. Abb. 16, 17, vergleiche auch Abb 73).
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Schon Virchow wies darauf hin, daB diese Knorpelinseln bis ins spétere
Alter liegen bleiben und zur Entstehung von Geschwiilsten, z. B. von Enchon-
dromen Veranlassung geben konnen. Auch Schmorl, der diese Inseln
bei der kindlichen Rachitis hiufig fand, weist darauf hin, daf diese zur Matrix
fiir spater auftretende Geschwiilste werden konnen. Auch bei seinen Spit-
rachitikern fand Schmorl z. B. an den Rippen solche Knorpelherdchen. Looser
fand sie in der Nihe der Epiphysenknorpel an grofen Réhrenknochen.

,, Zystenartige** Aufhellungen auf dem Rontgenbild in der Diaphyse in
der Nihe der Wachstumszone kénnen durch solche Knorpelinseln entstehen.

Abb. 16. Frontalschnitt des unteren Femurteils eines 4jahrigen Knaben mit hyperplasti-

scher Malacie v. Recklinghausens. ri = Rinde, o = osteoide Zone, st = Strebenosteoid,

rp = rundporiges Osteoid, ¢ = Knorpelinseln. (Aus v. Recklinghausens Monographie,
Rachitis und Osteomalacie. Tafel VIII. Fig. 30.)

Looser zogerte nicht, solche Aufhellungen auf dem Rontgenbild als Knorpel-
inseln anzusprechen (cf. Abb. 39, 40 und 71).

Bei der Besprechung der Belastungsdeformitaten werde ich zeigen,
daB bei allen Deformititen, die ihren Sitz am Wachstumsknorpel haben, solche
Knorpelinseln nachgewiesen worden sind, und dafl wir daher mit grofler
Wahrscheinlichkeit den RiickschluB ziehen kinnen, daB die Basis fiir die Ent-
stehung der betreffenden Deformititen in einer Rachitis resp. Spatrachitis
zu suchen ist. v. Recklinghausen jedenfalls zogert nicht, aus dem Befund
solcher Knorpelinseln die Diagnose rachitische Erkrankung zu
stellen. DaB die gleichen Knorpelinseln auch bei der Storung der endochon-
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dralen Ossifikation unter dem Gelenkknorpel entstehen kénnen, sei hier schon

erwihnt (cf. unter Osteochondritis, Kapitel
X 2, Abb. 73).

Ein klinisches Symptom kann nur unter
besonderer Anlehnung an die pathologische
Anatomie der Wachstumszonen erklart werden
und soll deshalb gleich hier besprochen werden,
die Verbreiterung der Gelenkgegenden, die sog.
doppelten Glieder. Folgende Erklarungs-
moglichkeiten kommen in Frage: Da es
sich bei der Rachitis nicht um eine vermehrte
Wucherung des Epiphysenknorpels, sondern
um ein abnormes Stehenbleiben des in unge-
fahr normaler Weise wachsenden Knorpels in-
folge mangelhafter und unregelmafliger Ein-
schmelzung desselben vom Markraum aus
handelt, kommt es zu einer Verdickung der
stehenbleibenden Knorpelmassenach der Breite,
da die Knorpelzellen infolge ihrer verspéte-
ten Einschmelzung hypertrophisch werden
und der Knorpel unter Quellung degeneriert
(Looser).

Diese Erkldrung zieht mechanische Mo-
mente nicht heran. Wahrscheinlicher erscheint
es, da die durch Muskelzug (obere Extremi-
tat) und die durch Muskelzug und Belastung
gleichzeitig (untere Extremitét) bedingten
mechanischen Momente eine erhebliche,
wahrscheinlich die alleinige Rolle spielen.
Schon Virchow fiithrte die Verdickung darauf
zuriick, daB3 die verbreiterte, weiche Wuche-
rungsschicht des Epiphysenknorpels durch die
Last des auf sie driickenden Korpers und
durch die Wirkung der Muskulatur nach der
Seite auszuweichen gezwungen werde, und
Pommer wies darauf hin, dal die Epiphy-
senverdickungen durch ein seitliches Hervor-
quellen der Wachstumszone, sowie durch ein
seitliches Ausbiegen der benachbarten diinnen
Kortikalis hervorgerufen werde.

Das mechanische Moment hebt auch
Schmorl besonders hervor. Dieser ist aber
der Ansicht, daB die Verbreiterung der Meta-
physengegend nicht in der Hauptsache durch
Breitdriicken der Knorpelwucherungszone, die
durch Belastung wie durch Muskelzug erfolgen
kann, stattfindet, vielmehr glaubt er, daB das
osteoide Gewebe und Bindegewebe, das

Abb. 17. Coxa vara bei 9jahrigem
Médchen mit infantiler porotisch-
hypoplastischer Malacie v. Reck-
linghausens. Frontalschnitt durch
linken Femur. Die Kopfkappe ist
nach unten abgerutscht. ¢ = Knor-
pelinseln, inf. = Infraktion, ca =
Kallus. (Aus v. Recklinghausens
Monographie, Rachitis und Osteo-
malacie. Tafel XII. Fig. 13.)
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sich in der Nahe der Wucherungszone bildet, die Ursache fiir die Verbrei-
terung abgibt. Schmorl bestreitet allerdings nicht, daf} hierbei auch ,,Teile der
Wucherungszone, die nicht in osteoides Gewebe umgewandelt sind und in Form
von mehr oder weniger langen Knorpelzonen in ihr liegen, in Mitleidenschaft
gezogen und ihre Knorpelzellsiulen zusammengedriickt bzw. ficherformig
auseinander getrieben werden‘.

Durch diese Kompression von Teilen des Wachstumsknorpels wird wahr-
scheinlich die Verkiirzung besonders der unteren Extremititen hervorgerufen.
Schmorl denkt auch an eine zuriickbleibende Schidigung der Wucherungs-
schicht (cf. Kapitel VI).

Réntgenbilder zeigen uns (cf. Abb. 54), daB haufig der Epiphysenknorpel
selbst breit gedriickt wird (cf. auch Abb. 21 der Arbeit von Looser 1920).
Man sieht direkt ein Uberquellen des Knorpels. Das Zuriickbleiben im Lingen-
wachstum kann man daher einfach auch so erklaren, daB die Entwicklung
in die Breite eine geringere Léngenentwicklung notwendigerweise zur Folge
haben mufl. Werden auflerdem noch Teile des wucherungsfihigen Knorpels
so geschadigt, dal die Wucherungsfahigkeit leidet, so mufl die Hemmung des
Wachstums eine noch erheblichere sein (cf. unter klinische Symptome, Kapitel VI,
S. 81).

Da sich unter dem Gelenkknorpel, der das Wachstum der Epiphysen
durch endochondrale Ossifikation bedingt, qualitativ die gleichen Verhialt-
nisse finden wie an den Epiphysenscheiben, den Stellen des Wachstums
fiir die Diaphysen, miissen wir bei der rachitischen Erkrankung hier die gleichen
Verhiltnisse antreffen; denn die Rachitis stellt ja eine Erkrankung des ganzen
Skeletts dar. Da aber quantitativ genommen die biologischen Vorginge viel
geringer sind, miissen die Verinderungen spiter und daher seltener eintreten,
wenn nicht die durch die Gelenkbewegungen bedingten mechanischen Ver-
haltnisse ein Abweichen von dieser Regel hervorrufen.

Systematische Untersuchungen iiber die rachitischen Stérungen am
Gelenkknorpel liegen nicht vor. Jedoch finden sich in der Literatur eine Reihe
Angaben, die sich in dieser Richtung verwerten lassen. v. Mikulicz, der
Gelegenheit hatte, die Gelenkgegenden von frischen Spatrachitikern (X-Beine)
pathologisch-anatomisch zu untersuchen, schreibt: Der Gelenkknorpel (des
Femur) war in seinem hinteren Abschnitt ,,in ganz abnormer Weise ver-
breitert®, also in shnlicher Weise wie die Epiphysenscheiben. Aber auch
die Abgrenzung des Knorpels gegen den Knochen zeigt die analogen Verhilt-
nisse: ,,Die Grenze zwischen Gelenkknorpel und Knochensubstanz
ist keine scharfe, sondern erscheint verwischt, stellenweise deutlich zackig.*
Es bestand also eine Storung im gleichméfBigen Ablauf der endochondralen
Ossifikation unter dem Gelenkknorpel. Wenn man hinzunimmt, dafl bei der
sog. Osteochondritis (cf. Kapitel X 2, Seite 154) ebenfalls Knorpelinseln
in der Epiphyse, genau wie an der Wachstumszone der Diaphyse durch man-
gelnde Auflésung des Gelenkknorpels auftreten (s. Abb. 73), so kann es kaum
einem Zweifel unterliegen, dafl wir unter dem Gelenkknorpel genau die
gleichen Verhdltnisse wie am Epiphysenknorpel mit allen rachitischen
Storungen vor uns haben konnen, eine Tatsache, die uns das Verstindnis
nicht nur fir die Osteochondritis, sondern auch fiir Gelenkveranderungen im
hoheren Alter (Arthritis deformans) néher bringt. Denn am Gelenkknorpel be-
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steht, wie schon erwiahnt, die endochondrale Ossifikation auch nach Abschluf3
des Langenwachstums fort (s. Abb. 2).

Die bei der Heilung der Spatrachitis eintretende und stets auf dem Rontgen-
bild beobachtete starke Kalkeinlagerung in die Umgrenzung der Epiphyse,
sowohl in den Gelenkknorpel wie auch in die diaphysire Begrenzung (sog.
Basallinie Loosers) weist ebenfalls auf die Richtigkeit dieser Annahme hin
(s. Abb. 14).

VI. Klinische Symptome.

Die klinischen Symptome der Spatrachitis sind in ausgeprigten
Fillen die gleichen wie bei der kindlichen Rachitis. Dieses ist ver-
standlich, da die Krankheit ja, wie wir sahen, direkt aus der kindlichen Rachitis
hervorgehen kann, und die Abgrenzung gegeniiber der kindlichen Rachitis
eine vollstindig willkiirliche ist. Gewisse Unterschiede ergeben sich daraus,
dafl bei groBeren Kindern und Adoleszenten subjektive Beschwerden
angegeben werden konnen und dementsprechend eine Rolle bei der Diagnose
spielen, weiter in der Adoleszenz mancherlei Symptome hinzutreten (z. B.
Zuriickbleiben in der Geschlechtsentwicklung).

Wiéhrend diese beiden Momente die Diagnose erleichtern, wird diese da-
durch erschwert, daBl entsprechend der geringeren Intensitit des Wachs-
tums die typischen rachitischen Symptome meist wesentlich geringer
wie bei der kindlichen Rachitis sind.

Trotzdem ist in ausgepragten Fillen die Diagnose sehr leicht zu stellen,
in leichten Fallen aber, oder bei ganz beginnender Erkrankung bereitet sie
auBerordentliche Schwierigkeiten (cf. Kapitel VIII, S. 98).

Die Angaben der Kranken sind meist folgende: Die korperliche Lei-
stungsfahigkeit und Frische hat abgenommen, es tritt aullerordentlich
rasch Ermiidung ein. Schmerzen bestehen besonders in den unteren Extremi-
taten, Schmerzen, die meist in die Kniegelenke verlegt werden, zuweilen aber
auch die Gegend der FuBigelenke oder der Hiiftgelenke betreffen. Sehr haufig
wird darauf hingewiesen, dafl die Schmerzen vor einiger Zeit — meist im vorher-
gehenden Winter — schon einmal bestanden haben (im Winter Rezidiv, im
Sommer Remission), und fast stets bemerkt, dal die Schmerzen morgens nach
dem Aufstehen vorhanden sind, daB diese aber nach kurzem Gehen verschwinden
oder geringer werden, um nach etwas lingerem Gehen oder sonstiger Anstrengung
in verstirktem MaBe wieder aufzutreten. Dann tritt eine ,,Steifheit* in den
Beinen ein, es kann nur schleppend weitergegangen werden. Witterungswechsel
soll die Schmerzen steigern.

Es kann keinem Zweifel unterliegen, dal diese Schmerzen durch die
Belastung der nicht entsprechend belastungsfihigen Knochen
hervorgerufen werden. Ausdiesem Grunde treten sie beileichten und mittel-
schweren Fillen stets nur in den unteren Extremititen, eventuell in der Wirbel-
sdule und Becken und durch die Atmung im Thorax auf, wiahrend in hoch-
gradigen Fillen schon durch den Muskelzug auch Schmerzen in den oberen
Extremitdten hervorgerufen werden.

Die Hauptstellen der Schmerzen sind die Wachstumszonen, die
verbreitert sind und in denen eine entsprechende Kalkeinlagerung fehlt. Diese
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sind ja auch auf seitlichen Druck hin empfindlich. In hochgradigen Fillen
kann auch die Diaphyse schmerzhaft sein.

Die Angabe der Kranken, daf sie keine Lasten mehr tragen kénnen,
daB auflerdem beim Laufen und Springen, dal weiter beim Bergab- und Trepp-
abgehen starke Schmerzen auftreten, ist nach dem Gesagten versténdlich.
Denn jede plotzliche Belastung beansprucht den knéchernen Stiitzapparat

besonders stark. Manche Kranke
geben auch an, dafl sie auf un-
ebenem Boden leicht hinfallen.
Die Schmerzen bei der Belastung,
besonders in den Beinen, sind so-
mit ein wichtiges und auch dann
nie fehlendes Symptom, wenn ob-
jektive Symptome noch nicht nach-
gewiesen werden kénnen. Ahnliche
Schmerzen aber kennen wir, aller-
dingsnur voriibergehend auftretend,
bei allen Wachsenden, und zwar
stets zu einer Zeit, in der stidrkstes
Wachstum erfolgt : die sog. Wachs-
tumsschmerzen, ,,dasWachsen*‘.
Liegt nicht der Gedanke nahe,
daB auch diese Schmerzen, die ja
auch nur nach lingerer Belastung
auftreten, beim Liegen stets ver-
schwinden, darauf beruhen, daf} in
dieser Periode starksten Wachstums
die Zwischenknorpelscheiben so
stark wuchern, dafl die Einschmel-
zung und die Umwandlung in Kno-
chen nicht Schiitt halten kann,
Es ist mir wahrscheinlich, daf3 die

Abb. 18, Abb. 10. sogen. Wachstumsschmerzen hier-

W. L., 18 Jahre. Schwere Spitrachitis, X-Beine, duacl? iltls ?a'niie dkon}llm]t;)nk ht

Auch auf dem Bild deutlich sichtbarer Rosen- Jekly 1stdurc © rf% u.ng

kranz. Rachitischer Infantilismus, Trommel- [olgendes festzustellen: Es sind Kin-
bauch wie bei der kindlichen Rachitis. der oder Adoleszenten, dieinjeder

Beziehung inderEntwicklung
zuriickgeblieben sind (s. Abb. 18, 19, 23, 24, Geschlechtsentwicklung und
GréBe vgl. spiter). Die meisten Kranken sind unterernihrt, blaf und anémisch,
andere aber zeigen einen eher vermehrten Fettansatz, jedoch mit den Stigmen
des sog. lymphatischen Habitus. Der Gesamteindruck ist immer der eines schlaffen,
welken Menschen, dem die jugendliche Elastizitiat mangelt, ,,in dieser Beziehung
am ehesten an das Ausschen gewohnheitsmiBiger Masturbanten erinnernd
(Koeppchen). Zuweilen ist wie bei der kindlichen Rachitis ein Trommel-
bauch ausgebildet (s. Abb. 18 u. 19). — Haufig sind die Kranken im Gesicht
etwas gedunsen. An Armen und Beinen findet sich manchmal blauliche Marmo-
rierung der Haut. Zuweilen ist ein Odem iiber den Tibien festzustellen.
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Alles dieses sind Allgemeinerscheinungen, auf die schon frither in der
Literatur, zum Teil mit dem Hinweis darauf, daf es Begleiterscheinungen
der Spatrachitis sind (v. Mikulicz), zum Teil auch ohne Hinweis auf diese
Erkrankung (Stieda) aufmerksam gemacht worden ist.

Stets zeigen die Kranken einen stark knochigen Bau, wie man ihn so
haufig bei Adoleszenten findet, in erhéhtem MaBe. Alle Epiphysengegenden
sind aufgetrieben (sog. doppelte Glieder, Ursache cf. Kapitel V, S. T1).
Die Apophysen, die Muskelanséitze tragen, prigen sich deutlicher als normal
aus (Osteoidbildung, sogenannter periostaler Osteophyt).

Alle diese Veranderungen sind besonders deutlich an den Stellen
sichtbar, an denen Wachstumszonen und Ansatzstellen von Muskeln nur
von Haut bedeckt sind. Daher kann man diese Verdickungen am besten
an der oberen Wachstumszone der Tibia, an der unteren Wachstumszone
des Radius und Ulna, wie an der Knorpelknochengrenze der Rippen (sog. Rosen-
kranz) feststellen. Als Beispiel fiir einen vorstehenden Muskelansatz erwihne
ich die Tuberositas tibiae (s. Kapitel X 3, Seite 168, Schlattersche Erkrankung).

Die Wachstumszonen wie die Muskelansitze sind stets auf Druck
schmerzhaft, am deutlichsten ist dieses am oberen Tibia- und unteren Femur-
ende nachzuweisen. Auch die Schmerzhaftigkeit der Tuberositas tibiae fehlt
in ausgesprochenen Fillen eigentlich nie.

An der proximalen Wachstumszone der Tibia, und zwar auf ihrer medialen
Seite, ist meist eine teigige Schwellung vorhanden, eine Schwellung, die
in hochgradigen Féllen recht erheblich werden kann und dann wahrscheinlich
durch subperiostalen resp. subperichondralen Blutergul3 hervorgerufen wird.

Die Ausbildung des Rosenkranzes ist ein Symptom, das fast niemals
fehlt. Der Rosenkranz kommt zur Zeit (1919—1921) gerade bei Adoleszenten
so haufig vor, daf man daran zweifeln kénnte, ob er immer einen krankhaften
Zustand des Skeletts beweist. Bei Adoleszenten der schwer arbeitenden Klasse
ist er zur Zeit eigentlich nie zu vermissen (Gottinger Gegend).

Entsprechend meiner Auffassung von der starken Verbreitung der Spét-
rachitis neige ich zu der Ansicht, da3 man aus dem Vorhandensein des Rosen-
kranzes einen Riickschlufl auf das Bestehen einer leichten Stérung der endo-
chondralen Ossifikation ziehen kann; denn aus Schmorls Untersuchungen
wissen wir, da} die erste Stérung der endochondralen Ossifikation an dieser
Stelle auftritt. Auch nach Schmorls Ansicht kommt ein Rosenkranz nur
bei florider Rachitis vor.

Die Verdickung der Knorpelknochengrenze ist am deutlichsten immer
an der 4. bis ca. 6. und 7. Rippe, eine Tatsache, die wohl damit zusammen-
hangt, dal diese Rippen bei der Atmung am stérksten mechanisch in Anspruch
genommen werden. (Uber das Bestehen eines Rosenkranzes im spiteren Alter
of. Kapitel XIII, S. 198.)

Weichheit und Biegsamkeit der Diaphysen der langen Réhren-
knochen treten bei der Spitrachitis viel seltener auf als bei der kindlichen
Rachitis. Man beobachtet sie relativ hiufig bei Kindern in den auf das vierte
Lebensjahr folgenden Jahren, nur selten jedoch bei Adoleszenten. Aber in
schwersten Fillen konnen auch die langen Rohrenknochen durch allmihliche
Resorption des verkalkten lamellésen Knochens und ihren Ersatz durch osteoides
Gewebe weich werden und bei seitlichem Druck deutlich nachgeben. Diese
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Weichheit der langen Roéhrenknochen ist wohl der Grund fiir die Bezeichnung
der Krankheit im Volksmund als ,,Marmeladenbeine* (San.-Rat Zillessen,
Volklingen, zit. nach Beninde).

Wesentlich haufiger ist eine abnorme Weichheit des Sternums und
besonders der Rippen. An diesen Knochen habe ich mehrfach hochgradige
Verbiegungen in ganz kurzer Zeit entstehen sehen. Der Thorax kann in diesen

Fallen so weich sein, dafl er durch Druck fast beliebige
Form annimmt (Abb. 20).

Auffallend sind weiter immer Verinderungen der Mus-
kulatur. Die jungen Ménner sind haufig so muskel-
schwach, dall ein direkt femininer Typus entstehen
kann. Schon in meiner ersten Arbeit kam ich durch die
Feststellung der Muskelschwiche zu folgender Uberlegung :
Es besteht kein Grund dafir anzunehmen, dafl nur das
Knochensystem eine Schadigung erlitten hat. Die Ver-
anderungen am letzteren machen nur durch Erschwerung
der Fortbewegung besonders frith Erscheinungen, und
die Veranderungen sind leicht réntgenologisch nachzu-
weisen. Es ist aber anzunehmen, daff die Verdnde-
rungen sich nicht auf das Knochensystem be-
schranken (cf. spater iiber orthostatische Albuminurie,
S. 83). Durch reine Inaktivititsatrophie wird die
mangelhafte Entwicklung der Muskulatur nicht bedingt;
denn nach Bing und Hedinger (zit. nach Stoeltzner)
finden sich an den quergestreiften Muskeln an-
atomische Verdnderungen, die sich von der In-
aktivitatsatrophie histologisch durchaus unterscheiden.
Die erwiahnten Autoren bezeichnen die Veranderung als
eine ,,spezifische Dystrophie der Muskulatur mit regres-
siven Erscheinungen®.

Baumanns Untersuchungen fiihrten zu dem SchluB,
daf} die paretischen und atrophischen Stérungen der

Abb.20.E.K..11 Jahre, Mu skl?.latur bei rach{tischen Kindern nicht' in e'iner
Spatrachitis. Indenletz. sekundédren Muskelschwiche beruhen, sondern in einer
ten Monaten Auftreten Spezifischen prim#aren Muskelerkrankung, die
einerThoraxdeformitéit:  der Knochenerkrankung parallel geht. Histologisch findet
Hihnerbrust.  Rippen  gich ,, Ablagerung von lipoiden Substanzen in der Musku-

und Sternum sind so . e .
weich, daBsieauf Druck latur, die wahrscheinlich als regressive Metamorphose

fast beliebige Form an. ~anzusehen ist®. )
nehmen. Diese Untersuchungen sind an der Muskulatur kind-

licher Rachitiker ausgefithrt worden. Die Muskelschwiche
der Kinder ist in der Literatur auch als rachitische Pseudoparaplegie (Comby
bezeichnet worden. Eine besondere Rolle spielt die Schwéiche der Becken-Ober
schenkelmuskulatur, besonders des Ileopsoas (cf. Kapitel XIII, S. 199).2)

) Nachtrag bei der Korrektur: Vgl. auch Arbeit von A. Miiller, Die rachitisch
Muskelerkrankung usw. Miinch. med. Wochenschr. 1921. Nr. 44. S. 1409. Miiller stel
die Muskelerkrankung in den Vordergrund des ganzen Krankheitsbildes, nimmt an, da
sie vor der Knochenerkrankung auftritt, daB sie die Ursache fiir die Verkriimmungen da
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Nur in schweren Fillen kann man weiter folgendes Symptom fest-
stellen. Zunichst ein deutliches Odem iber den Schienbeinen. Finger-
eindriicke bleiben stehen, wenn man nicht zu schwach driickt. Ein solcher
Druck lost stets Schmerzen aus. Es kommt auch vor, daB wirkliche Odeme an der
Knéchelgegend oder an mehr oder weniger groBen Teilen der Unterschenkel
nachweisbar sind, Fille, bei denen es sich meist um Ubergiinge zur Hunger-
ddembildung handelt, Krankheiten,
die mehrfach wihrend des Krieges
kombiniert beschrieben wurden.

Abb. 21. 18jahriger Spétrachitiker Abb. 22. G.W., 18 Jahre, minnlich, Spéat-
mit Ergul in beiden Kniegelenken. rachitis.  Pigmentierte Narben an bei den
PlattfuBbildung. Unterschenkeln, keine Varizen.

Zuweilen treten Schwellungen in den Knie- oder FufBigelenken auf
— schon in friiherer Literatur ist hierauf hingewiesen worden (cf. Rensing) —,
Schwellungen, die meist nach Uberanstrengung oder nach StoB deutlich werden.
Es kann sich entweder um einen serdsen (eigene Beobachtung), oder um einen
,,blutig-wisserigen ErguB“ (Beninde) handeln. Rémer fand Knieschwellungen
in schweren Fillen 6fters, er bezeichnet die Knie als Zylinderknie.

Abb. 21 zeigt einen Spitrachitiker, der seit mehreren Monaten immer
wiederkehrende Ergiisse in beiden Kniegelenken hatte. Tuberkulose war durch
Tierversuch ausgeschlossen worden.

;te]lt, und daB man einen MaBstab fiir die Schwere des Krankheitsbildes aus dem Grad der
Muskelverdnderungen erhalten kann.
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Sehr hiufig beobachtete ich bei Spitrachitis UGleera eruris, die nicht
durch Varizen, durch Trauma etc. bedingt waren, Geschwiire, deren Heilungs-
tendenz eine schlechte war. Andere Fille zeigten Narbenbildung am Unter-
schenkel mit auffallend starker Pigmentation (cf. Abb. 22).

Es ist anzunehmen, daf} geradeso, wie sich eine Hypovitalitit am Knochen-
system zeigt, diese auch an der Haut zu beobachten ist.

Abb. 23. Fall 13 von Looser. 14jihriger Junge, 108 cm groB, starke Verkriimmungen,
besonders der unteren Extremititen. (Deutsche Zeitschr. f. Chir. Bd. 152. Fig. 30.)

Es gibt fast keinen Spitrachitiker, der nicht eine oder mehrere Deformi-
titen aufwiese. Da der Deformititenfrage besondere Kapitel gewidmet
werden (cf. Kapitel IX und X, S. 100 u. 136), will ich an dieser Stelle nur fol-
gendes kurz zusammenfassen. Deformititen kénnen sich entwickeln:

1. Durch allmahliche Verbiegung der Diaphysen, wenn die Knochen
so weich geworden sind, dal} sie dem Muskelzug, der Belastung usw. nachgeben.
Diese Verbiegungen sieht man bei der kindlichen Rachitis sehr hiufig, bei
der Spatrachitis dagegen sind sie sehr selten (cf. Rippenverbiegung, Abb. 20).
Ich selbst habe niemals eine solche Verbiegung eines langen Réhrenknochens
bei einem Spitrachitiker auftreten sehen, wohl aber &fters erlebt, daB eine
von einer kindlichen Rachitis herriihrende Diaphysenbiegung sich wihrend
des Bestehens einer Spétrachitis verschlimmerte. Dagegen beschrieb Looser
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eine Reihe Fille schwerster Spitrachitis mit ausgeprigten Diaphysenver-
kritmmungen (cf. Abb. 23 und 24).

AuBler an den Rippen kommen Formverdnderungen des Beckens
vor. Z. B. kommt es zuweilen zu einer Protrusion der Linea innominata, auf
die schon Ludloff 1913 aufmerksam machte. Die Oberschenkelkopfe driicken
eben das Becken nach innen ein (cf. Abb. 25). Die Weichheit des Beckens
laBt sich haufig durch das Federn bei seitlichem Druck nachweisen.

2. Deformititen durch Spontanfrakturen und Umbauzonen
Loosers.

Abb. 24. Fall 14 von Looser. 16Y,jihriger Knabe, Kérperlinge 120—125 cm, in jeder

Entwicklung zuriickgeblieben, hochgradigste, zum grofien Teil durch Frakturen entstandene

Verkriimmungen, besonders der unteren Extremititen. (Deutsche Zeitschr. f. Chirurg.
Bd. 152. Fig. 31.)

3. Die eigentlichen Wachstumsdeformititen, die ihren Sitz an
der Stelle des Wachstums haben (cf. Kapitel IX und X).

Das Auftreten von Deformitidten der verschiedensten Art bei dem gleichen
Kranken weist schon darauf hin, da die Ursache fiir diese Deformititen in
einer Allgemeinerkrankung des Knochensystems zu suchen sein mufl. Es sei
schon hier betont, dafl ich alle Deformititen, die wihrend des Wachstums
auftreten, und die nicht durch ein Trauma oder durch eine iiberphysiologische
Beanspruchung des normalen Knochensystems entstanden sind, als rachitisch
resp. spatrachitisch ansehe. Denn nur der pathologisch veréinderte Knochen
und die pathologisch verinderte Wachstumszone 148t sich durch eine innerhalb
der physiologischen Grenzen liegende Beanspruchung beeinflussen. (Néheres
cf. Kapitel X, S. 106{f.)
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Allerdings kommt es bei dem vielfach leichten Verlauf der Spétrachitis
vor, daB sie sich oft unserem klinischen Nachweis entzieht, und dafl wir als
einzigstes Symptom resp. als Uberbleibsel eine Deformitit finden.

Fast alle Spitrachitiker in der Adoleszenz sind in der Geschlechts-
entwicklung zuriickgeblieben. Looser machte bei den von ihm beob-

Abb. 25. Becken von 20jihriger Patientin mit Spétrachitis = parotischer Malacie v. Reck

linghausens. Schiefes, ,,pseudoosteomalacisches Becken. Man sieht, besonders links, wi

der Femurkopf das Becken nach innen eingedriickt hat. (Aus v. Recklinghausens
Monographie, Rachitis und Osteomalacie. Tafel II. Fig. 45.)

achteten sporadischen Fillen schon darauf aufmerksam, dafl die Testes klei
sind, die Geschlechtsbehaarung verspitet eintritt, auch die Achselhaare hiufi
fehlen, da weiter die Pubes beim ménnlichen Geschlecht haufig horizont:
abschneiden. Beim weiblichen Geschlecht kommt es verspitet zur Ausbildur
der Briiste, wie zur Menstruation. Fast alle Beobachter der Spatrachiti
endemien der letzten Jahre haben diese Tatsache bestatigt. Die Kranke
kénnen daher einen direkt kindlichen Eindruck machen (cf. Abb. 18, 19, 23, 2¢
Looser spricht von rachitischem Infantilismus.
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Aber auch zu frithzeitige Entwicklung der Geschlechtsreife wird

in der Literatur beschrieben (Clutton). Ich selbst
beobachtete bei einem Midchen, das besonders
schwere rachitische, zum Teil osteomalacische Sym-
ptome darbot, dal die Geschlechtsentwicklung auf-
fallend friih eingetreten war. Das Madchen war mit
12 Jahren vollkommen entwickelt (Beginn der
Menses mit 111/, Jahren, cf. Abb. 26).

Der infantile Eindruck der Kranken wird
dadurch verstiarkt, daB die meisten schweren
Spitrachitiker im Lingenwachstum zuriick-
bleiben. Natiirlich ist ein lingeres Bestehen der
Krankheit hierfiir notwendig.

Das Zuriickbleiben des Léngenwachstums bei
schweren Spéatrachitikern ist schon lange in der
Literatur beobachtet worden. Bei den frither be-
schriebenen sporadischen Fillen war dies Symptom
ausgepragter wie bei den Blockade-Spatrachitikern,
da sich die Krankheit bei den letzteren meist nur
iiber wenige Wochen oder Monate erstreckte (cf.
Verkiirzung der Oberschenkel, S. 82).

Curschmann z. B. beschrieb eine Kranke,
die bis zu ihrem 13'/,. Lebensjahr normal gewesen
war. Dann erst begann das Wachstum so lang-
sam zu werden, daf sie stark zuriickblieb. Sistiert
das Léngenwachstum und entstehen gleichzeitig
Verbiegungen der Diaphyse, der Wirbelsdule usw.,
so kann die GroBe sogar abnehmen. Knoep-
felmacher beschreibt einen Knaben, der im Alter
von 9 Jahren 98 cm grofl gewesen ist, wihrend er
im Alter von 13 Jahren nur 84 cm maf. In einem
anderen Falle des gleichen Autors war bei einem
16jahrigen, 110 cm groflen Madchen neben dem
allgemeinen Zuriickbleiben im Wachstum eine ganz
besondere Wachstumshemmung beider Oberschen-
kelknochen eingetreten, so daf die nicht verkiirzten
oberen Extremitdten bis fast ans Knie reichten
(cf. S. 82).

Daf haufig das erste nachweisbare Symptom
das Zuriickbleiben im Lingenwachstum ist, wie
Looser meint, glaube ich nicht; denn die Knorpel-
wucherung besteht zunichst ja immer fort, durch
diese und durch mangelnde Umwandlung in Knochen
erfolgt ja die Verbreiterung der Wachstumszonen.
Nur in hochgradigen Fillen entsteht ein vollstén-
diger Stillstand im Wachstum. In weniger hoch-
gradigen Fillen dagegen ist die Hemmung des
Wachstums zweifellos von mechanischen

Ergebnisse der Chirurgie. XV.

Abb. 26. E. R., 12 Jahre,
1 Monat. Spétrachitis mit von
Anfang an mehr osteomalaci-
schen Symptomen. Das Kind
hat monatelang in der chirur-
gischen Klinik gelegen, da
Beine und Wirbelsdule iiber-
haupt nicht belastungsfahig
waren. Im Anfang bestehen-
der Gibbus ging unter Exten-
sion wieder zuriick. Trégt seit-
dem Stiitzkorsett. Vorzeitige
Geschlechtsentwicklung, mit
11%/, Jahren menstruiert.

6
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Bedingungen abhiéngig und betrifft daher nur bestimmte Teile des
Knochengeriistes.

Wir wissen aus systematischen Untersuchungen von Humphry und
Shaw (zit. nach M. B. Schmidt) an Skeletten von fritheren Rachitikern,
dal eine geringe Hemmung des Langenwachstums, auch wenn keine Ver-
kriimmungen vorhanden sind, fast nie fehlt. Diese Verkiirzung ist an den
Oberschenkeln am deutlichsten ausgepragt, weniger an den Unterschenkeln
und am geringsten an den oberen Extremitéten. Hierdurch wird eine Stérung
der Proportionen des Korpers bedingt. Die Kurzgliedrigkeit und die besondere
Verkiirzung der Oberschenkel sind ja typisch fiir den rachitischen Zwerg.

Trotzdem die Dauer der Erkrankung bei den Spétrachitisendemien
der letzten Jahre relativ kurz war, konnten analoge Verh&altnisse fest-
gestellt werden.

Heise kommt auf Grund einer unter meiner Leitung angefertigten
Doktorarbeit durch Messungen an 42 Spatrachitikern der ménnlichen Adoleszenz
zu dem Resultat, daf nicht das Langenwachstum aller Teile des Korpers leidet,
daf dagegen die untere Extremitdat im Langenwachstum zuriick-
bleibt, so daB ein MiBverhéltnis in den Proportionen entsteht.

Es fragt sich, wie wir diese Verhaltnisse erklaren kiénnen. Bei
den schweren Spitrachitikern miissen wir einen Stillstand im Wachstum aller
Knochen annehmen. Looser konnte diesen Stillstand in schwersten Fallen
mikroskopisch bestitigen. In leichten Fillen aber wuchert der Knorpel so
erheblich, daB, wie wir sahen, frither sogar eine iibermaflige Knorpelwucherung
als Ursache fiir die Verbreiterung der Wachstumszone angesehen wurde.

Es kann keinem Zweifel unterliegen, da mechanische Verhaltnisse
ursidchlich in Frage kommen; denn die untere Extremitdt und damit deren
verbreiterte Wachstumszonen haben die Last des Korpers zu tragen. Nur
diese werden zusammengedriickt, und zwar um so stirker, je grofler die Ver-
breiterung ist. Da aber die Verbreiterung, das ist die rachitische Stérung,
um so stirker ist, je intensiver das an einer Wachstumszone stattfindende
Wachstum ist, so ist die untere Femurepiphyse als die stdrkst wachsende nor-
malerweise die breiteste und wird bei rachitischen Stérungen am stdrksten
verbreitert und damit am leichtesten und stiarksten zusammengedriickt. Daher
ist hier die durch Belastung erfolgende mechanische Stérung am groBten.
Das ist wiederum der Grund dafiir, dal3 gerade diese Wachstumszone bei der
Rachitis am stirksten im Wachstum zuriickbleibt. So resultieren die fiir den
Rachitiker typischen kurzen Oberschenkel.

Bei der Spatrachitis finden wir meist eine Ubererregharkeit der Nerven,
die stets in Reflexsteigerung, in schweren Fallen selbst in eindeutiger Tetanie
ihren Ausdruck finden kann.

Bei der kindlichen Rachitis wird der enge Zusammenhang zwischen
Spasmophilie und Rachitis ziemlich von allen Autoren betont. Man
kann einerseits bei Kranken, die wegen Rachitis den Arzt aufsuchen, fast stets
mehr oder weniger deutlich Symptome der Tetanie finden, und man kann
bei Kranken, die wegen Tetanie zum Arzt kommen, meist klinisch, mindestens
aber réntgenologisch rachitische Symptome am Skelett feststellen. In welcher
Weise diese Beziehungen vor sich gehen, ob in der Art, wie es sich Mac Callum
und Voegtlin vorstellen, da die Nebenschilddriisen hemmend auf den Kalk-
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stoffwechsel einwirken und daB daher die Tetanie eine Kalkverarmung des
Organismus darstellt, oder in anderer Weise, entzieht sich vorlaufig noch unserer
sicheren Kenntnis.

Die gleichen Verhiltnisse liegen bei der Spatrachitis vor. Hier
findet man allerdings entsprechend der im Verhiltnis zur kindlichen Rachitis
meist geringeren Ausbildung der Knochenverinderungen die Tetanie ebenfalls
nur in leichterem Grade, und daher deutliche Symptome nur in schweren Fallen.
Die Stirke der tetanischen Symptome entspricht namlich im ganzen der Schwere
der rachitischen Erscheinungen.

In der Vorkriegsliteratur ist von einer Reihe von Autoren bei schwerer
Spétrachitis das Vorhandensein von manifester Tetanie beobachtet worden.
Ebstein z. B. beschrieb einen Patienten, der die Spatrachitis bis ins 31. Lebens-
jahr verschleppt hatte, und der eine ausgesprochene Tetanie aufwies. Ebstein
nimmt mit Schiiller und H. Curschmann an, daB die vorliegende akute
Tetanie eine zweifellose Folge der Rachitis tarda sei.

Wie duBert sich bei der Rachitis tarda die Tetanie? In leichten
Fillen in einer Steigerung der normal vorhandenen Reflexe, besonders in einer
Steigerung der Kniesehnenreflexe. In mittelschweren Fallen ist die
Reflexsteigerung deutlicher, die Muskulatur spastisch kontrahiert. Diese Ver-
anderungen konnen das klinische Bild so beherrschen, dal man an die Moglich-
keit des Vorliegens eines organischen Nervenleidens denken muB (cf. Kapitel VIII,
S. 99).

Ein lokaler Spasmus findet sich eigentlich stets, der Spasmus der
Adduktoren, ein Spasmus, der meiner Ansicht nach reflektorisch dadurch
hervorgerufen wird, daBl bei abduzierten Hiiften ein starker Druck auf den
lateralen Teil der schmerzhaften Wachstumszone des Schenkelhalses ausge-
ibt wird.

Das Chvostecksche Symptom (blitzartige Zuckung des Nervus
facialis beim Beklopfen des Fazialisstammes) ist zuweilen positiv, bei schweren
Fillen eigentlich stets. Dagegen habe ich ein positives Trousseausches
Phianomen (Krampfstellung der Finger bei Druck auf den Plexus brachialis)
nie beobachten kénnen. Von anderer Seite, z. B. Bittorf, ist auch dieses
Phinomen zuweilen positiv gefunden worden. Bittorf beobachtete in zwei
Fillen zeitweise typische Tetanieanfille mit Steitheit, Vertaubung, Geburts-
helferstellung der Hande und mit vasomotorischen Stérungen.

Es ist auffallend, dal auch Tetanie nach Schilddrisenoperationen
im Anschlufl an den Krieg viel haufiger aufgetreten ist. In der Kiittnerschen
Klinik wurde im Jahre 1919, in dem auch in Breslau die Spéatrachitis herrschte,
eine Zunahme der Tetanie nach Strumaoperationen festgestellt: wihrend in
den letzten 10 Jahren nur ein Fall gesehen wurde, wurden im letzten Jahr
vier Fille beobachtet, drei von diesen gingen unter interner Therapie (besonders
Kalzium) zuriick (Melchior).

Es ist anzunehmen, dall die Kalkverarmung des Organismus die
Ursache ist.

Die Angaben iiber die elektrische Erregbarkelt der Muskulatur lauten
in der Literatur widersprechend.

Eigentiimlich ist der Gang der Spiatrachitiker: in leichten Féllen
ist in unermiidetem Zustand beim Gehen auf ebener Erde héufig nichts Abnormes

6*
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festzustellen. Der Gang ist vielleicht etwas schwerfilliger als der von gesunden
Gleichalterigen. In schweren Fillen aber und bei Ermidung ist der Gang
schleichend, ahnlich dem alter Leute. Jede Bewegung und jede Belastung
geschieht vorsichtig, um die entstehenden Schmerzen zu verringern. Fast
immer tritt dann ein weiteres, fast von allen Beobachtern festgestelltes Symptom
auf: der watschelnde Gang. Dieses Watscheln kann so stark sein, dafBl
man zundchst geneigt ist, an eine kongenitale Hiiftluxation zu denken. Die
Ursache fiir das Watscheln ist nicht ganz leicht zu erkliren. Da beim
Spatrachitiker immer eine Muskelschwiche vorhanden ist, also auch die
Abduktoren schwach sind, muB man daran denken, daB die Schwiche der
Abduktoren die Ursache ist. Zweifel erklirt den watschelnden Gang durch
Annahme einer Myopathie, die so stark werden kann, da} sie praktisch einer
Lahmung gleichkommt. Da das Trendelenburgsche Symptom aber meist
nicht positiv ist, kann die Abduktorenschwiche nicht die alleinige Ursache sein.
Man muB weiter daran denken, daB die Kranken willkiirlich den Ober-
korper nach der Seite des belasteten Beines werfen, um die Belastungs-
verhiltnisse im Schenkelhals, in dem Schmerzen entstehen, giinstiger zu ge-
stalten. Endlich kénnen die Schmerzen durch die bei der Anspannung
der Abduktoren an ihrem Periost resp. Apophysenansatz hervorgerufene
schmerzhafte Zerrung bedingt werden. Der Kranke braucht die Abduk-
toren weniger stark anzuspannen, wenn er den Oberkérper nach der Seite des
Standbeines heriiberwirft. Die Tatsache, dal bei entsprechender Behandlung
und Schonung von Arbeit der watschelnde Gang schon nach wenigen Wochen
verschwunden sein kann, spricht dafiir, daB ein willkiirliches resp. durch
Schmerzen bedingtes Moment bei der Entstehung des Watschelns jedenfalls
mitspricht.

Ein selten auftretendes Symptom ist die Neigung zur Temperatur-
erhthung (Alwens, Naegeli u. a.).

Auch ich habe mehrfach Kranke beobachtet, die subfebrile, unregel-
méaBige Temperaturen hatten, fiir die sich keinerlei Erklarung fand, so daB
ein ursichlicher Zusammenhang mit der Spéatrachitis angenommen werden
mufite. Mit dem Ablaufen der Spitrachitis verschwand auch die Temperatur-
erhéhung. Moglicherweise héangt diese Steigerung der Kérperwarme mit der
Tetanie zusammen; denn es ist bekannt, daB3 Tetaniker, und zwar nicht nur
Kinder, sondern auch Erwachsene zur Hyperthermie neigen (Jaksch,
v. Frankl - Hochwart).

Sehr verschieden wird die Frage nach dem Bestehen von Blutverinde-
rungen beantwortet. Manche Autoren weisen darauf hin, daf keine nennens-
werten Veréinderungen des Blutes vorhanden sind (Koepchen, Simon, Stetter
u. a.). Dagegen wird von manchen Autoren angenommen, daf die roten Blut-
korperchen auffallend grofle Variationen zeigen (Findlay), daf die weien
Blutkérperchen zuweilen vermehrt sind und unter diesen die einkernigen relativ
stdrker als die polymorphkernigen (Lymphozytose). Bittorf fand bei seinen
Spatrachitikern eine Lymphozytose von 21 —45°/; und Eosinophilie von 3—79/,.
Die genaueste Untersuchung fand ich bei Roth und Volkmann. Diese weisen
in ihrer Arbeit ,,Zur Kenntnis der generalisierten Ostitis fibrosa® darauf hin,
dafl bei Spatrachitikern ganz shnliche Blutbefunde wie in dem genau unter-
suchten Fall von Ostitis fibrosa festzustellen sind: Die Werte fiir Himoglobin,
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rote und weile Blutkorperchen waren im ganzen normal, die der weilen zu-
weilen herabgesetzt, dagegen bestand in 9 von 12 Fillen eine relative Lympho-
zytose, meist 31—379/;, einmal sogar 579, Die Eosinophilen fanden sich zu-
weilen erheblich vermehrt (bis zu 10,5°/,). Anscheinend zeigten die schwersten
Fille die starksten Vermehrungen. Metamyelozyten wurden bei 9 der Fille
nachgewiesen.

Auf das Vorkommen von orthostatischer Albuminurie bei Spatrachitis ist
schon in fritherer Literatur hingewiesen worden (R. C. Lucas). Wieland
schreibt in seinem Referat 1914: ,,Als weiteres klinisches Symptom, das nament-
lich bei Fillen, die mit ausgesprochener Lordose der Lendenwirbelsiule einher-
gehen, nicht so selten beobachtet wird, bezeichnen Hutinel, Jehle u. a. das
Vorkommen von orthostatischer Albuminurie.

Dieser Befund konnte bei Spitrachitikern in unserer Beobachtungsreihe
ganz auffallend oft bestatigt werden (cf. auch Hamel).

Kate Busse konnte in einer von Seyderhelm geleiteten Dissertation
tiber ,,Orthostatische Albuminurie bei Spatrachitis® folgendes feststellen: Von
14 untersuchten Fillen von frischer Spitrachitis fiel 12mal der Lordose-
versuch mehr oder weniger stark positiv aus. Bei den beiden negativen
handelte es sich um eine besonders leichte Form von Spatrachitis. Die EiweiB-
ausscheidung nach 10—15 Minuten langem Stehen in lordotischer Haltung
war in den meisten Fallen sehr erheblich, betrug mehrfach 29/,,, einmal 5, einmal
sogar 7 %y nach Esbach.

Dagegen war bei 11 untersuchten Féllen mit abgelaufener Spitrachitis
der Versuch nur einmal positiv und bei 23 untersuchten ,,gesunden Adoles-
zenten viermal positiv.

Ich setze Gesunde deshalb in Anfiihrungsstriche, weil wir ja wissen, daB
die Spatrachitis sich haufig unserer klinischen Feststellung entzieht, so daB
die Moglichkeit besteht, daB in diesen positiven Fallen leichte Spitrachitis
vorgelegen hat.

Als wahrscheinliche Ursache fiir die orthostatische Albuminurie
nimmt K. Busse eine Schadigung des Vasomotorensystems durch die
gleiche Ursache an. Lordose bestand in diesen Fillen nicht. In letzter Zeit
habe ich bei Adoleszenten, die in die Poliklinik mit Beschwerden kamen, die
einen Verdacht auf leichte Spétrachitis aufkommen lieBen, den orthostatischen
Versuch ausfiihren lassen. Es zeigte sich fast stets ein positiver Ausfall des
Versuchs, und zwar ergaben sich Eiweimengen bis zu 99/,,.

Es muB zunachst dahingestellt bleiben, wodurch diese EiweiBausscheidung
kommt. Als wahrscheinlich nehme ich an, daB sie durch eine ,,Hypovitalitat
der Nierenepithelien 1) hervorgerufen wird, die auf leichten Druck in lor-
dotischer Haltung insuffizient werden. Untersuchungen dariiber, ob die Eiweif-
ausscheidung einseitig oder doppelseitig erfolgt, sind hier nicht ausgefiihrt
worden. (Naheres cf. Dissertation von Kate Busse.)

') Als weitere Zeichen fiir Hypovitalitit von Zellen, hervorgerufen durch die Schidi-
gungen des Krieges und der Blockade, kann man meiner Ansicht nach die Zunahme
der Gallenblasenentziindungen und die Zunahme der Enzephalitis (Durchlissigkeit der
Zellen der Plexus chorioidei fiir Bakterien) ansehen.
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Fir die Praxis ist diese Feststellung auBerordentlich wichtig;
denn es geniigt haufig die Leistung schwerer Arbeit, um die Eiweilausscheidung
hervorzurufen. Spatrachitiker diirfen daher auch aus diesem Grunde nicht
arbeiten, da eine weitere Schiddigung des Organismus durch die EiweiBaus-
scheidung hervorgerufen wird. Den Entscheid, ob Arbeit wieder aufgenommen
werden darf oder nicht, habe ich in letzter Zeit von dem Ausfall der ortho-
statischen Probe abhéngig gemacht.

Uber Verinderungen an den Zihnen ist wenig in der Literatur
bekannt. Looser fand folgendes: Die Zahne waren oft unregelmiflig gestellt,
jedoch typisch rachitische Zahne, bei welchen ein Schmelzdefekt einen atrophi-
schen oder unregelmiBigen und zackigen Rand der Zihne erzeugt, nur in zwei
Fallen angedeutet.

In der Literatur der letzten Jahre fand ich nur vermerkt: einmal starke
Zahnkaries (Stetter) und einmal rachitische Schmelzdefekte (Hamel). In
der &lteren Literatur jedoch ist besonders bei aus der Kindheit verschleppten
Fallen mehrfach bis in die Adoleszenz hinein véllige Zahnlosigkeit beobachtet
worden. Kassowitz fand bei einem 10jdhrigen Kind fast véllige Zahnlosig-
keit. Die Milchziahne waren ausgefallen und keine bleibenden hierfiir ge-
kommen, nur einige Backzihne waren vorhanden. Das Kind hatte starke
Knochenverkriimmungen und konnte seit 8 Jahren nicht mehr gehen. Genzer
fand bei einem 17 jihrigen Knaben véllige Zahnlosigkeit. Dieser hatte niemals
gehen gelernt. Es ist interessant, dafl in beiden Féllen, im Fall Kassowitz
schon nach zwei Monaten, durch Phosphorlebertranbehandlung der Durchbruch
der bleibenden Zihne begann.

Ob die z. B. von Tobler in zwei Fillen beobachtete Enuresis noec-
turna in irgend einem Zusammenhang mit der Spéatrachitis steht (Schwiche
der glatten Muskulatur ?), will ich dahingestellt sein lassen. Bei einem 16jahrigen
spatrachitischen Méadchen habe ich ebenfalls Enuresis beobachtet.

Die Besprechung des klinischen Krankheitsbildes der Spéatrachitis kann
ich nicht schlieen, ohne nochmals darauf hinzuweisen, dafl das Krankheits-
bild mancherlei Variationen zeigen kann. Wéahrend der Kriegsendemien
machte Simon zuerst darauf aufmerksam, dafB, wenn auch flieBende Uber-
ginge vorhanden waren, das klinische Bild und das Roéntgenbild bei jungen
Mannern mehr unter den Erscheinungsformen der Rachitis tarda ver-
liefen, wihrend bei den jungen Médchen mehr osteomalaciedhnliche
Symptome bestanden. Die Wachstumszonen waren bei den Midchen viel
weniger aufgetrieben und schmerzhaft, wihrend dagegen eine Schmerzhaftig-
keit der Wirbelsiule, des Beckens, des Sternums und der Rippen héaufiger als
beim minnlichen Geschlecht vorhanden war. Entsprechend waren die Unter-
schiede der Rontgenbilder: Bei den ménnlichen Adoleszenten breite und aus-
gefranste Epiphysenfugen, beim weiblichen Geschlecht starke Atrophie.

Diese Beobachtung ist von vielen anderen Seiten, auch von mir bestatigt
worden (cf. z. B. auch Wittek). Da Rachitis wie Osteomalacie sicher mit der
inneren Sekretion in irgend einem Zusammenhang stehen, so kann man sich vor-
stellen, daB3 Varietaten des Krankheitsbildes von der verschiedenen
inneren Sekretion der Geschlechtsdriisen abhéngig sein konnen.

Diese Erfahrungen stimmen sehr gut mit denjenigen friiherer Autoren,
und auch mit den vorliegenden pathologisch-anatomischen Untersuchungen
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iiberein. v. Recklinghausen schreibt: ,,Sehr bemerkenswert ist, dal mehr
Médchen als Knaben in der Klasse der hypoplastischen Malacie vorkommen.*
Die Variationen im Krankheitsbild gaben ja frither Veranlassung, das besondere
Krankheitsbild der infantilen Osteomalacie aufzustellen, die nach Stoeltzner
bemerkenswerterweise immer nur Miadchen betroffen hatte. Auch territoriale
Varietidten scheinen vorzukommen, worauf M. B. Schmidt auf dem Patho-
logentag 1909 aufmerksam machte.

Ob die bei Soldaten im Felde beobachteten Knoehenerkrankungen,
wie sie Kraus und Citron und Wassermann beschreiben, ebenfalls eine
Varietidt oder eine besondere Krankheit darstellen, ist nicht zu entscheiden.
Es handelte sich um eine akut entziindliche Osteopathie, die vor allem
die Tibien befiel und fast immer plétzlich mit Fieber, ca. 37,0—38,5° be-
gann. Das Fieber war aber nur ganz voriibergehend. Die Schmerzhaftigkeit
der Tibien bestand meist symmetrisch. Das Roéntgenbild zeigte stets Osteo-
porose, zuweilen unscharfe Begrenzung der Tibiakante. Wassermann be-
obachtete auch Uberempfindlichkeit der Nerven und Schmerzhaftigkeit der
Sehnen. Nach einiger Zeit traten zuweilen skorbutidhnliche Erscheinungen
auf. Kraus und Citron bezeichnen die Krankheit als etwas Eigenartiges
und sind geneigt, an eine infektidse Ostitis zu denken. Von Wassermann
wird die Analogie zu den traumatisch bedingten Periostitiden, die auch in
Friedenszeiten besonders bei Infanteristen vorkamen, abgelehnt.

VII. Die rontgenologischen Befunde.

Aus den erwdhnten klinischen Symptomen kann in den meisten Fillen
die Diagnose gestellt werden, wenigstens in allen schwereren, hiufig jedoch
nicht in vielen mittelschweren und besonders in ganz leichten Krankheitsfallen.
In diesen verhilft hiufig das Rontgenbild zur Diagnose. Jedoch muf
auch hier schon betont werden, daBl auch dieses manchmal nennenswerte Ver-
dnderungen nicht erkennen laft. Vielfach wird aber auch deshalb die Diagnose
nicht gestellt, weil man das matte und wenig kontrastreiche Bild fiir ein technisch
schlechtes gehalten hat, wahrend, wie wir sehen werden, die Unschirfe des
Bildes eine Folge der malacischen Knochenerkrankung ist.

Die rontgenologischen Verdnderungen sind ohne weiteres ver-
stdndlich, wenn man die bei den rachitischen Erkrankungen auftretenden
pathologisch-anatomischen Stérungen beriicksichtigt?).

Uber die Verinderungen im Rontgenbild bei der kindlichen Rachitis
sind wir genau durch die Arbeiten von Fraenkel und Lorey orientiert. Die
Verinderungen im spétrachitischen Knochen sind die gleichen, allerdings
haufig nicht in der gleichen Stirke ausgebildet, da die Wachstumsenergie eine
geringere ist. Die austiihrliche, 1920 erschienene Arbeit von Looser, wie eigene
Beobachtungen und Untersuchungen, die ich in den letzten zwei Jahren aus-
gefithrt habe, bestitigen diese Ansicht. '

Bei der Beurteilung der Rontgenbilder miissen wir unterscheiden zwischen
den Veranderungen am fertig ausgebildeten Knochen und denjenigen
an den Wachstumszonen.

1) Es wird auf das Kapitel V: ,,Pathologische Anatomie‘ verwiesen.
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Die Veriinderungen am fertig ausgebildeten Knochen sind kurz folgende:
Da der rachitische resp. spatrachitische Prozel am Knochensystem eine
verminderte Kalkablagerung bedingt, so werden wegen der Kalkarmut der
Knochen diese fir Réntgenstrahlen durchgingiger und man erhilt wenig
kontrastreiche Bilder. Der Kontrast auf dem Réntgenbild wird noch
dadurch weiter herabgesetzt, daf beim rachitischen Knochen eine Hemmung
der physiologischen Apposition bei normaler oder nur wenig gehemmter Resorp-
tion vorhanden sein kann, was zu einer Abnahme der Knochenbilkchen, zu
einer Atrophie des Knochens fithren mufl. Diese Knochenatrophie (cf. auch
Abb. 4 und 5) sieht man am friihesten in der Spongiosa, wihrend die Kortikalis
erst allmahlich verdiinnt erscheint. Man erkennt sie natiirlich am besten an

den kleinen Knochen, z. B. an der Hand und am Fuf}, da
sich diese wegen ihrer Diinnheit und wegen der geringen
Bedeckung mit Weichteilen réntgenologisch gut darstellen
lassen. Die Knochenatrophie ist streifig und fleckig.
Am haufigsten beobachtet man meiner Erfahrung nach
ein frithzeitiges Verschwinden der Querbalkchen,
so dafl der Knochen, besonders die Epiphyse lingsgestreift
erscheint (cf. Abb. 29). Aber auch die langsverlaufenden
Spongiosabilkchen sind dimner als normal. ,
Die Aufhellung des Knochens kann eine so er-
hebliche sein, da8 ein Unterschied gegeniiber den ~
deckenden Weichteilen fast gar nicht mehr festzus:
ist. Bohme beobachtete z. B. am Full so grole K
armut, daB die Bander, z. B. das Ligamentum talo calc..
neum, fast ebenso starken Schatten warfen als die Knochen.
Abb. 27.  Aufgehellte Diese Knochenatrophie ist nun weiter besonders
Zone im Femur. Nach  deutlich an den Stellen, an denen Sehnen und
?leHCke’ Verdffent- yiyskeln ansitzen (z. B. Gegend der Tuberositas tibiae,
ichungen aus dem Ge- . . . . .
biet dor med. Verwal.  Lrochanter major femoris usw.). Diese Knochenteile kon-
tung 1920. Bd. 11.  nen vollstindig durchsichtig sein, wihrend die benach-
Heft 3. Abb. 14. barte Diaphyse noch einen leidlichen Knochenschatten
erkennen 1iBt. Die Ursache fiir diese Erscheinungen ist
durch pathologisch - anatomische Untersuchungen geklart; denn wir wissen,
dafl an Stellen starker mechanischer Inanspruchnahme die physiologische
Umwandlung des Knochens eine besonders starke ist und dafl weiter die Stirke
der rachitischen Stérung von der Stérke des Knochenwachstums resp. der
Umwandlung abhéngig ist. An diesen Stellen wird daher auch besonders reich-
lich osteoides kalkloses Gewebe gebildet.

Auffallend ist hdufig eine schmale, aufgehellte Zone, die auf ventro-
dorsalen Knieaufnahmen am Femur ungefihr der Léngsachse entsprechend
von der Wachstumszone an mehr oder weniger weit nach oben ziehend festzu-
stellen ist.

Blencke gibt eine Skizze einer solchen Aufhellung. Er nimmt eine
Liangsfissur an. Diese Verdnderung habe ich nicht als Fissur, sondern als
eine Stelle vermehrten Abbaus, wahrscheinlich in der Niahe der Arteria
nutritia aufgefat. Denn schon Kassowitz weist darauf hin, daf in der
Niahe der Blutgefale die Verkalkung des Knochens langsamer vonstatten geht.
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Von den meisten Autoren wird ja auch angenommen, daB in der Néhe der
perforierenden Volkmannschen GefiBe ein besonders starker Knochenabbau
stattfindet.

Die Anlagerung von kalklosem Knochen unter dem Periost zeigt
rontgenologisch keine sehr pragnanten Verinderungen, héchstens eine
Unschiirfe der Begrenzung, und im spiteren Stadium die zuweilen bei der Heilung

Abb. 28. 17jahriger Spitrachitiker. An Radius und Ulna, besonders deutlich an letzterer,
ist ein breiter, durch unverkalkten Knorpel bedingter ,,Spalt” zu sehen. Beide Knochen
sind becherférmig gestaltet.

eintretende Verdickung der Kortikalis durch Verkalkung des osteoiden Ge-
webes. Aber auch die Riickbildung des osteoiden Gewebes ohne Verkalkung,
also durch Resorption ist beschrieben worden.

Wichtiger fiir die Rontgendiagnose sind die Veriinderungen bei der endo-
chondralen Ossifikation, die besonders deutlich an den am stirksten wachsen-
den Knorpelscheiben und wegen der Diinne des Knochens und der geringen
Weichteilbedeckung besonders gut an der unteren Radius- und Ulnaepiphyse
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nachzuweisen sind. Da pathologisch-anatomisch die Hauptverinderungen in
einer Verbreiterung der Knorpelzone bestehen, die aber nicht gleichméfig er-
folgt (cf. Abb. 8 und 9), so ist réntgenologisch an der aufgetriebenen Epiphyse
stets eine mehr oder weniger breite, fiir Rontgenstrahlen durch-
lassige Schicht vorhanden (cf. Abb. 28, siehe auch Abb. 37), und zwar bei
der Spatrachitis selbst noch zu einer Zeit, in der normalerweise die Verknoche-
rung schon abgeschlossen sein kann. Die unter normalen Verhéltnissen zwischen
dem gewucherten Knorpel und dem fertig ausgebildeten Knochen liegende

Abb. 29. 18!/, Jahr alter Spitrachitiker. Kniegelenk dorsoventral. Breite, wolkige,
aber schon geringe Verkalkung zeigende Knorpelzone an Femur und Tibia. Atrophie in
der Epiphyse. Verkalkungszonen unregelmafig.

linedre Verkalkungszone, das sog. Kalkband, ist durch das Einwuchern
der zungenformigen Fortsatze entweder in seiner Kontinuitit nur gestort,
ausgefranst oder fehlt vollstandig (cf. Abb. 7, 28, 31—36 und 37). Diese
Stérung kommt durch das ungleichmafBige Vordringen der MarkgefaBe zustande.
Bei diinnen Knochen, z. B. am unteren Radius- und Ulnaende, kann man diese
Verhaltnisse gut auf dem Rgntgenbild sehen. Komplizierter sind die Bilder
am dicken Knochen, z. B. am unteren Femurende, da hier die Knorpelknochen-
grenze schon normalerweise meist nicht in einer Ebene liegt, sondern héufig in
verschiedenen Ebenen gekriimmt ist. Daher bekommt man hier meist keine
vollstandig durchsichtige Kniorpelschicht. Durch die Verbreiterung des Knorpels
ist das Diaphysenende hédufig becherformig gestaltet (cf. Abb. 28 und 37),
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eine Bezeichnung, die schon Virchow im Jahre 1853 gebraucht hat, indem er
schrieb: ,,Der Knorpel liegt von diesem flachen Becher umfafit wie eine Eichel
von der Cupula.*

Bei der Aufnahme mehrerer Epiphysenfugen findet man die rachi-
tische Stérung zuweilen an einer deutlich, an einer anderen weniger deutlich

Abb. 30. Derselbe Patient wie Abb. 29. Kniegelenk von der Seite, 5 Wochen spiater. Die
Verkalkung ist wesentlich intensiver geworden. In der Fibula ein diaphysenwirts ver-
schobenes Kalkband.

ausgepriigt, ein Unterschied, der abgesehen von der Ubersichtlichkeit der diinnen
Knochen und der Abhingigkeit der Stirke der rachitischen Stérung von der
Intensitit des Wachstums in der Hauptsache wohl durch Zufilligkeiten in der
Projektion bedingt wird. Ludloff empfahl schon 1913, zur Sicherung der
Diagnose immer mehrere Epiphysenfugen aufnehmen zu lassen.
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Die Bilder werden nun dadurch wirrer, daB eine Rachitis und Spét-
rachitis, wie schon ausgefiihrt, fast nie ohne Remissionen und Rezidive
verliuft. Die bei dem Heilungsvorgang und Riickfillen eintretenden réntgeno-
logischen Verdnderungen finden wiederum durch die pathologisch-ana-
tomischen Forschungen ihre Erklarung: Wir wissen, daB bei der Heilung
die erste Kalkablagerung nicht an der Knorpelknochengrenze erfolgt, sondern
innerhalb des Knorpels, ungefihr an der Stelle, an der ohne die rachitische
Stérung die Kalkeinlagerung erfolgt sein wiirde (Schmorl). Von hier aus
schreitet dann die Verkalkung allmiihiich auf den iibrigen Knorpel fort. Man
sieht auf dem Rontgenbild eine wolkige Schattenbildung (cf. Abb. 29
und 30). Aus der Looserschen Arbeit entnommene Schemen veranschaulichen

Abb. 31. Abb. 32.

Abb. 31. Normales Epiphysenende. Epiphysenknorpel schmal und regelmifBig, mit deut-

licher, verkalkter Basallinie und priparatorischer Verkalkungszone. Spongiosa dicht, in

der Diaphyse bis an die priparatorische Verkalkungszone reichend. Kortikalis kréftig,
von der Epiphysenlinie an rasch an Dicke zunehmend.

Abb. 32. Floride Rachitis. Epiphysenknorpel verbreitert, gegen die Diaphyse unrege!-

miBig begrenzt. Zwischen ihm und der Diaphyse strukturlose, osteoide Zone. Die Ver-

kalkung der Basallinie und die praparatorische Verkalkungszone fehlen. Spongiosa auf-

gelockert, Kortikalis verdiinnt, ihr diaphyséires Ende durch den sich seitlich buckelférmig
vorwélbenden Epiphysenknorpel becherformig ausgeweitet.

gut diese Verhiltnisse (cf. Abb. 31—36). Zugleich tritt auch in der Epiphyse
eine vermehrte Kalkeinlagerung ein. Looser zeichnet sie nur an der diaphysen-
wirts gerichteten Begrenzung und nennt diese Verkalkungslinie die Basallinie.
Die vermehrte Kalkeinlagerung tritt aber auch in dem Gelenkknorpel
auf, wie die Rontgenbilder deutlich erkennen lassen (cf. Abb. 14, 38, 40), wiederum
ein Beweis fiir die Tatsache, daf am Gelenkknorpel bei der malacischen Knochen-
erkrankung die gleichen Stérungen und die gleichen Heilungsvorgange vor sich
gehen.

Die R6  enbilder werden nun dadurch noch wirrer, daB die Heilung
zuweilen sch  wieder von einem Rezidiv unterbrochen wird, bevor sie ihr
Ende gefunden hat. Daher sehen wir héufig, dal das entstandene Kalkband
zum Teil wieder abgebaut und daher wieder unregelméfig wird, im Wachstum
aber unter neuer Verbreiterung der Knorpelwucherungszone und Bildung
neuen osteoiden Gewebes in die Diaphyse vorriickt, wihrend in einiger Ent-
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fernung bei Wiedereintritt neuer Heilung ein zweites Kalkband gebildet
wird. So entstehen an den Schaftenden der Knochen quere, im Gewebe der
Spongiosa verstirkten Schatten gebende Linien, die man besonders am distalen

Abb. 33. Abb. 34.

Abb. 33. Rachitis in beginnender Heilung. Auftreten einer Verkalkungslinie mitten im
Knorpel in der Gegend der Knorpelzellsdulen und Verkalkung der Basallinie, die meist
breiter erscheint als normal,

Abb. 34. Rachitis in fortschreitender Heilung. Die Verkalkung des Knorpels schreitet
gegen den freien Knorpelrand fort und erzeugt eine stark verbreiterte Verkalkungszone.

Abb. 35. Abb. 36.

Abb. 35. Rezidivierende Rachitis. Die bei der Heilung gebildete Verkalkungszone ist

durch das Wachstum des Knorpels von ihrer normalen Stelle diaphysenwirts verschoben

worden und bleibt trotz des Rezidivs groBtenteils erhalten. Auch die wihrend der Remission

etwas breiter als normal verkalkte Basallinie behdlt meist ihre Verkalkung auch wéhrend
des Rezidivs, wenn dasselbe nicht zu lange dauert.

Abb. 36. Rachitis, in deren Verlauf mehrere Remissionen und Rezidivc aufeinander folgten.

Tibiaende kennt, die man aber auch an anderen Knochen, weni. auch weniger
ausgepragt, findet. Wahrend nun die Rontgenologen bisher der Ansicht waren,
daB diese Linien, die man als Jahresringe bezeichnet hat, keine besondere
pathologische Bedeutung haben und nur eine zeitliche, ungleichméBige, inter-
mittierende Ossifikation von der Jugend her beweisen (Ko6hler), bin ich auf
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Grund der Beobachtungen bei der Spitrachitisendemie zu der Ansicht ge.
kommen, dafl diese Linien nichts anderes sind als die Reste der bei den Remis-
sionen der Rachitis infolge des Wachstums in die Diaphyse hineingescho-
benen Kalkbiander. Pathologisch-anatomisch war dieses schon vorher von
Looser, v. Recklinghausen und Schmorl festgestellt worden. Die Haufig-

Abb. 37. 17jahriger schwerster Spitrachitiker. Breiter ,,Knorpelspalt* an allen Wachs-
tumszonen. Becherférmige Gestaltung von Radius und Ulna.

keit der Rezidive kann man daher direkt an der Zahl der Kalkbénder ermessen,
wenigstens déerjenigen in den letzten Jahren, da im Verlauf kiirzerer oder lingerer
Zeit der Knochen wieder die normale Struktur annehmen kann. (Uber die Zahl
der beobachteten Kalkbinder [Jahresringe] cf. pathologische Anatomie, S. 69.)

Da die Rachitis und Spatrachitis ein schweres Rezidiv meist im Winter
zeigt, im Frithjahr dann eine Remission folgt, hat die ibliche Bezeichnung
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Jahresringe wahrscheinlich insofern das Richtige getroffen, als zwischen zwei
in der Diaphyse enthaltenen Kalkbindern gerade das Wachstum eines Jahres
liegen kann.

Die haufig wellige Gestaltung der Epiphysenscheibe und die hieraus
und aus eventuellen Storungen in der Ossifikation folgende Ausbildung der
primordialen Verkalkungszonen ebenfalls in Wellenbildung, die bei der rachiti-

Abb. 38. Derselbe, 10 Wochen spiter. AuBer der Verdickung der Gelenkenden ist nichts

mehr zu sehen, was nach unseren bisherigen Kenntnissen zur Diagnose auf kiirzlich ab-

gelaufene Spitrachitis berechtigte, siche aber die starke Kalkeinlagerung in die Begrenzung
der Diaphyse und in die Umgrenzung der Epiphyse.

schen Erkrankung stellenweise erfolgende Unterbrechung des Kalkbandes und
endlich die Projektion auf dem Réntgenbild bedingen an den Wachstumszonen
die verschiedene Intensitit der Schattenbildung und die zahlreichen, teils
durch den ganzen Knochen, teils nur in kurzen Stiicken vorhandenen band-
artigen Bildungen (cf. z. B. Abb. 13). Daf diese Bildungen auch einseitig stirker
vorhanden sein konnen, zeigt die Abb. 15.
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Wichtig fiir unsere klinische Auffassung, speziell fiir die Be-
urteilung der Haufigkeit der Spitrachitis und damit fiir die Haufigkeit der
spatrachitischen Genese simtlicher Wachstumsdeformititen ist nun die Frage;
Sind nach kurzbestehender und wieder abgeheilter Spitrachitis immer Resi-
duen auf dem Réntgenbilde sichtbar, und wie lange braucht der Korper,
um die Verinderungen zur Abheilung zu bringen.

Abb. 39. 19jihriger Spétrachitiker. In Ausheilung. Das Ende der Diaphyse zeigt unregel-
miBige, wabenartige Knochenbildung (erhaltene Knorpelinseln ?).

Da, wie die Roéntgenbilder (Abb. 37 und 38) zeigen, selbst schwerste
spatrachitische Verianderungen in einigen Wochen (10) so restlos auf
dem Réntgenbilde verschwinden kénnen, daB wir retrograd die Diagnose
nicht mehr zu stellen in der Lage sind, ist der SchluB berechtigt, daB dieses
bei leichten und mittelschweren Fillen rascher und in mindestens ebenso voll-
stdndiger Weise geschehen kann.

Zuweilen allerdings treten bei schwerer Spitrachitis nur sehr verzogert
normale Verhéltnisse ein. Die Knochenbildung kann im epiphysiren Teil
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der Diaphyse noch lange Zeit gestort sein, was sich auf dem Rontgenbild als
wabenartige Gestaltung dieses Knochenteils bemerkbar macht. Wahr-
scheinlich sind in diesen Fillen Knorpelinseln vorhanden (cf. Abb. 39 und 40).

Bei der osteomalacischen Form der Spatrachitis (hypoplastische
Malacie v. Recklinghausens) sind Verinderungen an den Wachstumszonen
entweder iiberhaupt nicht oder nur in ganz geringfiigigem MafBe vorhanden.
Dafiir sind die rontgenologischen Veranderungen an den Diaphysen
wesentlich stirker. Die Atrophie kann in diesem Fall so erheblich werden,
daB irgend eine Strukturzeichnung iiberhaupt nicht mehr vorhanden ist. Nur
einzelne Jahresringe kénnen die fast véllige Leere solcher Rontgenbilder unter-
brechen (cf. Abb. 41, auch Abb. 4 und 5).

Ahnliche Verinderungen wie an den
Wachstumszonen der langen Rohrenknochen
kann man an den Apophysen finden, die
ja pathologisch-anatomisch ebenfalls die glei-
chen Verinderungen aufweisen und deren
Verschmelzung bei der Spétrachitis ebenfalls
verzogert ist. Eine besondere Erwahnung ver- S
dient die Apophysenfuge des Darmbeinkam-
mes, die nach Ludloff und Simon hiufig
eine breite, dem Darmbeinkamm aufliegende
Fuge erkennen lat und zuweilen eine strah-
lige, senkrecht gerichtete Streifung zeigt.

Kénnen wir nun aus dem Réntgen-
bild, besonders der Wachstumszone, stets
mit Sicherheit die Diagnose auf Spat-
rachitis stellen ? Dieses ist nicht der Fall.  Apb. 40. 20jshriger Spétrachitiker.
Zuniachst lassen die hypoplastischen Fialle  Seit 2 Jahren krank, kann nur an
keine oder fast keine Verinderung an den  Stocken gehen. Wabenartige Bildung
Wachstumszonen erkennen. Weiter muBeine % Radius und Ulna(Knorpelinseln 7).
réntgenologisch nachweisbare Verédnderung
in den Friihfillen fehlen. Boehme z. B. konnte in seinem Material in 1/; der
Fille keine rontgenologischen Versnderungen nachweisen. Schreitet die Krank-
heit fort, so miissen die Veranderungen allerdings noch auftreten, geht aber
die Erkrankung rasch in Heilung iiber, so wird dann ein Réntgenbefund nie-
mals festgestellt. Looser konnte bei seinen Spatrachitisfallen die Beobachtung
machen, dafl in schwersten Fallen deshalb eine sichere Rontgendiagnose nicht
zu stellen ist, weil die Durchgéngigkeit des benachbarten Knochens fiir Rontgen-
strahlen eine so erhebliche war, daf} sich Knorpel und Knochen iiberhaupt
nicht gegeneinander differenzierten.

Nach Abschlufl des Wachstums kann man meiner Erfahrung nach die
abgelaufene Spitrachitis hiaufig aufler durch die zuweilen erhaltenen Jahres-
ringe auch durch eine entweder in der Epiphyse oder im metaphysidren Teil
der Diaphyse gelegene streifige Atrophie erkennen.

Differentialdiagnostisch kommt bei schwerster Spatrachitis (osteo-
malacische Form) die idiopathische Osteopsathyrose in Frage. Durch
die abnorm breiten Markriume, die starke Rarefikation der Knochenbilkchen
und die diinne, manchmal fast fehlende Kortikalis konnen réntgenologisch

Ergebnisse der Chirurgie. XV. 7
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fast die gleichen Bilder entstehen. Wieland weist darauf hin, dafl Verwechs.
lungen vorkommen kénnen und vorgekommen sind. Differentialdiagnostisch
spricht eine Verdichtung der Epiphysen fiir Osteopsathyrosis.

VN

Abb. 41. 17Y/,jahriger Spitrachitiker. Eine Epiphysenfuge ist nicht mehr deutlich, nur
noch eine Epiphysennarbe (a) vorhanden. In der Tibia und Fibula besteht eine riesige
Knochenatrophie. Vier deutlich sichtbare Jahresringe (—).

VIII. Diagnose und Differentialdiagnose.

Aus den klinischen Symptomen und aus dem Rontgenbild ist in
den bei weiten meisten Fallen, sicher bei allen schweren und mittelschweren
Fillen die Diagnosenstellung moglich. Zuweilen aber fehlen, wie aus-
gefithrt, ausgepriagte klinische Symptome und das Rontgenbild versagt. In
diesen Fillen kénnen wir nur aus grofler Erfahrung heraus und nur mit Wahr-
scheinlichkeit die Diagnose stellen. Da uns bis in die letzten Jahre hinein diese
Erfahrung fehlte, ist die Spétrachitis bisher so selten erkannt worden.
Dafl sie aber eine weit hiufigere Erkrankung ist, als bisher angenommen
wurde, haben alle Autoren geschlossen, die sich frither mit diesem Krank-
heitsbild beschiftigt haben. Looser schreibt direkt, daf die Krankheit
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nur wegen der mangelnden Kenntnis so selten diagnostiziert wird.
Diese mangelnde Kenntnis erstreckt sich nicht nur auf das klinische Bild,
sondern auch auf das Réntgenbild. Looser z. B. stellt jetzt auf Grund seiner
Erfahrung auf dem Réntgenbild die Diagnose Spatrachitis (cf. z. B. Fall I),
obwohl diese Bilder einen Befund zeigen, der von den meisten, auf diesem
Gebiet nicht erfahrenen Chirurgen kaum als spitrachitische Verinderung an.
gesprochen wire. Auch wir haben erst durch die Erfahrung gelernt, die Diagnose
in solchen Fillen zu stellen.

Die meisten Autoren, die iiber Spitrachitis in den letzten Jahren publi-
ziert haben, haben aus der mangelnden fritheren Kenntnis keinen Hehl
gemacht. So schreibt z. B. Hamel, daB er das Krankheitsbild der ,,Hunger-
osteopathie® erst erkannt hat, nachdem es in der Literatur von anderer Seite
umschrieben worden war. Damals wurde ihm klar, daB im Laufe der letzten
Monate bereits eine Reihe hierher gehoriger Fille durch seine Hand gegangen
waren, die teils wegen Plattfulbeschwerden, teils wegen Muskelrheumatismus
aufgenommen und nach kurzer Behandlung wieder entlassen worden waren
und wegen ihres schlaffen und willensschwachen Verhaltens der Ubertreibung
fiir verdichtig gegolten hatten.

Ein wichtiges Frithsymptom, das aber natiirlich keinesfalls als ein
spezifisches hingestellt werden soll, ist die leichte Ermiidbarkeit. Looser
weist zum Beweis der Tatsache, daf} eine leichte oder beginnende Spatrachitis
auch ohne Kklinisch nachweisbare Symptome, ohne Epiphysenverdickungen
bestehen kann, auf einen von Marsden beschriebenen Fall hin:

Ein 18jihriges Midchen klagte iiber leichte Ermiidbarkeit beim Gehen. Die Beine
waren gerade und es bestanden keine Epiphysenschwellungen. Erst zwei Monate spiter
begannen Schmerzen in den Beinen beim Gehen und Stehen und bald darauf auch in den
Armen und im Riicken. Nach !/, Jahr erst wurden Verdickungen der Handgelenke be-
merkt, wihrend die Knie sich verbogen und die Kndchel anschwollen. Zuletzt horte die
Gehfihigkeit auf.

Geht in einem frischen Fall die Krankheit in Heilung iiber, so bleibt
haufig als einzigstes Residium eine Deformitét, die man bisher als
eine ,habituelle” zu bezeichnen pflegte.

Im Zweifelsfall soll man die entsprechende Therapie (cf. Kap. XI) einleiten
und versuchen, ex juvant. die Diagnose zu stellen. Wieland hat hierauf mit
Recht hingewiesen.

Welche Leiden kommen nun differentialdiagnostisch in Frage?
Meist wird nach eigener Erfahrung, wie nach dem Studium der Literatur zu-
néchst ,,Rheumatismus® diagnostiziert (Bittorf, Blencke u. a.).

Die Schmerzen in der Wirbelsidule konnen so erheblich sein und das
Krankheitsbild so beherrschen, daBl vielfach zunichst an eine beginnende
Spondylitis gedacht wird, eine Diagnose, die dann besonders naheliegend
ist, wenn sich eine runde, oder, wie es ebenfalls vorkommt, eine spitzwinklige
Kyphose ausgebildet hat. Blencke, Simon, Wittek u. a. haben diese
Fehldiagnose in Erwigung gezogen. Auch uns ist es geradeso gegangen. Einen
sicheren Entscheid wird man hiufig nur aus dem Verlauf der Krankheit, viel-
fach natiirlich auch-aus dem Rontgenbild treffen kénnen.

Selbst: die nervésen Symptome kénnen so im Vordergrund stehen, daf
man zunichst an eine Hysterie (Hochstetter, hysterische Gangstérung) oder
an ein beginnendes organisches Spinalleiden (H. Curschmann) wegen

T*
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des schwerfalligen Ganges und der Reflexsteigerung denken kann. Oder die
Muskelschwiche, besonders die Psoasparese ist so erheblich, dal es zu schweren
Gangstorungen und zur Unméglichkeit, Treppen zu steigen, und damit zur
Erwagung der Diagnose, beginnende progressive Muskelatrophie
(Blencke) kommt. In bei weiten den meisten Fillen aber wird ein Lokal-
symptom, irgend eine Deformitét, der Plattfull, das X-Bein usw. zu sehr
beachtet, die Deformitit scheint so das Krankheitsbild zu beherrschen, daf3
nur diese diagnostiziert wird, ohne sich zu vergegenwirtigen, daB die Deformitét
in der Mehrzahl der Fille nur ein Begleitsymptom oder einen Folgezustand
einer Erkrankung des ganzen Skeletts darstellt.

IX. Deformitiiten. Allgemeiner Teil.

Ein wichtiges Symptom der Spitrachitis habe ich bisher noch nicht
ausfiihtlich besprochen: die Deformititen des Knochensystems, die in
allen méglichen Varietiten auftreten, sowohl als solche, die ohne weiteres dem
Auge sichtbar, wie auch als solche, die nur durch besondere klinische Symptome
oder durch die Rontgenuntersuchung nachweisbar sind.

Deformitaten finden sich mit solcher Regelm#Bigkeit nicht nur bei
schwerer und mittelschwerer, sondern auch selbst bei der leichten Form der
Spitrachitis, daB ich nicht anstehe, aus dem Vorhandensein einer ,,spontan®,
das heiBt ohne Einwirkung eines Traumas entstandenen Deformitit auf das
Bestehen einer Spatrachitis zu schlieBen. Dieser Schluf8 setzt jedoch die An-
erkennung einer spiatrachitischen Genese simtlicher Wachstums-
und Belastungsdeformitaten voraus. Diese Frage hat seit Jahrzehnten
eine Rolle in der chirurgischen und orthopidischen Literatur gespielt, ohne
daB, wie ich in einem kurzen, geschichtlichen Uberblick iiber die Frage zeigen
werde, die Spitrachitis als Ursache der Deformititen des spateren Kindes-
und Adoleszentenalters bisher irgendwie allgemein anerkannt worden ist. Mit
der Anerkennung der spitrachitischen Genese sidmtlicher Deformititen des
Knochensystems des spateren Wachstumsalters wichst aber die Bedeutung
der Spatrachitis iiberhaupt, resp. sie nimmt ab mit ihrer Nichtanerkennung.

Im folgenden Abschnitt méchte ich nun zu zeigen versuchen, daBl simt-
liche Deformititen mit einer rachitis-malacischen Erkrankung
des Knochensystems zusammenhingen konnen. Dementsprechend werde
ich alle bisher bekannten Momente anfiihren, die geeignet sind, diese Annahme
wahrscheinlich zu machen resp. zu beweisen ?).

Bei Voranstellung dieser Absicht kénnte die Meinung entstehen, daf
die Arbeit nicht objektiv, das heit nur zum Beweis einer bestimmten
eigenen Meinung verfaBt sei; denn eine kritische Arbeit soll auch die Gegen-
griinde anfithren und erst dann soll ein Abwigen des Fiir und Wider vor-
genommen werden.

1) Bei der riesigen Literatur iiber die Deformititen konnen simtliche Arbeiten
naturgemiB nicht erwihnt werden, auch auf simtliche Theorien iiber die Entstehung
der Deformititen des Wachstumsalters kann nicht oder nur in beschrinktem Umfang
eingegangen werden. Ich habe mich aber bemiiht, dem Hauptzweck der Arbeit, die Spét-
rachitis darzustellen, Rechnung tragend, aus den Arbeiten méglichst alles dasjenige zu-
sammenzustellen, was fiir eine spitrachitische Genese der Deformititen zu verwerten ist.



Die Spitrachitis und die Kriegsosteomalacie. 101

Solche Gegengriinde nun gibt es bei der Spéatrachitis nicht. Denn eine
andere Erkrankungsform des Skelettsystems — auBerordentlich
seltene Erkrankungsformen ausgenommen —, die dtiologisch neben der Spét-
rachitis in Frage kommen konnte, ist bisher nicht bekannt. Bei den
zahlreichen systematischen, pathologisch-anatomischen Untersuchungen des
Knochensystems hat niemals die Existenz einer anderen, genetisch in Betracht
kommenden Erkrankung nachgewiesen werden kénnen. Es wird aber gezeigt
werden, daB zwingende Griinde dafiir vorliegen, daBl es bei einem ge-
sunden Knochensystem, ohne daf3 eine erhebliche, und zwar das physio-
logische MaB iiberschreitende traumatische oder mechanische Einwirkung
stattgefunden hat, niemals zur Ausbildung einer Deformitat kommt.

Andererseits ist der exakte Nachweis, daf eine Deformitat auf
dem Boden einer Spatrachitis entstanden ist, aus verschiedenen Griinden
schwierig zu erbringen; denn die pathologisch-anatomische Feststellung
ist meist unmdglich, da die Krankheit selbst niemals zum Tode fithrt. Tritt
aber aus irgend einem anderen Grunde der Tod zu einer Zeit ein, zu der eine
Deformitidt in Entwicklung begriffen ist, so wird diesem Nebenbefund von
klinischer Seite fast nie Aufmerksamkeit zugewendet. Ist dieses aber der Fall,
so ist die Entnahme des Materials aus den Extremititen hiufig aus dufleren
Griinden unmdglich.

Aber auch klinisch kénnen wir beim Beginn der Behandlung einer
Deformitit die Spatrachitis hiufig schon deshalb nicht mehr nachweisen, weil
wir die Deformitiiten oft erst zu einer Zeit in Behandlung bekommen, in
der die Basis fiir ihre Entstehung, die Spatrachitis schon nicht mehr vorhanden
und eventuell ohne Hinterlassung von irgend welchen Verdnderungen — ab-
gesehen von der Deformitdt — abgeheilt ist.

Selbstverstandlich hat in der chirurgischen und orthopadischen
Literatur, seitdem die Deformititen wissenschaftlich behandelt werden,
immer die Frage eine Rolle gespielt, inwieweit die Grundlage fiir die Ent-
stehung der Deformititen durch eine Erkrankung des Knochens selbst
abgegeben wird.

Das ist nur natiirlich, denn die Verdnderung sitzt ja im Knochen.

Aber es muBB wundernehmen, daB diese sogenannten osteopathischen
Theorien niemals gréBere, geschweige denn allgemeine Anerkennung gefunden
haben, wenigstens nicht fiir die in der Adoleszenz entstehenden Deformitéten,
obwohl zugleich mit der Aufstellung des Krankheitsbildes der Spitrachitis
auch die Deformititen der Adoleszenz mit einer verspitet auftretenden Rachitis
in Zusammenhang gebracht wurden.

Ja, Ollier (1861) wurde auf dieses Krankheitsbild gerade durch die
Deformitaten aufmerksam, und er schloB auf eine verspétete Rachitis, da ihm
auffiel, daB die Art des Auftretens der Deformititen und die Deformititen
selbst genau denjenigen bei der kindlichen Rachitis entsprachen.

Olliers Ansicht wurde nicht allgemein anerkannt. Von franzdsischen
Autoren stellte sich nur Delore insoweit auf den Boden der Anschauung
Olliers, als er ebenfalls gewisse Fille von Genu valgum und varum auf eine
rachitische Nachgiebigkeit der Knochen zuriickfithrte (1874, zit. nach Wie-
land). Spiter hat in der franzosischen Literatur Deydier (1895) diese Lehre
weiter ausgebaut. Delcourt (1899) schrieb: ,Die spétrachitischen Verinde-
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rungen sind beim Genu valgum und varum unbestritten erwiesen, bei den
anderen Deformititen, die man auf rachitischen Ursprung zuriickfiihrt, ist der
histologische Beweis nicht in absoluter Weise erbracht. Nichtsdestoweniger
sind die Ahnlichkeit der Symptome und die Art und Weise, wie sich die Knochen-
verkriimmungen bilden, dieselben und entwickeln Argumente fiir ein und die-
selbe Pathogenese.*

Delcourt unterscheidet die generalisierte Form der Spétrachitis
und die lokalisierte Form. Zu dieser rechnet er das Genu valgum und
varum, die Skoliose, die Coxa vara, den Pes plano valgus und Deviationen
einiger langer Rohrenknochen.

Diese wenigen Beispiele aus der franzésischen und belgischen Literatur
(cf. auch Kapitel Nr. II, S. 28) mégen geniigen, um zu zeigen, wie frith und
energisch sich hier einzelne Autoren fiir die spatrachitische Genese
der Deformitidten des Adoleszentenalters eingesetzt haben.

In Deutschland hat zuerst Billroth in den 70er Jahren viele Deformi-
taten auf eine rachitische Nachgiebigkeit der Knochen zuriickgefiihrt. Er
schreibt: , Nach unseren Beobachtungen ist es sehr wahrscheinlich, daB ein
grofler Teil der Plattfiile, das Genu valgum und varum, die seitlichen Abwei-
chungen der Wirbelsdule im wesentlichen das Resultat einer Knochenschwiche
ist, die von leichten Graden der Rachitis nicht unterschieden werden kann.

Im Jahre 1879 erschien die Arbeit von v. Mikulicz, der auf Grund von
makroskopischen, zum Teil auch mikroskopischen Untersuchungen von 17 Ex-
tremitaten Jugendlicher mit Genu valgum und varum zu dem Schiuff kam.
dafl das Priméare bei der Entstehung der sogenannten Belastungs-
deformititen eine Erkrankung des Knochensystems, und zwar eine
in den Adoleszentenjahren auftretende Spatrachitis ist. (Naheres cf. unter
Genu valgum, Kapitel X, la, 8. 136.)

Die v. Mikuliczschen Untersuchungen haben in den letzten Jahrzehnten
eine grofle Rolle in der chirurgischen und orthopidischen Literatur gespielt,
haben aber eine sehr verschiedene Beurteilung erfahren. Wihrend sie von
mancher Seite vollkommen anerkannt wurden, glaubten andere
Autoren, dafl diese Untersuchungen die Deformititen des Adoleszenten-
alters zwar als wahrscheinlich durch die Spatrachitis entstanden
erscheinen lielen, daf ihre Beweiskraft aber nicht véllig hinreichend sei, wihrend
wieder andere ihnen diese Beweiskraft mehr oder weniger vollig ab-
sprachen. Eine vermittelnde Stellung nehmen diejenigen ein, die zwar eben-
falls eine Rachitis als Grundlage der Deformititen annehmen, aber der Ansicht
sind, daB lediglich eine Verschlimmerung einer infolge einer kindlichen Rachitis
entstandenen Deformitit eintritt.

Als Anhénger einer spatrachitischen Grundlage fiir die Wachstumsdeformi-
taten erwihnt Wieland in seinem Referat im Jahre 1914: Ollier, Billroth,
v. Mikulicz, Rupprecht, Kirmisson, Looser, Marfan, mit gewissen
Einschrinkungen Hoffa, Schanz, Riedinger und Bade. Als Gegner Hoff-
meister,Vierordt, Breusund Kolisko, Spitzy, Nicoladoni, Schulthess,
Bohm, Frangenheim. Vierordt, Schulthess, Spitzy und Frangenheim
halten die Frage der Spétrachitis noch nicht fiir spruchreif. Bohm, Poncet,
Leriche und Frolich verwerfen jede Beteiligung ,,am komplexen Krankheits-
bild der sogenannten Uberlastungsdeformititen‘.
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Wichtig ist, worauf Wieland selbst besonders hinweist, daB manchen
dieser Autoren die beweisenden Arbeiten von Looser und Schmorl
noch nicht zur Verfiigung gestanden haben. Tatsichlich finden wir in
den nichsten Jahren eine Anzahl der als Gegner angefiihrten Autoren als An-
hénger der spitrachitischen Theorie (z. B. Bohm und Spitzy).

Einige Beispiele aus der Literatur mégen zeigen, wie verschieden einzelne
Autoren die Bedeutung der Spitrachitis aufgefaBt und geschildert haben ).

Zunschst die Urteile einiger Anhinger der spéatrachitischen
Theorie: Kassowitz versuchte in den 80er Jahren unter Zugrundelegung
der v. Mikuliczschen Untersuchungen die meisten Deformitdten durch eine
spitrachitische Grundlage zu erkliren. Hausmann (1893, Klinik Liicke,
StraBburg) zog auf Grund eines doppelseitigen, seiner Ansicht nach infolge
einer Spétrachitis aufgetretenen Genu varum und der Zusammenstellung von
14 weiteren TFillen aus der Literatur den SchluB, daf die Rachitis tarda eine
hiufige Ursache fiir die Entstehung des Genu varum adolescentium darstellt.

Clutton (1906) vertrat die Ansicht, daB das Genu valgum und die Coxa
vara mit der Rachitis in Zusammenhang stehe.

H. Curschmann (1905) schlo aus einem Fall von Spatrachitis mit
Genu valgum, ,,dafl das scheinbar monosymptomatische Genu valgum adoles-
centium nur eine Teilerscheinung einer Rachitis tarda ist, deren iibrige Mani-
festation allerdings geringeren Grades ist als bei den typischen Fillen generali-
sierter Friihrachitis.*

Als Vertreter der Autoren, die die Frage noch nicht fir spruchreif
hielten, fithre ich Kénig an. Konig schrieb in seinem Lehrbuch der speziellen
Chirurgie 1889, S. 454: ,,Wir enthalten uns vorldufig des Urteils, ob es sich
hier (beim Genu valgum adolescentium) um dieselbe Krankheit handelt wie
beim Kinde.“ In dhnlichem Sinne duflerte sich Hoffa.

Tripier als Gegner vertrat die Ansicht, daB eine Verbreiterung des
Epiphysenknorpels regelmifiig in den Porioden des stérksten Wachstums,
namlich im 3.—5. und 14.—17. Lebensjahr auftritt. Er ist daher der Meinung,
daB eine Verbreiterung des Epiphysenknorpels, wenn sie beim Genu valgum
vorgefunden wird, eine physiologische sei und mit der Rachitis nichts zu tun
habe. v. Mikulicz schreibt mit Recht, da Tripier wohl nie Gelegenheit
hatte, Epiphysenknorpel wie in seinen Fiallen zu sehen.

Als Vertreter der Autoren, die bei den Deformititen der Adoleszenz
Residuen einer kindlichen Rachitis annehmen, sei Wieland erwihnt.
Dieser ist der Ansicht, daB es sich bei den Wachstumsdeformitiaten um Residuen
eines lingst abgelaufenen Krankheitsprozesses handelt. Nach Wielands
Untersuchungen heilt die Rachitis ,,niemals aus, ohne Hinterlassung irgend
einer bleibenden Spur am gesamten Skelett”“. Diese Residuen sind nach Wie-
land hdufig nicht leicht festzustellen, sie miissen sorgfaltig und mit Sach-
kenntnis am Skelett gesucht werden. Sie stellen geringe Abweichungen der
Wirbelsdule von der Geraden, Thoraxasymmetrien usw., seltener Verbiegungen
einzelner Extremititenknochen oder gar vorstehende Epiphysen dar. Diese
Residuen haben die Tendenz, sich zu verschlimmern, sie stellen loci minoris

1) Inwieweit die einzelnen Deformitdten mit der Spétrachitis in Verbindung ge-
bracht sind, wird im speziellen Teil besprochen.
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resistentiae ,,in dem Sinne dar, als sie die Neigung zeigen zu statischer Ver-
starkung, speziell anlalich der gesteigerten physiologischen Wachstumsenergie,
deren Sitz das Adoleszentenskelett ist, wobei einseitige Belastung, Muskel-
schwéche, Beruf und infektiése Schiadigungen aller Art als erschwerende Hei-
lungsmomente mitwirken®‘.

Die auch heute noch bestehende Unsicherheit der Ansichten iiber
die Entstehung der Deformititen ¥n der Adoleszenz, die entweder als statische,
habituelle, essentielle oder konstitutionelle bezeichnet werden, spiegelt sich
deutlich in den modernen Lehr- und Handbiichern wieder.

Am weitesten in der Anerkennung geht wohl Riedinger (Joachims-
thals Handbuch 1905—1907). Er bekennt sich zu der Ansicht, daB die Rachitis
eine Krankheit der ganzen Wachstumsperiode ist, und daB die Belastungs-
deformitdten in der Adoleszenz eine abnorme Plastizitit und Nachgiebigkeit
des Skeletts voraussetzen. Diese Nachgiebigkeit ist nach Riedingers Ansicht
durch die Spétrachitis hervorgerufen.

In dhnlicher Weise tritt Spitzy (Lange - Spitzy, Chirurgie und Ortho-
pidie des Kindesalters, 1915) fiir die 4tiologische Bedeutung der Rachitis ein,
indem er schreibt: ,,Wenn man bedenkt, eine wie héufige Erkrankung die
Rachitis ist, wenn nach Stoeltzner iiber 909/, aller Stadtkinder an nachweis-
barer Rachitis leiden, wenn man auBerdem weil3, wie unmerklich sich die Krank-
heit abstuft von den schwersten bis zu den leichtesten Graden, so halte ich es
fiir giinzlich unndtig, noch andere hypothetische, knochenerweichende Prozesse
fiir die abnorme Plastizitit des Skelettmaterials verantwortlich zu machen.*

Im Handbuch der praktischen Chirurgie (Bruns-Garre-Kiittner,
4. Aufl,, 1913) unterscheidet Reichel — als Beispiel nehme ich auch hier
das X-Bein — 1. das rachitische X-Bein und 2. das Genu valgum adolescentium.
Wenn Reichel auch im Anschluff daran die v. Mikuliczsche Theorie ausgedehnt
bringt, so setzt er durch diese Einteilung die beiden Formen des X-Beines
genetisch in Gegensatz. Und daf er durchaus nicht auf dem Standpunkt steht,
daB8 alle oder fast alle Genua valga adolescentium in einer Spétrachitis —
natiirlich plus mechanischer besonderer Inanspruchnahme — ihre Grundlage
finden, geht aus folgendem Satz hervor: ,,Dariiber freilich, ob die Ursache
der Abknickung wirklich in einer Spatrachitis oder in einer anderen Art von
Knochenweichheit oder ausschlieBlich einer zu hiufigen oder abnorm starken
Belastung zu suchen sei, gehen die Ansichten noch heute auseinander.*

Bade (Langes Lehrbuch der Orthopédie, 1914) steht der eigentlichen
Spatrachitis als Ursache siamtlicher Wachstumsdeformititen ziemlich ablehnend
gegeniiber, obwohl er einen knochenerweichenden ProzeB als notwendige Grund-
lage annimmt. Er schreibt: ,,Mikulicz nahm an, da8 es sich bei diesen jugend-
lichen X-Beinen um eine Rachitis tarda handle. Wenn auch zweifellos Fille
von Rachitis tarda beobachtet worden sind, so liegt doch kein Beobachtungs-
material vor, das dafiir spriche, da8 alle oder die meisten dieser X-Beine auf
eine Rachitis tarda zuriickzufithren sind$‘.

Im Lehrbuch der Chirurgie von Garré - Borchard 1920 sind die Kriegs-
erfahrungen schon beriicksichtigt. Der Rachitis adolescentium wird eine wesent-
lich groflere Rolle zugewiesen, indem dort geschrieben wird: ,,Rachitis adoles-
centium tritt im 3.—18. Lebensjahr teils als Rezidivierung einer fritheren
Erkrankung, teils neu auf, befallt selten mehrere Knochen und fiihrt zur Bildung
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des Genu valgum und varum, Coxa vara, Plattfull! Gegen Ende der Kriegs-
zeit sind bei der heranwachsenden Jugend solche ,rachitischen* Knochen-
erweichungen und Verkriimmungen an den unteren Extremitéiten geradezu in
Endemien beobachtet, zweifellos eine Wirkung der Hungerblockade.*

Bei der Besprechung des Genu valgum adolescentium allerdings wird
der Rachitis keine so ausschlaggebende Bedeutung von denselben Autoren
zugewiesen, indem das Genu valgum, wenn auch die Spatrachitis Erwihnung
findet, als eine ausgesprochene Berufsschidigung bezeichnet wird.

Ledderhose hat in einem Referat auf dem OrthopiddenkongreB
1920 seine Ansicht folgendermaflen zusammengefafit: Es ist auch heute noch
nicht entschieden, inwieweit bei den verbreiteten Deformititen des Skeletts
auler den mechanischen Einfliisssen des Muskelzugs, der Belastung und des
Traumas disponierende Krankheiten, Erweichungsprozesse der Knochen anzu-
nehmen sind. Nach Ledderhoses Ansicht besteht die Hauptschwierigkeit
darin, daf} es an der Kenntnis eines pathologischen Prozesses fehlt, dem bei der
Entstehung der sogenannten Belastungsdeformitéten eine generelle kausale
Bedeutung zugesprochen werden kénnte. Von der verschleppten oder ver-
spatet auftretenden Rachitis oder von Osteomalacie kann man dieses nach
Ledderhose nicht behaupten.

Es werden also ganz auffallend Wldersprechende Ansichten ge-
duBert, sehr im Gegensatz zu dem Urteil der pathologischen Anatomen,
die sich mit der Frage der Spatrachitis beschéftigt haben.

Schmorl beginnt seine 1906 erschienene, das Krankheitsbild der Rachitis
tarda erneut und auf Grund exakter pathologisch-anatomischer Studien be-
griindende Arbeit mit folgendem Satz: ,,Uber die Genese der in den spéteren
Wachstumsperioden spontan auftretenden Verbiegungen und Verkriimmungen
des Skeletts, die sich unabhingig von einer in frither Jugend bestandenen
Rachitis entwickelt haben, ist noch wenig bekannt. Wenngleich darin die
meisten Autoren iibereinstimmen, daB diesen Wachstumsdeformititen Er-
krankungen des Knochengewebes zugrunde liegen, so gehen doch die Ansichten
dariiber, welcher Natur die letzteren seien, noch auseinander, indem man sie
auf der einen Seite als osteomalacisch, auf der anderen Seite als rachitisch
anspricht.*

Schmorl kommt zu dem Schluf}, daB die Verkritmmungen des Skeletts
bei seinen Spatrachitikern in Abhéngigkeit von dem rachitischen Prozef zu
bringen seien und dafi die Rachitis tarda einen grofien Teil der Be-
lastungsdeformitaten tiberhaupt erzeugt. Gleichwohl hielt er es fiir
verfriiht, alle in der spéteren Wachstumsperiode auftretende Skelettdeformi-
taten auf einen rachitischen Proze8 zuriickzufiihren, da er noch mit der Mog-
lichkeit einer juvenilen Osteomalacie rechnete, ein Bedenken, das bei der heutigen
unitarischen Auffassung nicht mehr berechtigt erscheint.

1911 hat Looser klar ausgesprochen, ,,dafl in das Gebiet der Spat-
rachitis unzweifelhaft die spontanen Deformitéten des Adoleszenten-
alters, die groBe Zahl der Kyphoskoliosen, das Genu valgum und varum
adolescentium und die Coxa vara“ gehoren.

Weiter schreibt Looser: ,DaB fiir diese Fille eine Erkrankung des
Knochens angenommen werden muB, scheint mir unzweifelhaft, trotzdem von
mancher Seite diese Deformititen von einer abnormen Belastung des normalen
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Knochens allein abhiangig gemacht werden sollen ; denn es scheint mir undenkbar,
daB ein normaler Knochen unter der Last des eigenen Korpers, auch wenn
sie lange getragen werden muf, zusammenknickt.

Es gibt nun weiter eine ganze Anzahl klinischer Uberlegungen, die
es auflerordentlich wahrscheinlich, ja sicher erscheinen Jassen, daf} eine
Knochenerkrankung primar vorhanden sein muf}, und dafl die Spat-
rachitis die Krankheit des Skeletts ist, die die notwendige Grundlage
fiir die Entstehung sogenannter ,essentieller, das heift anscheinend selb-
stindig auftretender Deformitaten abgibt.

Es kann heute keinem Zweifel mehr unterliegen, daBl ohne Erkrankung
des Knochens durch selbst langdauernde, innerhalb physiologischer Grenzen
liegender Belastung und Beanspruchung niemals eine Deformitat auftritt.

Dieser Satz wird zunéachst durch die alltigliche klinische Erfahrung
bewiesen, daBl von beispielsweise 100 in dem gleichen Berufe, und zwar in einem
Beruf tatigen Lehrlingen, von dem bekannt ist, daB sich haufig durch diese
Tétigkeit eine Deformitat ausbildet, immer nur ein kleiner Teil erkrankt, das
ist eben nur derjenige Teil, der nicht iiber ein gesundes Skelettsystem verfiigt.

Zu dem gleichen Resultat ist Bohm auf Grund anderer klinischer
Erfahrungen und experimenteller Untersuchungen an Tieren ge-
kommen. Die klinischen Erfahrungen zeigten, dafl beispielsweise bei
einer statischen Kyphoskoliose oder Lordose in der Regel keine bleibende Form-
verinderung des wachsenden Knochens erzeugt wird, dafl diese statischen
Deformitaten also meist vollig ausgleichbar bleiben. In gleicher Weise gelang
es nicht, experimentell bei wachsenden Hunden durch -zeitweise Banda-
gierung der Wirbelsdule in pathologischer Stellung eine bleibende Deformitét
zu erzielen.

Sehr entschieden hat sich Riedinger in der Literatur auf den Stand-
punkt gestellt, daf zur Entstehung einer Deformitat eine priméare Erkran-
kung des Knochens vorhanden sein mu8, indem er schreibt: , Daf} die
Druckbelastung beim Zustandekommen der habituellen Deformitdten iiber das
normale Maf} hinausgeht, kann nicht behauptet werden. Die Daformitat liegt
vielmehr an der pathologischen ,,Schwiche der Knochen.”” Und weiter: ,,Hs
wire schlecht bestellt um das Skelettsystem, wenn die Knochen in normalem
Zustand so wenig Elastizitit besitzen wiirden, daf sie beim Heranwachsenden,
wenn auch nur in der Minderzahl der Fille, der Beanspruchung auf Zerknickung
nicht standhalten kénnten, was doch der Fall sein miiite, wenn, wie man an-
nimmt, nur eine kleine Abweichung von der Norm nétig ist, um die Deformation
progressiv weiter zu treiben.*

Riedinger glaubte schon damals (1905) feststellen zu konnen, daf diese
Ansicht im Begriff stand, weitere Anerkennung zu finden. Er schrieb:
,»Es scheint sich allméhlich ein Umschwung in der Literatur bei den neueren
Autoren nach dieser Richtung hin — das heift nach der Annahme einer priméren
Knochenerkrankung — geltend zu machen. So sagt Karewski in treffender
Weise in bezug auf die habituelle Skoliose, dafl viele Chirurgen die Bedeutung
der Rachitis unterschitzen. Unter 563 Fillen von Skoliose konnte er 265 mal,
also fast in der Halfte der Fille, Spuren von Rachitis, sei es in Form von Ver-
kriimmungen der Oberschenkel oder der Unterschenkel, oder von Genu valgum,
oder von rachitischen Thoraxdeformitéiten nachweisen.*
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Beziiglich der Coxa vara — um ein Beispiel anzufithren — hat
HoeBly (1919) auf Grund eingehender Untersuchungen entschieden den gleichen
Standpunkt vertreten. Er gibt seiner Meinung dahingehend Ausdruck, daf
bei Kranken mit Coxa vara sich zu irgend einer Zeit Anzeichen von konsti-
tutioneller Krankheit nachweisen lassen miissen und dafl speziell die Coxa
vara als essentielle, oder adoleszente, oder Berufskrankheit nicht mehr
anerkannt werden soll, ein Schlu}, den er auf die iibrigen sogenannten
Belastungsdeformitédten iibertrigt. Fiir alle diese Deformititen nimmt
er eine konstitutionelle Basis an, und zwar meist die Rachitis. Das Moment
der Belastung spielt nach HoeBlys: Ansicht nur eine sekundire Rolle. Aus
der klinischen Erfahrung, wie aus der Literatur lieBen sich noch zahlreiche
weitere Beispiele anfiihren. Trotzdem ist diese Ansicht, wie die oben angefithrten
Zitate aus den Lehrbiichern beweisen, durchaus nicht allgemein durchgedrungen.

Ist somit als Basis fiir die Entstehung einer Wachstumsdefor-
mitdt eine Krankheit als Grundlage zu fordern, so fragt es sich, welche
Krankheiten hier in Frage kommen kénnen. Von vielen wird einfach eine
konstitutionelle Erkrankung angenommen, obwohl trotz der ausgedehnten
und systematischen Untersuchungen des Knochensystems pathologisch-ana-
tomisch jedenfalls niemals eine andere als rachitische Verinderung nachgewiesen
werden konnte. Manche (z. B. Lange) denken bei Kindern z. B. an die exsuda-
tive Diathese. ‘

Ich bin vollig der Ansicht Spitzys und halte es fiir gezwungen, nach
anderen krankhaften Grundlagen am Knochensystem zu suchen,
wo uns doch bekannt ist, dafl die Rachitis und Spitrachitis — pathologisch-
anatomisch sicher erwiesene Krankheitsbilder — in der Kindheit wie in der
Adoleszenz verbreitete Krankheiten sind und Verinderungen hervorrufen
(Kalkmangel in Knochen und Knorpel), die fiir die Entstehung von Deformi-
tiaten die denkbar giinstigsten Bedingungen schaffen.

Obwohl die rachitische Erkrankung sowohl im Kindesalter wie in der
Adoleszenz auftritt, findet sich in der Literatur die sehr merkwiirdige Er-
scheinung, daB bei den kindlichen Deformititen die Abhingigkeit
von der rachitischen Erkrankung allgemein anerkannt wird, bei den
im spateren Wachstumsalter auftretenden Deformititen aber eine
Abhangigkeit von der Spatrachitis durchaus nicht allgemein an-
genommen wird, obwohl Rachitis und Spétrachitis doch, wie ausgefiihrt,
absolut identisch sind und nur deshalb zu gewissen Zeiten des Wachstums
eine groflere Haufigkeit zeigen, weil die Erkrankung um so hiufiger auftritt,
je rascher das Skelett wichst. Dieses ist aber in den ersten Kinderjahren und
dann wieder in der Adoleszenz der Fall. Nur hierdurch erklart sich die Haufig-
keit der Deformititen in diesen Wachstumsperioden.

Noch in anderer Weise zeigt sich der Parallelismus zwischen rachiti-
scher Erkrankung und Deformitét. Esist ndmlich durch Untersuchungen
Schmorls bekannt, daf fiir das frithere oder spitere Auftreten der rachitischen
Storung in der endochondralen Ossifikation und fiir ihre Intensitit die Wachs-
tumsenergie der verschiedenen endochondral wachsenden Knochen von aus-
schlaggebender Bedeutung ist. An den unteren Extremititen — nur diese
kommen in Betracht, da an der oberen Extremitit in der Regel die entsprechende
mechanische 'Einwirkun‘g fehlt — tritt dementsprechend die rachitische Er-
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krankung am friihesten und stirksten am unteren Femurende auf, da die hier
liegende Wachstumszone die am stirksten wachsende ist. Dementsprechend
findet sich auch hier die hiufigste Deformitit — das X-Bein.

Da die Rachitis und Spétrachitis eine Allgemeinerkrankung des
Skeletts darstellen, finden wir in der Regel nicht nur eine, sondern mehrere
Deformitdaten, in schweren Fillen stets ohne weiteres, in leichten Fillen
jedoch muB man nach diesen Deformititen suchen und an der unteren Extremitit
auch auf kleine Formabweichungen achten (z. B. an den Zehen!). Diese Tat-
sache ist den Orthopdden lange bekannt. Schanz schreibt bei Besprechung
des X-Beines in Joachimsthals Handbuch: ,,Bei einer Untersuchung des iibrigen
Korpers sieht man als sehr héufige Komplikation PlattfiiBigkeit, Hallux valgus,
nicht selten Skoliose.*

Natiirlich gibt es Fille von Rachitis und Spétrachitis (von letzterer
hiufiger, da die Wachstumsenergie weniger intensiv ist), bei denen es zur Aus-
bildung nur einer oder iiberhaupt keiner Deformitét kommt. Schmorl
erscheint diese Tatsache deshalb nicht auffillig, weil fiir die Entstehung der
Deformitdt — wie schon ausgefiihrt — auBerdem mechanische Momente
verantwortlich zu machen sind, die nicht immer vorhanden zu sein brauchen.

Gibt es keine Rachitis oder Spatrachitis, so gibt es auch keine
Deformitaten. Herz hat bei ausgedehnten Untersuchungen von Kindern
und Adoleszenten auf Neuseeland fast keine Rachitis und dementsprechend
auch fast keine Deformitéiten gefunden. Daher ist er der Ansicht, daB alle
Deformititen auf die Schiadigung der durch die Rachitis verinderten Wachs-
tumszonen zuriickzufiihren sind.

Umgekehrt vermehrt eine Steigerung der Rachitis und Spit-
rachitis die Deformititen in starker Weise. Dieses haben uns die Er-
fahrungen der letzten Jahre gezeigt. Es gibt keinen Autor, der iiber Spétrachitis
in den letzten Jahren gearbeitet hat, der nicht ausdriicklich die gleichzeitige
Haufung von Deformititen, und zwar simtlicher Formen hervorgehoben hitte,
Beobachtungen, die dem Wert eines Experimentes gleichzuachten sind. Durch
die schlechten Lebensbedingungen wihrend und nach dem Krieg sind eben
in gleicher Weise die Morbiditét und die Schwere der Erkrankung und damit
die Haufigkeit der Deformititen gesteigert worden.

Tatséchlich war es nur eine Steigerung; denn untersuchen wir
eine grofe Anzahl von Menschen, die nicht unter den schidlichen Einwirkungen
des Krieges aufgewachsen sind, so finden wir auch unter diesen nur sehr wenig
ideal, das heiBt ohne jede, auch leichte Deformation, besonders an den unteren
Extremititen gewachsene Menschen, sowohl beim ménnlichen (frithere Muste-
rungen!) wie auch beim weiblichen Geschlecht (Zutagetreten durch die kurzen
Roécke!).

Bei der Einteilung der in zahlreichen Varietiten auftretenden Defor-
mationen des Skeletts konnen als Grundlagen nur die Biologie des nor-
malen Wachstums und die bei der Spitrachitis auftretenden patho-
logisch-anatomischen Verinderungen dienen.

Bevor ich aber die Einteilung yornehme, muf ich kurz erértern, unter
welchen Bedingungen eine Deformitiat am Skelett iiberhaupt, also
auch am gesunden auftreten kann.
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Eine innerhalb physiologischer Grenzen liegende Beanspruchung
kann, wie schon ausgefiihrt (cf. S. 106), am gesunden Knochen eine Deformitéat
niemals erzeugen. Diesesistnur am pathologisch verinderten Knochen
moglich. Bei einer iiber die physiologische Grenze hinausgehenden oder ein-
maligen heftigen Gewalteinwirkung (direkte traumatische Schidigung) kann
der normale Knochen in seiner Kontinuitit und bei einer lange dauernden
starken Druckwirkung in seinen Lebensfunktionen so beeinflult werden, daf3
eine Deformitét die Folge ist. Diese Lebensfunktionen bestehen beim Jugend-
lichen in einer dauernden Umwandlung des Knochens und gleichzeitigem Lingen-
wachstum, beim Erwachsenen nur in dauernder Umwandlung. Die Deformitit
entsteht um so leichter, je grofler das Wachstum und die Umwandlung des
Knochens ist. Daher der Parallelismus zwischen Stirke des Wachstums und
Haufigkeit der Deformitatenbildung. Daher kann sich auch beim rasch Wachsen-
den eine Deformitidt sehr rasch ausbilden, beim langsam Wachsenden nur
langsam und beim Erwachsenen nur in auBerordentlich langer Zeit.

DafBl iiberphysiologisch lange und intensiv einwirkender Druck
auch beim gesunden wachsenden Knochen Deformititen hervorrufen
kann, hat Perthes durch seine Arbeit iiber den FuB der Chinesin bewiesen.
Durch systematische Wickelung des FuBles in pathologischer Stellung entsteht
bei jeder Chinesin die gleiche Deformitit, deren Entstehung beabsichtigt ist.
Es wire gezwungen, bei jeder Chinesin eine pathologische Grundlage anzu-
nehmen. Hier hat der Druck eben lange und iiberphysiologisch eingewirkt.

Fiir die Bedeutung des Druckes — fehlender Druck fordert, starker Druck
hemmt das Langenwachstum —, lassen sich aus klinischer Erfahrung eine ganze
Reihe Beweismomente anfithren. Wem wire z. B. noch nicht das rasche
Wachstum von Kindern aufgefallen, die irgend einer Krankheit wegen
lange zu Bett liegen muBten? Soll man hier die Krankheit als Ursache, als
Reiz annehmen ? Das kann man schon deshalb nicht, weil nicht nur entziind-
liche Affektionen hier in Betracht kommen, sondern hiufig auch Verletzungen
usw., und weil weiter bei entziindlichen Affektionen, z. B. der oberen Extremi-
téten, die keine Bettruhe erfordern, eine auffallende Zunahme der KorpergroBe
gar nicht eintritt. Daher kann nur der fehlende Druck als Ursache in
Frage kommen. '

Als ein weiteres Beispiel kann das kongenital luxierte Radiuskdpf-
chen angefithrt werden. Es ist bekannt, daB dieses abnorm stark wichst, so
daf seine Lange die der Ulna erheblich iiberschreitet.

Als Gegenbeispiele sind auBler den schon erwihnten Beobachtungen
von Perthes am Fufl der Chinesin die Experimente Tripiers anzufiihren,
der durch eine oberhalb und unterhalb einer Wachstumszone eingefiigte Metall-
klammer jedes Lingenwachstum auf der betreffenden Seite hemmen konnte,
so daB ein schiefes Wachstum und damit eine Deformitét entstand.

Zeigen diese Beispiele, wie am gesunden Knochen durch einen auf die
Zone des Langenwachstums ausgeiibten Druck das Lingenwachstum — eventuell
nur auf der einen Seite — behindert und durch Entlastung beférdert wird?l),
so liegen am pathologisch verinderten Knochen im Prinzip natiirlich

1) Die fehlende Verkiirzung nach Oberschenkelfrakturen bei Kindern trotz deutlicher,
auf dem Réntgenbilde sichtbarer Dislocatio ad longitudinem cum contractione findet
vielleicht hierdurch ihre Erklirung.
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die gleichen Verh#ltnisse vor, nur mit dem Unterschied, daB8 die patho-
logisch veranderte Wachstumszone mechanischer Beeinflussung gegeniiber
wesentlich empfindlicher ist (cf. S. 131). Aber auch hier handelt es sich
um Storungen, die am lebenden Knochen eintreten: Es erfolgt bei den
typischen Wachstumsdeformitéten statt eines normalen d. h. in gerader
Richtung erfolgenden Wachstums ein schiefes Wachstum.

Da die eigentlichen Wachstums- oder Belastungsdeformi-
taten Storungen im physiologischen Lingenwachstum sind, geht schon daraus
hervor, daB sie an die Periode des Lingenwachstums gebunden sind. Mit anderen
Worten: die Zonen endochondraler Ossifikation, speziell die Zwischen-
knorpelscheiben, die das Lingenwachstum besorgen, geben den Ort der
Handlung ab (Herz). Allerdings soll nicht bestritten werden, daf sich auch
am ausgewachsenen Skelett noch Deformitdten der Knochen ausbilden kénnen,
die aber ihren Sitz nicht mehr am Orte des Lingenwachstums haben und nur
sehr allmahlich im fertig gebildeten Knochen entsprechend der noch erfolgenden
Umwandlung des Knochens entstehen kénnen.

Diese Ansicht ist durchaus nicht allgemein anerkannt. In der
orthopidischen Literatur ist vielfach versucht worden, die Deformitéten
rein mechanisch so zu erklaren, dal die Einwirkung mechanischer Krifte
auf totes Gewebe, z. B. auf toten Knochen oder sogar auf sonstige Stoffe ver-
sucht wurde. Wie sehr sich die Orthopéadie mit der mechanischen Entstehung
der Deformititen beschiftigt hat, zeigt die Ubersicht Riedingers in Joachims-
thals Handbuch iiber Entstehung der Deformitaten.

Da vorliegende Arbeit die Entstehung der Deformitéten auf dem Boden
einer Spétrachitis behandeln soll, muf} ich, um zu einer Einteilung und speziellen
Besprechung der Deformitidten zu kommen, zunichst kurz die pathologisch-
anatomischen Grundlagen wiederholen?), die es erméglichen, dal bei
dieser Erkrankung, auch ohne die Einwirkung einer starken, von auflen kommen-
den Beeinflussung Deformititen so leicht entstehen konnen.

Innerhalb der Diaphyse kénnen Deformititen so zustande kommen,
daB der fertiggebildete Knochen allmihlich dadurch erweicht wird, daB
osteoides Gewebe angelagert und gleichzeitig zum Teil in einem die
Norm iibersteigenden Mafle fertig verkalkter Knochen resorbiert wird. Hier-
durch kann die Diaphyse im ganzen biegsam und durch Belastung wie
durch Muskelzug in ihrer Form beeinfluBbar werden. Dieses ist jedoch bei
der Spatrachitis nur duflerst selten der Fall, viel haufiger trifft es bei
der kindlichen Rachitis zu.

Eine besonders starke Ablagerung osteoiden Gewebes findet im
jingsten Teil der Diaphyse statt. Daher entsteht hier eine Stelle, die fiir
mechanische Einwirkungen auflerordentlich empfinglich ist. Hier entstehende
Deformitiaten sind héufig gegeniiber den an den eigentlichen Wachstumszonen
auftretenden nicht sicher abzugrenzen 2).

" Die mangelnde Festigkeit der Diaphyse duBlert sich weiter in einer
leichten Briichigkeit, so dafl durch ganz leichte Gewalt, zuweilen ohne daf
tiberhaupt eine Gewalteinwirkung nachgewiesen werden konnte, sogenannt

1) Ausfiihrliche Darstellung cf. unter: Pathologische Anatomie, Kapitel V, S. 51.
2) Eine mir erst nach AbschluB dieser Arbeit zu Gesicht gekommene interessante
Veroffentlichung von MaaB (Zeitschr. f. orthop. Chirurg. 41, 318. 1921) erkliart die bei
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»spontan® ein Knochenbruch auftritt. Hieraus kénnen in gleicher Weise
Deformititen entstehen, wie dadurch, daf nach klinischer Heilung eines
Knochenbruches der gebildete Kallus nicht entsprechend verkalkt ist, so
daB noch nach Monaten eine allmihliche Verbiegung an der Frakturstelle ent-
stehen kann.

Nicht exakt hiervon abzugrenzen sind die Verbiegungen, die durch
die Umbauzonen Loosers — Bildung geflechtartigen, zunichst unverkalkten
Knochens an Stellen starker mechanischer Inanspruchnahme — im Knochen
entstehen. An diesen kénnen Verbiegungen und Einknicke zustande kommen.

Das Hauptkontingent der Wachstumsdeformitéiten wird durch
die bei der Spitrachitis eintretenden Veranderungen an den Zonen endo-
chondraler Ossifikation hervorgerufen. An diesen Stellen entsteht — in
der Hauptsache durch die mangelnde Kalkeinlagerung — eine besondere Emp-
findlichkeit gegen jede mechanische und traumatische Beanspruchung. Hier-
durch kann der normale Ablauf der endochondralen Ossifikation gehemmt
und in seinem Geschehen gestért werden. Betrifft diese Stérung die Stelle
des Langenwachstums der langen Réhrenknochen, so kann entweder eine
Hemmung des Wachstums, oder bei einseitiger Schadigung ein schiefes Wachstum
hervorgerufen werden (Beispiel: X-Bein). Oder die Befestigung der
Zwischenknorpelscheibe gegeniiber dem jiingsten Teil der Diaphyse
ist so wenig fest, daB hier eine Verschiebung stattfindet (z. B. Coxa vara).

Entsprechend der geringeren Wachstumsenergie treten Storungen an
den Stellen endochondraler Ossifikation mit geringerem Wachstum
seltener auf. Essind die Storungen, die an den kleinen, endochondral wachsen-
den Knochen entstehen (z. B. FuBwurzelknochen, Wirbelkérper usw.), und
die an der unter dem Gelenkknorpel liegenden Zone endochondraler Ossifikation
(Wachstum der Epiphyse) sowie an den Apophysen (z. B. Tuberositas tibiae)
auftreten.

Selten gehen Deformitaten stirkeren Grades vom Periost aus, das
bei der Rachitis und Spitrachitis durch die unterliegende Zone osteoiden Gewebes
schlecht befestigt ist (Zerrungsexostosen v. Recklinghausens).

Die meiner Ansicht nach ebenfalls Abhingigkeit von der rachitischen
Erkrankung zeigende echte Gelenkkorperbildung will ich nur anhangs-
weise besprechen, da bisher der Zusammenhang zwischen beiden Erkrankungen
noch nicht anerkannt ist, die Entstehungsart zu erklédren auch noch Schwierig-
keiten bereitet.

Ob Diaphysen biegsam werden, hingt davon ab, ob viel oder wenig
osteoides Gewebe gebildet wird. Die Diaphysenverbiegungen sind bei der
kindlichen Rachitis sehr verbreitet und dementsprechend bekannt. Vielfach
kann man der Verbiegung ansehen, inwieweit die Belastung durch den Korper
und inwieweit auch die einzelnen Muskeln an der Formgestaltung mitgewirkt
haben. Wihrend man frither vielfach angenommen hat, daB es sich — wenig-
stens bei Verbiegungen stérkeren Grades (Virchow) — immer um Folgen

der Rachitis auftretenden Deformitéten ebenfalls von mechanischen Gesichtspunkten
durch die fehlende Kalkeinlagerung. Maal} legt den groBten Wert auf die Bildung der
osteoiden Zone in der Nihe der Zwischenknorpelscheiben, die nach vollendetem Aufbau
an den unteren Extremitéten durch die Last des Korpers immer wieder zum Einsturz
gebracht wird.
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von Infraktionen und Frakturen handle, kann es heute auf Grund pathologisch-
anatomischer Studien keinem Zweifel unterliegen, dall es bei der kindlichen
Rachitis Verbiegungen der Knochen ohne Frakturen und ohne Infrak-
tionen gibt, wobei den mechanischen Einfliissen eine groBie Rolle bei der Form-
gestaltung zugewiesen werden mufl. Meistens geniigen vollauf die stiindlich,
taglich wiederkehrenden, regelmifBigen und physiologischen Anspannungen der
Muskeln beim Gebrauch der GliedmaBen (v. Recklinghausen).

DaBl solche Verbiegungen auch bei schwerer Spatrachitis ent-
stehen konnen, zeigen unter anderem zwei Falle von Looser (cf. Abb. 23 u. 24).
Ein Teil der Verkriimmungen ist zweifellos ohne Fraktur und Infraktion in
gleicher Weise wie bei der kindlichen Rachitis entstanden.

Eine besondere Form der Verbiegung stellt diejenige in der jing-
sten Knochenschicht der Diaphyse dar. Diese wird weniger bei der
Spétrachitis in der Adoleszenz als bei der kindlichen Rachitis, wie aber auch
bei der Rachitis im zweiten Teil des ersten Dezenniums beobachtet, die wir
nach unserer Einteilung schon zur Spatrachitis rechnen.

v. Recklinghausen hilt es fiir wahrscheinlich, dal diese Abbiegungen
durch eine Infraktion entstehen und belegt diese Ansicht durch einen ihm
einmal gelungenen Nachweis einer Unterbrechung der Kortikalis.

Sitzt diese Verbiegung sehr nahe der eigentlichen Wachstumszone, so
ist es schwer, eine Abgrenzung gegeniiber der eigentlichen Epiphysen-
l6sung (cf. unter Coxa vara, Kapitel X, 1b, S. 141) zu treffen. v. Reck-
linghausen nennt die Verschiebung in der jiingsten Knochenschicht deshalb
vielfach Epiphyseolyse.

Schmorl hat festgestellt, daB der typische Aufbau unter dem EinfluB}
starker mechanischer Einwirkungen héufig mehr oder weniger hochgradige
Verinderungen dadurch erfihrt, daB ein Ersatz des gewucherten Knorpels
durch Bindegewebe und kalklosen Knochen stattfindet, wobei die
typische Anordnung der Knorpelgefifletagen verloren geht. Er sah durch
diese Bindegewebsentwicklung haufig Abknickungen an den Rippen (cf. Abb. 20).

Auch an den platten Knochen kénnen durch Bildung osteoiden Gewebes
Deformitdten auftreten. v. Recklinghausen weist darauf hin, daff am
Schulterblatt ebenfalls ,.einfache Verbiegungen‘ auftreten kénnen ,neben der
gewaltsameren Sprungbildung oder Fissur.

Riedinger macht besonders auf die Umbiegung des medialen
Schulterblattwinkels aufmerksam, eine Verbiegung, die dem Chirurgen
durch an dieser Stelle auftretende Schmerzen bekannt ist. Auch Deforma-
tionen des Beckens kommen bei Rachitikern und Spétrachitikern vor (cf.
Abb. 25). Sie beruhen darauf, daB das Becken selbst bei der mehr osteomalaci-
schen Form so weich werden kann, daB es der Muskelwirkung, dem Druck
beim Sitzen, Liegen auf dem Trochanter major, dem Druck der Wirbelsdule
und der Oberschenkelképfe beim Stehen und Gehen nachgibt.

Allerdings spielen hier auch zum Teil Deformationen mit, die an den
fiinf im Becken liegenden Zonen endochondraler Ossifikation ihre Ursache
haben konnen; denn v. Recklinghausen fand an den Y-férmigen Knorpel-
fugen, an den Articulationes sacro-iliac., wie an der Symphyse regelmaBig
rachitische Zonen.
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Die entstehenden Deformationen interessieren mehr den Geburtshelfer.
Ich erwihne hier nur die Ansicht von v. Recklinghausen, der den ver-
schiedenen Deformationen des Beckens bei rachitischen Kindern eine grofe
Bedeutung fiir die spiatere Entstehung der sogenannten osteomalacischen
Deformitaten zuweist.

Er ist der Ansicht, daB die meisten osteomalacischen Becken
schon in der Kindheit entstehen. Aus seinem pathologisch-anatomischen
Material bringt er hierfiir zahlreiche Beweise.

Beim Spétrachitiker kénnen wir am Becken héufig réntgenologisch
die Vortreibung des Pfannengrundes in das Innere des Beckens nachweisen.
Auf diese Deformitéit haben Ludloff und Simon aufmerksam gemacht. Diese
nehmen an, daBl der weiche Beckenring unter dem Druck der Oberschenkel-
képfe nach innen nachgibt.

AuBer der einfachen Biegung der erweichten Knochen konnen Deformi-
taten auch an Stellen von Infraktionen und Fissuren eintreten, die
bei der rachitischen Erkrankung schon durch geringe Gewalteinwirkung ent-
stehen kénnen.

Haufig wird die Kontinuitdt nur zum Teil unterbrochen, so daBl
weiter funktionelle Inanspruchnahme erfolgt, womit die Gefahr einer fort-
schreitenden Verbiegung an der Bruchstelle entsteht. Der Zeitpunkt der Ver-
letzung kann héaufig iiberhaupt nicht angegeben werden. Hamel konnte bei
einem Spétrachitiker, der zugleich eine Epilepsie hatte, mannigfache frithere
Verletzungen des Knochensystems nachweisen, ohne daff der Zeitpunkt der
Verletzung angegeben werden konnte. Der Kranke hatte eine eingekeilte
Fraktur des rechten Femur oberhalb der Kondylen, eine Infraktion des Malleolus
int., eine Verschiebung des rechten Femurkopfes abwirts im Sinne einer Coxa
vara, eine Coxa vara auf der anderen Seite und eine Infraktion an einem Tro-
chanter major. In der Literatur sind Fille beschrieben, bei denen Spétrachitiker
eine Unzahl von Frakturen erlitten hatten, so z. B. in dem Falle von C. 0. Weber
67 Knochenbriiche?).

Looser unterscheidet zwei Formen von Infraktionen:

1. Solche, bei denen es zu einem mehr oder weniger ausgepragten Ein-
bruch der verdinnten Kortikalis kommt, wihrend der iibrige Knochen-
querschnitt keine vollstandige Trennung zeigt.

2. Infraktionen nach Art des Einknickens einer Federpose. Bei
diesen Infraktionen knickt nur die Kortikalis der konkaven Seite an der Biegungs-
stelle ein, wahrend die Kortikalis der konvexen Seite sich nur verbiegt. Die
eingeknickte Kortikalis der konkaven Seite biegt sich so in den Markraum,
daBl dieser ganz verschlossen wird. Die benachbarten Teile des Markraumes
sind auch noch verengt und nehmen nur allmihlich die normale Weite wieder an.

Eine dritte Form hat er spater von den Infraktionen abgesondert und
als Umbauzonen bezeichnet (cf. S. 114).

Bei allen Infraktionen wie auch bei den Umbauzonen, die mit einer leichten
oder stirkeren winkeligen Knickung einhergehen, tritt eine ganz auffallende
Art von Kallusbildung ein: Eine Kallusbildung, die hiufig nur auf der

1) Cf. auch Arbeit von F. Eisler, Neigung zu Knochenbriichen als einziges Symptom
der sogenannten Hungerosteomalacie. Wien. med. Wochenschr. 1921. Nr. 11.

Ergebnisse der Chirurgie. XV. 8
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konkaven Seite entsteht, hier zuweilen sehr maéchtig ist und den Knickungs-
winkel mehr oder weniger ausfiillt (Looser, v. Recklinghausen, Virchow,
cf. Abb. 44 und 48). Die Markhohle kann dabei durch Kallus abgeschlossen
werden. Eine Verdickung der Kortikalis auf der konkaven Seite ist auch nach
Abheilung der Rachitis auf lange Zeit nachweisbar.

Ob an Stelle einer Infraktion oder auch Fraktur eine Deformitat
eintritt, hangt davon ab, ob eine Heilung in der normalen Zeit und in normaler
Weise erfolgt und die Heilung wiederum von dem Stadium, in dem sich die
Spatrachitis befindet. Ist sie im floriden Stadium, so heilt die Fraktur langsam
und der Kallus ist nicht entsprechend verkalkt. Ist die Spétrachitis schon
abgeklungen, so kann die Heilung einen véllig normalen Verlauf nehmen.
Hieraus erkliaren sich die beschriebenen Unterschiede. Looser z. B. beobachtete
bei drei Osteotomien, daf sich rasch ein periostaler und myelogener Kallus
bildete, der auch stark verkalkte. Seine Patienten standen aber schon unter
Phosphorlebertranmedikation. Dagegen beobachtete Melchior eine Ver-
kriimmung des Oberschenkels drei Monate nach einer Fraktur und anscheinend
erfolgter guter Heilung durch Nachgiebigkeit des Kallus. Das Rdéntgenbild
zeigte, dafl der Kallus nicht entsprechend verkalkt war, und daB sich ein Spalt
in den Kallus hinein erstreckte.

Zahlreich waren in den Jahren, in denen es eine Hochflut von Spit-
rachitiserkrankungen gab, die Beobachtungen, daBl alle Frakturen durch-
schnittlich langere Zeit zur Heilung gebrauchten als zu normalen Zeiten
(Blencke, Hammer, Tietze). Blencke (Magdeburg) stand bei dem ge-
samten Frakturenmaterial unter dem Eindruck, daB wir es nicht mehr mit
normalen Knochen zu tun hatten. Oft wurde als Gewalteinwirkung nur eine
geringfiigige Verletzung erwihnt, meist trat verlangsamte Kallusbildung und
Verzogerung der Konsolidierung ein. Den gleichen Eindruck hatte Tietze
(Breslau). Hammer (Berlin) beobachtete in 209, seines Frakturenmaterials
eine Verzogerung der Kallusbildung. Wiahrend nach J. Sommers Unter-
suchungen der erste Kallus im Durchschnitt am Ende der zweiten Woche sichtbar
sein soll, waren jetzt Verzogerungen bis zu 75 Tagen festzustellen. Die Ver-
zogerung der Kallusbildung trat besonders im Bereich der Unterschenkel
auf, dann folgte der Oberschenkel, wihrend im Bereich der oberen Extremi-
tiaten keine Verzogerung der Heilung zu erkennen war. Die Verzégerung der
Kallusbildung ist also nur an den unteren Extremitaten, an denen ja
auch fast allein die Wachstumsdeformititen auftreten, vorhanden gewesen.
Es ist anzunehmen, daB der Grund in folgendem zu sehen ist: An den funktionell
stark beanspruchten unteren Extremitdtenknochen ist normalerweise nicht nur
das Wachstum, sondern auch die dauernde Umwandlung des Knochens stirker
als an den oberen. Daher tritt die rachitische Erkrankung hier intensiver auf.

Diese von vielen Seiten beobachtete Verzogerung in der Frakturkon-
solidierung im allgemeinen 18t wieder den Schluf zu, dall die malacische Er-
krankung und damit auch die Spatrachitis in den Jahren nach dem Krieg eine
sehr ausgebreitete gewesen ist.

Obwohl Deformititen durch Umbauzonen (zum Teil als Spontanfrak-
turen bezeichnet), nicht gerade hiaufig sind (cf. z. B. Abb. 43 und 44), bespreche
ich sie bei den Deformitiaten, weil aus einer Umbauzone eine Deformitat
entstehen kann, entweder durch allmihliche Biegung oder dadurch, dal3 sich



Die Spétrachitis und die Kriegsosteomalacie. 115

ein wirklicher Bruch entwickelt. Andererseits entsteht an Stelle einer schon
vorhandenen Deformitit (Biegung) hiufig eine Umbauzone (Stelle starker
mechanischer Inanspruchnahme).

Die erste Kenntnis dieser von Looser als Umbau- oder Aufhellungs-
zone bezeichneten Verinderung im Knochen wurde uns durch das Rontgen-

Abb. 42. 16 Jahre alter Spitrachitiker. Knie- Abb. 43. 18 Jahre alter Spitrachitiker.

gelenk. An den Wachstumszonen alle Zeichen Umbauzone im Femur handbreit ober-
der rezidivierenden Spatrachitis. Durch die halb des Kniegelenks. Leichte Defor-
Tibia zieht 2 Finger breit unterhalb der Wachs- mitét. Andeutung von Einkeilung.
tumszone unregelmifig eine Aufhellungslinie, Kallus auf der konkaven Seite.

in deren Umgebung als Zeichen beginnender

Heilung vermehrt Kalk eingelagert ist. Auf . . .
der konkaven Seite ist periostaler Kallus zu bild vermittelt. Zahlreiche Auto-

sehen (c). ren (Alwens, Blencke, Eisler,

Fromme, HaBl, Heyer, Kald-

eck, Looser, Simon, Staunig, Strohmann, Wenckebach, Wittek)

beobachteten bei der Spitrachitis — wie auch bei der Osteomalacie — auf

dem Rontgenbild eigentiimliche Spaltbildungen in den Knochen, an denen zum

Teil rheumatoide Beschwerden geklagt wurden, zum Teil aber waren diese

Veranderungen zufillige Rontgenbefunde. (Naheres itber klinische Symptome
of. spater S. 122.)

8%
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Das Rontgenbild laflt eine mehr oder weniger quer den Knochen
durchlaufende Linie erkennen, der die Kalkeinlagerung mehr oder weniger
fehlt (cf. Abb. 42).

Looser beschreibt diese Authellungszonen in ihren verschiedenen Stadien
folgendermaflen: An diesen Stellen findet sich eine meist den ganzen Knochen

Abb. 44. 17 Jahre alter Spitrachitiker. Umbauzone an ,,typischer Stelle* des Femur.
In Heilung. Diese auch an den Wachstumszonen zu erkennen (Kalkeinlagerung). Leichte
Deformitit. Auf der konkaven Seite Kallus. Andeutung von Kinkeilung.

quer oder schriag durchsetzende Aufhellung des Knochenschattens, die im Rént-
genbild den Eindruck macht, als ob eine Kontinuitdtstrennung bestdnde.
Der leichteste Grad besteht in einer kleinen lokalen Aufhellung der diinnen
Kortikalis, von der aus man bei genauem Zusehen eine sehr schmale, helle,
sprungartige Aufhellung quer oder schrig durch den Knochen gehen und zu-
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weilen die gegeniiberliegende Kortikalis erreichen sieht. Manchmal verlaufen
eine ganze Reihe zarter Spriinge quer, schrig oder Z-férmig durch den ganzen
Knochenschatten, manchmal waren solche Aufhellungen bis 8 mm breit. Zu-
weilen war schon Kallus vorhanden. Der Kallus ist meist nur an der konkaven
Seite sichtbar.

An anderer Stelle sagt Looser: Die Aufhellungszone sieht so aus, als
wenn ein schmales Stiick Knochen schlecht mit dem Gummi ausradiert ist.
Dislocatio ad axin oder ad longitudinem ist selten vorhanden.

Es war naheliegend, diese Spaltbildung im Knochen so zu erkldren, daB
man eine Fraktur, und da sie ohne bekannte Gewalteinwirkung eingetreten

Abb. 45. 17 Jahre alter Spétrachitiker. Umbauzone 1/; des Schenkelhalses durchziehend.

war, eine Spontaninfraktion oder Fraktur annahm. Die mangelnde
falsche Beweglichkeit und die Tatsache, daf die Kranken trotzdem die be-
treffende Extremitit gebrauchten, die untere Extremitét sogar belasten konnten,
versuchte ich durch die Annahme einer sofortigen Einkeilung zu erkliren.
Wenn auch manche Bilder (cf. Abb. 43 und 44) eine solche Einkeilung erkennen
lieBen, so unterliegt es doch heute keinem Zweifel, daB die bei weitem grofte
Mehrzahl der Fille sicher nichts von Einkeilung zeigt.

Die Widerlegung der Annahme einer Spontanfraktur geschah
zuerst durch klinische Beobachtungen Simons und durch die mikro-
skopische Untersuchung eines Falles von Looser.

Simon konnte durch die klinische Beobachtung von sogenannten
Vorstufen dieser Veranderung feststellen, dafl die Authellung von einer Seite
anfangend allméahlich den ganzen Knochen durchdringen kann, woraus Simon
mit Recht schloB, daB es sich tiberhaupt nicht primar um eine Fraktur handeln
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Abb. 46. Umbauzone in der Tibia bei 18!/,jahrigem Médchen mit Spétrachitis (Fall 6 der
Arbeit von Looser, Deutsche Zeitschr. f. Chirurg. 1920, Bd. 152. Fig. 20. S. 238). Original
von Herrn Looser-Ziirich freundlichst zur Verfiigung gestellt. Keil aus der Tibia durch
Osteotomie gewonnen. @ Knochen von lockerem Gefiige, von lamellésem Bau, mit osteoiden
Saumen von 20—70 u Breite. Bei b schiebt sich vom Periost (¢) aus eine keilférmige Zone
in den Knochen, in der Knochenbilkchen von lamellésem Bau véllig fehlen. Die Zone
besteht aus einem fibrsen Gewebe, in dem sich ein dichtes Netzwerk von geflechtartigen
kalklosen Knochenbilkchen gebildet hat. Nur in einzelnen dieser Bilkchen finden sich
kleine verkalkte Zentren von unscharfer Begrenzung; einige etwas groBere, fleckig verkalkte
Herde finden sich an der periostalen Basis dieser Zone. In den Maschen dieser geflecht-
artigen osteoiden Bilkchen weite Blutkapillaren (Looser).
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kann, sondern daB der sichtbare Spalt in der Knochensubstanz durch eine
umschriebene Knochenresorption zustande gekommen sein muf. Die Abb. 45
zeigt eine solche Aufhellungszone (Umbauzone) durch ca. /3 des Schenkel-
halses ziehend bei einem 17jahrigen Spatrachitiker.

Durch mikroskopische Untersuchung, durch Probeexzision aus
einer solchen Stelle gewonnen, stellte Looser fest, daB die Verinderung auf
folgende Weise zustandekommt: Durch vermehrte lakunire Resorption
verschwindet der alte lamellose Knochen, wihrend gleichzeitig ge-
flechtartiger, zunichst kalkloser Knochen gebildet wird. Der
Schwund des lamellssen Knochens tritt an Stellen starker mechanischer In-
anspruchnahme ein. Selbst der gesunde lamellire Knochen ist ja gegeniiber
mechanischer Inanspruchnahme sehr empfindlich, er verschwindet bei Druck
durch Aneurysmen, Tumoren usw. Besonders bei der Rachitis und Spétrachitis,
aber auch bei der Osteomalacie tritt nun zugleich eine Neubildung von geflecht-
artigem Knochen ein. Es handelt sich also um einen lokalen Umbau des Knochens.
Looser bezeichnet die Zone daher auch als Umbauzone (anderen Orts hat er
sie auch als Pseudofrakturen bezeichnet). Er stellte sich den Hergang als eine
schleichende, langsame Kallusbildung innerhalb des Knochens vor, die unter
der Einwirkung mechanischer Irritation durch Biegung und Kkleine
Infraktionen zustande kommt. (Abb. 46.)

Da sich die gleiche mechanische Beanspruchung an den Extremitéten
meist doppelseitig abspielt, haben diese Umbauzonen eine gewisse Neigung
zu symmetrischem Auftreten (Hafl, Looser u. a.).

Wichtig ist, daBl diese Umbauzonen auller bei der Rachitis und Spét-
rachitis auch bei der Osteomalacie, bei der Osteopsathyrosis (Resorp-
tionsringe Kienboks, Zesas) und bei der hereditdren Lues (Looser)
vorkommen koénnen. Simon stellte auf Grund eines Falles, bei dem eine Lues
vorlag, die Forderung auf, dafl man stets die Wassermannsche Reaktion aus-
fithren solle, da es sich auch um ein Knochengumma handeln kann.

HaB glaubte auf Grund von Beobachtuingen an vier Fallen mit Umbauzonen
an der Tibia von Adoleszenten ein besonderes Krankheitsbild annehmen
zu miissen, da er keine Merkmale fand, die fiir eine Spatrachitis sprachen.

Andere erfahrene Kenner der Spatrachitis, wie Wenckebach, sind der An-
sicht, daB auf dem Réntgenbild die typischen Symptome der Spétrachitis vorhan-
den sind, und daB es deshalb falsch ist, hier ein neues Krankheitsbild aufstellen
zu wollen, eine Ansicht, der ich mich vollstindig anschlieBen mubB.

Durch die Untersuchungen Loosers ist morphologisch betrachtet zwar
das Krankheitsbild der Umbauzone geklart, atiologisch ist jedoch noch
keine vollkommene Klirung erzielt; denn es ist nicht sicher zu sagen,
ob nicht doch mikroskopisch Infraktionen oder sogar eine starkere, aber ohne
klinisch deutliche Symptome verlaufende Fraktur den Anlaf zu der fort-
schreitenden Umwandlung von verkalktem, lamellssem Knochen in unver-
kalkten, geflechtartigen Knochen abgibt. Denn hat sich an Stelle einer Fissur,
die ja ebenfalls haufig am Ort starker mechanischer Inanspruchnahme, oder
einer schon vorhandenen Biegungsstelle des Knochens auftritt, ein Kallus,
der ja zundchst einen geflechtartigen, unverkalkten Knochen darstellt, gebildet —
bei der rachitischen Erkrankung aber dauert es bis zur Verkalkung unter Um-
standen langere Zeit —, so kann man sich leicht vorstellen, daf} an dieser funk-
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tionell stark beanspruchten, aber nun schon geschwichten Stelle sich leicht
wiederum kleine Spriinge, eventuell mikroskopischer Art bilden kénnen, wodurch
ein allméhliches Fortschreiten der Zone unverkalkten Knochens hervorgerufen
werden kann. Schlieflich kann dann der ganze Querschnitt des Knochens von
dieser Umbauzone durchdrungen werden. Die Tatsache, daBl zuweilen auf dem
Réntgenbild nur eine Kortikalis ,,umgebaut* erscheint, spricht nicht gegen diese
Ansicht, da eventuell weiterziehende Spriinge auf dem Réntgenbild nicht sicht-
bar sind. Spontanfrakturen oder Infraktionen und die Umbauzonen
sind eben so nahe miteinander verwandt, beide werden sich sehr oft kom-
binieren, so daf eine scharfe klinische Trennung héaufig nicht moglich sein wird.

Nimmt man keine Fraktur an, schliet sich also der Auffassung Loosers
an, so kann man, biologisch betrachtet, unter Beriicksichtigung entwicklungs-
geschichtlicher Momente die Entstehung der Umbauzonen vielleicht auf
folgende Weise erklaren?'): Das Skelettsystem des Fotus besteht, wie be-
kannt, aus geflechtartigem Knochen. Dieser wird in den ersten Lebensjahren
ganz allmahlich durch lamellgsen Knochen ersetzt. Der geflechtartige Knochen
erhilt sich nur da, wo Sehnen und Bénder direkt in den Knochen einstrahlen.
Demnach ist der geflechtartige Knochen iiberall da vorhanden, wo Knochen
besonders rasch gebildet wird: beim Fétus tiberhaupt und beim Erwachsenen
da, wo die Resorption durch starke funktionelle Beanspruchung eine so erheb-
liche ist, daB ein rascher Ersatz erfolgen mufl. Beim rachitisch verénderten
Knochen nun ist eine besondere Neigung zur Bildung von geflechtartigem
Knochen iiberhaupt vorhanden (cf. Looser). Er kann in sehr groler Menge
gebildet werden, tritt aber auch hier besonders an Stellen starker mechanischer
Inanspruchnahme auf. Biologisch kann ich mir den Hergang so vorstellen,
daBl der geflechtartige Knochen, der ein minderwertigerer ist, iiberall da
gebildet wird, wo der Ersatz rascher erfolgen muf}, als es der normalen
Regenerationskraft des Gewebes entspricht.

Nehmen wir diese Erklirung an, so ist damit eine dhnliche Erklirung
geschaffen wie diejenige von Bier fiir die Entstehung von immer an gleicher
Stelle auftretenden Pseudarthrosen: in beiden Fillen ein Riickfall im embryo-
nalen Gewebszustand.

Es fragt sich, wie eine solche Umbauzone ausheilt, und wie sich die
Ausheilung auf dem Réntgenbild kenntlich macht. Bei der Ausheilung wird
Kalk aufgenommen, und zwar zundchst am Rand des Knochens. Auch ein
periostaler Kallus wird gebildet. Es tritt weiter Langsstruktur im Spalt auf.
Schliefllich ist die frithere Aufhellungszone in eine dunkle, schattengebende
Zone mit Auftreibung durch periostalen Kallus verwandelt. Dieser Kallus
hat an geraden Knochen spindlige Form, an gebogenen ist er nur auf der kon-
kaven Seite zu sehen (Looser, cf. Abb. 47,48,auch43u.44!). Die Kallusbildung
erfolgt also in gleicher Weise wie bei den Infraktionen und Frakturen.

Eine Ausnahme von der Regel, daB sich der bei einer ausheilenden Umbau-
zone auftretende Kallus nur, oder hauptsichlich an der konkaven Seite bildet,

1) Cf. auch die Arbeit von W. Miiller (Experimentelle Untersuchungen iiber extra-
artikulire Knocheniiberbriickungen von Gelenken. Bruns Beitr. z. klin. Chirurg. Bd. 124.
Heft 2), der bei experimenteller Uberbriickung des FuBgelenkes durch einen frei transplan-
tierten Knochenspan in der H&he des FuBgelenkes, also an mechanisch besonders be-
anspruchter Stelle, die Bildung einer Umbauzone beobachten konnte.
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stellen die Rippen dar. Hier findet man den Kallus fast nur auf der
dulBleren, also der konvexen Seite, wihrend die pleurale Fliche — mit
Ausnahme der Gegend in der Nahe der Rippenwinkel — freibleibt.

v. Recklinghausen erklart dieses folgendermafien: ,,Nach Steudener
geschieht das physiologische Dickenwachstum der Rippen bei Erweiterung

Abb. 47. Abb. 48.
Ausgeheilte Umbauzone im Femur bei Spétrachitiker, Keine Spur von Spalt mehr. Dafiir
verdichtetes Knochengewebe. Trotz kaum merklicher Deformitit auf der Beugeseite
starke Kallusbildung, die auf der Streckseite fehlt.

des Brustkorbes fast ganz auf ihrer duBeren Seite, wihrend von dem pleuralen
Periost her der Knochen vorwiegend abgebaut wird.

Somit faBt v. Recklinghausen den duBeren Kallus als ExzeB des physic-
logischen Dickenwachstums auf.

Die Ausheilung einer Umbauzone kann auBerordentlich verzdégert
sein. HafB konnte einen seiner Fille durch mehrere Monate hindurch ver-
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folgen. Selbst nach Monaten fand er keine Konsolidierung der ,,Fragmente®,
sondern im Gegenteil eine helle Zone im Frakturspalt, die auf eine gesteigerte
Entkalkung oder Resorption der Bruchenden schlieen lie8.

Die Resorptionszone zeigte sich schmal, bandférmig und von unscharfen,
verwaschenen Réandern begrenzt. Nach einigen Wochen schien die Resorptions-
zone vertieft und verbreitert und von verdichteten Riandern umgrenzt. Gleich-
zeitig war ein verkalkter periostaler Kallus festzustellen, der die Diastase
spangenartig {iberbriickte. Endlich kam es zu einer Ausfiillung der Héhle (Ha8).

Ja, Looser beobachtete in seinem Fall 16 an der Fibula an einer Stelle,
an der im Alter von 14 Jahren eine doppelte Infraktion bestanden hatte, daB
einzelne Knochenstiicke zur Resorption kamen und wahrscheinlich durch
ein kalkloses Gewebe ersetzt worden sind. Das Rontgenbild zeigte einen teil-
weisen Defekt des unteren Endes der Fibula. Diese Beobachtung Loosers
war der Grund fiir mich, eine Pseudarthrose der Tibia und Fibula bei einem
20jahrigen Madchen als aus einer Umbauzone entstanden zu erkliren. Die
Pseudarthrose war ohne bekannte Ursache aufgetreten (Chirurgenkongref3 1921).

Die Umbauzonen sind an fast allen Knochen beobachtet worden.
Looser z. B. fand sie am Humerus, Radius, Ulna, Schenkelhals, Femurschaft,
Tibia, Fibula, MittelfuBképfchen, Becken, Klavikula und Rippen.

Zuweilen traten sie bei einzelnen Individuen in der Mehrzahl auch an
denselben Knochen an mehreren Stellen auf. Die Aufhellungszonen zeigen,
wie schon erwahnt, stets eine gewisse Neigung zur symmetrischen Bildung.

Wie schon ausgefiihrt, werden die Stellen starker mechanischer Inanspruch-
nahme besonders hiaufig betroffen. Dieses ist wohl der Grund, weshalb die
Umbauzonen in der Diaphyse besonders hiaufig an ,,typischer® Stelle vor-
kommen, besonders am Femur an der Stelle, an der sich die Diaphyse distal-
warts verbreitert, und an der Tibia an der Stelle, an der der breite proximale
Metaphysenteil in die schméalere Diaphyse iibergeht (Blencke, HaBl, Wittek,
Verfasser u. a.). Relativ haufig sind sie im Schenkelhals (z. B. Kaldek 4 Fille,
cf. Abb. 45, eigene Beobachtung) und an den Mittelfulknochen (cf. spéter)
beobachtet worden. Alle diese Stellen sind mechanisch besonders stark
beansprucht, die beschriebenen Stellen des Femur und der Tibia aus folgenden
zwei Griinden: 1. wird dadurch, da der lingsbelastete Knochen an dieser
Stelle eine Ausladung zeigt, die Belastung der Kortikalis nicht mehr in der
Léangsrichtung vorgenommen, und 2. wird durch die Bewegungen des Knie-
gelenks, wie durch den Muskel- und Bénderansatz an diesen Stellen eine be-
sondere Beanspruchung hinsichtlich seitlicher Bewegungen bedingt.

Die klinischen Symptome der Umbauzonen sind recht verschieden.
Ganz im Anfangsstadium kann man lokal iiberhaupt nichts nachweisen. Die
Kranken klagen an der betreffenden Stelle zuweilen iiberhaupt nicht. Die
Rontgenuntersuchung deckt zufillig eine Umbauzone auf. Looser weist mit
Recht darauf hin, daB es sich in diesen Fiallen um an Spétrachitis frisch erkrankte
Fille handelt, deren ganzes Skelett in seiner Leistungsfahigkeit gestért ist und
die an vielen Stellen des Kérpers Schmerzen empfinden.

Andere Kranke klagen an der betreffenden Stelle iiber rheumatoide
Schmerzen. Der aufmerksame Untersucher kann dann einen scharf lokali-
sierten Druckschmerz und eine leichte Auftreibung des Knochens — durch
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schon gebildeten Kallus — feststellen. Durch eine an der betreffenden Stelle
aufgetretene Verbiegung wird die Diagnose natiirlich erleichtert.

Bei monatelang bestehender und schon in Ausheilung befindlicher Umbau-
zone ist héufig eine sehr starke Auftreibung des Knochens feststellbar.

Differentialdiagnostisch kommt im Frithstadium ein chronischer,
osteomyelitischer ProzeB in Betracht. Ich selbst habe zu einer Zeit, als ich das
Krankheitsbild noch nicht kannte, eine AufmeiBelung der Tibia aus dieser Fehl-
diagnose heraus vorgenommen. Bei vorgeschrittener Kallusbildung aber mu3 man
klinisch auBerdem auch immer an ein myelogenes oder periostales Sarkom denken,
besonders wenn frische Symptome der Spitrachitis nicht mehr vorhanden sind.

Die Differentialdiagnose habe ich wiederholt nur durch das Réntgenbild
stellen konnen. Symmetrisches Auftreten wird natiirlich immer auf eine in
einer Systemerkrankung der Knochen liegende Ursache hinweisen.

Die Umbauzonen habe ich deshalb besonders ausfiihrlich dargestellt,
weil ihre Kenntnis meiner Ansicht nach berufen ist, eine ganze Reihe
bisher in ihrer Genese unbekannter Krankheitsbilder zu kliren.
Voraussetzung hierfiir ist jedoch, daf nicht nur die Rachitis, sondern auch die
Spétrachitis als eine sehr haufige Erkrankung allgemein anerkannt wird.

Ein Krankheitsbild, das durch den Nachweis der Umbauzonen seine
Erklirung finden kann, ist die Marsch- oder FuBgeschwulst der Soldaten 1).

Diese eigentiimliche und im fritheren deutschen Heer so auBerordentlich
gehduft auftretende Erkrankung hat bisher nie eine vollig einleuchtende
Erklirung gefunden; denn das Krankheitsbild, das meist als Mittelfuknochen-
bruch gedeutet wurde, wird in der Mehrzahl der Fille (33—77 9/, der verschiedenen
Statistiken) ausgelost, ohne da8 ein einmaliges, auch nur geringes Trauma von
dem betreffenden Soldaten angegeben werden konnte, und dies beim Militir, bei
dem durch jeden auch nur kleinen Unfall ein Rentenanspruch hervorgerufen wurde.

Nimmt man eine spétrachitische Erkrankung als Ursache an und deutet
das Krankheitsbild als Umbauzone, so ist ein eigentliches Trauma nicht
notwendig; denn wir sahen, daf} selbst sogenannte Spontanfrakturen ,stirkster
Diaphysenknochen® sich ohne nachweisbares Trauma ausbilden kénnen. Zu
der gleichen Annahme passen folgende, verschiedenen Statistiken entnommene
Zahlen: In der Mehrzahl der Fille werden Rekruten betroffen (10 Rekruten
auf einen Mann eines dlteren Jahrganges), bei Rekruten besonders Freiwillige,
bei denen hiufig das Lingenwachstum noch nicht abgeschlossen ist. Bei weitem
am hiufigsten wurde ferner der II. und dann der ITI. Metatarsus von der Er-
krankung betroffen (beide zusammen in iiber 909/, der Fille!). Das sind aber
die Metatarsen, die beim Abwickeln des FuBes besonders stark in An-
spruch genommen werden. Auch nicht vollstindig durchgehende Spalten
wurden beobachtet. Es fehlte weiter fast stets die abnorme Beweglich-
keit, und die fast immer vorhandene teigige Schwellung nahm fast niemals
die Verfarbung an, wie sie nach jedem BlutergulB bei Frakturen eintritt,
und wie sie unbedingt hitte auftreten miissen, wenn eine traumatische
Kontinuitatstrennung in einem MittelfuBknochen vorhanden gewesen wiire.

1) Hierzu vergleiche auch Fromme, Vereinigung Nordwestdeutscher Chirurgen,
Februar 1921. Ref. Zentralbl. f, Chirurg, 1921, Nr. 22, 797, und eine demnéichst erscheinende
Dissertation von Tolle iiber die Ursache der sog. FuBgeschwulst und ihre Beziehungen
zur Rachitis tarda.
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Auch die Weiterfilhrung des Dienstes wire bei der Annahme eines wirk-
lichen Knochenbruches unméglich gewesen, ist aber vielfach nach der Literatur
vorgekommen.

(Siehe auch Abb. 50.)

Abb. 49. Umbauzone im II. Metatarsus bei einem 28jihrigen Arzt.

Das Krankheitsbild der , FuBgeschwulst habe ich bei Spatrachitikern
und bei &lteren Menschen (Osteomalacie) mehrfach gesehen (Rontgenbild
Abb. 49 und 50).



Die Spitrachitis und die Kriegsosteomalacie. 125

Auch andere Autoren (z. B. Hafl, Simon u. a.) haben das gleiche Krank-
heitsbild bei Spatrachitikern beobachtet. HaB, der ebenfalls besonders betont,
daB der Symptomenkomplex an die Marschgeschwulst der Soldaten erinnert,

Abb. 50. 3 Wochen spiter: Riesige Kallusbildung. Es hatte keinerlei Trauma eingewirkt.

weist darauf hin, dafl das Krankheitsbild erst spit von ihm durch Rontgenbild
festgestellt wurde und wahrscheinlich vorher seiner Beobachtung entgangen war.
Den Versuch, die Kenntnis der Umbauzone zur Erklirung anderer,
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genetisch noch ungeklirter Verinderungen am Knochensystem zu verwerten,
habe ich auf dem Chirurgenkongref 1921 unternommen 1).

Die hiaufige Beobachtung einer am oberen Rand des Acetabulum bei
Spétrachitikern réntgenologisch vorhandenen hellen Linie, die ein besonderes
Knochenstiickchen am oberen Pfannenrand (sogenanntes Os acetabuli,
cf. Abb. 51) abgrenzt, kann zu der Fragestellung Veranlassung geben, ob es
sich hier nicht ebenfalls um eine Umbauzone handeln kann 2), eine Frage,

Abb. 51. Rontgenologisches Os acetabuli.

die auf Grund systematischer Untersuchungen fiir die Mehrzahl der Fille mit
ja beantwortet wurde. Wird aber dieser besondere ,, Knochenkern‘ mit Wahr-
scheinlichkeit durch eine Umbauzone hervorgerufen, so liegt die weitere Frage
nahe, ob nicht auch andere, sogenannte Ossifikationsanomalien, die
an mechanisch stark beanspruchten Stellen liegen, in gleicher Weise hervor-
gerufen werden kénnen. Ein definitiver Entscheid kann nur durch mikro-

1) Fromme, Die Bedeutung der Looserschen Umbauzonen fiir unsere klinische
Auffassung (Os acetabuli und Gelenkkérper). Chirurgenkongref 1921 und Arch. f. klin.
Chirurg. Bd. 116, Heft 4, S. 664. )

2) Naheres cf. Riithle: Uber das sogenannte Os acetabuli. Arch. f. orthop. u. Un-
fallchirurg. Bd. 19, Heft 3/4, S. 518.
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skopische Untersuchungen getroffen werden, da ein besonderer Knochenkern
durch eine Zone hyalinen Knorpels, der alle Zeichen der endochondralen Ossifi-
kation zeigen muB, abgegrenzt wird, wihrend eine Umbauzone geflechtartigen
Knochen darstellt. Ebenfalls durch Annahme einer Umbauzone, die in der
Epiphyse liegt, habe ich die Entstehung der echten Gelenkkdrper zu
erkliren versucht (cf. Kapitel X 5, S.180).

Am wichtigsten, weil am haufig-
sten, sind die Deformitaten, die an
Stellen der endochondralen Ossi-
fikation entstehen, an denen das
Langenwachstum stattfindet. Dies
sind die eigentlichen Wachstumsde-
formitaten. Sie haben ihren Sitz an
den Stellen des normalen Wachs-
tums. Hier erfolgt anstatt eines nor-
malen, gleichmifiigen ein schiefes,
oder in irgend einer anderen Form patho-
logisches Wachstum. Jedes Lingen-
wachstum an den Extremitiaten erfolgt
durch endochondrale Ossifikation,
und zwar das Langenwachstum der Dia-
physe an den Zwischenknorpelscheiben,
das Langenwachstum der Epiphysen
(cf. Abb. 52) und der kleinen Knochen
(z. B. Hand- und FuBlwurzelknochen) app. 52. Schema des endochondralen
in der Hauptsache unter dem Gelenk- Wachstums an den Rohrenknochen: Lin-
knorpel, das Léingenwachstum der Wir- ~genwachstum der Diaphyse an der Zwi-
belkorperl) unter den Zwischenknorpel- schenkporpelschelbe, Wachstum der Epi-

. .. physe in der Hauptsache unter dem Ge-
scheiben (cf. Abb. 74), dasjenige der lenkknorpel, in geringerem Mafle an der
Apophysen an der entsprechenden Knor-  epiphysenwirts gerichteten Seite der Zwi-
pelscheibe. Die weitaus meisten wah- schenknorpelscheibe. Die Pfeilgroe stellt
rend der Wachstumsperiode auftretenden ungeféhr die Stirke des Langenwachs-
Deformitaten stellen Stérungen im bums dar.

8
Ablauf der endochondralen Ossifikation dar.

Ein prinzipieller Unterschied zwischen den Deformititen, die an der
Stelle des Langenwachstums der Diaphyse entstehen, und den iibrigen besteht
nun darin, dafl die zum Léngenwachstum der Diaphyse vorhandenen
Zwischenknorpelscheiben mit AbschluB8 des Wachstums vollig ver-
schwinden, so da8 von diesem Zeitpunkt an eine Stérung der endochondralen
Ossifikation und damit die Entstehung einer auf der gleichen Grundlage be-
ruhenden Deformitat nicht mehr mgglich ist. Das gleiche gilt fiir die das
Wachstum der Apophysen bedingenden Knorpelscheiben. Im Gegensatz
hierzu bleibt an den ibrigen genannten Stellen — am Wirbelkérper bisher

1) Anmerkung bei der Korrektur: Auf Vogels (Arch. f. klin. Chir. Bd. 118) Bedenken
gegeniiber der Richtigkeit meiner Ansicht, daB das Wachstum der Epiphyse in der Haupt-
sache unter dem Gelenkknorpel erfolgt, einzugehen, eriibrigt sich, da keine eigenen Unter-
suchungen vorliegen und nur ohne Namennennung auf die Ansicht namhafter Pathologen
hingewiesen wird.
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nur wahrscheinlich — (eine Zone hyalinen Knorpels ist nach den anatomischen
Lehrbiichern vorhanden!) die endochondrale Ossifikation bestehen, so
dafl auch dann die Moglichkeit einer Stérung vorhanden ist. Die Stérung muf}
aber deshalb geringer sein, weil die endochondrale Ossifikation beim Erwachsenen
entsprechend der allmahlich erfolgenden Abnahme der Zellvitalitit jetzt kein
Wachstum mehr hervorruft, sondern nur an dem fortlaufenden Ersatz des
Knochens mitwirkt. Immerhin ist auch nach Abschluf des Wachstums an
dieser Stelle die Moglichkeit einer Storung der endochondralen Ossifikation
gegeben, aber eine Deformitit kann sich nur viel allmihlicher ausbilden.

Im folgenden will ich zundchst ganz kurz erértern, unter welchen
Einfliissen eine gesunde Wachstumszone ein pathologisches,
z. B. ein schiefes Wachstum zeigen kann (am Beispiel des Diaphysen-
wachstums), und dabei auf die Hueter und Volkmannsche Theorie und
diejenige von Julius Wolff eingehen und zeigen, inwieweit diese Theorien
von falschen Grundsétzen ausgehen. Sodann will ich die bei der Spétrachitis
eintretenden Verinderungen an den Wachstumszonen besprechen, die die
hervorragende Disposition dieser Erkrankung zur Entstehung samtlicher Wachs-
tumsdeformititen bedingen.

Am einfachsten zeigen die Entstehung einer Diaphysendeformitit die
zahlreichen in der Literatur niedergelegten Experimente, bei denen véllige
oder partielle Zerstérung der Wachstumszonen vorgenommen wurde.
Nach M. B. Schmidt haben Ollier, Poncet, Bidder, Helferich, P. Vogt,
Telke, P. Jahn (Literatur c¢f. M. B. Schmidt, Referat Lubarsch-Ostertag)
durch véllige Zerstorung der Zwischenknorpelscheiben gezeigt, dafl das Wachs-
tum sistiert, dal aber bei partiellen Verletzungen des Knorpels das Wachs-
tum nur auf dieser Seite gehemmt wird, wihrend am anderen Ende das Lingen-
wachstum weiterschreitet und so Verkriimmungen der Enden der Jangen Rohren-
knochen zustande kommen. Das gleiche Resultat erzielte Ghillini (zit. nach
MaaB), der bei wachsenden Tieren Skelettdeformititen durch eine seitliche
Lasion des Wachstumsknorpels der Tibia oder des Femur erzielte.

Wie schon ausgefiihrt (cf. Kapitel IX, 8. 109), kann durch #iberphysio-
logischen, auf die Wachstumszone einwirkenden Druck das gleiche Re-
sultat erzielt werden. Maall z. B. erzeugte bei gesunden Tieren durch kon-
tinuierlichen Druck im Gipsverband eine Anderung der Wachstumsrichtung.
Das Wachstum kann eben — genau wie das Wachstum einer Pflanze — durch
Druck in eine bestimmte, und zwar gegen die Norm verinderte Richtung ge-
bracht werden, und das Langenwachstum kann (cf. die angefiihrten Versuche
Tripiers S. 109) durch tiberméfiigen Druck auch véllig gehemmt werden.

Die Drucktheorie Hueters und Volkmanns hat eine grofie Rolle
in der Literatur gespielt, enthilt auch zweifellos viel Richtiges, geht aber inso-
fern von falschen Voraussetzungen aus, als sie die bei kleinen Knochen
(PlattfuB) beobachteten Druckwirkungen ohne weiteres auf die langen Rohren-
knochen iibertrigt und die Ursache der Deformititen in der durch den Druck
entstehenden Umformung der Gelenkenden sieht, nicht bedenkend, daB bei
kleinen, spongigsen Knochen und bei langen Réhrenknochen grundverschiedene
Verhaltnisse vorliegen; denn bei langen Réhrenknochen liegt die Zone des
starken Wachstums in der Zwischenknorpelscheibe, und diese mufl bei der
Entstehung einer Deformitit, die in der Diaphyse liegt, den Ort der Handlung
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abgeben. Die v. Mikuliczschen Untersuchungen haben bewiesen, daf die
Deformitét, z. B. beim Genu valgum, in der Hauptsache ihren Sitz in der Dia-
physe, nicht in der Epiphyse hat. _

Der gleiche Vorwurf, das normale Wachstum nicht entspre-
chend beriicksichtigt zu haben, muB in noch héherem MafBle Julius
Wolff gemacht werden. J. Wolff kam, wie bekannt, auf Grund von Unter-
suchungen iiber die innere Architektur der Knochen zu seinem Transfor-
mationsgesetz, das besagt, daB allen funktionierenden Knochen eine durch
mathematische Gesetze bestimmte funktionelle Gestalt eigen ist, daB sich aber
bei der Entstehung einer pathologischen Knochenform eine neue innere Archi-
tektur entsprechend der neuen Belastung und entsprechend dem neuen Sinn
der ,,Zug- und Drucklinien ausbilden miisse. Wolff schloB weiter, daf sich
bei verdnderten statischen Verhéltnissen eine allm#ihliche Umbildung des
Knochens entwickeln miisse, so daB auf diese Weise allm#hlich eine Deformitit
zustande kommen koénne.

Die Wolffschen anatomischen Untersuchungen sind zweifellos auBer-
ordentlich wichtig. Die hieraus gezogenen SchluBfolgerungen aber, die zu
seiner Theorie fithrten, konnen nicht richtig sein; denn seine Lehre krankt,
wie schon gesagt, daran, dafl er die normalen Wachstumsverhaltnisse
des Knochens nicht entsprechend beriicksichtigt hat. Eine allmihliche
Umbildung kann zwar im fertiggebildeten jugendlichen wie auch erwachsenen
Knochen geschehen, eine irgendwie stirkere Deformitét wird hierdurch aber
nur selten hervorgerufen werden und zu ihrer Ausbildung jedenfalls eine lange
Zeit gebrauchen. Die unter Umstéinden sehr rasch (cf. spiter) entstehenden
Deformitaten des Wachstumsalters sind nur durch Verdnderungen an den
Stellen, an denen die regste Zelltitigkeit herrscht, zu erkliren.

Die gleiche Kritik der Wolffschen Lehre hat M. B. Schmidt 1909
in seinem Referat klar ausgesprochen. Er wies darauf hin, daB Wolff seine
Theorie wesentlich vereinfacht hatte, wenn er eine Scheidung zwischen
der Gestaltung des wachsenden und den Gestaltsverainderungen des
erwachsenen Knochens ausgefithrt hitte. Dem endochondral wachsenden
Knochen aber hat er seine Sonderstellung nicht zugestanden. Den Unterschied
zwischen dem Erfolg der Druckwirkung beim wachsenden und beim erwachsenen
Knochen — bei ersterem zu geringe Anbildung (aber an der Wachstumszone!),
bei letzterem Verdichtung der Knochensubstanz (fertig gebildeter Knochen!) —
erklirt M. B. Schmidt folgendermaBen: ,Der Gegensatz im Erfolg erhohter
Druckwirkung beim ausgewachsenen und beim noch wachsenden Knochen,
daB namlich am ersteren Vermehrung, am letzteren Verminderung der An-
bildung stattfindet, ist nur ein scheinbarer; denn das eine Mal wirkt der Druck
auf den Knochen selbst und seine gewebsbildenden und zerstérenden Bestand-
teile, das andere Mal lediglich auf den epiphysiren Knorpel, und es handelt
sich dort um Verdichtung der Substanz durch Verdickung vorhandener und
vielleicht auch Einfiigung neuer Bilkchen und Schichten, woraus lediglich
zugleich eine Gesamtverdickung des Knochenteils resultiert, hier aber um
mangelhafte Langenausdehnung. Das Lingenwachstum hat nichts mit dem
schon gebildeten Knochen zu tun, sondern wird ausschlieBlich von dem Grad
der Knorpelwucherung bestimmt, welche denselben Gesetzen wie alle anderen
wucherungsfihigen Gewebe unterliegt und deren Zellreihenbildung in der

Ergebnisse der Chirurgie. XV. 9
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Richtung des artikulidren Druckes dementsprechend durch eine Erhohung des-
selben gehemmt werden mufl. Der Epiphysenknorpel als elastische
Platte, welche den Knochen quer durchzieht, wird jeden, vom Gelenkende
einwirkenden Druck auf-, und dem Knochen selbst abnehmen. Wolffs
Uberlegungen in diesem Punkte sind von vornherein dadurch getriibt, daf
er jedes Knochenwachstum vom Epiphysenknorpel, ebenso wie vom Periost
aus in Abrede stellt.” M. B. Schmidt nimmt an, daf3 die an den Stellen ver-
mehrten Druckes entstehenden Verdichtungen der Substanz als Aktivitats-
hypertrophie im Sinne Rouxs zu deuten sind.

Dafl die bei Wachstumsdeformitdten erfolgenden Verande-
rungen an den Stellen der stidrksten Zellvermehrung mit groBer
Wahrscheinlichkeit sitzen miissen, zeigen folgende biologische Tatsachen,
auf die Jansen auf dem Orthopiidenkongrefl 1914 erneut zusammenfassend
hinwies. Er betonte, dal schnell wachsende Zellen stets leichter ver-
letzbar sind, als langsam wachsende. Zuniichst stellte er die bekannten Tat-
sachen fir die Rontgen- und Radiumstrahlen zusammen. Beide beeinflussen
Hautwucherungen eher als die normale Haut, fungdse Granulationen eher
als gesundes Gewebe. Sie zerstéren die Zellen der Haarbilge eher als diejenigen
der weniger schnell wachsenden Deckepithelien der Haut, die Keimdriisen
(méannliche) mit ihrer aktiven Zellteilung eher als andere Driisenzellen. Diesen
allgemeinen Satz fand er am deutlichsten am Skelett bestatigt,
indem auffillige Unterschiede in dem Wachstum der einzelnen Zellelemente
vorhanden sind. Am schnellsten wachsen die Zellen der intermediéren Knorpel-
scheiben. Das Wachstumvermégen derselben kann zerstért werden, ohne daf3
die iibrigen Teile des Knochens merklich geschiadigt werden. Diese schnell
wachsenden Zellen konnen nach Jansens Ansicht auch durch ungleiche Be-
lastung in ihrem Wachstum gehemmt werden.

Dafi die endochondrale Ossifikation durch iiberphysiologische
Druckwirkung gestort werden kann, hat Jores kiirzlich durch experimen-
telle Untersuchungen gezeigt. Er priifte die Veranderungen des endochondralen
Wachstums an den Processus spin. von Meerschweinchen und Kaninchen, bei
denen er durch unter und auf die Haut gelegte Sandsidckchen und Gummi-
beutel eine kontinuierliche und iiberphysiologische Druckwirkung erzeugte.

Die Versuche zeigten, daB schon nach kurzer Zeit durch kontinuier-
lichen Druck Verdnderungen hervorgerufen werden kénnen, die in folgendem
bestehen: Die Knorpelwucherungszone war an einzelnen Stellen verschmilert,
die Kolonnenbildung der Knorpelzellen geringer. Bei linger bestehendem
Druck verhielten sich die Knorpelzellen und ihre Kapseln wie im ruhenden
Knorpel, nur lagen sie unregelmaBiger. An einzelnen Stellen kann der Knorpel
durch zellreiches Bindegewebe ersetzt sein, welches in kernreiches Markgewebe
iibergeht. Schon friihzeitig trat osteoides Gewebe auf. Nach 25 Tagen Druckes
bestanden ganze Knochenbélkchen aus osteoidem Gewebe.

Das osteoide Gewebe ging unscharf in verkalktes Knochengewebe iiber,
auch fanden sich Uberginge des Osteoids in homogenisiertés Bindegewebe.
Das Markgewebe bestand aus zellreichem Bindegewebe. Bei linger dauerndem
Versuch sah man den Eindruck am Processus spinosus (cf. Abb. 53).

Hier hat also ein iiberphysiologischer Druck Verdnderungen hervor-
gerufen, die ganz analog denen sind, die wir durch innerhalb der physiologi:
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schen Grenzen liegenden Druck bei rachitisch oder spatrachitisch ver-
snderten Wachstumszonen entstehen sehen.

Es fragt sich, durch welche pathologisch-anatomischen Verhéltnisse die
Zonen endochondralen Wachstums bei der Rachitis und Spét-
rachitis so auflerordentlich viel empfindlicher werden.

Zunichst bedingt schon die Verbreiterung der Knorpelscheiben
eine Erhshung der Ladierbarkeit*durch Druck und leichtes Trauma, da der
den Knochen durchziehende Knorpel als elastische Platte (M. B. Schmidt)
jeden Druck usw. auffangen wird. Da pathologisch verinderte Zellen

Abb. 53. ) Processus spin. von Meerschweinchen mit noch bestehender endochondraler Ossi-
fikation, auf den mittels einer in eine Hauttasche eingeschobenen wassergefiillten Gummi-
blase ein nicht vollig konstanter Druck ausgeiibt wurde. Zum Schlufl kam ein Infekt
hinzu. Dieses kommt bei der Deutung wohl deshalb nicht in Betracht, weil bei anderen
Tieren analoge Verinderungen auch ohne Infekt auftraten. Bei a Defekt der Kortikalis
durch kernreiches Bindegewebe ausgefiillt. Die Knochenbilkchen zeigen osteoide Siume
(auf der nicht farbigen Reproduktion nicht zu erkennen). Das Mark ist bindegewebig,
jedoch von homogener Grundsubstanz und verdstelten Zellen. Es findet sich ein kleines
Knochenstiick, welches isoliert im Bindegewebe der Resorptionsstelle eingeschlossen liegt
(b). Die Knochenzellen sind schwach gefirbt, auf der einen Seite zeigt es Resorption mit
Riesenzellen, auf der anderen Seite geht es in Bindegewebe iiber, das homogene Grund-
substanz hat und kernarm ist. Bei ¢ Reste des Epiphysenknorpels, der in einigen Schnitten
breite Knorpelwucherungszonen erkennen 146t. Die an solche Partien anstoBenden Knochen-
bélkchen enthalten zentral noch Knorpelzellen. Das Periost zeigt deutliche Knochen-
neubildung (d). Aus Jores, Experimentelle Untersuchungen iiber die Einwirkung mecha-
nischen Druckes auf den Knochen. Beitr. z. pathol. Anatomie u. allg. Pathologie 1920.
Bd. 66. Tafel VIIL. Fig. 5.

im ganzen ladierbarer sind als normale, so wird hierdurch weiter die Empfind-
lichkeit gesteigert. Der wichtigste Punkt aber ist zweifellos die fehlende
Knorpelverkalkung. Ihre Bedeutung fiir die Entstehung von Deformitéten

9%
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haben Schmorl und Beneke auf dem Pathologentag 1905 entschieden betont.
Beneke sagte: ,,Die StoBifestigkeit (von Knochen und Knorpel) wird in der
Hauptsache durch die Kalkablagerung gegeben. Ist reichlich Kalk abgelagert,
so werden die Zellen relativ geschont, indem die KraftstéBe vorwiegend in der
festen Interzellularsubstanz laufen.*

Teleologisch betrachtet kann man sagen: Gerade an den Stellen, an
denen die Zellen gegeniiber traumatischer* Einwirkung am empfindlichsten
sind, also da, wo die gewucherten Knorpelzellen dicht vor ihrer Auflésung
aufquellen, wird von der Natur der Kalk eingelagert. Die Kalkeinlagerung
ist notwendig, sollen die Zellen nicht durch jedes kleine Trauma, eventuell
auch durch die Belastung in ihrer Vitalitat geschiadigt werden. Die fehlende
Kalkeinlagerung muB eine Uberempfindlichkeit gegen traumatische
Einfliisse hervorrufen und spielt als disponierendes Moment fiir die Entstehung
von Deformitaten an den Stellen endochondraler Ossifikation die Hauptrolle.

v. Recklinghausen beschreibt diese, durch die Uberempfindlichkeit
der Wachstumszone hervorgerufenen Deformititen folgendermafBien: ,,Eine
Deformitat, die an die eigentliche Wachstumszone gebunden ist und in erster
Linie davon abhéngt, dal dieser Abschnitt des wachsenden Knochens gegen
mechanische Einwirkung, vor allem fiir die Belastung zu schwach geblieben,
dafl also seine Zug- und Druckfestigkeit zu gering ausgefallen ist. Relativ
kann daher von einer Malacie der Ossifikationszone geredet werden.*

Es fragt sich: Welche Verdnderungen treten bei Einwirkungen von
Trauma und Druck auf die spatrachitisch veridnderte Wachstums-
zone ein? Beim Zusammendriicken einer Wachstumszone in ihrer ganzen
Ausdehnung muBl eine gewisse Abplattung und damit ein Uberquellen der
Wachstumszone resultieren (Abb. 54) und als Folge der Schadigung ein Zuriick-
bleiben im Lingenwachstum eintreten. Da im allgemeinen nur die unteren
Extremitaten sowohl einmaliger traumatischer Einwirkung wie auch dauern-
dem Druck ausgesetzt sind, werden im ganzen nur die unteren Extremititen
im Wachstum gehemmt (cf. unter Klinische Symptome, Kapitel VI, S. 81).
Auch nach Ablauf der Spitrachitis kann ein Zuriickbleiben im Wachstum
bestehen bleiben, wenn sich die Wucherungsschicht nicht entsprechend erholt.
Schmorl vermutet partielle Storungen dieser Schicht.

Die Tatsache, dafl beim Zuriickbleiben im Wachstum im ganzen beide
unteren Extremititen in gleicher Weise beteiligt sind, kann man da-
durch erklaren, dafl in der Regel die gleichen Einwirkungen auf beide unteren
GliedmaBen statthaben. Einen Fall allerdings habe ich beobachtet, bei dem
ein Bein um 2 cm verkiirzt war. Die Verkiirzung lag in der Diaphyse des Ober-
schenkels, nicht im Schenkelhals. Eine Fraktur hatte nicht stattgefunden.
Die haufige Ungleichheit in der Linge beider unteren Extremitdten — bekannt
als Ursache fiir die sogenannte statische Kyphoskoliose — kann man vielleicht
auf die gleiche Weise erkliren.

Die oberen Extremitiaten werden, wie schon mehrfach betont, relativ
sehr selten von Deformititen betroffen. Bei schwerster spitrachitischer
Erkrankung jedoch kann nicht nur an der unteren, sondern auch an der
oberen Extremitat allein durch Muskelzug eine Deformitat hervorgerufen
werden.
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DaB die Anordnung der Knorpelzellen an der Stelle einer Schidigung
der endochondralen Ossifikation nicht in der normalen Siulenstellung
vor sich geht, zeigen die Untersuchungen v. Mikuliczs beim Genu valgum:
,,Anstatt der in Langsreihen angeordneten Tochterzellen fanden sich entweder
groBere, unregelmiflige Zellhaufen mit sparlicher Zwischensubstanz, diese
hatten stellenweise einen Durchmesser von mehreren Millimetern, oder es war

Abb. 54. 16 Jahre alter Spitrachitiker. Coxa valga. Stark verbreiterte Wachstums-
zone, die unter der Belastung nach auBlen herausgedriickt ist.

mehr Zwischensubstanz vorhanden.” Die Siulenstellung hatte sich also infolge
der Druckeinwirkung nicht entwickeln kénnen.

Findet die Beeinflussung der Wachstumszone durch Druck (z. B.
Ermiidungshaltung im Knie) oder durch zufilliges einmaliges Trauma nur
auf der einen Seite der Wachstumszone statt, so muB an der betreffenden
Zone endochondraler Ossifikation ein schiefes Wachstum erfolgen. Hier-
durch entsteht die meist im Endteil der Diaphyse liegende Deformitit (z. B.
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X-Bein durch schiefes Wachstum an der unteren Wachstumszone des Femur,
cf. Abb. 57—59).

Nach den klinischen Erfahrungen nun kann es keinem Zweifel unter-
liegen, daB bei der Spitrachitis hiufig Deformitaten nicht allein durch
Druckwirkung und dadurch bedingtes ungleichmiBiges Wachstum allmahlich
entstehen, sondern hiufig durch direktes Einsinken der Diaphyse in
die verbreiterte und ,,malacische” Wachstumszone zustande kommen. Nur
so ist die zum Teil plotzliche oder in wenigen Wochen erfolgende Entstehung

von Deformitaten zu erkliren (Blencke,
DreyfuBl, Looser, Melchior, Simon,

Abb. 55. Frontalschnitt durch das Abb. 56. 16 Jahre alter Spétrachitiker. Ldsung
untere Drittel eines spétrachitischen der Olekranonapophyse durch leichtes Trauma.
Femur nach v. Mikulicz, Klinisch: Olekranonfraktur.

Langenbecks Arch. Bd. 23.

Verfasser u. a.). Frither hatte schon v. Volkmann auf die Moglichkeit einer
sehr raschen Entstehung des Genu valgum hingewiesen.

Soliten diese Deformitaten, z. B. das X-Bein, in der Regel durch Veréinde-
rung in der osteoiden Zone zustande kommen, so miifite auf dem Réntgenbild
eine Unterbrechung der Kortikalis. wenigstens in manchen Fillen sichtbar sein.

Zur Begriindung der Ansicht, da die Stérung in der Zwischen-
knorpelscheibe liegt, kann man die v. Mikuliczsche Abbildung, einen
Frontalschnitt durch das untere Drittel eines spitrachitischen Femur mit
X-Beinstellung (cf. Abb. 55) heranziehen. Diese zeigt makroskopisch {iber-
zeugend die geringere Verbreiterung der Wachstumszone auf der Aulenseite, die
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man ohne weiteres durch Einsinken der Diaphyse in die verbreiterte
Knorpelzone auf der Auflenseite erkliren kann. In der Richtung der Dia-
physe ist deutlich eine Abknickung an Stelle der Wachstumszone, nicht an
Stelle des osteoiden Gewebes im jiingsten Teil der Diaphyse zu erkennen.

Ein Ausgleich einer einmal entwickelten Deformitét kann
natiirlich um so.leichter im Wachstum entstehen, je gréBer die noch vorhandene
‘Wachstumsenergie ist. Dieser Umstand bedingt die gréSere Moglichkeit der
Ausheilung im Wachstum bei der kindlichen Rachitis gegeniiber der "Spit-
rachitis. An sich hat der K6rper das Bestreben, eine Deformitit wieder
auszugleichen, wie aus den angefiihrten Untersuchungen von Jores iiber
den Ausgleich der an den Processus spinosus erzielten Delle nach Weglassen
des Druckes hervorgeht. Entsteht die Deformitdt erst dicht vor Abschlufl
des Wachstums, wie zuweilen bei der Spitrachitis, so wird eine Deformitit
dann zeitlebens festgehalten.

Eine zweite Moglichkeit der Entstehung einer Deformitédt an
den Stellen endochondraler Ossifikation wird dadurch bedingt, daf eine gewisse
Lockerung der Epiphyse gegeniiber der Diaphyse an der Stelle der
Wachstumszone vorhanden ist. Eine Epiphysenlésung, deren Entstehung ja
iiberhaupt an die Zeit des Wachstums gebunden ist, kann daher bei der Spét-
rachitis viel leichter entstehen. Dementsprechend sind in den letzten Jahren
haufig Epiphysenlésungen gesehen worden (Koepchen, Verfasser u. a.})). Am
instruktivsten sind wohl drei von mir nach Einwirkung eines ganz leichten
Traumas (z. B. Schlag mit einer flachen Hand) entstandene Losungen der
Olekranonapophyse (cf. Abb. 56). Auch die Losung der Epiphyse eines Mittel-
handknochens habe ich gesehen. (Weiteres siche unter Coxa vara, Kapitel Xb,
S. 141)

Interessant ist, dafl Josef Koch bei seinen Experimenten — Erzeugung
der Rachitis durch Einspritzung von Streptokokken, Koch selbst
hilt die entstandene Knochenerkrankung fiir wirkliche Rachitis — die gleiche
Feststellung machte. Er fand bei seinen Sektionen: Der Zusammenhang
zwischen Epiphyse und Diaphyse an den langen Réhrenknochen war manchmal
recht locker, so daf} die knorpelige Epiphyse sich leicht von der Diaphyse trennte.
Durch diesen mangelhaften Zusammenhalt erklirt er die Verschiebungen der
Epiphyse auf dem Diaphysenende, die manchmal den Eindruck erweckten,
als sei die Epiphyse von ihrer Unterlage abgerutscht.

Eine besondere Frage ist natiirlich die, ob diese Lockerung wirklich
an der Stelle der rein traumatischen Epiphysenlosung, das heift
zwischen knorpeliger Wachstumsscheibe und knocherner Diaphyse vor sich
geht, oder ob die Verschiebung mehr im jiingsten Teil der Diaphyse
sitzt. Da bei der rachitischen Erkrankung die Grenze zwischen Knorpelscheibe
und Diaphyse iiberhaupt weniger scharf ist und Zonen direkter Mischung von
Knorpel und Knochen vorkommen, wird dieser Entscheid exakt nicht getroffen
werden konnen (cf. auch Kapitel Xb, S. 141).

1) Anmerkung bei der Korrektur: cf. auch Arbeit von Miiller, Multiple spontane
Epiphysenlockerungen und Frakturen in der Adoleszenz. Bruns Beitr. z. klin. Chir. Bd. 120.
Heft 2.
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X. Deformititen. Spezieller Teil.

Bei der nun folgenden speziellen Besprechung der Deformitiaten
des Wachstumsalters wird auf die vorstehenden allgemeinen Ausfithrungen
ofters hingewiesen werden, da die allgemeinen Grundlagen fiir die speziellen
Deformititenformen die gleichen sind. Trotzdem haben sich, einige Wieder-
holungen nicht umgehen lassen, um die einzelnen Kapitel verstandlich zu ge-
stalten.

Andererseits konnten die einzelnen Deformititen des Raummangels wegen
nicht erschopfend behandelt werden. Hierdurch wird es bedingt, dafl manche
Symptome der einzelnen Deformititen, die leicht durch die spatrachitische
Theorie erklirt werden kénnen und z. T. schon frither auf diese Weise erkldrt
worden sind, nur kurz erwihnt werden, dafi dagegen andere, deren Erklirung
schwieriger ist und die bisher noch niemals auf diese Weise gedeutet worden
sind, ausfithrlicher besprochen werden.

Besonders hervorheben werde ich die vorliegenden pathologisch-ana-
tomischen Untersuchungen und die Erfahrungen der Spatrachitisendemie.

1. Deformititen an den Wachstumszonen der langen
Rohrenknochen.
a) Genu valgum und varum.

Beim Genu valgum und varum ist der mikroskopische Nachweis
ciner Spatrachitis wiederholt gefiihrt worden. Die Falle von H. Maurice
(zit. nach Delcourt) und der Fall von Thiersch sind schon S. 29 angefiihrt.
Auch im Fall von Auckenthaler wurde nach Ogstonscher Operation (die
Abmeifilung und Verschiebung des Condylus med. fem.) mikroskopische Unter-
suchung ausgefiihrt. Diese ergab das Vorhandensein von kalklosen Saumen.
Besonders wichtig sind die eben schon angefithrten Untersuchungen von v. Miku-
licz (cf. S. 134), der makroskopisch feststellte, dal das Genu valgum an
den Wachstumszonen der Diaphysen seinen Sitz hat, und daBl die
Epiphysen nicht wesentlich beteiligt sind. v. Mikulicz erwies in einem Fall
die Spatrachitis auch mikroskopisch (cf. Kapitel II, S. 29). Auch die schon
vielfach angefiibrten Untersuchungen von Schmorl und Looser, deren mikro-
skopisch absolut sichergestellte Spatrachitisfille zahlreiche Deformititen, auch
haufig Genu-valgum- und -varum-Bildung zeigten, miissen hier nochmals. an-
gefithrt werden.

Auf einen mikroskopischen Befund, den v. Mikulicz erhob, muf} ich
an dieser Stelle nochmals besonders hinweisen, da ich zeigen werde, daBl die
gleiche Feststellung bei fast allen Wachstumsdeformititen erhoben werden
konnte, der Nachweis von Knorpelinseln in dem der Wachstumszone be-
nachbarten Diaphysenende (cf. Kapitel V, 9, S. 69). v. Mikulicz fand hanf-
korn- bis erbsengrofe Herde von Knorpelsubstanz, deren Zusammenhang mit
dem Epiphysenknorpel nicht {iberall deutlich festzustellen war. Der Befund von
Knorpelinseln bei den einzelnen Formen von Wachstumsdeformitaten ist des-
halb besonders wichtig, weil v. Recklinghausen diesen Befund direkt fiir die
Diagnose malacische Erkrankung verwertet. Er schreibt: ,,Schon die erwihnten
Deformitéiten der Réhrenknochen geniigen, um unsere Gedanken auf die Diagnose
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Rachitis oder infantile Osteomalacie zu lenken. Die kleinen, aber doch zahl-
reichen Knorpelinseln bestétigen diese Benennung.‘

Diese Feststellung ist deshalb so besonders wichtig, weil die kalklosen
Sdume und die Verbreiterung der Wachstumszonen mit Abheilung der Rachitis
sehr rasch vollkommen verschwinden, die Knorpelinseln aber anscheinend
wesentlich langer im Knochen erhalten bleiben kénnen, so da8 hieraus
eine Spatdiagnose einer rachitischen Erkrankung moglich ist. '

Die Bildung des Genu valgum im v. Mikuliczschen Fall war dadurch
hervorgerufen, dafl eine Kriimmung des Diaphysenendes des Femur vorhanden
war und daB eine Ungleichheit in der Breite der Knorpelzone im Femur

Abb. 57. Schematischer ~ Abb. 58. Entstehung eines X-Beins  Abb. 59. Die gleichen Ver-
Frontalschnitt durchdas  schematisch: DurchungleichmaBiges  hiltnisse fiir das O-Bein.

Khniegelenk. Wachstum der einseitig geschiidigten  Hier liegt das keilformige
Knorpelschicht wird ein im jingsten ~ Knochenstiick meist in
Teil des Femur liegendes keilformi- der Tibia.

ges Knochenstiick gebildet.

bestand (cf. Abb. 55). Das gleiche Verhalten wurde von Sch morl 1906 in seinem
Fall T festgestellt: Die Wucherungszone war besonders auf der medialen Seite
verbreitert.

Die Entstehung des X - Beines erklarte v. Mikulicz in der Weise,
daB die stundenlange einseitige Belastung der AuBenseite (Ermiidungshaltung)
das Wachstum nur an der AuBenseite hemmte.

Als zweites noch wichtigeres Moment jedoch bezeichnet er die Anderung
der Druckverhiltnisse fir die Blutgefie im Epiphysenknorpel
innen und auBlen. Denn da das Einwachsen von BlutgefiBien in den Epiphysen-
knorpel die Knochenapposition einleitet, ist es nach v. Mikuliczs Ansicht
klar, daB dieses Einwachsen auf der AuBenseite gehemmt wird und dadurch
die Knochenapposition geringer, auf der Innenseite jedoch gesteigert wird
(Hyperaemie ex vacuo), wodurch ein stirkeres Wachstum resultiert.

v. Mikulicz schreibt dann weiter: ,,Zu der einseitigen Apposition von
Knochensubstanz gesellt sich bei den hoheren Graden aufierdem eine ungleich-
maBige Wucherung des Epiphysenknorpels, so daB ein Teil der Verkriimmung
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noch dadurch zustande kommt, daB der Epiphysenknorpel an der Innenseite
breiter, an der duBeren schmiler ist.*

Bei Annahme der Entstehung durch iiberméfBigen Druck ist diese Er-
klarung plausibel. Sie kann aber nur gelten fiir solche Deformitaten,
die langsam entstehen. Dieses ist aber durchaus nicht immer der
Fall (cf. Kapitel IX 9b a). Fiir rasch entstehende Fille habe ich folgende Er-
klarung gegeben, die mir gerade fiir den v. Mikuliczschen Fall plausivler
erscheint: Unter der Einwirkung eines zufdlligen, h&ufig nur geringfiigigen
Traumas sinkt die Diaphyse auf der AuBlenseite in die verbreiterte
Knorpelzone ein. Die Knorpelzone mufl hierdurch auf der lateralen Seite
komprimiert, die Richtung des Sdulenknorpels, die die Richtung des Langen-
wachstums wiedergibt, verandert und nach der AufBlenseite zu verschoben
werden. Hierdurch erfolgt teils eine Hemmung des Wachstums, teils wird das
Wachstum in eine pathologische Richtung — entsprechend der verinderten
Richtung des Saulenknorpels — geleitet. Durch das Einsinken erfolgt also
primar eine X-Beinbildung, die dann im Wachstum sekundir allméihlich
schlimmer werden kann, wenn nicht die noch vorhandene Wachstumsenergie
imstande ist — beim Fehlen weiterer Schadlichkeiten — die normale Richtung
und Stirke des Wachstums wieder herzustellen (cf. Abb. 57-—59).

Weshalb in einem Fall ein X-Bein, im anderen ein O-Bein entsteht, muf}
meist von Zufilligkeiten abhangig sein. Entsprechend der stirkeren Wachs-
tumsenergie der unteren Wachstumszone des Femur, die deshalb auch von
der rachitischen Erkrankung am stérksten betroffen wird, wird diese am haufig-
sten geschidigt. Weshalb aber die X-Beinentstehung fast stets an die Kom-
pression des lateralen Teils der Wachstumszone des Femur, die O-Beinent-
stehung fast stets an die Kompression des medialen Teils der Wachstumszone
der Tibia gebunden ist, ist nicht sicher zu erklaren. Ofters wurde in der Literatur
schon darauf hingewiesen, daf Jugendliche, die unterhalb des Schwerpunktes
des Korpers tragen (z. B. Schlosser), X-Beine bekommen, solche dagegen, die
Lasten oberhalb des Schwerpunktes tragen (z. B. Miiller), O-Beine.

Daf} die Wachstumszone des Femur oder der Tibia fast stets
in den seitlichen Abschnitten und nicht in gleicher Weise vorn
oder hinten zusammensinkt, hat wohl seinen Grund darin, daB3 die Knie-
bewegung sich nur in der frontalen Achse vollzieht, eine Gewalteinwirkung
auf den vorderen oder hinteren Abschnitt daher im ganzen durch ein Federn
resp. Nachgeben im Gelenk ausgeglichen wird, wihrend das Kniegelenk durch
die seitlichen Bander — wenigstens in Streckstellung — keinerlei seitliche
Bewegungen zulafit. Ein Ausgleich einer Gewalteinwirkung kann daher durch
das Gelenk nicht entstehen.

Andererseits mufl ein gleichméfiger Druck bei der Ermiidungshaltung
des Kniegelenks (Streckstellung) besonders auf den vorderen Teil der Wachs-
tumszone der Epiphyse unter dem Gelenkknorpel einwirken und hier
eine Hemmung im Wachstum hervorrufen. Die Wirkung dieses Druckes
ist beim Spatrachitiker immer deutlich an der Ausbildung der sogenannten
,»,Hemmungsfurchen* an den Femurkondylen zu sehen, die einen Abdruck
der vorderen oberen Tibiakante darstellen (cf. Abb. 60). Im hinteren, un-
belasteten Abschnitt dagegen geht, durch Druck nicht gehemmt, das Wachstum
in unverdnderter Weise vonstatten.
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Wenn auch entsprechend der geringeren Wachstumsenergie unter dem
Gelenkknorpel diese Wachstumshemmung fiir die Gesamtdeformitdt nicht
nennenswert in Betracht kommt —— Albert z. B. hat aber darauf hingewiesen,
daB auch die Epiphyse an der Deformitit beteiligt ist, auch v. Mikulicz erwihnt
selbst, dal der Condylus externus in seinem ganzen vorderen Abschnitt etwas
plattgedriickt ist —, so geniigt die Verdnderung doch, um ein wichtiges und

Abb. 60. Starke Ausbildung der ,,Hemmungsfurchen des Femur (a). Femurkondylen
hinten besonders gro. Andeutung einer ,,Exostose* in der Kniekehle ().

bisher nicht véllig geklirtes Symptom zu deuten: das Verschwinden der
Valgusdeformitit beim Beugen des Kniegelenks, besonders wenn man zu-
gleich in Betracht zieht, daB auch die Wachstumszone der Diaphyse bei der
meist in Streckstellung eintretenden Schéidigung — durch Einsinken wie
durch gleichmafigen Druck — in ihrem vorderen Abschnitt mehr im Wachs-
tum gehemmt wird als im hinteren. Die Kondylen des Femur sind daher
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bei der Spatrachitis hiufig nach hinten verbreitert und weit ausladend (cf.
auch Abb. 44).

So starke Grade von Verkrimmungen wie beim X-Bein werden beim
O-Bein nie erreicht. Der Grund ist leicht zu finden. Die Wachstumszone des
Femur ist die am stirksten wachsende im ganzen Koérper. Eine Schidigung
der Wachstumszone auf der einen Seite bedingt dementsprechend eine im
Wachstum viel stérker werdende Verbiegung, wie z. B. an der Tibia.

Beim O - Bein aber wird eine andere, haufig sehr stérende Kompli-
kation bemerkt. Wahrend das X-Bein nur bei stérkster Ausbildung eine
nennenswerte Steigerung bei der Belastung im Stehen erfihrt
— nur bei lingerem Bestehen eines hochgradigen X-Beines
wird das mediale Band iiberdehnt, so daB ein Wackelknie
resultiert —, zeigen auch schon leichte Grade des O-Beines
eine deutliche Zunahme bei der Belastung und deut-
liche Wackelbewegungen. Man sieht, wie der Unter-
schenkel bei der Belastung bei gleichzeitigem Durchdriicken
im Knie nach der Seite und etwas nach hinten ausbiegt.
Passiv kann man auch in Streckstellung Wackelbewegungen
auslosen. Der Grund liegt in der Art des Ansatzes der
Verstarkungsbander: Wahrend sowohl das Ligamentum
collaterale tibiale wie das Ligamentum collaterale fibulare
am Femur medial wie lateral, am Epikondylus also unter-
halb der Wachstumszone, in der die Hauptveréinderung er-
folgt, ansetzen, sitzt das laterale Band peripherwarts am
Kopfchen der Fibula fest, wahrend das mediale an der
Tibia erst in der Hohe der Tuberositas tibiae seinen Haupt-
Abb. 61. Schemati. ansatz findet (cf. Abb. 61). Der Hauptansatz also liegt
sche Zeichnung. An- unterhalb der Wachstumszone der Tibia. Dementsprechend
satz der seitlichen muB beim traumatischen Zusammendriicken des medialen
Bénder am Kniege- il der Wachstumszone der Tibia mit nachfolgendem
lenk (nach Spalte- Zuriickbleiben im Wachst das Band auf der medialen

holz. Bd. 1. uriickbleiben im Wachstum das Band auf der mediale
Abb. 257). Seite zu lang werden. Die Entspannung des medialen
Bandes sehe ich als Ursache fiir die Wackelbewe-

gungen beim Genu varum adolescentium an.

Looser beobachtete beim Genu varum ein eigenartiges Verhalten, das
ich bestitigen kann. Beim Genu varum ist fast immer der mediale
Teil des Epiphysenknorpels der Tibia, und zwar in 1/; Ausdehnung
wesentlich breiter als auf der lateralen Seite, wenigstens stets in Fallen,
die schon Heilungstendenz zeigen (cf. Abb. 62). Das erschien mir zunichst
auffallend, da beim Genu varum ja gerade die mediale Seite komprimiert ist
und daher die schmilere Knorpelzone darstellen sollte. Die Erklarung ist durch
folgende Annahme leicht, die auch Looser vertritt: Durch die Kompression
ist bei beginnender Heilung die Umwandlung des durch Kompression
geschidigten Knorpels in Knochen gestért. Daher bleibt eine breite unverkalkte
Zone im medialen Drittel der oberen Tibiaepiphyse wesentlich langer erhalten.

Dieser Befund ist so regelmiBig, dall man auf Grund der Réntgenbilder
der Epiphysenfuge der Tibia allein fast mit Sicherheit die Diagnose auf Genu
varum stellen kann.
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Analoge Verhiltnisse am Femur habe ich, ebenso wie Looser, nicht
feststellen kénnen. Die Ursache hierfiir sehe ich in der breiteren und viel un-
regelméBigeren Verlauf zeigenden Wachstumszone des Femur.

Abb. 62. 18jihriger Spitrachitiker mit O-Beinbildung. Die mediale Seite der Wachstums-
zone der Tibia zeigt einen viel breiteren ,,Spalt* als auf der latenten Seite.

b) Coxa vara.

Auch bei den Verbiegungen am oberen Femurende, der Coxa vara, wie
auch der Coxa valga ist ebenso wie beim X-Bein von vielen Autoren, sogar
schon von den ersten Autoren, die diese Krankheit beschrieben, angenommen
worden, dafl ein krankhaft verindertes Knochensystem die Basis fiir
die Entstehung des Leidens abgeben miisse (Briihl, Haedke, Hofmeister,
Kocher, Lauenstein, Miiller, Rotter, Schultz, Strubel u. a.). Die
meisten Autoren nahmen eine Spédtrachitis mit ausdriicklichem Hinweis
auf die v. Mikuliczschen Untersuchungen beim Genu valgum an, andere,



142 Albert Fromme:

z. B. Kocher, eine juvenile Osteomalacie, eine Unterscheidung, die nach
der heute bestehenden unitarischen Auffassung beider Erkrankungen nicht
mehr zu Recht besteht.

Trotzdem hat die spatrachitische Genese durchaus keine allge-
meine Anerkennung gefunden. Dieses zeigt ohne weiteres die Einteilung
der einzelnen Coxa-vara-Formen in den Lehrbiichern. Die im Kindesalter
auftretende Coxa vara wird meist als eine rachitische bezeichnet, die im Adoles-
zentenalter auftretende dagegen als essentielle, statische oder allgemein als
konstitutionelle. Entsprechend der guten Kenntnis der kindlichen Rachitis
und der mangelnden Kenntnis der Spitrachitis hat also die auf der gleichen
Grundlage auftretende Veranderung des Knochensystems auch hier eine ver-
schiedene Benennung erfahren.

Welche klinischen Momente lassen sich dafiir anfiihren, daB eine
Knochenerkrankung die Grundlage abgeben und dafl diese Knochen-
erkrankung die Spiatrachitis sein muf (cf. auch die mikroskopischen
Befunde). Zunichst tritt die Coxa vara am hiufigsten zur Zeit der Adoles-
zenz, also zu gleicher Zeit auf, in der die Spatrachitis ihren Hohepunkt erreicht,
und in der dementsprechend alle sogenannten Belastungsdeformitéten ein-
setzen. Natiirlich kann die Coxa vara in seltenen Fillen auch zu jeder sonstigen
Zeit des Wachstums in Erscheinung treten.

Die Coxa vara findet sich dementsprechend in den meisten Fallen kom-
biniert mit anderen spitrachitischen Deformitdten. So kommt sie,
worauf schon Hofmeister aufmerksam gemacht hat, hiufig gleichzeitig mit
dem Genu valgum und mit dem Plattful vor. Auch Kombinationen von Coxa
vara auf der einen und valga auf der anderen Seite sind beschrieben worden.
Die Coxa vara betrifft — entsprechend dem haufigeren Vorkommen der Spét-
rachitis — das ménnliche Geschlecht wesentlich haufiger als das weib-
liche. In der Hofmeisterschen Zusammenstellung kamen 36 Fille auf das
minnliche und 9 Fille auf das weibliche Geschlecht. In vielen Fiallen
handelte es sich um eine doppelseitige Erkrankung (bei Hofmeister
15mal doppelseitig, 30 mal einseitig).

Hofmeister beschreibt den Allgemeinstatus der Kranken so typisch
fiir eine spidtrachitische Erkrankung und erklirt eventuelles Fehlen
von spitrachitischen Symptomen so iiberzeugend, daB ich seine Worte folgen
lasse. Fr schreibt: ,,Die Coxa vara-Kranken koénnen im ganzen entsprechend
entwickelt sein, sind von gutem Erndhrungszustand und erfreuen sich eines
bliihenden Aussehens. Manchmal jedoch, und besonders dann, wenn man
das Leiden zu Beginn seiner Entwicklung zu Gesicht bekommt, trifft man
doch auch Individuen, welche entschieden zuriickgeblieben sind und dabei
blafl und wenig kriiftig aussehen. Sieht man diese Leute einige Jahre spéter
wieder, dann haben sie in der Regel das Versdumte nachgeholt und sehen gesund
und kriftig aus. Recht haufig hat man Gelegenheit, einen recht eigentiim-
lichen Kontrast zwischen einem auffallend groben Knochenbau und einer
ziemlich mangelhaft ausgebildeten Muskulatur bei sonst durchaus gesundem
Aussehen zu konstatieren. Daneben sieht man dann nicht selten ein Phénomen,
auf das v. Mikulicz in seiner Arbeit iiber die seitlichen Verkriimmungen des
Knies besonders hingewiesen hat, ich meine die blaurote Verfairbung und Kiihle
der Hiénde und FiiBe bei lingerem Stehen mit herabhéingenden Armen.*
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Gerade Hofmeister betont die Notwendigkeit, einen priméren Krank-
heitsproze am Knochen anzunehmen, da wir sonst in Anbetracht des aufler-
ordentlich giinstigen Angriffspunktes der deformierenden Gewalt bei der Be-
lastung das Resultat dieser Abbiegung ungleich héufiger zu Gesicht bekommen
miifiten.

Frische spiatrachitische Erscheinungen wurden bei Coxa-vara-
Kranken, z. B. von Brithl gefunden. Betrachten wir mit unserer heutigen
Kenntnis Coxa-vara-Kranke, so kann man eigentlich stets frische Zeichen
einer Spitrachitis oder Folgezustande feststellen.

Uberblickt man die frithere Literatur, soweit sie genaue Krankheits-
beschreibungen gibt, so kann man sehen, daf} eigentlich in allen Arbeiten ein-
wandfreie klinische Symptome der Spatrachitis gefunden wurden, und
zwar um so deutlicher, je frischer die Kranken in Behandlung kamen, und
um so weniger, je linger die Krankheit schon bestanden hatte.

Auf Grund klinischer und réntgenologischer Studien sind gerade in neuester
Zeit — zum Teil vor Beobachtung der Spétrachitisendemie — eine ganze Reihe
Untersucher zu dem Resultat gekommen, da bei der Mehrzahl der Coxa-vara-
Kranken rachitische Symptome nachgewiesen werden koénnen (Froesch,
Hoefly, H. Meyer, Wagner).

Die Erfahrungen bei der Spatrachitisendemie haben diese Ansicht
durchaus bestitigt, indem die meisten Autoren im Verlauf der Krankheit
das Auftreten von Coxa vara beobachten konnten, wiahrend in den ersten
Arbeiten (Simon, Verfasser) das Fehlen der Coxa vara betont wurde (cf. spéter
unter Coxa valga, Erklirung fiir das weniger gehdufte Auftreten der Coxa
vara). In vielen Fillen waren zugleich Veranderungen am Femurkopf vor-
handen infolge gleichzeitig auftretender Storung in der endochondralen Ossifi-
kation der Epiphyse (cf. unter Osteochondritis, Kapitel X, 2, a, S. 154).

Es fragt sich, ob die an fritheren Resektionspriaparaten festgestellten
Befunde diese Ansicht bestitigen kénnen. Diese Frage ist absolut mit ja zu
beantworten. Die UnregelmaBigkeit der Epiphysenfuge wurde von fast
allen Autoren (z. B. Haedke, Helbing, Frangenheim) betont. Diese Ver-
anderung ist auf jedem Rontgenbild ja auch ohne weiteres festzustellen. Osteo-
ide Ssume fanden Haedke, Helbing, Kocher, Frangenheim, und das
Vorhandensein von versprengten Knorpelinseln im Schenkelhals, die teils
noch landzungenartig mit dem Wachstumsknorpel zusammenhingen, teils aber
keinen Zusammenhang mehr erkennen lieflen, wurde von Frangenheim,
Haedke, Helbing, Kocher und Lauenstein betont. In frisch untersuchten
Fallen fand sich weiter Atrophie des Knochengewebes, in élteren dagegen
(z. B. bei der Osteotomie) eine Sklerose des Knochens, also genau die Verhalt-
nisse, wie wir sie bei frischer, resp. ausgeheilter Rachitis vorfinden.

Kein Wunder, daBl alle genannten Autoren zu dem Schlufi gekommen
sind, daB es sich um eine spétrachitische oder osteomalacische (Kocher, M. B.
Schmidt) Grundlage fiir die Entstehung der Coxa vara handelt.

" Nimmt man eine spitrachitische Verinderung an, so kann die verinderte
obere Wachstumszone des Femur sowohl durch innerhalb der physio-
logischen Grenzen liegende Belastung, wie auch durch ein leichtes
Trauma geschidigt werden. Je stirker die spétrachitische Veranderung ist,
um so geringer braucht nur die mechanische Inanspruchnahme zu sein, die
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zum Auslosen einer Verschiebung an der Wachstumszone notwendig ist. Lang-
dauerndes Stehen, wie auch das Stehen in pathologischer Stellung (Kiser-
Kocher), kann bei schwer Allgemeinkranken schon eine Verschiebung in der
Epiphysenlinie hervorrufen.

Es lag nahe, beim anamnestischen Nachweis eines leichten Traumas
dieses in den Vordergrund zu stellen und die rein traumatische Genese
der Coxa vara fiir die Mehrzahl der Fille zu vertreten, wie es Sprengel und
nach ihm eine Reihe anderer Autoren getan haben. Viele der oben angefiihrten
Momente — héaufige Doppelseitigkeit, Trauma oft nur gering resp. fehlend,
Fehlen der Kklinischen Zeichen einer traumatischen Epiphysenlésung (Blut-
ergull, Knorpelkrepitation), Bein stets belastungsfihig geblieben — sprechen
ohne weiteres gegen diese Annahme.

Dafl man aller