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Der Knoehen wichst  vorwiegend appositionell; das interstitielle 
Knochenwaehstum ist, soweit es tiberhaupt vorkommt, for die Mehrzahl 
der Skeletteile yon untergeordneter Bedeutung. GrSBenzunahme und 
Gestaltverinderung des waehsenden Knochens erfolgt also in der 
}tauptsache dureh Apposition neuer Knoehenlagen seitens Periost und 
Wachstumsknorpel an der Knoehenoberflgche bei gleichzeitiger Re- 
sorption der inneren Knoehenlagen dureh das M~rkgewebe. 

Die Intensit~t dieser o r g a  n i s c h e  n Waehstumsvorg~nge ist 
aueh fiir die Intensitgt des Knoehenwaehstums entseheidend. Sistiert 
die Gewebsproliferation seitens der Knoehenmatrix, so sistiert auch 
das Knochenwaehstum; erf~hrt sie dutch pathologisehe Einfliisse 5rt- 
]ieher oder allgemeiner Natur  eine Verlangsamung oder Besehleunigung, 
so resultiert entspreehende Hemmung bzw. Steigerung des Knoehen- 
wachstums, d i e j e  n~eh Sitz und Ausdehnung der Erkrankung nur 6rt- 
liche Knochenver~nderungen bewirken oder sich als Mlgemeine Wach.s- 
tumsst6rungen darstellen. Wir haben es hier mit in Ursache und Wir- 
kung leicht iibersehbaren o r g a n i s e h e n  S t 6 r u n g e n  des  K n o c h e n -  
w a e h s t u  ms zu tun, auf welche an dieser Stelle nieht n~her eingegangen 
werden soil. 

t~iir die Gr6fienzunahme und Gestaltvergnderungell des wachsenden 
Knochens sind indes die o r g a nis  c h e n Waehstumsvorggnge nicht das 
allein Entseheidende; denn GrSBe und Gestglt des Knoehens werden 
nieht nut  dureh die M e n g e  des j eweilig proliferierten Knoehengewebes 
bestimmt, sondern in gleieher Weise dureh den riiumliehen Aufbau 
desselben, dureh seine W a e h s t u m s r i c h t u n g .  

Gleiehe Mengen Knochengewebes kSnnen fiir den rgumlichen Kno- 
ehenau{bau einen sehr differenten Effekt haben; gerade so wie aus glei- 
ehen Mengen yon Bausteinen I-I~user sehr versehiedener GrSge und 
GestMt a~ufgeffihrt werden kSnnen. Hier ist nieht die M e n g  e des B~u- 
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materials das Entscheidende, sondern die Richtung des Aufbaus, die 
Arehitektur, der Bauplan: Aueh der wachsende Knochen verwendet 
sein Baumaterial, das junge Kn0chengewebe, an den verschiedenen 
Waehstumszonen nicht in gleieher Weise zum Knochenaufbau. Wo 
der Knochen durch s p o n gi 5 s e Apposition w~chst, wo er also eine weit- 
musehige, komptizierte Knochenarchitektur aufbaut, haben gleiche 
Mengen Knochengewebes fiir seinen r ~ u m l i e h e n  A u f b a u  einen 
ungleich grSl~eren Effekt, als wo das Knoehenwachstum dutch k o m- 
p a k t e  Apposition erfolgt, wo also nahezu ltickenlos ein Baustein an 
den anderen geft~gt wird. 

Wenn das L~ngenwachstum des RShrenknochens raumlich ungleich 
schneller fortschreitet als sein Dickenwachstum, so ist das nicht so 
sehr der Ausdruek eines intensiveren Knorpelwachstums, einer 
Steigerung der o r g a n i s c h e n  Wachstumsvorggnge des Knorpels 
gegent~ber der periostalen Ossifikation, sondern weir mehr Effekt des 
schnelleren r a u m l i c h e n  K n o c h e n a u f b a u s  in  d e n  s p o n g i 6 s e n  
W a c h s t u m s z o n e na l s  in den kompakten, des sehnelleren rgumlichen 
Portschreitens der Appositions- und Resorptionsprozesse in der L~ngs- 
richtung des Knochens, als in seiner Dickenrichtung. 

Die demjugendlichen Knochen durch Vererbung eigene Wachst~rms- 
energie bet~tigt sich also in doppelter Weise: 

1. I n  der Proliferation (bzw. Resorption) bestimmter Mengen yon 
Knochengewebe ( o r g a n i s e h e  W a c h s t u m s e n e r g i e ) .  

2. Ira rgumliehen Knochenaufbau, d. h. im Fortschreiten der Ap- 
positions- und Resorptionsprozesse in der physiologisehen Waehstums- 
richtung ( m e c h a n i s e h e  W a e h s t u m s e n e r g i e ) .  

Die mechanische Waehstumsenergie des Knochens bekundet sich an 
den s p o n g i S s e n  Waehstumszonen, wo neben der Gewebsproliferation 
unausgesetzt der riiumliche Knochenaufbau vor sich geht, weit sinn- 
fglliger als an den kompakten, wo ein rgumlieher Knoehenaufbau nur 
in sehr besehriinktem Umfang stattfindet. 

Ft~r die P a t h o l o g i c  des  K n o c h e n w a c h s t u m s ,  ftir das Verst~nd- 
nis der Waehstumsst6rungen, ist ei'ne s e h a r f e  T r e n n u n g  de r  or-  
g a n i s e h e n  u n d  m e c h a n i s c h e n  W a e h s t u m s v o r g ~ n g e  un- 
zweifelhaft yon groger Bedeutung, y o n  welt gr6Berer Bedeutung, als 
ihr bislang zuteii wurde; denn nicht alle St6rungen des Knochenwaehs- 
turns sind o r g a n i s c h  bedingt durch Hemmung oder Steigerung der 
Proliferationsf~higkeit yon Knorpel und Periost bzw. der Resorption 
seitens des Markgewebes. Aueh die m e e h a n i s c h e  Waehstumsenergie 
des Knochens, die F ~ h i g k e i t  des  r ~ u m l i e h e n  K n o e h e n a u f b a u s  
in der phySiologischen Waehstumsrichtung, hat ihre natiirlie-hen Gren- 
zen und  ist an bes t immte physiologische Voraussetz~mgen gebunden. 
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Der Aufbau einer normulen Knoehenarchitektur kann sieh nut  
unter p h y S i 0 i o g i s c h e n  D r u e k -  u n d  Z u g s p a n n u n g e n  in der 
physiologis?hen Waehstumsrichtung vollziehen; kommt es aus irgend: 
we lchen , - -  spgter noch zu erSrternden -- Ursaehen zu d a u e r n d e r  
S t 5 r u ng der  physio!ogischcn Druck- und Zugspannungen, so nehmen  
zwar die  Knoehenapposition (bzw. Resorpt ion)ebenso wie der r~um- 
lithe Knochenaufbau ihren Fortgang, abet letzterer erfolgt nicht mehr 
in der physiologischen Wachstumsrichtung, sondern wird je ngch Rich- 
tung  und St~rke der p~thologischen Druck- und Zugspannungen streng 
meChanischer GesetzmgBigkeit zufolge in fehlerhafte Bahnen gelenkt; 
es kommt  zur meehanischen Sti~rung des I~noehenwaehstums. 

DasWesen der mechanischenWaehstumsst6rungliegt demnach nicht in 
krankhafter Beeinflussung der o r g ~ n i s e h e n  Wgchstumsvorg~nge, 
s0ndern ledigtieh in pathologischer B6eintr~chtigung der W ~ c h s t  u m s- 
r i c h t u n g .  Der Knoehen w~ehst welter; nichts Wird mehr, nichts we- 
niger gebildet (bzw. wiedcr zerst6rt) als in der Norm, uber das r~umliche 
F0rtschreiten der Appositions- und l~esorptionsprozesse k~nn unter der 
Einwirkung pathologischer Druck- und Zugspannungen nieht mehr 
!n der physiologisehen Wachstumsrichtung erfolgen 0rtl ich gestcigerter 
Druck hemmt das Knochenwachstum, abet er hemmt nicht o r g a n i s e h  
die Knochenproliferation yon Knorpel oder Periost, sondern hemmt rein 
meehanisch die r ~ u m l i e h e  A u s d e h n u n g  des wachsenden Knochens 
in, tter Druckrichtung, so dub dcr w e i t e r  w a c h s e n d e  Knochen sich all- 
m:~%hlich mehr nach der druekfreien gichtung entfaltcn muB. Meehanisch 
gehemmt6s Lgngenwachstum eincs g6hrenknochens bewirkt deshalb 
st~rkeres Breiten- bzw. Dickenwaehstum. Die Spongiosg verdichtet 
sich unter gesteigerter Druckwirkung im M~Be ihrer gehemmten rgum- 
lichen Ausdehnung zu komloakteren Gefiige, gebogene Knochen erfahren 
Zunahme ihrer physiologischen Kriimmung usw. 

Der waehsende Knoehen Verh~lt sich also 5rtlichen Waehstums- 
widerstgnden gegcniiber ~hnlich einem Flu'g, dessen Lauf dureh mceha- 
nische Hindernisse gchemmt wird, der deshalb aber nicht aufhSrt zu 
fliegen, vielmehr sich st~ut nnd sein gewohntes l~luBbett verlgBt, um 
i a  ehler druckfreien Richtung neue AbfluBbahncn zu suehen; nach der 
gleiehen rein m e e h a n is  c h e n Gesetzm~Bigkeit reagiert der waehsendc 
Knochen auf meehanische Wachstumswiderst~nde nieht mit Hemmung 
seines Wachstums, sondern lediglich mit X n d e r u n g s e i n e r p h y s i o - 
l o g i s e h e n  W a e h s t u m s r i e h t u n g .  

Den e xpe r imen te l l en  Naehweis, dab pathologisehe Druek- und Zug- 
spannungen des Knochenwaehstum nicht o rganisch beeinflussen - -  Me friiher 
vielf~eh ffi~schlich angenommen wurde ~ konnte ich in meinor Arbeit ,,Ober die 
meehaniscllen StSrungen des N_noehenwaehstums" (Virchows Arch. f. pathol. Anag. 
u:. Physiol I~)  bereits vor!lange~ Jahren erbring~n. 
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G!pst man die hintere Extrcmit~  junger, noch wachsender Tiere in be- 
stimmten Zwangsstellungen ein, z. B. in kiins~licher Genu-valgum-Stellung, und 
vcrgleicht nach mehrw~chiger Versuchsdauer das W~chs~um der eingegipsten 
Seite mi~ dem der frei wachsenden Extremit~,  so finder m~n ausnahmslos ~n der 
oberen Tibiametaphyse schr charakteristische Wachs~umsstSrungen; auf der 
Druckseite ist das L/~ngenwachstum der Metaphyse gehemmt, das Brei~enwachs- 
turn entsprechend gesteigert, umgekehrt auf der Zugseitc das L/~ngenwachstum 
gesteigert und~ das Breitenwachstum entsprechend verminder~: ferner zeigt die 
druckseitige Corticalis der Metaphyse erhebliehe Zunahme ihrer physiologischen 
Biegung, die zugseitige en~sprechende Biegungsabnahme. 

Wird die Tibia dutch den Gipsverband gleichm~ftig in ihrcm L~ngenwachs- 
turn gehemmt, so kommt es zu einer sehr hochgradigen WachstumsstSrung des 
ganzen Knochens: nich~ nur die Metaphysen wachsen im Mal3e ihres gehemmten 
L/ingenwachstums st/~rker in die Brelte, sondern auch die Diaphyse wird im g~nze:r~ 
dicker, offenbar weil die periostalen Knochenzylinder im Mal]e ihres gehemmten 
L/~ngenw~chstums an Umfang gewinnen, d.h. Zylinder yon gr61~eren Dutch, 
messern beschreiben. Auf dem Knochendurchschnitt zeigt sich das in seine~' 
r~umllchen Entfaltung gehemmte spongiSse Gefiigo der 5[etaphysen kompakter 
als in der Norm, und die Knorpelknochengrenze ist - -  ghnlich wie am rachitischen 
Knochen - -  unregelm~iBig, die Knorpclwucherungszone betr~chtlich verbreitcrt. 

Es ergibt sich s/us diesen Versuchen, daft pathologischc Druck- und Zug- 
sp~nntmgen primis das s p o n gi 6 s e Knochenwachstum patho]ogisch bceinflussel~, 
crst sckund~r auch die periostale Knochenapposition in Mit]cidensct,,aft ziehc~, 
daft abet diese pathologische Becinflussung 1 e d ig l i  c h d ie  W a c h s t u m s r i c h t u n g 
betrifft, in keiner Weise aber die o r ga ni s c h e n Wachstumsvorg~nge : diesc neh- 
me~ auch.unter p~thologischen Druck- and Zugspam~ungen quantitativ ihr(m 
physiologischen Ablaut und ftihren hierdurch zu cintra fiir di(' me(:hanische~ 
StSrungen des Knochenwachstums ~ul]crst charakteristischen k o m p c n s a L o r i -  
s c h e n  W a c h s t u m  in  de r  d r u c k f r e i e n  l~ ich tung ,  

F t i r  die p a t h o l o g i s e h  - a n ~ t o  m i s c h e  ] ~ e w e r t u  n g. mcc] ]  a his(" h 
( l e f o r m i e r t e r  S k e l e t t e i l e  ergebcn sich aus dem Gesagtcn  man(-hcr- 
]ei wicht igc Ges ich tspunktc .  I n  Folge  der  Wa(~'hstumshtCmmung b~ 
der  Druck r i ch tung  und  des kompensa to r i schen  W a c h s t u m s  in der  
druckfre ien  l~ichtung zeigen solchc Knochcn  s te ts  einc fiir die mecha-  
nischc W a c h s t u m s s t S r u n g  charak te r i s t i sche  _~ndcrtmg ihrer  gesamte]~ 
geometr i schcn  Propor t ionen .  Ein s k o l i o t i s c h e r  K e i l w i r b c l  is t  ~u~f 
seincr  Druckse i te  - -  d. h. an der  konkaven  Seite der  Skoliose - -  n iedr igcr  
a.ls an  der  konvexen  Sei~e, ~lso nach  der  K o n k a v i t ~ t  zu kei l fSrmig ab- 
geschr~gt ;  abe t  in gle ichem Mai~e, wic sein HShcnw~chs tum hier  redu-  
zierb wird ,  i s t  sein Brc i t enwachs tum nach der  konka.vc n Seite zu mScht igcr  
en twicke l t ;  umgekehr t  e rscheint  der  Kei lwirbeI  an der  konvexen  Seit('~ 
de r  Skol iose s t a rke r  in die HShc und  schmi~ehtiger in d i e  Brc i te  gew~ch- 
sen. Diese W a c h s t u m s h e m m u n g  in der  Druck r i ch tung  und WaChs- 
tumss te ige rung  in der  druckf re icn  bzw.Zugr ich tung  is t  keine 0 r g a n i s  c h e, 
keine At roph ic  bzw. H y p e r t r o p h i c  der  Knoehenb i ldung ,  sondern  eine 
rein m e c h a n i s c h e  Ab lenkung  des a l l en tha lben  in phys io logischer  
:VIenge prol i fer ier ten~Knochengcwebcs  aus  seiner physiologischen Wachs-  
t ums r i ch tung  in fehlerhaf te  Bahnen.  Es zeigt  sehon das  eine Beispiel,  
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wie sehr bei der Beurteilung mechanisch deformierter Skeletteile mit 
der Annahme wMu'er Knochenatrophie bzw. I-Iypertrophie Vorslcht ge- 
boten ist; es liegt eben im Wesen der mcchanischen Wa.chstumsst6rung, 
dab sie allzu leicht s e h e i n b a r e  Atrophien bzw. I-Iypertrophien der 
Knochenbildung vort~uscht, woes sich in Wahrheit ganz und gar nicht 
um organische Bildungsst6rungen, sondern um rein. m e c h a n i s c h e 
S t 6 r u n g e n  des r ~ u m l i c h e n  K n o c h e n a u f b a u e s  handelt. 

Fast mehr noch als far die ~ugeren Gestaltsver~nderungen ist 
fiir die Beurteilung der S t r u k t u r s t 6 r u n g e n  deformer Knoehen 
Vorsicht ihrer Deutung am Pl~tz; auch hierfiir ist der skoliotische 
Wirbel ein treffliches Beispi~l. Der Wirbelk6rper w~chst aUseitig vor- 
wiegend dutch s p o n g i a s e  Apposition; d~, wo durch pathologisch 
gesteigerten Druck, die rgumliche Ausdehnung des Wirbelk6rpers 
gehemmt wird, verdichtet sich begreiflicherweise seine spongi6se Struk- 
tur allm~hlich zu kompakterem Gefiige; ghnlich etwa einem ~chwamm, 
der -- in einer Richtung zusammengepreBt -- seine Poren verdichtet 
und stgrker in der druekfreien Richtung vorquillt. Der skoliotisct~e 
Wirbel ist deshalb auf seiner Druckseitc nicht nur niedriger und breiter 
M s konvexseitig, sondern auch erheblich k o m p a k t e r ,  einc Struktur- 
verschiedenheit, die der K8rper des Keilwirbets a,m deutlichst, en auf 
dem frontalen Durchschnitt erkennen l~gt. Auch diesc Struktur- 
st6rungen darien nicht im Sinne der Hypertrophie bzw. Atrophic ge- 
deutef werden, sondern sind ebenso wie die ~ugeren Gestaltvergnderungen 
rein : m e c h a n i s c h  bedingte St6rungen d e s  r~tumlichen Knochen- 
aufbaues. Nur die g l e i c h z e i t i g e  B e t r a c h t u n g  von  F o r m  u n d  
S t r u k t u r  kann hier vor Irrttimern scht~tzen. Ich babe schon bei it/g- 
beret Gelegenheit darauf hingewiesen, dab der Gegensatz der H i i t e r -  
V o tk  m a n  nschen Drucktheorie und des W olffschen Transformations- 
gesetzes vorneh~flich dadurch begrfindet w~r, daft jenes allzu einseitig 
die g u B e r e n  G e s t a l t v e r g n d e r u n g e n  deformer Knochen, dieses 
umgekehrt nut deren I n n e n a r c h i t e k t u r  zum Ausgang ihrer SchluB- 
folgerungen machten, und dab beide die or g a n i s c h  und mecl~anisch 
bedingten St6rungen des Knochenwachstums nicht scharf genug von- 
einander trennten. 

Noeh sinnf~lliger Ms am skoliotisehen Wirbel kommt das Wesen 
der meehanisehen Waehstumsst6rung am s k o l i o t i s e h e n  t~ ippen-  
w a e h s t u  m zum Au, sdruek. Durch die seitliche Ausbiegung der Wirbei- 
s~ule steht das L~ngenwachstum der eostalen I~ippenenden auf der 
konvexen Seite der Skoliose unter dauernd gesteigerter Druekspannung, 
auf der konkaven unter entspreehend gesteigerter Zugspannung; die 
konvexseitigen Rippen erfahren hierdureh eine Hemmung ihres L~ngen- 
waehstums, die konkavseitigen eine~entspreehende Steigerung; da aber 
diese WachstumsstSrung nicht organiseh, sondern rein meehaniseh 
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beding~ ist., kommt es zugleich zu einem k o m p e n s a t o r i s c h e n  
W a e h s t u m  in  de r  d r u c k f r e i e n  R i e h t u n g ,  das a n  den k ~ v e x -  
seitigen Rippen zu deren Verbreiterung und Biegungszunahme" (Rippen- 
buckel), an den konkavseitigen zur Versehm~lerung und Biegungs- 
abnahme AnlaB gibt. Zu entgegengesetzten Veriinderungen fiihrt die 
Fortleitung der pathologisehetl Druek- und Zugspannungen an den 
sternalen Rippenenden. In ~hnlieher Weise wie die Rippen nehmen 
schlieBlieh aueh die Beekenknoehen an der Wachstumsst6rung teil, 
deren t~esultat das -- geburtshilflieh wiehtige -- skoliotiseh verengte 
Beeken darstellt. 

Bei a.ll diesen WaehstumsstSrungen ist yon einer o r g a n i s e h e n  
Hemmung bzw. Steigerung der Knoehenbildung nirgends die i~ede; 
Wirbels~ule and Brus~korb und Beekenknoehen proliferieren allenthMben 
physiologisehe Mengen yon Knoehengewebe, n u r  die  W a e h s t u m s ,  
r i e h t u n g  i s t  e ine  v o n G r u n d  a u f  g e ~ n d e r t e ; n u r h i e r d u r e h k o m m t  
es unter dem Einflul3 pathologiseher Druek- und Zugspannungen sehliel3- 
lieh zu den allersehwersten Deformierungen des kindliehen Skeletgs. 

Der kyphoskoliotische Thorax zeigt also nieht nur sehr klar 
das ~u der meehanisehen Wachstumsst6rung, sondern aueh sehr 
drast]seh die erstaunliehe Plastizitiit des waehsenden Skeletts unter 
pathologisehen Druek- und Zugspannungen. Freilieh wird "con 
mehrfaeher -- und sehr autoritativer -- Seite in Abrede gestellt, dab 
diese schweren Deformierungen sieh am g e s u n d e n  Kn0ehen voll- 
ziehen k6rmen, sondern behaupget, dab d i e  sehweren Skoliosen des 
Sehulalters, sofern sie nieht auf kongenitMe AnomMien o d e r  andere 
Ursaehen zurtiekzufiihren sind, nut  auf dem Bodev einer p a t h o l o g i -  
s e h e n  K n o e h e n w e i e h h e i t  entstfi.nden, analog den raehitisehen Skoli- 
osen der ersten Kindheit. Das ist aber in dieser Allgemeinheit sieher 
nieht zu~reffend; die grofte Mehrzahl Mler ,,Sehulskoliosen" ,entwiekelt 
sieh ebenso wie die Mehrzahl der Belas~ungsdeformit~ten ~fiberhaup~ 
am v611ig g e s u n d e n  Skelett; es sind 6 r t l i e h e  Waehsgums- 
st6rungen in Folge 5rtlieher Einwirkung pathologiseher Druek- :and  
Zugspannungen, deren Angriffspunkg nieht in pathologiseher Knoohen- 
weiehheit, sondern lediglieh in der p h y s i o l o g i s e h e n  PlaSgiZit~t ,  
des  w a e h s e n d e n  K n o e h e n s  gegeben is~. (Auf die Bedeutung der 
_~ikul iczschen Befunde ffir die Annahme einer t~aehitis ~arda .werde 
ieh sp~ter noeh zu spreehen kommen.) 

Diese physiologisehe Plastizit~t des Waehstums betrifft freilich, 
wie wir sahen, yon vornherein nicht den Knoehen in .seiner 'Toi~ali~t, 
sondern in erster Linie nur die s p o n g i 6 s e n  W a c h s ~ u m s z o n e n , ~ y r  
dureh die meehanisehe Waehstt~msenergie des Knoehens der  r~umliehe 
Knochenaufbau vor sieh geht; indem abet die spongi6se Waehstums- 
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st6rung sekund~tr die: periost~le Apposition in Mitleidensch~ft zieht, 
und i n d e m  der  innere  Knochen mit fortschreitendem W~ehstum der 
physiologischen Resorption ~nheimf~llt, ist t~ts~ehlich die" Plastizit~t 
des w~chsenden Knoehens tin auBerordentliehe, und p~thologisehe 
Druek- und Zugspannungen yon ]i~ngerer Dauer k6nnen und m~ssen 
sehlieBlieh dem g~nzen Knoehen verh~ngnisvoll werden. 

Die physiotogisChe Plastizit~t des waehsenden Knochens steht also 
ebenso naeh experimentellen Ergebnissen wie naeh anatomiseh- 
pathologisehen Befunden und klinisehen Erfahrungen ~uger jedem 
Zweifel. Sie ist um so grSBer, je intensiver das Knoehenwaehstum vor 
sich geht, je schneller im besonderen der spongi6se Knoehenaufbau 
rSumlich vorsehreitet ; deshMb sehen wir die Entwicklung der Belastungs- 
deformit~ten yon Wirbels~ule und unterer Extremit~t  vornehmlieh 
an die Phasen ihres intensivsten Lgngenwachstums gebunden. Des- 
gleiehen sehen wit die erste Kindheit  mit ihren intensiven Waehsmms- 
vorg~ngen fglr die Entwieklung meeh~niseher WaehstumsstSrungen 
hoehgradig disponiert;  es braueht hier nur an die i n t r a u t e r i n e n  
B e l ~ s t u n g s d e f o r m i t ~ t e n ,  den Klumpfug, die kongenitale Skoliose, 
den angeborenen Sehulterhoehstand u. a. erinnert zu werden. 

Ein besonders instruktives Beispiel. iriihzeitiger meehaniseher 
WaehstumsstSrung ist der , , a n g e b o r e n e  S e h i e f h a l s " ,  das Caput 
obstipum eongenitum museulare. Die Contraetur des Kopfniekermus- 
kels - -  deren Ursaehe an dieser Stelle nieht er6rtert werden soll -- stellt 
bier in  e i n e r  s e h r  f r i i h e n  W a e h s t u m s p e r i o d e  die HMswirbel- 
s~ule unter :pathologisehe Druek- und Zugspannungen allerh6ehstens 
Grades. Kopf u n d  Halswirbelsaule geraten in dauernd skoliotisehe 
Haltung mit naeh der gesunden Seite geriehteter Konvexitat .  Bei der 
grogen Intensitat  des Waehstums der ersten Lebensjahre entwiekeln 
sieh sehr sehnell an den Halswirbeln die oben gesehilderten skoliotisehen 
Ver~nderungen, und in anMoger Weise nehmen in der Folge such die 
Gesichts- u n d  Sehhdelknoehen an dieser WaehstumsstSrung teil, so dag 
auBer der ttalswirbelsaule eine f6rmliehe Kopfskoliose zust~nde komrat, 
d. h. Gesieht und Sch~del. erfahren an ihrer konkavseitigen Halfte ein 
vermindertes tI6hen- und vermehrtes Breitenwaehstum, an ihren 
konvexseitigen Partien umgekehrt ein starkeres I-I6hen- und geringeres 
Breitenwaehstum, so dab es sehlieglieh zu sehr entstellenden Assyme- 
tr ien der Seh~del- und Gesiehtsbildung kommt. ~ber  die Entstehung 
dieser Ver~nderungen ist viel gestritten worden, doeh kann es keinem 
Zweifel unterliegen, dab sie ebenso Me die skoliotisehen Thorax- 
und Beekendeformit~ten !ediglich aus den dutch die Muskeleontraetur 
ver~nderten Druek- und Zugspannungen herzuleiten sind, dab es sieh 
mithinihier um rein r/i e e h a nis  e h bewirkte StSrungen des Knoehenwaehs - 
turns ha~delt: 
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Das Beispiel des angeborenen Schiefhalses zeig~ also sehr fiber- 
zeugend die P l a s t i z i ~ t  des  w a c h s e n d e n  K n o e h e n s  u n t e r  
p a t  h o l o g i s c h e n  D r u c k -  u n d  Z u g s p a n n u n g e n ,  denn bier kann 
ja yon einer pathologischen Knochenweichheit keine gede sein; 
auch ist es eine~jedem Chirurgen wohlbekannte Tatsache, dab durch 
frtihzeitige Operative Beseitigung der ~uskeleontractur  die entstellende 
WachstumsstSrung yon Wirbels~ule und Kopfskelett verhiitet bzw. 
auf ein Mindestmaf3 beschr/inkt werden kann. 

Der angeborene Schiefhals zeigt gleichzeitig sehr instruktiv, wo- 
durch es w~hrend der Entwicklungsperiode zu d a u e r n d e r  S r  
de r  p h y s i o l 0 g i s c h e n  D r u c k -  u n d  Z u g s p a n n u n g e n  kommt;  
es ist die fixierte Gelenkcontractur -- in diesem Fall die der Wirbel- 
gelenke --, welche das spongiSse Waehstum der knSehernen Ge- 
tenkenden unter d a u e r n d ver~nderte Druek- und Zugspannungen setzt : 
an der konkaven Seite der Contractur unter gesteigerte Druckspanmmg, 
an der konvexen unter vermehrte Zugspannung. Es sind etwa die 
gleiehen meehanisehen Verhi~ltnisse wie beim experimentellen Genu 
valgum, n u r  dal3 bier der Gipsverband die Gelenke in fehlerhafter 
Steilung fixiert, dort die Schrumpfung des Kopfnickermuskels. 

Wir diirfen wohl mit Recht folgern, dab fiir die meehanische 
Pathogenese der Skelettdeformit~ten iiberhaupt die Fixierung der 
Gelenke in pathologiseher Stellung eine ausschl~ggebende Rolle spielt. 
Ihre Ursaehen sind sehr mannigfaltige: w~hrend der intrauterinen Ent- 
wieklung werden besonders die Extremiti~ten dureh amniotische Ver- 
wachsungen, Nabelsehnurumsehlingungen, Geschwiilste u. a. in per- 
versen Zwangsstellungen ffir l~ngere Dauer fixiert und hierdurch in 
ihrer physiologisehen Wachstumsriehtung bedroht. In der sp~teren 
Entwieklung k~tnn wie beim Sehiefhals die Gelenkcontraetur eine 
myogene bzw. tendogene sein, welt hi~ufiger aber sind es n e u r  o g e n e 
Contraeturen peripheren oder zentralen Ursprungs, die im Kindesalter 
zur Entstehung meehaniseher StSrungen des Knochenwaehstums Anlag 
geben; als ein besonders hgufiges Beispiel sei der paralytisehe KlumpfuB 
erw~hnt, der neben der Li~hmung ausnahmslos sehwere kn6cherne 
Ver~nderungen aufweist, die als meehanisehe Waehstumsst6rungen 
infolge der fixierten Gelenkeontractur anzuspreehen sind. 

Aueh f[ir die Entstehung der habitue]len Skoliose diirfte die h a b i -  
t u e l l e  C o n t r a e t u r  d e r  W i r b e l g e l e n k e ,  sobald sie sich d u r c h  
W e i e h t e i l s e h r u m p f u n g  fixiert, eine bedeutsame Rolle spielen. 
Nieh~ die fehlerhaf~e Belastung, nieht die skoliotisehe t tal tung an sieh 
ist das Aussehlaggebende -- sie setzt ja das Wirbelwaehstum nur zeit- 
weise und schnell vorfibergehend unter pathologische Druek- und Zug- 
spannungen und wird, wie wir wissen, yon der ~r der I~inder 
ohne dauernden Schaden vertragen --, erst die habituelle Contraetur 
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der Wirbelgelenke, die sich bei muskelschwachen Kindern aus. de r 
gewohnheitsm~gigen skoliotischen Hal tung entwiokelt und best immte 
Abschn i t t e  der Wirbels~ule - -  zuerst meist die lumbalen - -  in feh!er- 
hal ter  Hal tung fixiert, setzt das Wirbelwachstum unter d a u e r n d  
ver~nderte Druck- und Zugspannungen und sohafft hierdureh die Vor- 
bedingungen fiir die Entstehung der mechanischen Wachstumsst6rung. 
Beriicksichtigt man, da$ zu der fraglichen Zeit. das Wirbelwachstum 
n0ch sehr intensiv im Gange ist, und dub das L~ngenwaehstum d e r  
Wirbels~ule yon 24 s p o n g i 6 s e n  A p p o s i o t i o n s z o n e n  aus erfolgt, 
so ~4rd man begreifen, da$ auch eine an sich v611ig gesunde, abet  noch 
wachsende Wirbels~ule seh~digenden mechanischen Einwirkungen, wie 
ale sieh aus einer f i x i . e r t e n  s k o l i o t i s c h e n  H a l t u n g  ergeben, die 
denkbar  giinstigsten Angriffspunkte bietet. Man wird auch leicht ver- 
verstehen, dug nur  solche Kinder skoliotisch werden, welche infoige yon 
Krankhe i t  oder allgemeiner Sehw~che oder mangelnder Muske!energie 
u. a. allm~hlich der skoliotischen GewohnheitshMtung und den hieraus 
resultierenden habituellen WeiehteitssChrumpfungen verfMlen. Hier - -  
in der V o r b e u g u n g  d e r  W e i c h t e i l s s e h r u m p f u n g e n  - -  liegt die 
Aufgabe der orthop~dischen Prophylaxe,  der Wert  einer gut  geleiteten 
orthop~dischen Turnstunde ! Mit Beginn der knSchernen Ver~nderungen, 
der me.chanischen Wachstumsst6rung der Wirbelk6rper ist die Sko- 
hosentherapie bereits nahezu machtlos. 

Fiir die ,,Bel~stungsdeformit~ten" d e r  u n t e r e n  E x t r e m i t ~ t  
dtirften in pathogenetischer Hinsicht durchaus die gleiehen Gesiehts- 
punkte maggebend sein wie fiir die Entstehung der habituellen Skoliose. 
Auch hier handelt  es sich um rein mechanische WachstumsstSrungen 
des spongi5sen Knoehenaufbaus - -  sei es am Schenkelhals (Coxa ra ta) ,  
sei es am Kniegelenk (Genu ~Mgum), sei es am Fuggew61be (Pea planus) 
- - ,  abe r  es ist aueh hier nicht die zeitweise fehlerhafte Belastung an 
sich, welche dem Wachstum yon Femur und Tibia bzw. FuBwurzel- 
knochen verh~ngnisvoll wird; erst die g e w o h n h e i t s m i ~ B i g e  fehler- 
hafte Hal tung in den Htift-, Knie- bzw. FuBgelenken best immter  
Berufsst~nde mit  ihren seh~dlichen Folgen auf die Weiehteile, der 
konsekutiven Weichteilsschrumpfung und der d a u e r n d e n F i x a t i o n 
d e r  G e l e n k e  i n  p a t h o l o g i s c h e r  S t e l l u n g  ftihrt zu d a u e r n d e r  
St6rung der physiologischen Druek- und Zugspannungen und sehafft 
hiermit die Voraussetzungen flit die Entstehung der Skelettdeformitat.  
Diese Deformit~ten sind deshalb ebenso p r o f e s s i o n e l l e  wie die habi- 
tuelle Skoliose der Sehulkinder. Die Coxa vara  ist die Berufskrankhei* 
der M~her, das Genu valgum der B~eker, der Pla t t fug der Kellner usw. 
Sie entwiekeln sieh in der I~egel zur Zeit der Adoleseenz, also in einer 
Periode naeh sehr intensivem Knorpelwaehstum, d. h. sehr s c h n e l l e  n 
r ~ u m l i e h e n  F o r t s e h r e i t e n s  des  s p o n g i 6 s e n  K n o e h e n a u f b a u s .  

Virchows Archiv. Bd. 238. 7 
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Wenn wir ffir diese Deformitgten ebenso wie ffir die habituelle 
Skoliose den Namen , , B e l a s t u n g s d e f o r m i t g t e n "  beibehalten, so 
mfissen wir uns hierbei bewuBt bleiben, dab das Verh~ltnis zwisehen 
fehlerhafter Belastung und Deformitgt  kein so unmittelbares ist, wie 
wir uns das fraher wohl vorgestellt haben. Ein ungleicher Druck 
und sei er auch noch so stark - -  vermag auch den waehsenden Knochen 
nicht zu deformieren; r~ur dauernde pathologisehe Druck- und Zug- 
spannungen, wie sie bei gewohnheitsmgBiger fehlerhafter Haltung aus 
den konsekutiven Weichteilsschrumpfungen und Gelenkcontracturen 
ganz allm~hlich resultiereri, verm6gen das Knoehenwaehstum in fehler- 
hafte Bahnen zu lenken. 

Das zeigen uns sehr fiberzeugend aueh die  v e s t i m e n t ~ r e n  De= 
f or  m i t ~ t e  n; der Stiefeldruck ver!agert  wohl die grol]e Zehe tempor~r 
naeh ausw~rts, aber die kn6chernen Ver~nderungen des H a l l  u x v a l g  us: 
entstehen erst infolge der Fixation dieser pathologischen Zehenstellung 
durch allm~hliche Verkfirzung und Verlagerung des M. extensor hallucis 
longus bzw. seiner Sehne (H. Vi rehow) l ) .  Erst  hierdureh wlrd das 
L~ngenwachstum des Grundgliedes der grof~en Zehe bzw. des I. Mittel= 
fuBknochens an der medialen Seite unter d a u e r n d  gesteigerte Zug- 
spannung, an der lateralen unter entsprechendgesteigerte Druekspannung 
gesetzt, und es kommt  allm~hlich hier zu ganz analogen mechanischen 
Waehstumsst6rungen, wie wit sie beim experimentellen Genu valgum 
an der Tibia auftreten sahen; auf der Druckseite bleiben die Metaphysen 
niedriger, wachsen aber starker in die Breite, auf der Zugseite werden 
sie h6her, aber entspreehend sehm~ler, die druckseitige Cortical]s: 
erf~hrt Zunahme, die zugsgitige entsprechende Abnahme ihrer physio= 
logisehen Kriimmung. Wir finden hier also geradezu ein Sehulbeispie~ 
einer mechanischen Wachstumsst6rung und sehen, dal~ aueh hier die 
letzte Ursache derselben nieht in der ~ul~eren Druck~rkung ,  sondern 
in der p a t h 0 1 o g i s e h  f i x i e r t e n  G e l e n k c o n t r a c t u r  zu suchen ist, 
weil erst diese das spongi6se Wachstum der kn6chernen Gelenkenden 
d a  u er  n d unter pathologische Druck- und Zugspannungen setzt. 

Wir haben im vorstehenden die Wirkungsweise pathologischer 
Druck- und Zugspannungen durch ~ u f~ere mechanische Einwirkungen 
auf den wachsenden Knochen besprochen; wir dfirfen hierbei nich~ 
fibersehen, dab auch i m K n o c h e n s el b s t die Ursache pathologischer 
Druek- und Zugspannungen gelegen sein kann. Wit kommen damit  zu 
den Erweiehungszust~nden des kindlichen Skeletts, zur Rachitis. 

Ffir das Verst~ndnis der rachitise.hen Wachstumsst6rung sind die m e -  
e h a n i s c h e n  Gesiehtspunkte, die sieh aus der mangelnden Kalkablage- 

1) Zur Anatomie des Ha.llux valgus. Berl. klin. Wochenschr. 1921, Nr. 5. 
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rung, ~us dem Weichbleiben der raehitisehen Wachstumszonen, ihrer ver- 
minderten Druck- und Zugfestigkeit ergeben, yon gleicher - -  ja noeh 
grSl~erer - -  Bedeutung wie die ~ u G e r e n  mechanischen Einwirkungen 
fiir das Wachstum des gesunden Knochens ; denn letztere sind 5 r t 1 i e h e r 
Natur  und bewirken ledig]ieh 5 r t 1 i e h e WachstumsstSrungen, die rachi- 
tische Knochenweiehheit bef~llt hingegen sukzessive das ganze Skelett 
und zieht dementspreehend allm~hlieh das gesamte Knochenwachstum 
in Mitleidensehaft. In  zwei ki~rzlieh erschienenen Arbeiten (Jahrb. f. 
Kinderheilk. 45. 1921 und Berl. klin. Woehensehr. 1921, 1Nr. 4 2 ) h a b e  
ich bereits ausfiihrlich dargelegt, dab keine Theorie dem Versti~ndnis der 
rachitischen WachstumsstSrung und ihrer pathologischen Befunde ge- 
reeht werden karm, die nicht die aus der mangelnden Kalkablagerung ffir 
den Knochenaufbau resultierenden m e c h a n i s c h e n  G e s i e h t s p u n k t e  
zum Ausgangspunkt ihrer Betrachtungen n immt .  Ich kann reich d a h e r  
hier auf einige wenige Bemerkungen besehr~nken. 

Der K n o e h e n a uf  b a u aus dem durch den Kalkmangel  ungeniigend 
druek- und zugfesten - -  osteoiden - -  Gewebe ist begreifhch ebenso 
eine m e c h ~ n i s c h e  U n m S g l i c h k e i t  ~de der Aufbau irgendeines 
anderen Bauwerks aus einem ungenfigend druck- und zugfesten Bau- 
material.  Das gilt in erster Linie fflr den s p o n g i S s e n  K n o e h e n a u f -  
b a u, ffir dessen unbehindertes r g u m l i c h e s  Fortschreiten ein sehnelles 
Erstarren seiner B5lkchen und Strebepfeiler zu kalkhalt igem Knochen- 
gewebe unbedingtes mechanisches Effordernis ist, um so mehr, als dieser 
Knochenanfbau ja nicht im freien Luf t raum erfolgt, sondern im Innern 
eines wachsenden Organismus, dessen sgmtliche "Organe und Gewebe 
durch ihr Waehstum ebenso wie der Knochen naeh r~umlicher ~us-  
dehnung streben und hierdurch einen gegenseitigen Wachstumsdruck 
aufeinander ausiibem EffShrt  dieser p h y s i o l o g i s e h e  W a e h s t u m s -  
d r  uc  k dutch den Kalkmangel  eine StSrung zuungunsten des Knochens, 
so werden mit  fortschreitendem Wachstum zungchst die s p o n gi 5 s e n 
W ae  h s t  u m s z o n e n dem auf ihnen ruhenden physiologischen Wachs- 
tumsdruek aus Grfinden rein mechanischer Natur  aUmahlich nachgeben 
mtissen. Je gr6i~er der Kalkmangel  ist, und je intensiver das Knoehen- 
wachstum fortschreitet, um so schneller und hoehgradiger werden sieh 
am rachitisehen Skelett diese StSrungen des spongiSsen Knochenauibaus 
geltend maehen. In  dieser d u r c h d e n K a l k m a n g e l r e i n  m e e h a n i s e h  
b e d i n g t e n  S t 5 r u n g  d e s  s p o n g i 5 s e n  K n o c h e n a u f b a u s  licgt 
m. E. der Sehltissel zum Verst~ndnis des raehitisehen Wachstums 
und seiner pathologischen Befunde. 

Dabei gilt auch far  das rachitisehe Wachstum das gleiche wie ffir 
alle m e c h a n i s c h e n  StSrungen des Knoehenwaehstums: die o r g a -  
n i s e h e  n WachstumsvorgSnge werden dureh die pathologisehen Druck- 
und Zugspannungen nicht in Mitleidenschaft gezogen, Apposition und 

7* 
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Resorption nehmen ihren Fortgang, Knorpel und Periost proliferieren 
aueh in der Rachitis physiologische Gewebsmengen; auch der r~ium- 
liche Knochenaufbau an sich ist nieht un~erbrochen, aber er kann 
infolge des Kalkmangels nicht mehr in der physiologischen Wachstums- 
richtung effolgen. Der rachitische Knochen ~ gchst zwar welter wie ein 
gesunder, aber die Wachstumsrichtung der weichbleibenden 
Apl0ositionszonen wird eine pathologische. 

Der rachitische RShrenknochen bleibt kilrzeralsdergesunde 
-- nicht weft der Wachstumsknorpel weniger Knochen produziert, sondern 
weil das in physiologischer Menge gebildete, aber weichbleibende spongiSse 
Gewebe der Metaphysen dem auf ihm ruhenden physiologischen Waehs- 
tumsdruek -- der hier nnmittelbar dureh den wuehernden Waehstums- 
knorpel ausgeiibt wird -- mit fortsehreitendem Wachstum sukzessive 
nachgibt, sich hierbei allm~hlich zu kompakteren Geffige verdichtet, 
um bei Zunahme des r~umlichen Mil~verh~ltnisses schliel]lich einen 
Ausweg in der druckfreien Richtung zn suehen, d. h. starker in die 
Breite zu wachsen. Es entwiekeln sich mithin als mechanischer Effekt 
des Kalkmangels an den Metaphysen des rachitischen R6hrenknoohens 
durchaus analoge Ver~nderungen, ~de wir sie unter Einwirkung gu~eren 
Drucks an den konkavseitigen Partien des skoliotischen Keilwirbels 
auftreten sahen. Es erklgrt sieh hiermi~ aus den gleichen mechanischen 
Gesichtspunkten in einfachster und natarlichster Weise als u n m i t t e l -  
b a r e r  m e c h a n i s c h e r  E f f e k t  des  K a l k m a n g e l s  ebenso das v e r -  
m i n d e r t e L g n g e n w a c h s t u m d e s r a c h i t i s c h e n R S h r e n k n o e h e n s  
als die kolbenf6rmigen bzw. beeheff6rmigen Auftreibungen seiner Dia- 
physenenden, die sog. E p i p h y s e n a u f t r e i b u n g e n .  Tatsgchlich ist 
hier nichts mehr nichts weniger gebildet als in der l~Torm, nur die r~tum- 
liohe Ausdehnnng des wachsenden Knochens, die Wachstumsrichtung, 
ist eine pathologisch vergnderte. 

Das gleiche gilt vom Diekenwachstum; der raehitische R6hren- 
knochen wird dicker als der gesunde --  nicht, weil das Periost zu viel 
Xnochen produziert, sondern well die in durehaus physiologischer 
1Kenge gebildeten periostalen Gewebslagen infolge des reduzierten 
L~ngenwachstums sich nicht mehr geni~gend in die Lgnge entfalten 
kSnnen; die corticalen Knochenzylinder mi~ssen sich deshalb stiirker 
in die Dicke entwickeln, d. h. Zylinder yon grSBerem Durchmesser 
besehreiben. Es sind also ebenfalls nut  V e r i ~ n d e r u n g e n  i h r e r  
r ~ u m l i c h e n  A u s d e h n u n g ,  die die periostalen Lamellen mit der 
Rednktion des L~tngenwachstums erfahren, die gleichen etwa, die ein 
in die L~tnge gezogenes Gummidrain beim Nachlassen der L~ngsspannung 
erleidet: d i e M a s s e  b l e i b t  d ie  g l e i c h e ,  n u r  d i e F o r m  i s t v e r ~ n d e r t .  

Wir erkennen also auch am raehitischen R6hrenknochen die far  die 
mechanische WachstumsstSrung so charakteristisehe StSrung seiner 
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geometrischen Proportionen; dem vergnderten L~ngenwachstum ent- 
spricht ein gesteigertes Breitcn- und Dickenwaehstum; auch die cha- 
rakteristischen l~elationen zwisehen ~uBerer Gestalt and Struktur 
linden wir bier wieder: die Spongiosa der Metaphysen verdiehtet sich 
unter der Einwirkung des physiologischen Wachstumsdruckes allm~h- 
lich zu kompakteren Geiiige; hierdurch werden diese Teile des RShren- 
knochens sp~ter -- nach wiedererfolgter Kalkablagerung -- so excessiv 
sklerotiseh; umgekehrt lockert sich die Comp~cta der Knochenrinde 
zur Spongios~ auf, weil durch das Auseinanderrticken der in ihren Dureh- 
messern st~ndig zunehmenden periostalen Knochenzylinder der physio- 
logische Seitendruck zwischen den einzelnen Lamellen entsprechend 
abnimmt; auf dem Durchschnitt des rachitischen R6hrcnknochens 
wird dadurch die lamell6se Struktur der Knoehenrinde viel deutlicher Ms 
am gesunden und zwischen den einzelnen komloakten Rindentamellen 
linden sich bimmsteinartige Auflagerungen aufgelockerter Compacta - -  
also spongiSsen Knochengewebes. 

Der rachitische RShrenknochen bildet mithin ein sehr pr~gnantes 
Beispiel ciner m e e h a nis c h e n Wachstumsst6rung, nur liegt die ioatho- 
logidche mechanisehe Einwirkung nieht aul~crhalb, sondern im Knochen 
selbst; aber auch hier sind die pathologisch-anatomischen Vergnde- 
rungen mit gleicher Vorsicht zu bewerten wie bei den durch ~ul3ere 
meehanische Einwirkungen verursachten Skelettdeformit~ten; yon einer 
wahren Atrophic bzw. Hypertrophic der Knochenbildung ist nirgends 
die Rede, es handelt sich allenthalben nut um StSrungen des r~um-  
l i c h e n  K n o c h e n a u f b a u s ,  der  W ~ c h s t u m s r i c h t u n g ,  die mittel- 
bar oder unmittelbar einzig und allein auf den meehanisehen Effekt des 
Kalkmangels zuritckzufi~hren sind. 

Was hier vom RShrenknochen gesagt ist, gilt mut~tis mutandis 
auch fiir das t~brige Skelett, das rachitische Waehstum der Sehadel- 
knochen, die Craniotabes, das Wachstum gekriimmter Knochen, die 
Zunahme physiologischer Kurvaturen, ihre Neigung zu Sloontan- 
infraktionen, die durch den Belastungsdruck bzw. Muskelzug bewirkten 
rachitischen Deformiti~ten usw. nsw. Ich verweise diesbezaglich auf 
racine bereits zitierten Arbeiten, woselbst ich die mechanische Patho- 
genese all dieser rachitischen WachstumsstSrungen nnd die Deutung 
ihrer pathologisehen Behmde eingehend begrandet habe. Nur ein Effekt 
der rachitischen WachstumsstSrung, der in allen Diskussionen fiber die 
Pathogenese der Rachitis eine bedeutsame Rolle spielt, mug hier noch 
eine kurze ErSrterung linden: die eharakteristische V e r ~ n d e r u n g  
der  K n o r p e l k n o c h e n g r e n z e  , die Verbreiterung der IQ~orpel- 
wueherungszone und die Unregelm~gigkeit der Ossifik~tionslinie. 
Aueh Yon diesen Ver~ndernngen habe ich bereits friiher gezeigt, dab 
sie als mittelb~rer m e c h a n i s c h e r  E f f e k t  des X a l k m a n g e l s  
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aufzufasSen seien. Die  V e r b r e i t e r u n g  d e r  K n o r p e l w u c h e -  
r u n g s z o n e  erklgrt sich ohne weiteres aus dem ver]angsamten 
rgumlichem Vorschreiten des spongiSsen Knochenaufbaus,  denn in- 
dem h ie rmi t  auch die Markraumbildung nur langsamer gegen den 
Knorpel  vordringt, dieser aber - -  wie wir sahen - -phys io log i s ch  
fortwuchert,  resultieren breitere Zonen unverbrauchter  t~lorpel- 
wucherung, als wenn der rgumliche Knochenaufbau mit  der Knorpel- 
wucherung gleichen 8chritt  httlt. ~brigens linden ~dr bekanntlich 
such am nichtrachitischen Skelett zu Zeiten sehr schnellen Lgngen- 
wachstums physiologische verbrei terung der Knorpelzonen [Tr i  p i e r  1)], 
well offenbar in diesen intensivsten Wachstumsphasen die mechanische 
Wachstumsenergie des spongiSsen Knochenaufbaus mit  der organischen 
Wachstumsenergie der Knorpelloroliferation nicht Schritt z u  halten 
vermag.  

In  gleicher Weise ist die U n r e g e l m g l ~ i g k e i t  d e r  O s s i f i k a t i o n s -  
g r e n z e lediglich als m e c h a n i s c h e r Eff ekt des Ka]kmangels aafzu~a en. 
l~hysiologisch erfolgt der spongiSse Knochenaufbau an der Knorpel- 
knochengrenzeunter  dem Schutz der provisorischen KnorpelverkMkung ; 
kommt  dieser Schutz durch den Kalkmangel  in Fortfall, oder wird er 
defekt,  bleiben ferner aus gleicher Ursache die Bglkchen und Strebe- 
pfeiler der im Aufbau begriffenen 8pongiosa welch, so mul3 aus leicht- 
begreiflichen Griinden rein mechanischer 1Natur der ganze Knoehenani-  
b a u  an der Knorpelknochengrenze - -  wenn auch nicht vSllig in sich 
zusammenstiirzen - - ,  so doeh zum mindesten in hSchste Unordnung 
geraten. Wit brauchen uns nur vorzustellen, dab eine unterirdische 
Zementierung vor ihrem vSlligen Erstarren durch Entfernung ihrer 
provisorischen Absteifungen vorzeitiger Belastung ausgesetzt wird, 
um zu ermessen, in wie hohem Grade durch den KMkmangel das regel- 
mgl3ige r g u m l i c h e  Fortschreiten yon Knorpelwucherung und Mark- 
raumbildung bedroht ist, urn die makroskopischen und histologischen 
Befunde an der Knorpelknochengrenze des rachitischen Knochens 
pathogenetisch richtig, d. h. Ms mechanischen Effekt des 14~Ik- 
m a n g e l s  zu wiirdigen. Knorpelwuoherung und Knoohenaufbau gehen 
zwar  welter, Richtung und Hal t  geht aber dutch den Kalkmangel  beiden 
Vorg~ngen vSllig verloren. 

l~icht unerwghnt mSchte ieh ]assen, da~ bereits S c h m o r l  ~) und 
H e u b n e r a) die m e c h a n is  c h e n Zusammenhgnge zwischen mangelnder 
Kalkablagerung und endochondraler Ossifikationsst5rung betonen, ohne 
indes ftir die TotaHtgt der rachitischen Skelettvergndertmgen die ent- 
sprechenden Schlul~folgerungen zu ziehen. Auch 1 ) o m m e r  hat  in 

1) Gazette hebdom. 1875. 
~) Ergebn. d. inn. Med. u. Kinderheilk. 4. 1909. 
a) Lehrbuch der Kinderkrankheiten. Leipzig 1903. 
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seiner sehSnen Arbeit fiber Osteomalaeie und l~achitis (Leipzig 1885) 
den aus dem Kalkmangel resultierenden m e c h a n i s c h e n  Fak to ren  
for die Entstehung der raehitischen Skelettveri~nderung nur  eine lokale 
Bedeutung beigemessen, z. B. fOr die Anhttufung osteoiden Gewebes 
an  den Insertionen yon 8ehnen und Faseien. 

Wenig gltieklieh hat  K a s s o w i t z  1) d ie  pathologischen Beiunde 
an dev K_norpelknochengrenze for eine , , e n t z i i n d l i e h e "  T h e o r i e  
de r  R a c h i t i s  verwertet;  weder ist die Knorpelwucherung eine ent- 
ziindlieh gesteigerte, noch ist der yon K a s s o w i t z  so s~hr in den Vorder- 
grund geriiekte Gefgftreichtum der Wachstumszonen entziindlieher 
Iqatur; es handelt  sich hier nicht um aktive Prozesse, sondern um rein 
passive Vorg~nge infolge des mechanisch gehemraten Knochenaufbaus. 
Der Knorpel wuchert nicht stgrker als in der Norm, nu t  seine Umwand- 
lung in Knoehen ist verlangsamt, und die Gefgftneubildung in den 
Waehstumszonen erfo]gt gleiehfalls nur in physiologiseher Menge, abet 
infolge der gehemmten rttumlichen Entfaltung, der Verdiehtung der 
Spongiosa zu kompakterem Geliige, erscheint hier alles aui einen viel 
engeren Raum zusammengedrgngt als am gesund wachsenden Knoehen. 

Jeden Zweifel an der mechanisehen Pathogenese dieser Vergnde- 
rungen mul~ die Tatsache beseitigen, dab --  wie  sehon eingangs kurz 
erwghnt --  auch bei e x p e r i m e n t e l l  g e h e m m t e n  L g n g e n w a e h s -  
t u r n  der  Tibia an deren Knorpelknoehengrenze ganz analoge Ver- 
~nderungen auftreten wie am rachitisehen l~Shrenknoehen, wenn auch 
nieht i n  so hohem Grade. Aber die Verbreiterung der Knorpelwuche- 
rungszone sowie die Unregelm~l~igkeit der Ossifikationslinie ist schon 
nach kurzer Versuchsdauer am Knochendurchsehnitt  aui den ersten 
Blick erkennbar (vgl. die naturgetreuen Abbildungen in meiner friiheren 
Arbeit in Virchows Archly 163). Gerade dies ist gewift ein zwingender 
Beweis, daft nnr r e i n  m e c h a n i s c h e  F a k t o r e n  --  die StSrung der 
physiologischen Druck- nnd Zugspannungen -- fiir die raehitischen 
Ver~nderungen der K_norpelknochengrenze verantwortlich zu maehen 
sind. Die Analogie zwisehen dem Wachstum eines rachitisehen und eines 
in seinem Li~ngenwachstum mechaniseh gehemmten 1RShrenknochens 
ist, wie wir sehen, eine vSllige --  und keineswegs iiberrasehende ; denn 
laathologisch gesteigerter gufterer ])ruek hat  eben fiir das Wachstum 
des gesunden Knochens den gleiehen meehanischen Effekt wie der 
physiologische Wachstumsdruck for das Wachstum des pathologiseh 
weichen --  rachitischen --  Knochens. 

Diese experimentellen Ergebnisse beweisen zugleich, dab die M i k u -  
] iezschen Befunde beim Genu valgum~) nur mit grofter Vorsich{ als 
Ausdruek ungeniigender Kalkablagerung -- der sog. 1% a c h i t i s  t a r d a - -  

1) Pathogenese der l%achitis, W'ien 1885, and Jahrb. f. Kinderheilk. 69, 75, ~6. 
=) Langenbecks  Archiv 23. 
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bewertet werden dfiffen; sie sind offenbar niehts anderes als der  
Ausdruek rein 5 r t l i e h e r  S t 6 r u n g  d e r  p h y s i o l o g i s e h e n  D r u e k -  
u n d  Z ugs  p ~ n n u n g e  n de s Go nu  v a l g  a m ,  deren ursgehliehe Verhglt- 
nisse bei der Pathogenese der , ,Belastungsdeformitgten" bereits er6rter t  
wurden. Die Raehitis ta rda  des Genu valgum erseheint daher ebenso- 
wenig stiehhaltig wie die hypothetisehe Knoehenweiehheit der habi tuel len  
Skoliose. Diese , ,Belastungsdeformit~ten" sind 5 r t l i e h e  W a e h s % u m s -  
s t 5r  u ng  e n infolge 5 r t l i e  h e r Einwirkung pathologiseher Druek- und 
Zugspannungen auf den gesunden Knoehen. Abgesehen yon seltenen 
Ausnahmen, die zumeist ins Gebiet der juvenilen Osteomalaeie geh6ren 
diirften, haben diese Deformit~ten der sp~teren Waehstumsjahre mi t  
allgemeiner p a t h o 1 o gi s e h e r Knoehenweiehheit nieht das mindeste zu 
tun und s~ehen gerade hierdureh in seharfem Gegensat.z zu den  ent- 
spreehenden raehitisehen Deformitgten dos frfihen Lebensalters. 

Die Raehitis ist eine zeitlieh begrenzte, kliniseh wohlumseh~iebene 
Erkrankung d e r  ersten Lebensjahre, eine allgemeine Stoffweehsel- 
stSrung, die den kindlichen Organismus zur Zeft intensivsten Knochen- 
waehstums befgllt und in der KMkverarmung des Skeletts ihren greif- 
barsten Ausdruek findet. Die raehitisehe WaehstumsstSrung und ihre 
pathologisehen Befunde sind der sekund~re mechanische Effekt dieses 
Kalkmangels auf das im fibrigen physiologiseh fortsehreitende Knoehen- 
wachstum; dieser meehanisehe Effekt unterscheidet sich wohl i n  seiner 
Ausbreitung, nieht aber in seinem Wesen yon dem meehanischen Effekt  
5 r t l i e h e r  pathologiseher Druek- und Zugspannungen auf das Waehs tum 
des g e s u n d e n  Knoehens: hier wie dort kommt  as unter der Einwir- 
kung pathologischer Druek- und Zugspannungen zur m e e h a n is  c h e n 
S t 6 r u n g  d e r  p h y s i o l o g i s e h e n  W a e h s t u m s r i e h t u n g ,  wobei 
die o r g a n i s c h e n  Vorgiinge der Apposition und ResorptiOn q u a n -  
t i t a t i v  allenthalben ihren durchaus physiologisehen Ablauf nehmen. 

Hiermit  wollen wir unsere Betraehtungen fiber die meehanischen 
St6rungen des Knochenwachstums besehlieBen; sie haben uns d u t c h  
ein weites, gewiB viel betretenes, abet  nieht durehweg klar fibersehautes 
Gebiet geffihrt und - -  wie ieh h o f f e -  gezeigt, dag vor allem eine 
s e h a r f e  T r e n n u n g  de r  o r g a n i s e h e n u n d m e e h a n i s e h e n  W a e h s -  
t u m s v o r g g n g e  bzw. ihrer St6rungen imstande ist; fiber, manehe 
noeh dunkle und unklare Punkte  helleres IAeht zu verbreiten. In  dieser 
Erkenntnis werden wir auf Grund experimenteller Ergebnisse, patho- 
logiseh-anatomiseher Befunde und kliniseher Tatsaehen unsere Auf- 
fassung fiber die Pathogenese der Skelettdeformitgten sowie der raehi- 
tischen Waehstumsst6rung in mehrfaeher Hinsieht einer grfindliehen 
Revision unterwerfen mfissen. 


