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Der Knochen wichst vorwiegend appositionell; das interstitielle
Knochenwachstum ist, soweit es itberhaupt vorkommt, fiir die Mehrzahl
der Skeletteile von untergeordneter Bedeutung. GréBenzunahme und
Gestaltveranderung des wachsenden Knochens erfolgt also in der
Hauptsache durch Apposition neuer Knochenlagen seitens Periost und
Wachstumsknorpel an der Knochenoberfliche bei gleichzeitiger Re-
sorption der inneren Knochenlagen durch das Markgewebe.

Die Intensitdt dieser organischen Wachstumsvorginge ist
auch fir die Intensitét des Knochenwachstums entscheidend. Sistiert
die Gewebsproliferation seitens der Knochenmatrix, so sistiert auch
das Knochenwachstum; erfahrt sie durch pathologische Einfliisse o6rt-
licher oder allgemeiner Natur eine-Verlangsamung oder Beschleunigung,
so resultiert entsprechende Hemmung bzw. Steigerung des Knochen-
wachstums, die je nach Sitz und Ausdehnung der Erkrankung nur 6rt-
liche Knochenveréinderungen bewirken oder sich als allgemeine Wachs-
tumsstérungen darstellen. Wir haben es hier mit in Ursache und Wir-
kung leicht iibersehbaren organischen Stérungen des Knochen-
wachstums zu tun, auf welche an dieser Stelle nicht ndher eingegangen
werden soll.

Far die GroBlenzunahme und Gestaltverinderungen. des wachsenden
Knochens sind indes die organischen Wachstumsvorginge nicht das
allein Entscheidende; denn GroBe und Gestalt des Knochens werden
nicht nur durch die Menge des jeweilig proliferierten Knochengewebes
bestimimt, sondern in gleicher Weise durch den ridumlichen Aufbau
desselben, durch seine Wachstumsrichtung.

Gleiche Mengen Knochengewebes kénnen fiir den rdumlichen Kno-
chenaufbau einen sehr differenten Effelt haben; gerade so wie aus glei-
chen Mengen von Bausteinen Hiuser sehr verschiedener Gréfe und
Gestalt aufgefithrt werden konnen. Hier ist nicht die Menge des Bau-
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materials das Entscheidende, sondern die Richtung des Aufbaus, die
Architektur, der Bauplan: Auch der wachsende Knochen verwendet
sein Baumaterial, das junge Knochengewebe, an den verschiedenen
Wachstumszonen nicht in gleicher Weise zum Knochenaufbau, Wo
der Knochen durch s pongidse Apposition wichst, wo er also eine weit-
maschige, komplizierte Knochenarchitektur aufbaut, haben gleiche
Mengen Knochengewebes fiir seinen rdumlichen Aufbau einen
ungleich groBeren Effekt, als wo das Knochenwachstum durch kom-
pakte Apposition erfolgt, wo also nahezu liickenlos ein Baustein an
den anderen gefigt wird.

Wenn das Lingenwachstum des Réhrenknochens rdumlich ungleich
schneller fortschreitet als sein Dickenwachstum, so ist das nicht so
sehr der Ausdruck eines intensiveren Knorpelwachstums, einer
Steigerung der organischen Wachstumsvorginge des XKnorpels
gegeniiber der periostalen Ossifikation, sondern weit mehr Effekt des
schnelleren raumlichen Knochenaufbaus in den spongidsen
Wachstumszonen als in den kompakten, des schnelleren raumlichén
Fortschreitens der Appositions- und Resorptionsprozesse in der Lings-
richtung des Knochens, alg in seiner Dickenrichtung.

Die dem jugendlichen Knochen durch Vererbung eigene Wachstums-
energie betdtigt sich also in doppelter Weise:

1. In der Proliferation (bzw. Resorption) bestimmter Mengen von
Knochengewebe (organische Wachstumsenergie).

2. Im rdumlichen Knochenaufbau, d. h. im Fortschreiten der Ap-
positions- und Resorptionsprozesse in der physiologischen Wachstums-
richtung (mechanische Wachstumsenergie).

Die mechanische Wachstumsenergie des Knochens bekundet sich an
den spongidsen Wachstumszonen, wo neben der Gewebsproliferation
unausgesetzt der riumliche Knochenaufbau vor sich geht, weit sinn-
falliger als an den kompakten, wo ein rdumlicher Knochenaufbau nur
in sehr beschrinktem Umfang stattfindet.

Fur die Pathologie des Knochenwachstums, fiir das Verstind-
nis der Wachstumsstérungen, ist eine scharfe Trennung der or-
ganischen und mechanischen Wachstumsvorgidnge un-
zweifelhaft von groBer Bedeutung, von weit gréBerer Bedeutung, als
ihr bislang zuteil wurde; denn nicht alle Stérungen des Knochenwachs-
tums sind orgamnisch bedingt durch Hemmung oder Steigerung der
Proliferationsfahigkeit von Knorpel und Periost bzw. der Resorption
seitens des Markgewebes. Auch die mechanische Wachstumsenergie
des Knochens, die Fahigkeit des rdumlichen Knochenaufbaus
in der physiologischen Wachstumsrichtung, hat ihre natiirlichen Gren-
zen und ist an bestimmte physiologische Voraussetzungen gebunden.
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Der Aufbau einer normalen Knoehenarchitektur kann sich nur
unter physiologischen Druck- und Zugspannungen in der
physiologischen Wachstumsrichtung voliziehen; kommt es aus irgend-
welcheng;\ spiter noch zu erdrternden — Ursachen zu dauernder
Storung der physiologischen Druck- und Zugspannungen, so nehmen
zwar die Knochenapposition (bzw. Resorption) -ebenso wie der rium-
liche Knochenaufbau ihren Fortgang, aber letzterer erfolgt nicht mehr
in der physmloglschen Wachstumsrichtung, sondern wird je nach Rich-
tung und Starke der pathologischen Drnck- und Zugspannungen streng
mechanischer Gesetzméfigkeit zufolge in fehlerhafte Bahnen gelenkt;
eskommt zur mechanisehen Storung des Knochenwachstums.

DasWesen der mechanischen Wachstumsstérung liegt demnach nicht in
krankhafter Beeinflussung der organischen Wachstumsvorginge,
sondern lediglich in pathologischer Béeintrichtigung der Wachstums-
richtung. Der Knochen wichst weiter; nichts wird mehr, nichts we-
niger gebildet (bzw. wieder zerstort) als in der Norm aber das radumliche
Fortschreiten der ‘Appositions- und Resorptionsprozesse kann unter der
Einwirkung pathologischer Druck- und Zugspannungen nicht mehr
in der physiologischen Wachstumsrichtung erfolgen. Ortlich gesteigerter
Druck hemmt das Knochenwachstum, aber er hemmt nicht organisch
die'Knochenproliferation von Knorpel oder Periost, sondern hemmt rein
mechanisch die raumliche Ausdehnung des wachsenden Knochens
in der Druckrichtung, so dal der weiter wachsende Knochen sich all-
mihlich mehr nach der druckireien Richtung entfalten muB. Mechanisch
gehemmtes Lingenwachstum eines Rohrenknochens bewirkt deshalb
stirkeres Breiten- bzw. Dickenwachstum. Die Spongiosa verdichtet
sich unter gesteigerter Druckwirkung im Ma@e ihrer gehemmten raum-
lichen Ausdehnung zu kompakteren Gefiige, gebogene Knochen erfahren
Zunahme ihrer physiologischen Kriimmung usw.

Der wachsende Knochen verhilt sich also értlichen Wachstums-
widerstinden gegeniiber ahnlich einem FluB, dessen Lauf durch mecha-
nische Hindernisse gehemmt wird, der deshalb aber nicht aufhért zu
fliefen, vielmehr sich staut und sein gewohntes FluBbett verlaBt, um
in einer druckfreien Richtung neue AbfluBbahnen zu suchen; nach der
gleichen rein mechanischen GesetzmiBigkeit reagiert der wachsende
Knochen auf mechanische Wachstumswiderstinde nicht mit Hemmung
seines Wachstums, sondern lediglich mit Anderung seinerphysio-
logischen Wachstumsrichtung.

Den experimentellen Nachweis, daB pathologische Druck- und Zug-
spannungen das Knochenwachstum nicht organisch beeinflussen — wie frither
vielfach filschlich angenommen wurde — konnte ich in meiner Arbeit ,, Uber die

mechanischien Storungen des Knochenwachstums® (Virchows Arch, £, pa,thol Anat.
.. Physiol. 163) bereits vor langen Jahren erbringen.
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Gipst man die hintere Extremitit junger, noch wachsender Tiere in be-
stimmten Zwangsstellungen ein, z. B. in kimstlicher Genu-valgum-Stellung, und
vergleicht nach mehrwiochiger Versuchsdauver das Wachstum der eingegipsten
Seite mit dem der frei wachsenden Extremitiat, so findet man ausnahmslos an der
oberen Tibiametaphyse sehr charakteristische Wachstumsstorungen; auf der
Druckseite ist das Lingenwachstum der Metaphyse gehemmt, das Breitenwachs-
tum entsprechend gesteigert, umgekehrt auf der Zugseite das Langenwachstum
gesteigert und-das Breitenwachstum entsprechend vermindert: ferner zeigt die
druckseitige Corticalis der Metaphyse erhebliche Zunahme ihrer physiologischen .
Biegung, die zugseitige entsprechende Biegungsabnahme.

Wird die Tibia durch den Gipsverband gleichmaBig in ihrem Lingenwachs-
tum gehemmt, so kommt es zu einer sebr hochgradigen Wachstumsstérung des
ganzen Knochens: nicht nur die Metaphysen wachsen im MaBe jhres gehemmten
Léngenwachstums stérker in die Breite, sondern auch die Diaphyse wird im ganzen
dicker, offenbar weil die periostalen Knochenzylinder im MaBe ihres gehemmten
Langenwachstums an Umfang gewinnen, d.h. Zylinder von gréferen Durch-
messern beschreiben. Auf dem Knochendurchschnitt zeigt sich das in. seiner
rgumlichen Entfaltung gehemmte spongidse Gefiige der Metaphysen kompakter
als in der Norm, und die Knorpelknochengrenze ist -— dhnlich wie am rachitischen
Knochen — unregelmiBig, die Knorpelwucherungszone betriichtlich verbreitert.

Es ergibt sich aus diesen Versuchen, daB pathologische Druck- und Zug-
spannungen primér das spongitse Knochenwachstum pathologisch beeinflussen,
erst sekundsr auch die periostale Knochenapposition in Mitleidenschaft zichen,
daB aber diese pathologische Beeinflussung lediglich die Wachstumsrichtung
betrifft, in keiner Weise aber die organischen Wachstumsvorginge: diese neh-
men auch.unter pathologischen Druck- und Zugspannungen gvantitativ ibren
physiologischen Ablauf und fithren hierdurch zu einem fiir diec mechanischen
Btorungen des Knochenwachstums duflerst charakteristischen kompensatori-
sechen Wachstum in der druckfreien Richtung,

Fir die pathologisch - anatomische Bewertungmechanisch
deformierter Skeletteile ergeben sich aus dem Gesagben mancher-
lei wichtige Gesichtspunkte. In Folge der Wachstumshemmung in
der - Druckrichtung und des kompensatorischen Wachstums in der
druckfreien Richtung zeigen solche Knochen stets eine fiir die mecha-
nische Wachstumsstorung charakteristische Anderung ihrer gesamten
geometrischen Proportionen. Ein skoliotischer Keilwirbel ist auf
seiner Druckseite — d. h. an der konkaven Seite der Skoliose — niedriger
als an der konvexen Seite, also nach der Konkavitit zu keilférmig ab-
geschriigt; aber in gleichem Mafe, wie sein Hohenwachstum hier redu-
ziert wird, ist sein Breitenwachstum nach der konkaven Seite zu méchtiger
entwickelt; umgekehrt erscheint der Keilwirbel an der konvexen Seite
der Skoliose stirker in die Hohe und schméchtiger in die Breite gewach-
sen. Diese Wachstumshemmung in der Druckrichtung und Wachs-
tumssteigerung in der druckfreien bzw.Zugrichtung ist keine organische,
keine Atrophie bzw. Hypertrophie der Knochenbildung, sondern eine
rein mechanische Ablenkung des allenthalben in physiologischer
Menge proliferierten’ Knochengewebes aus seiner physiologischen Wachs-
tumsrichtung in fehlerhafte Bahnen. s zeigt schon das eine Beispiel,
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wie sehr bei der Beurteilung mechanisch deformierter Skeletteile mit
der Annahme wahrer Knochenatrophie bzw. Hypertrophie Vorsicht ge-
boten ist; es liegt eben im Wesen der mechanischen Wachstumsstérung,
daf sie allzu leicht scheinbare Atrophien bzw. Hypertrophien der
Knochenbildung vortauscht, wo es sich in Wahrheit ganz und gar nicht
um organische Bildungsstérungen, sondern um rein-mechanische
Stérungen des riaumlichen Knochenaufbaues handelt.

Fast mehr noch als fir die &uflleren Gestaltsveranderungen ist
fiir die Beurteilung der Strukturstérungen deformer Kmnochen
Vorsicht ihrer Deutung am Platz; auch hierfir ist der skoliotische
Wirbel ein treffliches Beispiel. Der Wirbelkérper wichst allseitig vor-
wiegend durch spongidse Apposition; da, wo durch pathologisch
gesteigerten Druck, die rdumliche Ausdehnung des Wirbelkérpers
gehemmt wird, verdichtet sich begreiflicherweise seine spongiose Struk-
tur allmihlich zu kompakterem Gefiige; ahnlich etwa einem Schwamm,
der — in einer Richtung zusammengepreft — seine Poren verdichtet
und stirker in der druckfreien Richtung vorquillt. Der skoliotische
Wirbel ist deshalb anf seiner Druckseite nicht nur niedriger und breiter
als konvexseitig, sondern auch erheblich kompakter, eine Struktur-
verschiedenheit, die der Korper des Keilwirbels am deutlichsten auf
dem frontalen Durchschnitt erkennen 14Bt. Auch diese Struktur-
storungen dirfen nicht im Sinne der Hypertrophie bzw. Atrophic ge-
deutet werden, sondern sind ebenso wie die duBeren Gestaltveranderungen
rein mechanisch bedingte Stérungen des rdumlichen Knochen-
aufbaues. Nur die gleichzeitige Betrachtung von Form und
Struktur kann hier vor Irrtiimern schittzen. Ich habe schon bei frii-
herer Gelegenheit darauf hingewiesen, daB der Gegensatz der Hitter-
Volkmannschen Drucktheorie und des W olffschen Transformations-
gesetzes vornehmlich dadurch begriindet war, daB jenes allzu einseitig
dic duBeren Gestaltverinderungen deformer Knochen, dieses
umgekehrt nur deren Innenarchitektur zum Ausgang ihrer SchluB-
folgerungen machten, und daB beide die organisch und mechanisch
bedingten Stérungen des Knochenwachstums nicht scharf genug von-
einander trennten.

Noch sinnfalliger als am skoliotischen Wirbel kommt das Wesen
der ‘mechanischen Wachstumsstérung am skoliotischen Rippen-
wachstum zum Ausdruck. Durch die seitliche Ausbiegung der Wirbel-
sdule steht das Liangenwachstum der costalen Rippenenden auf der
konvexen Seite der Skoliose unter dauernd gesteigerter Druckspannung,
auf der konkaven unter entsprechend gesteigerter Zugspannung; die
konvexseitigen Rippen erfahren hierdurch eine Hemmung ihres Lingen-
wachstums, die konkavseitigen eineﬁentsprechende‘Steigerung; da aber
diese Wachstumsstérung nicht organisch, sondern rein mechanisch
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bedingt ist, kommt es zugleich zu einem kompensatorischen
Wachstum in der druckfreien Richtung, das an den konvex-
seitigen Rippen zu deren Verbreiterung und Biegungszunahme (Rippen-
buckel), an den konkavseitigen zur Verschmilerung und Biegungs-
abnahme Anlafi gibt. Zu entgegengesetzten Verinderungen fithrt die
Fortleitung der pathologischen Druck- und Zugspannungen an den
sternalen Rippenenden. In #hnlicher Weise wie die Rippen nehmen
schlieBlich auch die Beckenknochen an der Wachstumsstérung teil,
deren Regultat das — geburtshilflich wichtige — skoliotisch verengte
Becken darstellt.

Bei all diesen Wachstumsstérungen ist von einer organischen
Hemmung bzw. Steigerung der Knochenbildung nirgends die Rede;
Wirbelsaule und Brustkorb ynd Beckenknochen proliferieren allenthalben
physiologische Mengen von Knochengewebe, nur die Wachstums-
richtung ist eine vonGrund auf geinderte;nurhierdurch kommt
es unter dem Einfluf} pathologischer Druck- und Zugspannungen schlief3-
lich zu den allerschwersten Deformierungen des kindlichen Skeletts.

Der kyphoskoliotische Thorax zeigt also nicht nur sehr klar
das Wesen der mechanischen Wachstumsstorung, sondern auch sehr
drastisch die erstaunliche Plastizitit des wachsenden Skeletts unter
pathologischen Druck- und Zugspannungen. Freilich wird : von
mehrfacher — und sehr autoritativer — Seite in Abrede gestellt, dafi
diese schweren Deformierungen. sich am gesunden Knochen voll-
ziehen konnen, sondern behauptet, daB die schweren Skoliosen des
Schulalters, sofern sie nicht auf kongenitale Anomalien oder- andere
Ursachen zuriickzufithren sind, nur auf dem Boden einer pathologi-
schen Knochenweichheit entstinden, analog den rachitischen Skoli-
osen der ersten Kindheit. Das ist aber in dieser Allgemeinheit sicher
nicht zutreffend; die groRe Mehrzahl aller ,,Schulskoliosen® entwickelt
sich ebenso wie die Mehrzahl der Belastungsdeformititen ‘iiberhaupt
am vollig gesunden Skelett; es sind oOrtliche Wachstums-
storungen in Folge ortlicher Einwirkung pathologischer Druck- und
Zugspannungen, deren Angriffspunkt nicht in pathologischer Knochen-
weichheit, sondern lediglich in der physiologischen Plastizitit
des wachsenden Knochens gegeben ist. (Auf die Bedeutung der
Mikuliczschen Befunde filr die Annahme. einer Rachitis tarda werde
ich spéter noch zu sprechen kommen.)

Diese physiologische Plastizitit des Wachstums betrifft freilich,
wie wir saben, von vornherein nicht den Knochen in seiner 'Totalitét,
sondern in erster Linie nur die spongiésen Wachstumszonen, .wo
durch die mechanische Wachstumsenergie des Knochéns der raumliche
Knochenaufbau vor sich geht; indem aber die spongitse Wachstums-
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storung sekundar die. periostale Apposition in Mitleidenschaft zieht,
und indem - der innere Knochen mit fortschreitendem Wachstum der
physiologischen Resorption anheimfillt, ist tatsichlich die Plastizitat
des wachsenden Knochens ein auflerordentliche, und pathologische
Druck- und Zugspannungen von lingerer Dauer kénnen und miissen
schlieflich dem ganzen Knochen verhingnisvoll werden.

Die physiologische Plastizitit des wachsenden Knochens steht also
ebenso mnach experimentellen Ergebnissen wie nach anatomisch-
pathologischen Befunden und klinischen Erfahrungen aufler jedem
Zweifel. Sie ist um so grofer, je intensiver das Knochenwachstum vor
sich geht, je schneller im besonderen der spongitse Knochenaufbau
raumlich vorschreitet ; deshalb sehen wir die Entwicklung der Belastungs-
deformititen von Wirbelsdule und unterer Extremitét vornehmlich
an die Phasen ihres intensivsten Léngenwachstums gebunden. Des-
gleichen sehen wir die erste Kindheit mit iliren intensiven Wachstums-
vorgingen fir die Entwicklung mechanischer Wachstumsstdrungen
hochgradig disponiert; es braucht hier nur an die intrauterinen
Belastungsdeformititen, den KlumpfuB, die kongenitale Skoliose,
den angeborenen Schulterhochstand u. a. erinnert zu werden.

Ein besonders instruktives Beispiel frithzeitiger mechanischer
Wachstumsstérung ist der ,,angeborene Schiefhals”, das Caput
obstipumi congenitum musculare. Die Contractur des Kopfnickermus-
kels — deren Ursache an dieser Stelle nicht erdrtert werden soll — stellt
hier in einer gsehr frithen Wachstumsperiode die Halswirbel-
sdule unter pathologische Druck- und Zugspannungen allerhtchstens
Grades. Kopf und Halswirbelsdule geraten in dauernd skoliotische
Haltung mit nach der gesunden Seite gerichteter Konvexitit. Bei der
groflen Intensitit des Wachstums der ersten Lebensjahre entwickeln
sich sehr schnell an den Halswirbeln die oben geschilderten skoliotischen
Verinderungen, und in analoger Weise nehmen in der Folge auch die
Gesichts- und Schadelknochen an dieser Wachstumsstiorung teil, so daf
auller der Halswirbelséule eine formliche Kopfskoliose zustande kommt,
d. h. Gesicht und Schédel erfahren an ihrer konkavseitigen Halfte ein
vermindertes Hohen- und vermehrtes Breitenwachstum, an ihren
konvexseitigen Partien umgekehrt ein stirkeres Hohen- und geringeres
Breitenwachstum, so daB es schlieBlich zu sehr entstellenden Assyme-
trien der Schidel- und Gesichtsbildung kommt. Uber die Entstehung
dieser Versanderungen ist viel gestritten worden, doch kann es keinem
Zweifel unterliegen, daf sie ebenso wie die skoliotischen Thorax-
und Beckendeformitéten lediglich aus den durch die Muskelcontractur
verénderten Druck- und Zugspannungen herzuleiten sind, daB es sich
mithin'hier um reinniéchanisch bewirkte Stérungen des Knochenwachs-
tums- handelt.
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Das Beispiel des angeborenen Schiefhalses zeigt also sehr iiber-
zougend die Plastizitdt des wachsenden Knochens unter
pathologischen Druck- und Zugspannungen, denn hier kann
ja von einer pathologischen Knochenweichheit keine Rede sein;
auch ist es eine.jedem Chirurgen wohlbekannte Tatsache, daB durch
frithzeitige operative Beseitigung der Muskelcontractur die entstellende
Wachstumsstérung von Wirbelsdule und Kopfskelett verhiitet bzw.
auf ein Mindestmaf beschrinkt werden kann.

Der angeborene Schiefhals zeigt gleichzeitig sehr instruktiv, wo-
durch es wihrend der Entwicklungsperiode zu dauernder Storung
der physiologischen Druck- und Zugspannungen kommt;
es ist die fixierte Gelenkcontractur — in diesem Fall die der Wirbel-
gelenke —, welche das spongitse Wachstum der knéchernen Ge-
lenkenden unter dauernd verinderte Druck- und Zugspannungen setzt:
an der konkaven Seite der Contractur unter gesteigerte Druckspannung,
an der konvexen unter vermehrte Zugspannung. Es sind etwa die
gleichen mechanischen Verhiltnisse wie beim experimentellen Genu
valgum,  nur dall hier der Gipsverband. die Gelenke in fehlerhafter
Stellung fixiert, dort die Schrumpfung des Kopfnickermuskels.

Wir diirfen wohl mit Recht folgern, daB fiir die mechanische
Pathogenese der Skelettdeformititen wiberhaupt die Fixierung der
Gelenke in pathologischer Stellung eine ausschlaggebende Rolle spielt.
Ihre Ursachen sind sehr mannigfaltige : wihrend der intrauterinen Ent-
wicklung werden besonders. die Extremitéten durch amniotische Ver-
wachsungen, Nabelschnurumschlingungen, Geschwillste u. a. in per-
versen Zwangsstellungen fur lingere Dauer fixiert und hierdurch in
ihrer physiologischen Wachstumsrichtung bedroht. In der spiteren
Entwicklung kdnn wie beim Schiefhals die Gelenkcontractur eine
myogene bzw. tendogene sein, weit hiufiger aber sind es neurogene
Contracturen peripheren oder zentralen Ursprungs, die im Kindesalter
zur Entstehung mechanischer Stérungen des Knochenwachstums Anlal}
geben ; als ein besonders hiiufiges Beigpiel sei der paralytische Klumpfuf3
erwihnt, der neben der Lihmung ausnahmslos schwere kndcherne
Verinderungen aufweist, die als mechanische Wachstumsstorungen
infolge der fixierten Gelenkcontractur anzusprechen sind.

Auch fiir die Entstehung der habituellen Skoliose diirfte die habi-
tuelle Contractur der Wirbelgelenke, sobald sie sich durch
Weichteilschrumpfung fixiert, eine bedeutsame Rolle spielen.
Nicht die fehlerhafte Belastung, nicht die skoliotische Haltung an sich
ist das Ausschlaggebende — sie setzt ja das Wirbelwachstum nur zeit-
weise und schnell voriibergehend unter pathologische Druck- und Zug-
spannungen und wird, wie wir wissen, von der Mehrzahl der Kinder
ohne dauernden Schaden vertragen —, erst die habituelle Contractur
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der Wirbelgelenke, die sich bei muskelschwachen Kindern aus. der
gewohnheitsmafigen skoliotischen Haltung entwickelt und bestimmte
Abschnitte der Wirbelsiiule — zuerst meist die lumbalen — in, fehler-
hafter Haltung fixiert, setzt das Wirbelwachstum unter dauernd
veranderte Druck- und Zugspannungen und schafft hierdurch die Vor-
bedingungen fir die Entstehung der mechanischen Wachstumsstorung.
Beriicksichtigt man, dafl zu der fraglichen Zeit- das Wirbelwachstum
noch sehr intensiv im Gange ist, und dafl das Li#ngenwachstum der’
Wirbelstule von 24 spongidsen Apposiotionszonen aus erfoigt,
so wird man begreifen, daB auch eine an sich véllig gesunde, aber noch
wachsende Wirbelsdule schadigenden mechanischen Einwirkungen, wie
sle sich aus einer fixierten skoliotischen Haltung ergeben, die
denkbar giinstigsten Angriffspunkte bietet. Man wird auch leicht ver-
verstehen, daf nur solche Kinder skoliotisch werden, welche infolge von
Krankheit oder allgemeiner Schwiche oder mangelnder Muskelenergie
u. a. allmshlich der skoliotischen Gewohnheitshaltung und den hieraus
resultierenden habituellen Weichteilsschrumpfungen verfallen. Hier —
in der Vorbeugung der Weichteilsschrumpfungen — liegt die
Aufgabe der orthopédischen Prophylaxe, der Wert einer gut geleiteten
orthopsdischen Turnstunde | Mit Beginn der knéchernen Verinderungen,
der mechanischen Wachstumsstorung der Wirbelkérper ist die Sko-
liosentherapie bereits nahezu machglos. )
Fiwr die ,,Belastungsdeformititen derunteren Extremitat
dirften in pathogenetischer Hinsicht durchaus die gleichen Gesichts-
punkte maflgebend sein wie fiir die Entstehung der habituellen Skoliose.
Auch hier handelt es sich um rein mechanische Wachstumsstérungen
des spongidsen Knochenaufbaus — sei es am Schenkelbals (Coxa vara),
sei es am Kniegelenk (Genu valgum), sei es am FuBgewdlbe (Pes planus)
—, aber es ist auch hier nicht die zeitweise fehlerhafte Belastung an
sich, welche dem Wachstum von Femur und Tibia bzw. FuBwurzel-
knochen verhangnisvoll wird; erst die gewohnheitsm#Bige fehler-
hafte Haltung in den Hiift-, Knie- bzw. Fulgelenken bestimmter
Berufsstinde mit ihren schidlichen Folgen auf die Weichteile, der
konsekutiven Weichteilsschrumpfung und der dauernden Fixation
der Gelenke in pathologischer Stellung fithrt zu dauernder
Storung der physiologischen Druck- und Zugspannungen und schafft
hiermit die Voraussetzungen fiir die Entstehung der Skelettdeformitit.
Diese Deformititen sind deshalb ebenso professionelle wie die habi-
tuelle Skoliose der Schulkinder. Die Coxa vara ist die Berufskrankheit
der Maher, das Genu valgum der Bicker, der PlattfuB} der Kellner usw.
Sie entwickeln sich in der Regel zur Zeit der Adolescenz, also in einer
Periode nach sehr intensivem Knorpelwachstum, d. h. sehr schnellen
résumlichen Fortschreitens desspongiésen Knochenaufbaus.
Virchows Archiv, Bd. 238. 7
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Wenn wir fiir diese Deformititen ebenso wie fiir die habituelle
Skoliose den Namen ,,Belastungsdeformititen’ beibehalten, so
miissen wir uns hierbei bewuf3t bleiben, daB das Verhiltnis zwischen
fehlerhafter Belastung und Deformitit kein so unmittelbares ist, wie
wir uns das frither wohl vorgestellt haben. Ein ungleicher Druck —
und sei er auch noch so stark — vermag auch den wachsenden Knochen
nicht zu deformieren; nur dauernde pathologische Druck- und Zug-
spannungen, wie sie bei gewohnheitsmiBiger fehlerhafter Haltung aus
den konsekutiven Weichteilsschrumpfungen und Gelenkcontracturen
ganz allméhlich resultierer, vermégen das Knochenwachstum in fehler-
hafte Bahnen zu lenken.

Das zeigen uns sehr iiberzeugend auch die vestimentdren De-
formitaten; der Stiefeldruck verlagert wohl die grofle Zehe temporir
nach auswirts, aber die knéchernen Verdnderungen des Hallux valgus
entstehen erst infolge der Fixation dieser pathologischen Zehenstellung
durch allméahliche Verkiirzung und Verlagerung des M. extensor hallucis
longus bzw. seiner Sehne (H. Virchow)l). Erst hierdurch wird das
Langenwachstum des Grundgliedes der grofen Zehe bzw. des I. Mittel-
fuBknochens an der medialen Seite unter dauernd gesteigerte Zug-
spannung, an der lateralen unter entsprechend gesteigerte Druckspannung
gesetzt, und es kommt allmahlich -hier zu ganz analogen mechanischen
Wachstumsstérungen, wie wir sie beim experimentellen Genu valgum
an der Tibia auftreten sahen ; auf der Druckseite bleiben die Metaphysen
niedriger, wachsen aber stérker in die Breite, auf der Zugseite werden
sie hoéher, aber entsprechend schmiler, die druckseitige Corticalis
erfahrt Zunahme, die zugseitige entsprechende Abnahme ihrer physio-
logischen Kriimmung. Wir finden hier also geradezu ein Schulbeispiel
einer mechanischen Wachstumsstérung und sehen, daf auch hier die
letzte Ursache derselben nicht in der #uBeren Druckwirkung, sondern
in der pathologisch fixierten Gelenkcontractur zu suchen ist,
weil erst diese das spongidse Wachstum der kndchernen Gelenkenden
dauernd unter pathologische Druck- und Zugspannungen setzt.

Wir haben im vorstehenden die Wirkungsweise pathologischer
Druck- und Zugspannungen durch duBere mechanische Einwirkungen
auf den wachsenden Knochen besprochen; wir diirfen hierbei nicht
iibersehen, daB auch im Knochen selbst die Ursache pathologischer
Druck- und Zugspannungen gelegen sein kann. Wir kommen damit zu
den Erweichungszustinden des kindlichen Skeletts, zur Rachitis.

Fiir das Verstindnis der rachitischen Wachstumsstérung sind die me-
chanischen Gesichtspunkte, die sich aus der mangelnden Kalkablage-

1) Zur Anatomie des Hallux valgus. Berl. klin. Wochenschr. 1921, Nr. 5.
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Tung, aus dem Weichbleiben der rachitischen Wachstumszonen, ihrer ver-
minderten Druck- und Zugfestigkeit ergeben, von gleicher — ja noch
groBerer — Bedeutung wie die dulleren mechanischen Einwirkungen
fiir das Wachstum des gesunden Knochens; denn letztere sind 6rtlicher
Natur und bewirken lediglich 61 t1ich e Wachstumsstérungen, die rachi-
tische Knochenweichheit befillt hingegen sukzessive das ganze Skelett
und zieht dementsprechend allmshlich das gesamte Knochenwachstum
in Mitleidenschaft, - In zwei kiirzlich erschienenen Arbeiten (Jahrb. f.
Kinderheilk. 45. 1921 und Berl. klin. Wochenschr. 1921, Nr. 42) habe
ich bereits ausfithrlich dargelegt, daB keine Theorie dem Verstindnis der
rachitischen Wachstumsstérung und ihrer pathologischen Befunde ge-
recht werden kann, die nicht die aus der mangelnden Kalkablagerung fiir
den Knochenaufbau resultierenden mechanischen Gesichtspunkte
zum Ausgangspunkt ihrer Betrachtungen nimmt. Ich kann mich daher
hier auf einige wenige Bemerkungen beschrinken.

Der Knochenaufbau aus dem durch den Kalkmangel ungeniigend
druck- und zugfesten — osteoiden — Gewebe ist begreiflich ebenso
eine mechanische Unméglichkeit wie der Aufbau irgendeines
anderen Bauwerks aus einem ungeniigend druck- und zugfesten Bau-
material. Das gilt in erster Linie fiir den spongidsen Knochenauf-
bau, fiir dessen unbehindertes raumliches Fortschreiten ein schnelles
Erstarren seiner Balkchen und Strebepfeiler zu kalkhaltigem Knochen-
gewebe unbedingtes mechanisches Erfordernis ist, um so mehr, als dieser
Knochenautbau ja nicht im freien Luftraum erfolgt, sondern im Innern
eines wachsenden Organismus, dessen simtliche Organe und Gewebe
durch ihr Wachstum ebenso wie der Knochen nach raumlicher Aus-
dehn{mg streben und hierdurch einen gegenseitigen Wachstumsdruck
aufeinander austiben. Erfdhrt dieser physiologische Wachstums-
druck durch den Kalkmangel eine Stérung zuungunsten des Knochens,
s0 werden mit fortschreitendem Wachstum zunichst die spongidsen
Wachstumszonen dem auf ihnen ruhenden physiologischen Wachs- .
tumsdruck aus Griinden rein mechanischer Natur allméihlich nachgeben
miissen. Je grofler der Kalkmangel ist, und je intensiver das Knochen-
wachstum fortschreitet, um so schneller und hochgradiger werden sich
am rachitischen Skelett diese Stérungen des spongisen Knochenaufbaus
geltend machen. IndieserdurchdenXalkmangelreinmechanisch
bedingten Stérung des spongiésen Knochenaufbaus liegt
m. E. der Schliissel zum Verstindnis des rachitischen Wachstums
und seiner pathologischen Befunde.

Dabei gilt auch fir das rachitische Wachstum das gleiche wie fiir
alle mechanischen Stoérungen des Knochenwachstums: die orga-
nischen Wachstumsvorginge werden durch die pathologischen Druck-
und Zugspannungen nicht in Mitleidenschaft gezogen, Apposition und

7*
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Resorption nehmen ihren Fortgang, Knorpel und Periost proliferieren
auch in der Rachitis physiologische Gewebsmengen; auch der rium-
liche Knochenaufbau an sich ist nicht unterbrochen, aber er kann
infolge des Kallkmangels nicht mehr in der physiologischen Wachstums-
richtung erfolgen. Der rachitische Knochen wichst zwar weiter wie ein
gesunder, aber die Wachstumsrichtung der weichbleibenden
Appositionszonen wird eine pathologische.

Der rachitische Rohrenknochen bleibt kiirzer als der gesunde-
— nicht weil der Wachstumsknorpel weniger Knochen produziert, sondern
weil dasin physiologischer Menge gebildete, aber weichbleibende spongitse
Gewebe der Metaphysen dem auf ihm ruhenden physiologischen Wachs-
tumsdruck — der hier unmittelbar durch den wuchernden Wachstums-
knorpel ausgeiibt wird — mit fortschreitendem Wachstum sukzessive
nachgibt, sich hierbei allm#hlich zu kompakteren Gefiige verdichtet,
um bei Zunahme des rdumlichen MiBverhédltnisses schlieBlich einen
Ausweg in der druckfreien Richtung zu suchen, d. h. stirker in die
Breite zu wachsen. Es entwickeln sich mithin als mechanischer Effekt
des Kalkmangels an den Metaphysen des rachitischen Réhrenknochens
durchaus analoge Veréinderungen, wie wir sie unter Einwirkung duBeren
Drucks an den konkavseitigen Partien des skoliotischen Keilwirbels
auftreten sahen. Es erklart sich hiermit aus den gleichen mechanischen
Gegichtspunkten in einfachster und natirlichster Weise als unmittel-
barer mechanischer Effekt des Kalkmangels ebenso das ver-
minderteLingenwachstumdesrachitischenRéhrenknochens
als die kolbenformigen bzw. becherférmigen Auftreibungen seiner Dia-
physenenden, die sog. Epiphysenauftreibungen. Tatsichlich ist
hier nichts mehr nichts weniger gebildet als in der Norm, nur die rium-
liche Ausdehnung des wachsenden Knochens, die Wachstumsrichtung,
ist eine pathologisch versinderte.

Das gleiche gilt vom Dickenwachstum; der rachitische Réhren-
knochen wird dicker als der gesunde — nicht, weil das Periost zu viel
Knochen produziert, sondern weil die in durchaus physiologischer
Menge gebildeten periostalen Gewebslagen infolge des reduzierten
Lingenwachstums sich nicht mehr geniigend in die Linge entfalten
konnen; die corticalen Knochenzylinder miissen sich deshalb stirker
in die Dicke entwickeln, d. h. Zylinder von gréBerem Durchmesser
beschreiben. Es sind also ebenfalls nur Verdnderungen ihrer
riumlichen Ausdehnung, die die periostalen Lamellen mit der
Reduktion des Lingenwachstums erfahren, die gleichen etwa, die ein
in die Linge gezogenes Gummidrain beim Nachlassen der Langsspannung
erleidet: dieMasse bleibtdiegleiche, nurdieFormistverdndert.

Wir erkennen also auch am rachitischen Réhrenknochen die fir die
mechanische Wachstumsstérung so charakteristische Storung seiner
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geometrischen Proportionen; dem verdnderten Langenwachstum ent-
spricht ein gesteigertes Breiten- und Dickenwachstum; auch die cha-
rakteristischen Relationen zwischen Zulerer Gestalt und Struktur
finden wir hier wieder: die Spongiosa der Metaphysen verdichtet sich
unter der Einwirkung des physiologischen Wachstumsdruckes allmih-
lich zu kompakteren Gefiige; hierdurch werden diese Teile des Rihren-
knochens spiter — nach wiedererfolgter Kalkablagerung — so excessiv
sklerotisch; umgekehrt lockert sich die Compacta der Knochenrinde
zur Spongiosa auf, weil durch das Auseinanderriicken der in ihren Durch-
messern sténdig zunehmenden periostalen Knochenzylinder der physio-
logische Seitendruck zwischen den einzelnen Lamellen entsprechend
abnimmt; auf dem Durchschnitt des rachitischen Réhrenknochens
wird dadurch die lamellése Struktur der Knochenrinde viel deutlicher als
am gesunden und zwischen den einzelnen kompakten Rindenlamellen
finden sich bimmsteinartige Auflagerungen aufgelockerter Compacta —
also spongitsen Knochengewebes.

Der rachitische Rohrenknochen bildet mithin ein sehr prignantes
Beispiel einer mechanischen Wachstumsstrung, nur liegt die patho-
logische mechanische Einwirkung nicht auferhalb, sondern im Knochen
selbst; aber auch hier sind die pathologisch-anatomischen Verinde-
rungen mit gleicher Vorsicht zu bewerten wie bei den durch duBere
mechanische Einwirkungen verursachten Skelettdeformititen ; von einer
wahren Atrophie bzw. Hypertrophie der Knochenbildung ist nirgends
die Rede, es handelt sich allenthalben nur um Stérungen des raum-
lichen Knochenaufbaus, der Wachstumsrichtung, die mittel-
bar oder unmittelbar einzig und allein auf den mechanisechen Effekti des
Kalkmangels zuriickzufithren sind.

Was hier vom Réhrenknochen gesagt ist, gilt mutatis mutandis
auch fiir das iibrige Skelett, das rachitische Wachstum der Schidel-
knochen, die Craniotabes, das Wachstum gekriitmmter Knochen, die
Zunahme physiologischer Kurvaturen, ihre Neigung zu Spontan-
infraktionen, die durch den Belastungsdruck bzw. Muskelzug bewirkten
rachitischen Deformitaten usw. usw. Ich verweise diesbeztiglich auf
meine bereits zitierten Arbeiten, woselbst ich die mechanische Patho-
genese all dieser rachitischen Wachstumsstérungen und die Deutung
ihrer pathologischen Befunde eingehend begriindet habe. Nur ein Effekt
der rachitischen Wachstumsstérung, der in allen Diskussionen itber die
Pathogenese der Rachitis eine bedeutsame Rolle spielt, mufl hier noch
eine kurze Erérterung finden: die charakteristische Verinderung
der Knorpelknochengrenze, die Verbreiterung der Knorpel-
wucherungszone und die Unregelmafligkeit der Ossifikationslinie.
Auch von diesen Veréinderungen habe ich bereits frither gezeigt, daf
sie als mittelbarer mechanischer Effekt des Kalkmangels
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aufzufassen seien. Die' Verbreiterung der Knorpelwuche-
rungszone erklart sich ohne weiteres aus dem verlangsamten
rdumlichem Vorschreiten des spongidsen Knochenaufbaus; denn in-
dem hiermit auch die Markraumbildung nur langsamer gegen den
Knorpel vordringt, dieser aber — wie wir sahen — physiologisch
fortwuchert, rvesultieren breitere Zonen unverbrauchter Knorpel-
wucherung, als wenn der rdumliche Knochenaufbau mit der Knorpel-
wucherung gleichen Schritt hilt. Ubrigens finden wir bekanntlich
auch am nichtrachitischen Skelett zu Zeiten sehr schnellen Lingen-
wachstums physiologische Verbreiterung der Knorpelzonen [Tripier?)],
weil offenbar in diesen intensivsten Wachstumsphasen die mechanische
Wachstumsenergie des spongitsen Knochenaufbaus mit der organischen
Wachstumsenergie der Knorpelproliferation nicht Schritt zu- halten
vermag.

In gleicher Weise ist die UnregelmafBigkeit der Ossifikations-
grenzelediglich als mechanischer Effekt des Kalkmangels aufzufa  en.
Physiologisch erfolgt der spongiése Knochenaufbau an der Knorpel-
knochengrenze unter dem Schutz der provisorischen Knorpelverkalkung;
kommt dieser Schutz durch den Kalkmangel in Fortfall, oder wird er
defekt, bleiben ferner aus gleicher Ursache die Béalkchen und Strebe-
pfeiler der im Aufbau begriffenen Spongiosa weich, so mul} aus leicht-
begreiflichen Griinden rein mechanischer Natur der ganze Knochenani-
bau an der Knorpelknochengrenze — wenn auch nicht véllig in sich
zusammenstiirzen —, so doch zum mindesten in héchste Unordnung
geraten. Wir brauchen uns nur vorzustellen, daf eine unterirdische
Zementierung vor ihrem vélligen Erstarren durch Entfernung ibrer
provisorischen Absteifungen vorzeitiger Belastung ausgesetzt wird,
um zu ermessen, in wie hohem Grade durch den Kalkmangel das regel-
mifBige riumliche Fortschreiten von Knorpelwucherung und Mark-
raumbildung bedroht ist, um die makroskopischen und histologischen
Befunde an der Knorpelknochengrenze des rachitischen Knochens
pathogenetisch richtig, d. h. als mechanischen Effekt des Kalk-
mangels zu wirdigen. Knorpelwucherung und Knochenaufbau gehen
zwar weiter, Richtung und Halt geht aber durch den Kalkmangel beiden
Vorgangen véllig verloren.

Nicht unerwiahnt mochte ich lassen, daB bereits Schmorl?) und
Heubner3) die mechanischen Zusammenhénge zwischen mangelnder
Kalkablagerung und endochondraler Ossifikationsstorung betonen, ohne
indes fiir die Totalitit der rachitischen Skelettveranderungen die ent-
sprechenden SchluBfolgerungen zu ziehen. Auch Pommer hat in
1) Gazette hebdom. 1875.

2) Ergebn. d. inn. Med. u. Kinderheilk. 4. 1909.
3) Lehrbuch der Kinderkrankheiten. Leipzig 1903.
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seiner schénen Arbeit itber Osteomalacie und Rachitis (Leipzig 1885)
den aus dem Kalkmangel resultierenden mechanischen Faktoren
firr die Entstehung der rachitischen Skelettverinderung nur eine lokale
Bedeutung beigemessen, z. B. fir die Anhiufung osteciden Gewebes
an den Insertionen von Sehnen und Fascien.

Wenig gliicklich hat Kassowitzl) ‘die pathologischen Befunde
an der Knorpelknochengrenze fir eine ,entziindliche” Theorie
der Rachitis verwertet; weder ist die Knorpelwucherung eine ent-
ziindlich gesteigerte, noch ist der von Kassowitz so sehr in den Vorder-
grund geriickte GefdBreichtum der Wachstumszonen entzimdlicher
Natur; es handelt sich hier nicht um aktive Prozesse, sondern um rein
passive Vorginge infolge des mechanisch gehemmten Knochenaufbaus.
Per Knorpel wuchert nicht stirker als in der Norm, nur seine Umwand-
lung in Knochen ist verlangsamt, und die GefaBneubildung in den
Wachstumszonen erfolgt gleichfalls nur in physiologischer Menge, aber
infolge der gehemmten riumlichen Entfaltung, der Verdichtung der
Spongiosa zu kompakterem Gefiige, erscheint hier alles auf einen viel
engeren Raum zusammengedrangt als am gesund wachsenden Knochen.

Jeden Zweifel an der mechanischen Pathogenese dieser Verénde-
rungen muB die Tatsache beseitigen, daB — wie schon eingangs kurz
erwihnt — auch bei experimentell gehemmten Lingenwachs-
tum der Tibia an deren Knorpelknochengrenze ganz analoge Ver-
Anderungen auftreten wie am rachitischen Réhrenknochen, wenn auch
nicht in so hohem Grade. Aber die Verbreiterung der Knorpelwuche-
rungszone sowie die UnregelmiBigkeit der Ossifikationslinie ist schon
nach kurzer Versuchsdauer am Knochendurchschnitt auf den ersten
Blick erkennbar (vgl. die naturgetreuen Abbildungen in meiner fritheren
Arbeit in Virchows Archiv 163). Gerade dies ist gewil ein zwingender
Beweis, dall nur rein mechanische Faktoren — die Stérung der
physiologischen Druck- und Zugspannungen — fiir die rachitischen
Veranderungen der Knorpelknochengrenze verantwortlich zu machen
sind. Die Analogie zwischen dem Wachstum eines rachitischen und eines
in seinem Langenwachstum mechanisch gehemmten Rohrenknochens
ist, wie wir sehen, eine vollige — und keineswegs {iberraschende; denn
pathologisch gesteigerter dulerer Druck bat eben fur das Wachstum
des gesunden Knochens den gleichen mechanischen Effekt wie der
physiologische Wachstumsdruck fiir das Wachstum des pathologisch
weichen — rachitischen — Knochens.

Diese experimentellen Ergebnisse beweisen zugleich, daB die Miku-
liczschen Befunde beim Genu valgum?) nur mit groBer Vorsicht als
Ausdruck ungentigender Kalkablagerung — der sog. Rachitis tarda—

1) Pathogenese der Rachitis, Wien 1885, und Jahrb. {. Kinderheilk. 69, ¥5, 76.
%) Langenbecks Archiv 23.
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bewertet werden diirfen; sie sind offenbar nichts anderes als der
Ausdruck rein ortlicher Stérung der physiologischen Druck-
undZugspannungen des Genu valgum, deren ursichliche Verhélt-
nisse bei der Pathogenese der ,,Belastungsdeformititen’ bereits erortert
wurden. Die Rachitis tarda des Genu valgum erscheint daher ebenso-
wenig stichhaltig wie die hypothetische Knochenweichheit der habituellen
Skoliose. Diese ,,Belastungsdeformititen’ sind értliche Wachstums-
stérungen infolge 6rtlicher Einwirkung pathologischer Druck- und
Zugspannungen auf den gesunden Knochen. Abgesehen von seltenen
Ausnahmen, die zumeist ins Gebiet der juvenilen Osteomalacie gehéren
dtrften, haben diese Deformitéiten der spiteren Wachstumsjahre mit
allgemeiner pathologischer Knochenweichheit nicht das mindeste zu
tun und stehen gerade hierdurch in scharfem Gegensatz zu den ent-
sprechenden rachitischen Deformititen des frithen Lebensalters.

Die Rachitis ist eine zeitlich begrenzte, klinisch wohlumschriebene
Erkrankung der ersten Lebensjahre, eine allgemeine Stoffwechsel-
storung, die den kindlichen Organismus zur Zeit intensivsten Knochen-
wachstums befallt und in der Kalkverarmung des Skeletts ihren greif-
barsten Ausdruck findet. Die rachitische Wachstumsstorung und ihre
pathologischen Befunde sind der sekundire mechanische Eifekt dieses
Kalkmangels auf das im tibrigen physiologisch fortschreitende Knochen-
wachstum ; dieser mechanische Effekt unterscheidet sich wohl in seiner
Ausbreitung, nicht aber in seinem Wesen von dem mechanischen Effekt
értlicher pathologischer Druck- und Zugspannungen auf das Wachstum
des gesunden Knochens: hier wie dort kommt es unter der Einwir-
kung pathologischer Druck- und Zugspannungen zur mechanischen
Stérung der physiologischen Wachstumsrichtung, wobei
die organischen Vorginge der Apposition und Resorption quan-
titativ allenthalben ihren durchaus physiologischen Ablauf nehmen.

Hiermit wollen wir unsere Betrachtungen iiber die mechanischen
Stérungen des Knochenwachstums beschlieBen; sie haben uns durch
ein weites, gewil viel betretenes, aber nicht durchweg klar {iberschautes
Gebiet gefithrt und — wie ich hoffe — gezeigt, dal vor allem eine
scharfe Trennungderorganischenund mechanischen Wachs-
tumsvorgédnge bzw. ihrer Stérungen imstande ist, iiber manche
noch dunkle und unklare Punkte helleres Licht zu verbreiten. In dieser
Erkenntnis werden wir auf Grund experimenteller Ergebnisse, patho-
logisch-anatomischer Befunde und klinischer Tatsachen unsere Anf-
fassung {iber die Pathogenese der Skelettdeformitéten sowie der rachi-
tischen Wachstumsstérung in mehrfacher Hinsicht einer griindlichen
Revision unterwerfen miissen.



