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Mit dem Begriff des Knochenwachstums pflegen wir in erster Linie
die Vorstellung an das vegetative Knochenwachstum — an die Knochen-
apposition bzw. Knochenresorption — zu verkniipfen. Wir diirfen
indes hierbel nicht iibersehen, dafl die physiologische Arbeitsleistung des
wachsenden Knochens mit dem vegetativen Knochenwachstum an sich
keineswegs erschopft ist, vielmehr erst recht eigentlich beginnt. Denn die
wesentliche Aufgabe des wachsenden Knochens liegt im Knochenaufbou,
im Aufbau der normalen Knochenarchitekturen, wofiir das vegetative
Knochenwachstum ja nur die Voraussetzungen schafft, indem es das
fiir den Knochenaufbau erforderliche Knochengewebe ansetzt bzw.
das entbehrlich gewordene wieder zur Aufsaugung bringt.

Diese physiologische Arbeitsleistung des wachsenden Knochens
wird uns erst recht klar und verstindlich, wenn wir die Vorginge des
Knochenwachstums mehr mit dem Auge der Architekten als des Ana-
tomen und Histologen in ihrer Wesenheit zu erfassen suchen. Wie z. B.
beim Bau eines Hauses die eigentliche Aufgabe des Architekten erst
beginnt, nachdem die fiir den Bau erforderlichen Steine und Baumateria-
lien herangeschafft sind, so kann auch am wachsenden Skelett die
Arbeitsleistung des Knochenaufbaues erst beginnen, nachdem das
vegetative Knochenwachstum das hierzu erforderliche Baumaterial, das
Knochengewebe, gebildet hat.

Das erscheint an sich selbstverstindlich; und doch ist es am
wachsenden Knochen keineswegs immer leicht, die so verschiedenen
Arbeitsleistungen des Knochenwachstums und des Knochenaufbaues
streng auseinanderzuhalten; denn ‘beide Arbeitsleistungen verlaufen
hier in engster zeitlicher und rdumlicher Verkniipfung, und es sind die

namlichen Formelemente — die Osteoblasten und Osteoklasten —, die
sowohl das vegetative Knochenwachstum — die Knochenwucherung
und Knochenresorption — wie den eigentlichen Knochenaufbau bzw.

Knochenabbau bewerkstelligen. Nichtsdestoweniger werden wir, um
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einen klaren Einblick in die Physiologie und Pathologie des' Knochen-
wachstums zu gewinnen, unbedingt beide Arbeitsleistungen streng
auseinanderhalten miissen, strenger, als wir das im allgemeinen ge-
wohnt sind.

An den periostalen Wachstumszonen ist das verhaltnisméBig leicht;
denn hier geht tatsichlich das vegetative Knochenwachstum dem Aufbau
der lamellésen Knochenrinde zeitlich voran. Am fotalen Rohren-
knochen besteht die Knochenrinde anfanglich noch zum iiberwiegen-
den Teil aus nichtaufgebautem, geflechtartigem Knochengewebe, wie es
das vegetative Knochenwachstum des Perichondriums bzw, Periosts
zutage fordert. Erst wahrend der weiteren Entwicklung vollzieht sich
hier durch die vereinigte Arbeit der Osteoblasten und Osteoklasten der
eigentliche Knochenaufbau, der Umbau des urspriinglich geflechtartigen
Gewebes zu dem recht verwickelten Lamellensystem der kompakten
Knochenrinde.

Anders an den enchondralen Wachstumszonen, die den Aufbau der
spongivsen Knochenarchitekturen bewerkstelligen. Auch hier wachst
der Knochen zwar zunichst vegetativ, indem die Osteoblasten des
Endosts — die urspriinglichen Abkémmlinge des Perichondriums
bzw. Periosts — junges Knochengewebe ansetzen. Aber dieses junge
Knochengewebe verharrt hier nicht wie an den periostalen Wachs-
tumszonen in seinem urspriinglichen geflechtartigen Zustand, sondern
wird sofort — gewissermaBen in statu nascendi — zum spongitsen
Knochenaufbau verwandt, indem die jungen Endostwucherungen zugleich
mit der schnell rdumlich vordringenden Markraumbildung und deren
Gefafisprossen in den verkalkten Wachstumsknorpel eindringen, um hier
an Stelle des zugrunde gehenden Knorpels das spongitse Knochen-
geriist erstehen zu lassen.

Aber auch dieses spongiése Knochengeriist ist noch nicht die end-
giiltige Knochenarchitektur, sondern nur eine Vorstufe hierzu, aus der
erst die jahrelange Arbeit der Knochenbildner und Knochenzerstorer jene
vollendeten Architekturen aufbaut, die wir auf dem Durchschnitt eines
jeden fertigen Knochens bewundern kénnen, und von denen wir wissen,
daB sie bei geringstem Verbrauch von Knochengewebe auf ihre me-
chanischen und statischen Beanspruchungen auf das genaueste be-
rechnet sind, Architekturen, die auch das geschulte Auge des Architekten
nach jeder Hinsicht hin befriedigen konnen.

In dem Aufbau der periostalen und mehr noch der enchondralen
Knochenarchitekturen miissen wir in der Tat eine sehr hochwertige
Arbeitsleistung der Knochenbildner und Knochenzerstorer bewundern,
eine Arbeitsleistung, die sich auch in der phylogenetischen Skelett-
entwicklung der primitiven Arbeitsleistung des vegetativen Knochen-
wachstums erst allmdhlich hinzugesellt hat. Denn wie wahrend der
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fotalen Entwicklung des menschlichen Skeletts das vegetative Knochen-
wachstum in Form der perichondralen Verknécherung die Skelettent-
wicklung einleitet und der enchondrale Knochenaufbau erst spaterhin
einsetzt, so sehen wir auch in der Tierreihe das vegetative perichon-
drale Knochenwachstum der hoheren Leistung des enchondralen Kno-
chenaufbaues vorangehen, und den Aufbau einer funktionell so hoch-
wertigen Knochenarchitektur, wie ihn unsere Skelettentwicklung dar-
stellt, sehen wir nach den Ergebnissen der vergleichenden Anatomie
und Entwicklungslehre bei unseren Stammesvorfahren nur sehr all-
méahlich sich anbahnen und fortentwickeln. ‘

Hier in der Stammesentwicklung — d. h. also im Faktor der Ver-
erbung — haben wir unzweifelhaft auch die letzte und eigentliche Ur-
sache zu suchen, die wahrvend der individuellen Entwicklung die
physiologische Arbeitsleistung des wachsenden Knochens auslost, und
zwar ebensowohl das vegetative Knochenwachstum wie den Aufbau der
einzelnen Knochenarchitekturen. Die individuelle Entwicklung schafft
fiir die Betiitigung dieser vererbten Bildungstriebe lediglich die physio-
logischen Voraussetzungen.

Diese vererbten Bildungstriebe haften ausschlieflich an den Ab-
kommlingen des Perichondriums, den Osteoblasten und Osteoklasten.
Sie allein sind Knochenbildner und Knochenzerstérer. Die Annahme
einer metaplastischen Xnochenbildung verliert mehr und mehr an Boden.
Aber an den Osteoblasten und Osteoklasten haftet nicht nur die ver-
erbte vegetative Wachstumsenergie, nicht nur die Fahigkeit, bestimmte
Mengen von Knochengewebe zu bilden bzw. zu resorbieren, sondern
in gleicher Weise die vererbte mechanische Wachstumsenergie, d. h.
die Fahigkeit, sowohl in der physiologischen Wachstumsrichtung wie
nit physiologischer Geschwindigkeit rdumlich vorzudringen, und eben
durch dieses riumliche Vordringen den Knochenaufbau zu bewerk-
stelligen.

Diese mechanische Wachstumsenergie der Osteoblasten und Osteo-
klasten, diese Fahigkeit, sich in bestimmter Richtung und mit bestimmter
Geschwindigkeit fortzubewegen, ist unzweifelhaft die eigentlich gestaltende
Kraft des wachsenden Knochens. Sie ist es, die aus dem form- und struktur-
losen Knochengewebe, wie es das vegetative Knochenwachstum zu-
tage fordert, in jahrelanger Arbeit die einzelnen Knochenarchitekturen
aufbaut, und die das, was uns in erster Linie als ,,Wachstum® in die
Augen springt — die schnelle GréBenzunahme und Gestaltverinderungen
des wachsenden Skeletts — in weit ausgiebigerem Malle zuwege bringt
als das wegetative Knochenwachstum.

Insonderheit das schnelle enchondrale Lingenwachstum des Rohren-
knochens, das durch den enchondralen Aufbau der spongitsen Knochen-
architekturen erfolgt, ist ungleich mehr mechanisches als vegetatives
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‘Wachstumsergebnis, wihrend zum periostalen Dickenwachstum des
Rohrenknochens die mechanische Arbeitsleistung des Knochenaufbaus
verhdltnismafig nur wenig beitréigt. Ob wir einen kraftigen oder zarten
Knochenbau haben, hangt vorzugsweise von der Energie des vegefativen
Knochenwachstums ab; ob wir aber grof werden oder klein bleiben, ist
in erster Linie von der mechanischen Wachstumsenergie abhingig, in-
sonderheit von dem schnellen réumlichen Eindringen der Markraum-
bildung mit ihren Gefafsprossen und Endostwucherungen in den ge-
wucherten und verkalkten Wachstumsknorpel. Das vegetative Knochen-
wachstum vermag hierzu nur recht wenig beizutragen.

Fiir die Pathologie des Knochenwachstums ergibt sich aus vorstehenden
Darlegungen logischerweise eine Unterscheidung von Storungen des
Knochenwachstums und Storungen des Knochenaufboues, von Storungen,
«die in der vegetativen, und solchen, die in der mechanischen Arbeits-
leistung des wachsenden Knochens ihre priméren Angriffspunkte finden.

Viele, wenn nicht die meisten ,,Stérungen des Knochenwachstums
verdienen diesen Namen sehr wenig; denn sie sind tatsiichlich keine
vegetativen Stérungen, sondern sind Storungen des Knochenaufbaus —
Architekturstérungen —, die in der mechanischen Arbeitsleistung des
wachsenden Knochens ihre Angriffspunkte finden und die Wucherungs-
bzw. Resorptionsfahigkeit der Knochenmatrix gar nicht oder doch nur
sekundiéir in Mitleidenschaft ziehen.

Als |, Storungen des Knochenwachstwms®™ im eigentlichen Sinne
kénnen und diirfen wir m. E. nur diejengen begreifen, die in .der vege-
tativen Arbeitsleistung der Knochenmatrix ihre Angriffspunkte finden
und die zu einem tatsichlichen Weniger oder Mehr der Knochen-
wucherung bzw. Knochenresorption, zu Wachstwmsatrophien bzw.
Wachstumshypertrophien Anlafl geben, wobei es von untergeordneter
Bedeutung ist, ob diese Wachstumsatrophien verminderter Knochen-
neubildung oder gesteigerter Resorption, die Hypertrophien aber ver-
mehrter Neubildung bzw. verminderter Resorption ihre Entstehung
verdanken. :

Die vegetativen Storungen des Knochenwachstums lassen die me-
chanische Arbeitsleistung des wachsenden Knochens — die Wachstums-
geschwindigkeit bzw. Wachstumsrichtung — an sich vollig unberithrt;
aber sie gewinnen doch insofern Einflub auf den Knochenaufbau, als
sie diesen zwingen, sich mit dem ihm zu Gebote stehenden Baumaterial
abzufinden; denn der Knochen kann natiirlich mit pathologischen
Mengen von Knochengewebe nicht die gleichen Architekturen autbauen
als mit physiologischen.

Der Knochenaufbau nimmt also hinsichtlich Richtung und Ge-
schwindigkeit seinen physiologischen Fortgang, aber es entsteht je
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nach dem verfiigbaren Knochengewebe eine mehr atrophische bzw.
hypertrophische Knochenarchitektur, die sich an den periostalen Wachs-
tumszonen in einer Verschmélerung bzw. Verbreiterung der Knochen-
rinde, an den enchondralen Aufbauzonen in einer verschiedenen Dicke
der spongitsen Balkchen und Strebepfeiler kundgibt.

Verschmilerung bzw. Verbreiterung der Knochenrinde, z. B. eines
Rohrenknochens, ist gleichbedeutend mit vermindertem bzw. ver-
mehrtem Dickenwachstum desselben. Hingegen ist Spongiosaatrophie
bzw. Hypertrophie an den Diaphysenenden keineswegs gleichbedeutend
mit vermindertem bzw. vermehrtem Ldngenwachstum! Denn das
Lingenwachstum des Réhrenknochens ist, wie wir sahen, in der Haupt-
sache mechanischer Wachstumseffekt, fiir den nicht die Menge der
Knochenwucherung, sondern das schuelle rdumliche Vordringen der
Markraumbildung ausschlaggebend ist.

Das ist ein Punkt von grofer Bedeutung, der m. E. lingst nicht ge-
niigend gewiirdigt wird. Nur hieraus erscheint es verstindlich, da8
z. B. allgemeine Knochenatrophien, wie sie sich nach lang dauernder
Unterernihrung oder infolge von Untétigkeit entwickeln, wohl Sté-
rungen des Dickenwachstums, aber keine Storungen des Langenwachs-
tums auslosen, und ebenso, daB Phosphorfiitterung zwar eine hoch-
gradige Sklerosierung der Diaphysenenden, aber kein vermehrtes Langen-
wachstum derselben zur Folge hat.

Mit Recht sagt W. Miillert), daB ,,der Prozely des Langenwachstums
ein ungeheuer selbstédndiger und hemmungsloser sei. Aber das hat nur
gegeniiber vegefativen Einfliissen Geltung, weil eben diese die Wachs-
tumsgeschwindigkeit bzw. Wachstumsrichtung mehr oder weniger un-
beriihrt lassen; gegen REinwirkungen mechanischer bzw. dynamischer
Natur ist umgekehrt das enchondrale Léngenwachstum ein duberst
empfindliches Reagens, weil derartige Einwirkungen das rdumliche
Vordringen der Wucherungs- und Resorptionsprozesse sowohl! hinsicht-
lich ihrer Richtung wie ihrer Geschwindigkeit sehr schnell pathologisch
beeintrachtigen. :

Die meisten und praktisch wichtigsten Stérungen des Léngen-
wachstums sind tatsiichlich keine wegetativen Wachstumsstérungen,
sondern sind, Storungen des Knochenaufbaues — Architekturstorungen —,
die nicht aus vegetativen, sondern aus mechanisch-dynamischen Ver-
hiltnissen ihre Erklarung finden.

Diese mechanisch-dynamischen Stérungen des enchondralen Knochen-
aufbaus konnen durch drei recht verschiedene Ursachen ausgeltst werden :

1. Durch Verletzungen oder Erkrankungen der Wachstumsknorpel,
die zu einem vorzeitigen Stillstand des Knorpelwachstums Anlafl geben.

2. Durch mechanische Einwirkungen, die in den enchondralen Wachs-
tumszonen pathologischeDruck-,Zug- oderScherungsspannungen ausiésen.
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3.” Durch Unterbrechung bzw. Verzégerung der physiologischen
Knochenverkalkung, also durch die rachitische Wachstumsstorung.

Kommt das Knorpelwackstum zum vorzeitigen Stillstand, z. B. nagh trau-
matischer oder entziindlicher Zerstérung der Wachstumsknorpel, nach pramaturer
Synostose, bei der Chondrodystrophie u. a., so kann zwar — sofern die Knochen-
matrix selbst nicht mitzerstért oder miterkrankt ist — das vegetative Knochen-
wachstum an den Knorpelknochengrenzen seinen ungestérten Fortgang nehmen;
aber das hier in pbysiologischer Menge gebildete Knochengewebe kann nicht
mehr zum spongitsen Knochenaufbau Verwendung finden; denn mit dem Stillstand
des Knorpelwachstums muf} auch der enchondrale Knochenautban und damit das
Langenwachstum notgedrungen zum Stillstand kommen.

Es handelt sich also hier um einen Ausfall der mechanischen Arbeitsleistung
des wachsenden Knochens bei nicht unterbrochenem vegetativen Wachstum, und
gerade die hieraus sich ergebenden -— meist recht erheblichen — Stérungen des
Langenwachstums fithren uns sehr lehrreich vor Augen, wie bedeutsam diese me-
chanische Arbeitsleistung des wachsenden Knochens fiir dasnormale Langenwachstum
ist, bzw. wie wenig das vegetative Knochenwachstum hierfiir beizutragen vermag.

Auch die mechanisch bedingten Wachstumsfehler, wie sie in allen
Wachstumsphasen aus den verschiedensten Ursachen in Erscheinung
treten (hierher gehéren zahlreiche angeborene Bildungsfehler, die
Verunstaltungen im Gefolge der aufrechten Haltung, die sog. ,,Be-
lastungsdeformitiaten®, die Bekleidungsverunstaltungen, die Gelenk-
contracturen u. a.), nehmen ihren Ausgang ausnahmslos von den enchon-
dralen Wachstumszonen und sind nichts anderes als mechanische bzw.
dynamische Stérungen des enchondralen Knochenaufbaues, die zwar
das vegetative Knochenwachstum quantitativ vollig unberiihrt lassen, um
so mehr aber die Wachstumsgeschwindigkeit und Wachstumsrichtung
pathologisch beeintrichtigen.

Es sind die Bewegungsvorgdnge in den enchondralen Wachstums-
zonen, insonderheit das schnelle raumliche Vordringen der Markraum-
bildung mit ibren GefiBsprossen und Endostwucherungen, die der
Einwirkung pathologischer Druck- und Zugspannungen die ersten
Angriffspunkte bieten. Denn es kann keinem Zweifel unterliegen, daf
diese dem Knochenaufbau zugrunde liegenden Bewegungsvorgidnge,
wennschon sie der Ausdruck eines vererbten Bildungstriebs sind, doch
den Gesetzen der Mechanik und Dynamik in durchaus gleicher Weise
unterworfen sind wie alle Bewegungsvorginge, auch die der leblosen
Materie; und es sind in der Tat die einfachsien Gesetze der Mechanik
und Dynamik, aus denen die Architekturstérungen dieser mechanisch
bedingten Wachstumsfehler ihre Erklérung finden. Aber zu einem klaren
Verstéindnis dieser Architekturstérungen kénnen wir nur gelangen, wenn
wir die vegetative und mechanische Arbeitsleistung des wachsenden
Knochens streng auseinanderhalten, viel strenger, als wir das bislang
getan haben.

Ein skoliotischer Wirbel bleibt auf seiner stirker belasteten Seite im Hohen-
wachstum zuriick; aber nicht, weil seine vegetative, sondern weil seine mechanische
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Arbeitsleistung hierselbst versagt, weil seine Wachstumsgeschwindigkeit sich
verlangsamt. Hiervon kénnen wir uns leicht {iberzeugen, denn in dem MaBe,
als sich das Hohenwachstum des Wirbels auf seiner Druckseite verlangsamt, ver-
dichtet “sich hier — gerade weil das vegetative Wachstum seinen quantitativ
physiologischen Ablauf nimmt — das spongiose Maschenwerk des Wirbelkorpers
zu kompakterem Gefiige und sucht schlieflich, bei Zunahme des réumlichen Mif3-
verhéltnisses, einen Ausweg in der druckfreien Richtung, d. h. wichst stirker
in die Breite.

Das sind keine vegetativen Storungen des Knochenwachstums; denn hier wird
tatséchlich nichts weniger und nichts mehr gebildet bzw. aufgesaugt alsin der Norm,
sondern das sind rein mechanisch bzw. dynamisch bedingte Stérungen des Knochen-

aufbaus — Architelturstorungen —, die zwar zu erheblichen Anderungen in den
Z D geometrischen Verhiltnissen des Wachstums fiihren,
1‘ l aber nur bei sehr oberflichlicher Betrachtung zu

Verwechslungen mit jenen wahren Atrophien bzw.
Hypertrophien der Knochenbildung, von denen
vorher die Rede war, AnlaBl geben koénnen.

Der Erwerb der aufrechten Korperhaltung
bedeutet demnach fiir das vegetative Knochen-
wachstum keine Gefahr, um so mehr aber fiir die
mechanische Arbeitsleistung des wachsenden Kno-
chens, den Knockenaufbau, zumal den enchondralen
Knochenaufbau derjenigen Wachstumszonen, die
in der aufrechten Haltung die Kérperlast zu tra-
gen haben; eine Gefahr freilich, die erst beim Ver-
sagen der Muskulatur — in den Ermudungshal-
tungen — akut wird.

Abb. 1. Abh. 2,
Abb. 1. ¢b—a, by: Physiologisches Besonders klar und iibersichtlich kénnen

Wachstum des proximalen Tible- iy die Entstehung derartiger Architektursto-
endes. Ep = Epiphyse.

Abb. 2. Wachstum des proximalen Tungen im Tierversuch verfolgen, wenn wir

Tibiaendes bei Eingipsung in Genu .: 345 : s : : .
valgnmStellang. Dis Pieile D and  ©11€ Extremitdt junger Tiere in bestimm

7 Kennzeichnen die Richtung der ten Zwangsstellungen (z. B. in kiinstlicher
g;;ggﬂfg‘fﬁ:e“difr‘l‘lﬁ'em“;;ihffi Genu-valgum-Stellung) eingipsen und das
Linien die Richtung des Spongiosa- enchondrale Wachstum der eingegipsten Seite

aatbags. mit dem der frei wachsenden Extremitit
vergleichen *). Hierbei kénnen wir uns sehr leicht iiberzeugen, dafl Ein-
wirkung pathologischer Druck-, Zug- und Scheerungsspannungen an
einem wachsenden Knochen tatsichlich keine vegetativen Wirkungen aus-
lost, wohl aber die dem spongitsen Knochenaufbau zugrunde liegenden
Bewegungsvorgidnge der enchondralen Wachstumszonen sehr schmnell
unter die Gesetze der Mechanik und Dynamik zwingt, indem sie
diese Bewegungsvorginge, sofern die pathologischen Druck- und Zug-
spannungen in der Wachstumsrichtung wirken, verlangsamt bzw. be-
schleunigt, sofern sie aber tangential zur Wachstumsrichtung einwirken,
dieselben nach dem Gesetz vom Parallelogramm der Krafte aus der

*) Ich verweise diesbeziiglich auf meine experimentelle Arbeit ,,Uber die
mechanischen Stérungen des Knochenwachstums®),
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physiologischen Wachstumsrichtung in fehlerhafte Wachstumsbahnen
lenkt; das vegetative Knochenwachstum nimmt dabei allenthalben
seinen quantitativ durchaus physiologischen Ablauf.

Da, von verschiedenen Seiten diese Deutung meiner experimentellen Ergebnisse.
in Zweifel gezogen ist, so fiige ich hier nochmals eine schematische Darstellung
dieses ebenso éinfachen als iibersichtlichen Genu-valgum-Versuchs bei (Abb. 1 u. 2),
der meines Erachtens auf den ersten Blick erkennen 1486, daB hier von Wachstums-
stérungen vegetativer Natur gar keine Rede ist und keine Rede sein kann, sondern
nur von Anderung der Wachstumsgeschwindigkeit bzw. Wachstumsrichtung,.
und daB es tatsichlich die einfachsten Gesetze der Mechanik und Dynamik sind,
aus denen sich die hier in Erscheinung tretenden enchondralen Wachtumsstérungen
des proximalen Tibiaendes ergeben, an denen nicht nur die Wachstumsrichtung
der einzelnen Spongiosabilkchen, sondern auch die der druck- und zugseitigen
Corticalis sichtbaren Anteil nimmt.

Auf ganz entsprechende mechanisch-dynamische Einwirkungen patho-
logischer Druck- und Zugspannungen auf die dem Knochenaufbau zu-
grunde liegenden Bewegungsvorginge der enchondralen Wachstumszonen.
kénnen und missen wir die Architekturstérungen aller mechanisch be-
dingten Wachstumsfehler zurtickfithren. Diese mechanisch bedingten
pathologischen Knochenarchitekturen haben mit Vorgingen funkiioneller:
Anpassung [ 1. Wolff3)] tatsdchlich nichts oder doch nur sehr wenig zu tun.

,»Der trophische Reiz der Funktion' — fiir die phylogenetische Skelett-
entwicklung gewif3 ein bildender Faktor von unermeflicher Bedeutung —
vermag wihrend der individuellen Entwicklung wohl das vegetative
Knochenwachstum im hemmenden oder fordernden Sinne zu beein-
flussen, funktionelle Atrophien bzw. Hypertrophien auszulosen, aber
er vermag wihrend der verhdltnisméBig kurzen Spanne der individuellen
Entwicklung nicht neue — funktionell zweckmdfige — Knochenformen.
und Knochenarchitekturen aufzubauen, wie sie die phylogenetische
Entwicklung noch kaum in Jahrtausenden zuwege bringt.

Um so mehr vermogen aber die mechanisch-dynamischen Ein-
wirkungen pathologischer Druck- und Zugspannungen die den Knochen-
aufbau bewirkenden Bewegungsvorginge der Osteoblasten und Osteo-
klasten pathologisch zu beeintrachtigen und verhélinism#Big schnell
aus ihrer physiologischen Wachstumsrichtung in fehlerhafte Wachstums-
bahnen abzulenken und hierdurch ausgiebige Form- und Architektur-
stérungen des wachsenden Skeletts herbeizufiihren. Das aber sind keine-
»vitalen Reaktionen des wachsenden Knochens auf verdnderte mecha-
nische Beanspruchung® (wie das unter dem Einflu des Wolffschen
Transformationsgesetzes auch heute noch vielfach angenommen wird),
sondern das sind rein mechanisch-dynamisch bedingte Storungen des
Knochenaufbaus, deren anatomische Auswirkungen sich aus den ein-.
fachsten Gesetzen der Mechanik und Dynamik ergeben.

Aus den gleichen Gesichtspunkten 148t sich — und das ist vielleicht das
wichtigste Ergebnis meiner Arbeiten — auch die Entstehung der rachiti--
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schen Architekiurstorungen, die uns bislang ja ein Buch mit sieben Siegeln
geblieben ist, klar und restlos begreifen, wie ich das in meinen fritheren
Arbeiten?) bereits eingehend dargelegt und begriindet habe. Freilich
hat meine Auffassung der rachitischen Architekturstérungen sich noch
keine allgemeine Geltung verschafft — insonderheit nicht bei den
Padiatern und Pathologen —, aber ich zweifle nicht, daB sie sich durch-
setzen wird, wie sich jede wissenschaftliche Wahrheit schlieBlich durch-
setzt.

Auch die rachitische Wachstumsstérung findet ihre primfren An-
griffspunkte nicht im wvegetativen Knochenwachstum, sondern in der
mechanischen - Arbeitsleistung der Osteoblasten und Osteoclasten, im
Knochenaufbau, insonderheit im spongiosen Knochenaufbau der en-
chondralen Wachstumszonen und fithrt hier zu Architekturstérungen,
die uns erst klar und versténdlich werden, sobald wir deren Genese mit
dem Auge des Architekten in ihrer Wesenheit zu erfassen suchen.

Der Aufbau der spongitsen Knochenarchitekturen aus dem weich-
bleibenden osteoiden Gewebe ist ganz unzweifelhaft ebensowohl eine
mechanische = wie eine dynamische Unmdglichkeit. Eine mechanische,
weil die osteoiden Balkchen und Strebepfeiler dem auf ihnen lastenden
Wachstumsdruck (den in jedem wachsenden Organismus die einzelnen
Gewebe und Organe aufeinander ausitben, und der auf den spongitsen
Wachstumszonen wegen ihrer schnellen réumlichen Ausdehnung be-
sonders stark lastet) mit fortschreitendem Wachstum sehr bald nachgeben ;
eine dynamische, weil mit dem sinkenden Wachstumsdruck der weich-
bleibenden spongitosen Appositionszonen das riumliche Vordringen
der Markranmbildung mit ihren GefafBsprossen und Endostwucherungen
gich nach und nach verlangsamt bzw. in fehlerhafte Wachstumsbahnen
gerat. Ich habe diese fiir das Verstiindnis des rachitischen Wachstums
m. E. unentbehrlichen mechanisch-dynamischen Gesichtspunkte in
meinen fritheren Arbeiten bereits eingehend entwickelt und begriindet
und muf hier darauf verweisen?).

Abb. 3. und 4 zeigen schematisch den mechanisch-dynamischen Effekt des
physiologischen Wachstumdruckes (Pfeil W) auf das spongitse Wachstum der
weichbleibenden Diaphysenenden; er ist in der Tat kein anderer, als ihn jedes
leblose Gebilde von gleicher Gestalt und Elastizitdt durch einen axialen Druck
erleiden wiirde (Abb. 5 u. 6). Nur ist dieser Effckt am wachsenden Knochen ein
mehr dynamischer als mechanischer, weil mit fortschreitendemn Wachstum der
physiologische Wachstumsdruck auf die Bewegungsgeschwindigkeit und Bewegungs-
richtung der Osteoblasten und Osteoclasten mehr und mehr an Einfluf gewinnt.

Es sind in der Tat auch hier die einfachsten Gesetze der Mechanik
und Dynamik, die den anatomischen Auswirkungen des physiologischen
Wachstumdrucks auf die rachitischen Wachstumszonen zugrunde
liegen, und die — bei véllig ungestértem Ablauf der vegeiativen Bildungs-
vorginge — mit fortschreitendem Wachstum langsam aber sicher einen
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volligen Zusammenbruch des spongiosen Knochenaufbaus herbeifiihren,
der sich grobanatomisch in dem verminderten Lingenwachstum des
Rohrenknochens und in einem entsprechend stirkeren Breitenwachstum
seiner Diaphysenenden — den sog. ,,Epiphysenauftreibungen’ — und auf
dem Knochendurchschnitt in zunehmender Verdichtung der Spon-
giosastruktur und in den charakteristischen Veranderungen der Knorpel-
knochengrenze — der UnregelmaBigkeit der Ossificationslinie und der
Verbreiterung der Knorpelwucherungszone — "manifestiert,
Auch das alles sind keine vegetativen Storungen des Knochenwachs-
tums, sondern sind Storungen des Knochenaufbaues — Architektur-
/4 storungen —, die dhnlich wie die Ar-
l chitekturstorungen auf der Druckseite
des skoliotischen Keilwirbels bei ober-
"""""""""" i flachlicher Betrachtung wohl zu Ver-
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Abb. 8. Physiolo- Abb. 4. Rachitisches Abb. 5. Abb. 6.
gisches Léngen- Lingenwachstum d. Abb. 5 u. 6. Gestalt- und Struktuorverinderungen
wachstum des Rohrenknochens. W eines knetbaren Zylinderendes durch axial wirken-
Roéhrenknochens, = physiol. Wachs- den Druck. (Abb. 6, Pieil D.) Nach Rzedmger
tumsdrucek. (Handb. . orthop. Chir.).

wechslungen mit wahren Atrophien bzw. Hypertrophien der Knochen-
bildung AnlaB geben konnen, die indes in Wirklichkeit nichts anderes
gind als mechanisch-dynamisch bedingte Stérungen im rédumlichen
Fortschreiten des Wachstums, bei denen das vegetative Wachstum
quantitativ seinen durchaus physiologischen Ablauf nimmt.

Damit soll freilich nicht gesagt sein, dafl diese Architekturstérungen sekunddr
nicht auch vegetative Wachstumsstdrungen auslosen kénnen; sahen wir ja, dal
auch umgekehrt die vegetativen Wachstumsstérungen die mechanische Arbeits-
leistung des Knochenaufbaus nicht vollig unberiihrt lassen. Wie der Zusammen-
bruch eines einstiirzenden Hauses das in ihm enthaltene Leben mehr weniger
bedroht, so wird auch der rachitische Zusammenbruch der spongitsen Knochen-
architekuren fiir das vegetative Knochenwachstum an den Knorpelknochengrenzen
nicht vollig belanglos bleiben und neben den Architekturstérungen auch Prolifera-
tions- und Resorptionsstorungen, d. h. vitale Reaktionen, auslosen; aber das
andert nichts an der Tatsache; daB die prémdren Angriffspunkte der rachitischen
Wachstumsstorung nicht in der vegetativen, sondern in der mechanischen Arbeits-
leistung des wachsenden Knochens, nicht im Knochenwachstum, sondern im
Knochenaufbau — insonderheit im spongitsen Knochenautbau — gelegen sind;

Virchows Archiv. Bd. 256, 48
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und dafl es einzig und allein. die aus dem Kalkmangel resultierenden patho-
logischen Druck- und Zugspannungen sind, die diese Storungen des Spongiosawachs-
tums unmittelbar auslosen.

Die Architekturstérungen des spongitsen Knochenaufbaues kénnen
sekundér auch den periostalen Knochenaufbau in Mitleidenschaft ziehen
und zu recht erheblichen Architekturstérungen im Aufbau der kompakten
Knochenrinde Anlall geben. Das beobachten wir nicht nur am rachi-
tischen Réohrenknochen, sondern an jedem Réhrenknochen, dessen
Langenwachstum — gleichviel aus welcher Ursache — eine erhebliche
Reduktion erfahrt, so z. B. auch am chondrodystrophischen Rohren-
knochen, beim mechanisch gehemmten Laéngenwachstum usw. An
allen solchen in ibrem Léngenwachstum gehemmten Réhrenknochen
kénnen wir ausnahmslos ein dbermdfiges Dickenwachstum feststellen.

Aber auch dieses iibermafBige Dickenwachstum ist keine wegefative
Wachstumsstérung, keine vermehrte periostale Apposition, sondern ist
eine Storung des periostalen Knochenaufbaus, eine periostale Architekiur-
storung, die aus den durch das verminderte Léngenwachstum von
Grund auf verinderten Druck- und Zugspannungen der periostalen
Wachstumszonen ihre Erklarung findet. Mit dem verminderten Laingen-
wachstum geht ja das knochenbildende Periost allméhlich seiner physio-
logischen Léngsspannung verlustig und wird der periostale Knochen-
aufbau vor vollig neue Aufgaben gestellt; denn er mufl aus physiologi-
schen Mengen von Kunochengewebe Rindenlamellen von pathologisch
vermindertem Léngsdurchmesser ansetzen; eine Aufgabe, die nur
zu 18gen ist, wenn die einzelnen corticalen Knochenlamellen ihrem ver-
minderten Langenwachstum entsprechend an Umfang gewinnen; das
vegetative Knochenwachstum der periostalen Wachstumszonen erfahrt
auch hierbei in quantitativer Beziehung keinerlei Verinderung. Be-
treffs der REinzelheiten dieser periostalen Architekturstérungen, in-
sonderheit am rachitischen Réhrenknochen, muB ich hier auf meine
fritheren Arbeiten verweisens).

Zum Schluf noch einige wenige Worte iiber die Knochenregeneration,
die zu den Vorgingen des physiologishen Knochenwachstums in den
engsten Beziehungen steht; denn sie ist ja letzten FEndes nichts anderes
als ein durch pathologische Reize neu erwecktes Knochenwachstum.

Die Funktion der Osteoblasten und Osteoklasten ist mit beendetem Wachs-
tum — mit der definitiven Verkndcherung der Wachstumsknorpel — nur scheinbar
abgeschlossen, in Wahrheit persistiert sie, wie schon Pomuner®) gelehrt hat, fiir
die ganze Lebensdauer; nur ist sie am fertigen Skelett nicht mehr auf den Aufbau
neuer Knochenarchitekturen gerichtet, sondern auf die Erhaltung des Gebildeten
in funktionsfahigem Zustand. Auch am fertigen Skelett nehmen sowohl die
Knochenneubildung und Resorption wie der Knochenaufbau und Knochenabbau
ihren Fortgang, wenn auch in unendlich verlangsamtem Tempo. Aber das raumliche
Fortschreiten der Proliferations- und Resorptionsprozesse beschrankt sich hier
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darauf, die verbrauchten Knochenteilchen abzubauen und an deren Stelle neue
zu selzen, etwa wie wir selbst bestrebt sind, unsere leblosen Architekturwerke
durch stindige Auswechselung der verbrauchten Teile vor vorzeitigem Verfall
zu schiitzen, Diese vererbten vegetativen und mechanischen Wachstumsenergien
der Knochenbildner und Knochenzerstorer, die mit der Verknécherung der Wachs-
tumsknorpel in ein gewisses Latenzstadium versinken, aber keineswegs erloschen,
sind die eigentliche und einzige Quelle aller Knochenregeneration. Sie werden
durch pathologische Reize, z. B. den Frakturreiz, aus ihrem Latenzstadivm zu
neuem Leben erweckt und schicken sich, wie einst am jugendlichen Knochen, in
durchaus zielsirebiger Arbeit zu neuem vegetativem Wachstum und zu erneuter
mechanischer Arbeitsleistung, zum Wiederaufbau der zerstérten Knochenarchi-
tektur an. Der fertige Knochen kehrt gewissermaBen in seinen Jugendzustand
zuriick, was ja auch in den bekannten Verdnderungen des Periostes und Mark-
gewebes seinen anatomischen Ausdruck findet.

Ich glaube, dal wir die Vorginge der Knochenregeneration, in-
sonderheit der Frakturheilung, um vieles klarer iibersehen konnen,
wenn wir auch hier die vegetative und mechanische Arbeitsleistung
der Osteoblasten und Osteoklasten schéarfer auseinanderhalten, als wir
das bislang gewohnt waren; wenn wir z. B. bei der Frakturheilung das
vegetative Calluswachstum und das rdumliche Fortschreiten der Callus-
bildung — den Callusaufbau — strenger unterscheiden und uns klar
machen, dall die physiologischen Voraussetzungen fiir die vegetative
und die mechanische Arbeitsleistung der Osteoblasten und Osteoklasten
auch am frakturierten Knochen ebenso verschieden sind wie am physio-
logisch wachsenden.

Die vegetativen Voraussetzungen der Frakturheilung liegen in der
Lebensfihigkeit der Knochenmatrix, des Periostes bzw. Endostes an den
Bruchenden, in der guten Blutversorgung derselben und in der mog-
lichst schnellen Ausbildung der besonders von Lexer in ihrer groBen
Bedeutung zuerst gewiirdigten ,,Bruchhyperémie®; denn ebenso, wie
am physiologisch wachsenden Knochen sind es auch am frakturierten
Knochen die jungen Gefafisprossen, die sich allenthalben’ zunéchst
mit jungem Knochengewebe umscheiden und damit das vegetative
Calluswachstum in die Wege leiten.

Vollig andere Faktoren sind es, die fiir das rdumliche Fortschreiten
der Callusbildung, d. h. fiir die mechanische Arbeitsleistung der Osteo-
blasten und Osteoklasten, von Belang sind. Hier spielen ebenso wie fiir
die Wachstumsgeschwindigkeit und Wachstumsrichtung des physiolo-
gisch wachsenden Knochens die mechanisch-dynamischen Verhéltnisse die
ausschlaggebende Rolle, in erster Linie also die Stellung der Bruchstiicke
zueinander. Nur bei physiologischer Stellung der Fragmente kann sich
der- zielstrebige formative Bildungstrieb der Osteoblasten und Osteo-
klasten voll auswirken und die zerstorte Knochenarchitektur wieder
aufbauen. Eine solche Restitutio ad integrum vollzieht sich bei guter
Bruchstiickestellung am jugendlichen, noch wachsendem Knochen mit

48%
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erstaunlicher Geschwindigkeit, am fertigen Knochen meist erst nach
jahrelanger miihseliger Arbeit der Knochenbildner und Xnochen-
zerstorer, im Greisenalter iiberhaupt nicht mehr oder doch nur sehr
liickenhaft.

Durch jede pathologische Fragmentstellung wird eine solche Resti-
tutio ad integrum von vornherein zur mechanischen bzw. dynamischen
Unmbéglichkeit. Dislozierte Frakturen, die bekanntlich das vegetative
Calluswachstum viel kriftiger anregen als die gut eingerichteten Briiche,
bedeuten fiir die mechanische Arbeitsleistung der Knochenbildner und
Knochenzerstorer unzweifelhaft eine
duBerste Erschwerung.

Sie kénnen nur durch eine ,,Knochen-
narbe® heilen, d.h. durch den Aufbau
einer pathologischen Callusarchitektur,
an der zwar auch die zielstrebige Arbeit
der Osteoblasten und Osteoklasten noch
unverkennbar ist, deren Gestalt und
Struktur aber im wesentlichen durch
mechanische bzw. dynamische Einfliisse
bestimmt wird. Es sind die aus der patho-
logischen Fragmentstellung sich ergebenden
pathologischen Druck-, Zug- undScheerungs-
spannungen, welche auf die an sich durch-
aus zielstrebige mechanische Arbeitslei-
stung der Osteoblasten und Osteoklasten
EinfluB gewinnen und die Bewegungs-
geschwindigkeit bzw. Bewegungsrichtung
dieser Formbestandteile auch hier mehr
Abb. 7. Perio- Abb. 8  Calluswachstum. upd mehr unter- die C:‘resetze der Mecha-

stales Callns-  BeiDislocatio ad axin. Prejle 1 und Dynamik zwingen.
wachstum bei D undZ bezeichnen die Rich- Abb. 7 und 8 zeigen schematisch
physiﬁlogiscéler tung der gtérch die ligsloka- das periostale Calluswachstum bei phy-
s;ia;;intgr tzlggspi;?u; ge:n’g‘;';icl br“;‘i‘: siologischer Stellung der Fragmentenden
druckfreie Richtung. bzw. bei Dislocatio ad axin. Wir er-
kennen auf den ersten Blick, daf es auch
hier die einfachsten Gesetze der Mechanik und Dynamik sind, die der Genese
dieser pathologischen Callusarchitekturen zugrunde liegen, ganz dhnlich wie den
pathologischen Architekturen der mechanisch bedingten Wachstumsfehler. Hier
wie dort findet der vererbte formative Bildungstrieb der Osteoblasten und Osteo-
klasten an den von Grund auf veriinderten mechanischen bzw. dynamischen Be-
dingungen seine natiirlichen Grenzen. Ich muB deshalb auch denen wider-
sprechen, die in diesen Callusarchitekturen den Ausdruck funktioneller Aripassung
sehen wollen [J. Wolff%), Zondeck™), Miller®)u. a.]. Die Funktion hat auch mit den
Vorgangen der Frakturheilung nur sehr wenig zu tun; sie vermag allenfalls das
vegetative Calluswachstum giinstig zu beeinflussen, wird aber der mechanischen
Arbeitsleistung des Callusaufbaus oft genug verhingnisvoll werden, zumal in den

frithen Stadien der Frakturheilung.

Weitere mechanische, bzw. dynamische Storungen ergeben sich fiir
das riumliche Fortschreiten der Callusbildung aus mangelnder Ruhig-
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stellung der Bruchstiicke, aus ungeniigender Beriihrung der Knochen-
enden, aus Interposition von Weichteilen, aus verzogerter Verkalkung
des jungen Callusgewebes usw. Ich will hierauf nicht des niheren
eingehen, sondern nur betonen, dal} alle diese Faktoren fiir die mecha-
nische Arbeitsleistung der Knochenbildner und Knochenzerstérer
durchaus andere Bedeutung haben und haben miissen als fiir das
vegetative Calluswachstum, und dall es mithin auch fiir die Vorginge
der Frakturheilung wie der Knochenregeneration iiberhaupt nicht
bedeutungslos erscheint, die vegetative und mechanische Arbeitsleistung
des wachsenden bzw. sich regenerierenden Knochens schéirfer aus-
einanderzuhalten, als wir das bislang getan haben. Gerade auf dem
Forschungsgebiet der Frakturheilung werden manche scheinbaren Wider-
spriiche — sei es experimenteller Forschung, sei es klinischer Beobach-
tung — dadurch ihre schnelle und befriedigende Erledigung finden.

Ich kann hiermit meine Darlegungen schlieBen; sie sollten das ge-
stellte Thema ja nicht erschopfen, sondern nur zeigen, daB fiir das Ver-
stindnis des physiologischen und pathologischen Knochenwachstums
wie auch der Knochenregeneration eine strenge Trennung von vege-
tativer und mechanischer Arbeitsleistung — von Knochenwachstum
und Knochenaufbau — nicht wohl zu entbehren sei.

Gerade der Umstand, daB am wachsenden Knochen zwei Arbeits-
leistungen in engster zeitlicher und rdumlicher Verkniipfung miteinander
verlaufen, von denen die eine — das vegetative Knochenwachstum —
vornehmlich biologischer, die andere — der Knochenaufbau — aus-
schlieflich mechanisch-dynamischer GesetzmiBigkeit unterworfen ist,
erschwert ein klares Verstindnis des pathologischen Knochenwachstums
so ungemein und 1468t es dringend erforderlich erscheinen, sehr genau zu
priifen, wieweit krankhafte Reaktionen des wachsenden Knochens
im Einzelfall auf biclogische, wieweit auf mechanisch-dynamische
Einwirkungen zu beziehen sind, d. h. also, wieweit es sich jeweilig um
Storungen des Knochenwachstums oder um Stérungen des Knochen-
aufbaus handelt. Mogen diese Darlegungen dazu beitragen, hier strenger
zu unterscheiden, als wir das bislang gewohnt waren.

Auf histologische Fragen bin ich absichtlich nicht des ndheren ein-
gegangen, nicht, weil ich den Wert histologischer Forschung fiir das
physiologische und pathologische Knochenwachstum irgendwie unter-
schétze, sondern weil ich glaube, daB uns fiir die Beurteilung der hier in
Rede stehenden Fragen die histologische Forschung tatsichlich nicht viel
weiter bringen kann. Hier kénnen wir mit blofem Auge m. E. mehr und
vor allem klarer sehen als unter dem Mikroskop. Insonderheit die
Architekturstérungen des wachsenden Knochens werden uns, wie ich
gezeigt zu haben glaube, erst recht klar und verstindlich, wenn wir sie
mehr mit dem Auge des Architekten als dem des Histologen in ihrer
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Wesenheit zu erfassen suchen. Fir das klare Verstandnis dieser Wachs-
tumsstérungen bedeutet — worauf schon Looser®) hingewiesen hat —
die allzu grofie Vertiefung in morphologische Einzeluntersuchungen keinen
Gewinn. Aber umgekehrt bedeutet m. E. eine scharfe Trennung von
Knochenwachstum und Knochenaufbau auch fiir das Verstindnis der
histologischen Bilder einen unzweifelhaften Gewinn. Das habe ich in
meinen fritheren Arbeiten?) bereits eingehend dargelegt.
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