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Die Schidigungen der Rippenknorpel — eine der vielen chirurgi-
schen Komplikationen nach Typhuserkrankungen — lenkte wéhrend
der Epidemien in den letzten Jahren die besondere Aufmerksamkeit
der Chirurgen auf sich, angezogen von der Neuheit und der auller-
ordentlichen Verbreitung sowie auch durch den besonderen klinischen
Verlauf dieser Krankheit.

Vor Jahren traf man die Veranderungen der Rippenknorpel in RuB-
land augenscheinlich nur als &dullerst seltene Erkrankung an; hierfiir
spricht das vollige Fehlen eines entsprechenden Vermerks dariiber in
den russischen medizinischen Zeitschriften, und nur Kliniker von grofer
Erfahrung, die iiber ein betrachtliches Beobachtungsmaterial verfiigten
(Rasumowski, Grekow), erinnern sich vereinzelter Falle solcher Art Er-
krankungen als Komplikationen nach Unterleibstyphus, und in den
Berichten fiir mehrere Jahre aus der Djakonowschen XKlinik sind ein-
zelne Fille verschiedener Atiologie zu finden. Jassenitzki-Woino er-
wahnt das in fritheren Jahren verhaltnism#fBig héufige Vorkommen
dieses Leidens in Sibirien.

Diese Krankheitsform erscheint in RuBland Ende 1919 in Gestalt
von vereinzelten Fillen und nimmt 1920, besonders in der zweiten
Hilfte dieses Jahres, bedeutenden Umfang an wnd wird bis zuletzt,
freilich in geringerem MafBe, entsprechend der Verminderung der epi-
demischen Krankheiten, angetroffen. Die Verbreitung der Krankheit
kann durch folgende von mir im Mérz 1921 gesammelte Zahlen gekenn-
zeichnet werden, die mir von allen chirurgischen Krankenanstalten Sa-
ratows iilbermittelt wurden. Die Zahl der beobachteten Kranken mit
Rippenknorpelveranderungen betrug von Ende 1919: 378 Mann. Eine
ebensolche Haufigkeit der Rippenknorpelerkrankungen wurde im Laufe

1) Auszug aus der Dissertation ,,Uber Rippenverletzungen nach Typhus
reccurens‘’. Eine klinische, bakteriologische und pathologisch-anatomische Unter-
suchung. Aus dem Pathologisch-Anatomischen Institut (Prof. P. P. Sabolotnow)
und der Chirurgischen Fakultdtsklinik (Prof. S. BR. Mirotworzew) der Universitit
Saratow 1922. (Durch einige weitere Beobachtungen erginzt.)
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des ganzen Jahres 1921 und in der ersten Halfte 1922 beobachtet. An-
fang 1923 verminderten sie sich jah, und am Ende dieses Jahres wurden
keine weiteren Fille angetroffen. Aus den Literaturangaben der letzten
Zeit ersieht man, dal diese Krankheit nicht iiberall eine solche bedeu-
tende Verbreitung erhalten hatte; sie konzentrierte sich im Siidosten
RuBlands, hauptsichlich in den Hungergebieten; einzelne Herde, in
Form einer verhiltnismiaBig geringen Anzahl von Fillen, erstreckten sich
in die anliegenden Gebiete und ins Zentrum des Landes.

In der medizinischen Weltliteratur wurde die Frage nach der Rippenchondritis
oft erortert; so gibt es seit 1890, nachdem Helferich als erster die Rippenknorpel-
entziindung nach Typhus abdominalis beschrieben hatte, und bis 1916, eine ganze
Reihe von Arbeiten, die dieser Frage gewidmet sind (Bauer, Berg, Districh, Es-
querdo, Harzbecker, Heill, Hintze, Lampe, Martina, Miillern-Aspegren, Ripke).
Die Autoren beschreiben vereinzelte Fille dieser Erkrankung nach recht ver-
schiedenen akuten Infektionskrankheiten, von denen an erster Stelle der Unter-
leibstyphus genannt werden muB (45 Fille), dann folgen Fille nach Peritonitis,
Sepsis, Angina, Grippe, Furunculose, Erysipel, akutem Rheuma, Malta- und
Barcelonafieber (in Spanien) u. a. AuBerdem sind Rippenknorpelverinderungen
tuberkuloser, luetischer und traumatischer Herkunft beschrieben worden. Die
Autoren beleuchten den ganzen klinischen Verlauf und die pathologisch-ana-
tomischen Untersuchungen der einzelnen Fille, fithren aber eine nur recht be-
schrankte Anzahl bakteriologischer Befunde an, bei denen Bakterien des Typhus
abdominalis und Colistibchen gefunden wurden. Die Atiologie und Patho-
genese wurde wenig beleuchtet, obgleich die meisten Klinizisten und besonders
Harzbecker sich fir den metastatischen Ursprung dieser Krankheit aussprachen,
wobei sie ihre Schlufifolgerungen hauptséichlich durch klinische Beobachtungen
und nicht bakteriologische Untersuchungen begriinden. Einige Autoren (Martina,
Frinkel) lassen die Moglichkeit einer Reinfektion zu. Englische Kliniker (Post)
weisen auf den Zusammenhang der Rippenchondritis mit den schlechten Sanitéts-
bedingungen hin, welche besonders deutlich in den tiirkischen und persischen
Armeen zu beobachten waren, die in denkbar schlechtesten Sanitétsverhiltnissen
sich befanden und einen auBlerordentlichen Prozentsatz dieser Erkrankung lieferten.

In der russischen Fachliteratur erschien in letater Zeit, im Zusammenhange
mit den betrichtlichen Typhusepidemien, eine grofle Anzahl Arbeiten iiber Rippen-
chondritis (Beljowzew, Boriszowsky, Borii, Busch, Heimanowitsch, Hermann, Hesse,
Goljanitzky, Jelissejew, Sabludowsky, Krimizky, Kruglow, Kubassow, Kulescha,
Ligin, Linberg, Petraschewskaja, Rubaschow, Stanischewskaja, Tozky, Chessin,
Schazky, Jassenitzky-Woino). Auf der 15. Chirurgentagung sprachen hieriiber:
Hesse, Goljamizky, Kruglow, Kulescha, Lawrinowstsch, Linberg, Mirotworzew,
Petrow, Popow, Rein. Die Autoren beschreiben hauptsichlich einzelne Fille,
verweilen beim klinischen Verlaufe dieser Krankheit und auf der Heilmethode,
und nur kurz erwihnen sie die in einzelnen Fillen zu beobachtenden pathologisch-
anatomischen Verinderungen und bakteriologischen Befunde, die eine oder andere
Erkliarung fiir das Entstehen der genannten Erkrankung anfithrend.

Ungeachtet des reichlichen literarischen Materials in bezug auf die
Rippenchondritis bleiben doch einige Seiten dieser eigenartigen Krank-
heit unaufgeklart. Auch in der Weltliteratur wird die Pathologie der-
selben weniger beleuchtet. Im vorliegenden beabsichtige ich, einiges
aus meinen Beobachtungen und Untersuchungen auf dem Gebiete der
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Pathologie der posttyphosen Rippenchondritis mitzuteilen und hierbei
der Atiologie, Pathogenese und den pathologisch-anatomischen Ver-
anderungen dieser Krankheit ndherzutreten.

Der klinische Befund bei der Rippenknorpelentziindung ergibt fol-
gendes: 2—3 Wochen, manchmal bis zu einem Jahr nach tiberstandener
Typhuserkrankung, hin und wieder auch wihrend des Typhus, erscheint
auf der Brust eine kleine schmerzhafte Geschwulst, die in einen Absce3
tbergeht, der allen hierbei iiblichen Heilmethoden trotzt und zur Bil-
dung einer Fistel fithrt, die im Laufe von mehreren Monaten, sogar
jahrelang, nicht verheilt. Die Kranken gelangen in stationire Behand-
lung in den verschiedensten Stadien ihrer Krankheit, gréBtenteils im
spiteren, fistulésen Stadium, mit heftigen Schmerzen an der betreffen-
den Stelle. Die Beobachtung des Krankheitsbildes klért uns dariiber auf,
dafi die Rippenchondritis im Zusammenhange mit der Typhuserkran-
kung entsteht, folglich muf} das Erscheinen einer so weiten Verbreitung
dieser Erkrankung bei uns wihrend der letzten Epidemien zumeist
durch den Charakter dieser Epidemien erklart werden.

Es mufl bemerkt werden, dafl die Typhusepidemien in den letzten
Jahren recht viel Eigenheiten im Vergleich mit den fritheren aufweisen:
ihre weite Verbreitung, die Bevolkerung des ganzen Landes ergreifend,
ihre mehrjahrige ununterbrochene Dauer, die ungewdhnliche, gleich-
zeitige Kombination verschiedener typhéser Erkrankungen und endlich
die sie begleitenden besonders schweren allgemeinen 6konomischen und
sanitiren Verhiltnisse.

All diese Bedingungen, welche in verschiedener Hinsicht den infi-
zierten Organismus schwichten, muBten natiirlich auf die Schwere der
einzelnen Krankheitsformen EinfluB haben, indem sie sowohl die Sterb-
lichkeit als auch die Anzahl und Schwere der nachfolgenden Komplika-
tionen erhohten.

Wenn wir uns den der Rippenchondritis vorhergehenden Typhus-
erkrankungen zuwenden, so ist es zwar schwer, in dieser Hinsicht ge-
naue Angaben zu erhalten, hauptsichlich, weil die Kranken erst lange
nach iiberstandener Infektion sich an den Arzt wenden und die ana-
mnestischen Angaben recht zweifelhaft erscheinen. Aber dennoch gelingt
es, festzustellen, daBl 90 9% der Rippenchondritis nach Typh. recurrens
eintreten, wobei in 50 9%, dem Typh. rec. eine oder zwei andere Typhus-
erkrankungen vorhergingen.

Die Angaben der Saratowschen Kollegen, die iiber eine groSe Anzahl von
Fallen verfiigen, stimmen hierin vollig iiberein. Die letzten 109 gehéren dem
Fleck-, Unterleibs- und Paratyphus-B, Malaria und anderen Typhuserkran-
kungen an, in einzelnen Fillen wird das Vorhergehen einer Infektion abgestritten.
Die Angaben anderer Autoren weisen auf dieselben vorhergegangenen Erkrankungen
hin, aber der Prozentsatz schwankt etwas, obgleich Ligin bemerkt, da8 mehr als
959, der Falle nach Typhus recurr. auftreten, was auch mit Hesses Untersuchung

Virchows Archiv. Bd. 258. 94
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dieser Frage iibereinstimmt. Folglich miissen wir hieraus schliefen, daf die
Rippenchondritis als Komplikation nach verschiedenen typhosen Erkrankungen
auftritt, wobei sie vorwiegend dem Typhus recurr. nachfolgt.

Recurrensepidemien sind in RuBland viele Male beobachtet worden
und nahmen bisweilen eine auBerordentliche Verbreitung an, aber es wur-
den keine Fille von Rippenchondritis verzeichnet. Ein exaktes Studium
des klinischen Bildes der letzten Epidemie zeigte, dafl ihr Verlauf etwas
Ungewohnliches an sich hatte, und die pathologisch-anatomischen und
bakteriologischen Untersuchungen liefern hierfiir eine Erklarung (fwa-
schenzew und Rappoport, Kulescha und Titowa). Der Recurrens nahm
einen besonders schweren Verlauf durch Auftreten von bilissem. Ty-
phoid und einer grofen Anzahl verschiedener Komplikationen.

Wie die Untersuchungen bewiesen, wird die Schwere der einzelnen
Krankenformen und der haufige Tod nach Recurrens durch die ihn
begleitende N-Paratyphusbacillensepsis erklirt. Eine solche Sepsis be-
dingt eine bacillire Polyembolie der Blutcapillaren in verschiedenen
Organen (Leber, Milz, Nieren, Lungen, Gelenken u. a.), auf deren Boden
granulire rundzellige Infiltrate entstehen, die zur Eiterung neigen (Ku-
lescha u. Titowa). Diese eigenartige N-Paratyphusinfektion wurde von
Kulescha und Iwaschenzew nur in einer Kombination mit Typh. recurr.
festgestellt, obgleich Woronina sie als selbstdndige klinische Form be-
schrieben hatte. Twaschenzew unterscheidet bei der Beschreibung dieser
Sepsis zwei Typen von N-Paratyphusbacillen, die sich scharf durch
Agglutinationsreaktion unterscheiden.
~ Die bakteriologische Untersuchung des Eiters aus den Abscessen
und Fisteln bei Rippenchondritis ergibt bemerkenswerte Befunde. Unter
meinen persdnlichen Beobachtungen habe ich 19 bakteriologisch unter-
suchte Fille (unter Mitwirkung der Bakteriologen Hermann, Bori,
Sstrotinin und Brin) mit geschlossenen Abscessen, wobei in all diesen
Fillen eine Reinkultur ein und derselben Art von Bakterien der Para-
typhusgruppe gefunden wurde.

Dieses Bacterium ist nunmehr von vielen Untersuchern beschrieben und genau
untersucht worden (Jwaschenzew, Kulescha, Hermann, Borw, Woroning . a.),
wobei die von Jwaschenzew proponierte Benennung — Bacteria paratyphus N —
von vielen angenommen ist. In 16 der angefilhrten Falle war Typhus recurr.
die letzte Infektion, in 2 Flecktyphus, in 1 Unterleibstyphus.

In einem Falle nach Paratyphus, B (bakteriologisch bestitigt) wurde
bei geschlossenem Abscef Bact. Paratyph. B gefunden. Mit Fisteln
sind 8 Falle untersucht, in allen wurde dieselbe Bakterie entdeckt,
wobei in 3 Fillen in Reinkultur, ungeachtet der seit lange bestehenden
Fistel (2—3 Monate), und in 5 Fillen wurden Begleitungsflora-Staphylo-
kokken, Streptokokken und andere Bakterien und Kokken gefunden.
Im Saratowschen Bakteriologischen Laboratorium (Vorsteher J. §. Her-
mann) wurden vom August 1922 bis zum Miarz 1923 69 Kranke mit’
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posttyphoser Chondritis untersucht, die zwecks Autovaccinebereitung
aus verschiedenen Krankenhéusern Saratows eingeliefert waren; als
Ergebnis der Untersuchung erhielt man: in 60 Fillen Rippenchondritis
nach Typh. recurrens, in 9 Fillen nach Flecktyphus, Unterleibstyphus
und anderen undefinierten typhosen Erkrankungen, Malaria (2). In
56 Fallen wurde Eiter und Blut der Kranken untersucht. Die Agglu-
tinationsreaktion war in allen Fallen positiv (1: 200—800).

Die Untersuchung von 12 Fillen mit geschlossenen Abscessen ergab
in allen eine Reinkultur von Bact. paratyphus N. 44 Fille mit Fistel
ergaben 34 mal Bakt. paratyphus N, teils in Reinkultur (8), teils mit
Begleitungsflora (26) — gelber Staphylokokkus, Proteus, Sarcina, Strep-
tokokkus u. a.; in 10 Fallen wurde Bact. paratyphus N nicht gefunden,
und die Agglutinationsreaktion fiel negativ aus.

Was die Literaturangaben anbelangt, so wurde nach den verschiedensten
vorhergehenden Typhuserkrankungen in den meisten Fillen dieselbe Bakterie
gefunden (Beljawzew, Bori, Woronina, Hermann, Holjanizky, Jelissejew u. a.).
Etwas abseits stehen die 7 Falle von Petraschewskaja, wo in 5 Fallen mit ge-
schlossenem Abscefl Staphylococcus aureus und in 2 Féllen ein undefiniertes Stéab-
chen gefunden wurde; ferner 1 Fall Buschas nach Typhus recurrens, bei dem ein
Diplococcus gefunden wurde und endlich 5 Falle Kubassowas nach Recurrens und
Exanthematicus, bei denen sich der Eiter aus geschlossenen Abscessen als steril
erwies.

Aus den angefiihrten Angaben kann man schlieen, da8 die den

Typh. recurr. begleitende N-paratyphobacillire Sepsis in den meisten
Fallen das &tiologische Moment fiir das Entstehen der Rippenchon-
dritis bildet. Was die Falle betrifft, welche nach anderen Typhus-
erkrankungen entstehen, bei denen die pathologischen Anatomen diese
" Sepsis noch nicht feststellten, so kann man auf Grund klinischer Be-
obachtungen und Untersuchungen schlieBen, daB diese Sepsis auch an-
dere Typhuserkrankungen begleiten kann.

In seltenen Fillen kann die Rippenknorpelverinderung auch durch andere
Bakterien hervorgerufen werden; hierher gehoren die Fille von Pefraschewskaja,
Busch, mein Fall nach Paratyphus B, ein Teil von den 10 Fallen Hermanns und
die in der Weltliteratur in fritheren Jahren beschriebenen Fille. Diese Bakterien
gelangen in den Blutstrom infolge posttyphoser Bakteriimie, die auf Grund einer
Schwichung der schiitzenden Krifte des Organismus nach iiberstandener akuter
Infektion eintritt.

Die bedeutende Verbreitung der Rippenchondritis im Siidosten Ruf3-
lands ih den am meisten betroffenen Hungergebieten entspricht der
territoriellen Lokalisation der Paratyhpus-N-Infektion; dieses wurde
von Jwaschenzew vermerkt, da es bekannt ist, dall die Paratyphus-
erkrankungen besonders unter schlimmen hygienischen Verhiltnissen
auftreten. '

Also haben die betrichtlichen Epidemien in den letzten Jahren und
die schlimmen allgemeinen Skonomischen und sanitéiren Zusténde giin-
stige Bedingungen fiir das Erscheinen der die Typhuserkrankungen be-

24*
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gleitenden N-Paratyphussepsis und anderer Bakteriaemien geschaffen,
die sich mit Vorliebe im geschwichten Organismus entwickeln und zu
vielerlei Komplikationen fiihren, die himatogen entstehen; unterihnen
kommt in erster Linie die Rippenchondritis in Betracht.

Um sich den Ort und die Entstehungsweise des himatogenen Ent-
ziindungsprozesses in den Rippenknorpeln zu erkliren, mufl man sich
der Anatomie ihrer Gefdffversorgung zuwenden. Die Frage iiber die
Vascularisation der Rippenknorpel war bis zuletzt nicht geniigend ge-
klart. In den Leitfiden der Histologie wird das Vorhandensein von
Gefiflen in den Rippenknorpeln abgestritten (Maximow, Kultschizky,
Ognew, Kdlliker u. a.); Kliniker, die die pathologischen Prozesse beob-
achteten, beschrieben die GefaBe der Rippenknorpel nicht ganz genau
(Lampe, der bis zuletzt von allen angefiihrt wird). Zur Aufklarung der
pathologischen Prozesse in den Rippenknorpeln nahm ich eine Unter-
suchung der Vascularisation in den verschiedensten Lebensjahren vor
{von 5 bis 97 Jahren).

Zur Untersuchung wurden Rippenknorpel von Leichen verschiedenen
Alters (5 Monate bis 97 Jahre) verwandt, die im Pathologisch-Anato-
mischen Institute der Universitit Saratow zur Sektion gelangt waren.
Fixieren in Formalin und Alkohol, Entfernung des Perichondriums vom
Knorpel, Anfertigung von Léngs- und Querschnitten mit dem Gefrier-
mikrotom oder nach der Celloidineinbettung. Notigenfalls vorgehende
Decalcinierung mit Acid. nitric. Férbung nach van Gieson.

Im Alter bis zu 1 Jahre beobachtet man nach Entfernung des Perichondriums
auf der Oberfliche des milchweiBen Knorpels makroskopisch winzig kleine Piinkt-
chen, die im Gebiete der Knochenknorpelgrenze und am unteren und hinteren
Rande dichter angeordnet sind, an der Durchgangsstelle der intracostalen Blut-
gefaBe. Auf der inneren Oberfliche des entfernten Perichondriums kann man an
entsprechenden Stellen ebensolche punktférmige Gebilde unterscheiden. Bei der
mikroskopischen Untersuchung der Langs- und Querschnitte des Knorpels sieht
man, daB ins Innere des Knorpels im Gebiete der oberflichlichen linglichen Zellen
konische GefaBlkanile eindringen, die 2—3 diinnwandige Blutgefifie enthalten.
Die die Blutgefale umgebenden Knorpelzellen lagern sich in Form von kon-
zentrischen Ringen und behalten diese Anordnung bis zu. einer gewissen Tiefe
auBer dem Bereiche der GefaBe bei. Man kann feststellen, dafl die genannten punkt-
formigen Gebilde auf der Oberfliche des Knorpels den Anfang von GefiBkanslen
bilden, die ins Perichondrium eindringen. Der zentrale Teil des Knorpels ist in
diesem Alter ohne Gefifle. Die Knorpelzellen sind einzeln und ziemlich dicht
angeordnet; interstitielle Substanz ist nur in geringer Menge vorhanden. Das
Perichondrium besitzt ein reiches Gefalnetz.

Im Alter von 1—5 Jahren unterscheidet sich das beobachtete Bild nur wenig
von dem eben beschriebenen, nur dringen die Gefifkandle etwas tiefer ein.

Im Alter von 5—10 Jahren bleibt der Charakter der Gefdafkanile derselbe,
nur erreichen einige von ihnen das Zentrum des Knorpels.

Im Alter von 10—15 Jahren unterscheidet man fast in jedem Querschnitte
des Knorpels Lichtungen (1 oder 2) der Gefifikanile, die der Langsachse des
Knorpels folgen und 3—4 diinnwandige Blutgefifie enthalten; diese GefiBe be-
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finden sich im lockeren Bindegewebsnetze. In den zentralen GefiaBkanal miinden
die vom Perichondrium kommenden GefdBkanile, die in einer etwas schrigen
Richtung verlaufen. Einige Gefifilkanile haben eine konische Form und miinden
in die oberflichlichen Schichten des Knorpels. Die zentralen Gefslkanile ziehen
nicht den ganzen Knorpel entlang, sondern werden auf einer mehr oder weniger
groBen Strecke unterbrochen. Die Knorpelzellen sind in diesem Alter etwas seltner
im interstitiellen Gewebe gelagert als im friitheren, und unter ihnen unterscheidet
man isogenetische Gruppen zu 2--3 Zellen in einer Kapsel. )

Im Alter von 15—20 Jahren (niher dem 20.) werden die zentralen Gefaf3-
kandle in groBer Anzahl beobachtet, manchmal gruppenweise zu 2—3 und haben
eine groBere Lichtung, einige von ihnen enthalten in den Schlingen des lockeren
Bindegewebes auller Blutgefien noch groBe blasenférmige Zellen. Hin und wieder
sieht man im zentralen Knorpelteile der Bildung des Gefiflkanales ahnliche Ver-
anderungen in Gestalt einer besonderen Granulationsart. In diesem Alter werden
in der interstitiellen Substanz des Knorpels Erscheinungen einer lokalen Ent-
faserung oder der sog. ,,Asbestdegeneration bemerkbar.

Im Alter von 20—30 Jahren treten die genannten punktformigen Offnungen
an der Oberfliche des Knorpels nach Entfernung des Perichondriums deutlicher
hervor als im Kindesalter. Mikroskopisch treten die Zentralkanile klar hervor,
gruppenweise zu 2—5 zusammen angeordnet, in den massiveren Knorpelteilen
manchmal in 2 Gruppen; diese Kanile enthalten in den Schlingen des lockeren
Bindegewebes Blutgefifie und grofe Mengen von Fettzellen und kénnen daher als
zentrale Markkanile betrachtet werden; stellenweise erweitern sich diese Kanile
oder bilden einen Binnenraum, der mit denselben Knochenmarkbestandteilen
angefiillt ist, stellenweise intermittieren sie und enden blind; der Langsachse des
Knorpels folgend, zweigen die zentralen Markkanile ab und anastomosieren unter-
einander. Die Gefaflkanile dringen vom Perichondrium in die Tiefe und miinden
teils in die zentralen Markkanile, teils enden sie im Bereiche der oberflichlichen
Schichten des Knorpels. Die diinmwandigen BlutgeféBe bilden sowohl in den
GefiBkanilen als auch in den zentralen Markkanslen ein Capillarnetz. Die
Knorpelzellen lagern sich in Gestalt von isogenetischen Gruppen.

In der interstitiellen Substanz tritt eine deutliche Entfaserung hervor, wobei
zwischen den Fasern eine Hohlenbildung zu bemerken ist.

Im Alter von 30—50 Jahren verbleibt das GefiBsystem in demselben Zu-
stande wie im vorherigen Dezennium. Der Knorpelbau verindert sich im Zu-
sammenhange mit den Kalksalzablagerungen in der interstitiellen Substanz,
welche in der nichsten Nihe der Knorpelzellen und in den Hohlungen an den
Stellen der Entfaserung zu bemerken sind.

Im Alter von 60—80 Jahren behalten die GefiaBkanile ihr fritheres Aussehen;
an Stelle der zentralen Markkanile bemerkt man glattwandige Binnenrdume, die
nun keine Knochenmarkelemente enthalten, den Resten des Inhalts an den Hohlen-
wanden nach zu urteilen, kann man vermuten, daB8 derselbe schleimig ist. Der
Knorpel ist in diesem Alter hart, briichig und gelb; die Knorpelzellen sind wenig
zahlreich, in der interstitiellen Substanz sind reichlich Kalksalze abgelagert, aber
eine Verknocherung der Rippenknorpel ist nicht zu beobachten. Im spiteren
Alter (97 Jahre) werden die GefiBkanile in ganz geringer Anzahl angetroffen,
augenscheinlich verdden sie teilweise.

Wenn man die Blutversorgung in den einzelnen Rippenknorpeln
vergleicht, so bemerkt man, daff in jedem Alter in den Knorpeln der
oberen Rippen, hauptsichlich in den der kleineren 1. und 2. Rippe,
die Anzah] der Gefafkanale gering ist und sie ziemlich spérlich auftreten
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und die mit dem Alter auftretenden Markkandle verhdltnisméBig
schwach ausgeprigt sind. In den Knorpeln der mittleren Rippen be-
obachtet man die GefiBkanile schon in viel groflerer Anzahl und sie sind
gut entwickelt; in den Knorpeln der unteren Rippen dagegen, als in den
massiveren und lingeren, sind die Erscheinungen der Vascularisation,
der KnorpelgroBe entsprechend, am deutlichsten ausgedriickt.

Es gelingt nicht, eine Verbindung zwischen dem GefaBsystem des
Knorpels und dem des Knochenteils nachzuweisen, augenscheinlich sind
diese Systeme vollig abgesondert.

Somit kann man sich die allmihliche Entwicklung der Vasculari-
sation der Rippenknorpel folgendermafien vorstellen: die Gefifikanile
entstehen augenscheinlich noch im Embryonalstadium der Frucht und
erscheinen als Fortsetzung der Blutgefille des Perichondriums: Im

Abb. 1. Vascularisationsschema, 4 = Rippe; B = Periost und Perichondrium; ¢ = zentraler Mark-
kanal; D = GefiBkanal (dem Typus nach Haverssche Knochenkanile); E = GeféaBkanal (dem Typus
nach ein Volkmoannscher Xnochenkanal).

1. Lebensjahre dringen die GefiaBkanale bis zur oberflichlichen Schicht
des Knorpels ins Gebiet der linglichen Knorpelzellen ein; am Schlufl
des ersten Dezenniums erreichen die Gefafikanile das Zentrum des
Knorpels; im Laufe des 2. Jahrzehnts entwickelt sich der zentrale Ge-
fiBkanal, der entlang der Lingsachse zieht, wobei die vom Perichon-
drium kommenden lateralen GefiBkanile in ihn miinden; vom 20. Le-
bensjahre an entstehen im zentralen Geféafkanale Knochenmarkelemente,
und zum 30. Lebensjahre erhidlt das GeféaBsystem der Rippenknorpel
seine vollige Entwicklung, die zentralen Markkanéle bildend, welche sich
stellenweise zu Binnenrdumen erweitern. In solcher Gestalt (siehe
schemat. Abb. 1) verbleibt das Gefaflsystem der Rippenknorpel bis
zum 60. Lebensjahre. Nach dem 60. Lebensjahre beginnt im GefaB-
system der Rippenknorpel eine Riickbildung: erst atrophieren die
Knochenmarkelemente in den Zentralkanilen, wobei letztere durch
glattwandige Binnenriume ersetzt werden, und danach verdden auch
" die GefiBkanile. Es ist nicht schwer, eine Analogie zwischen der Blut-
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versorgung der Rippenknorpel und Knochen zu bemerken, wobei die
Gefallkanile der Rippenknorpel, die nur bis zu den oberflichlichen
Schichten eindringen, den Volkmannschen Knochenkanilen analog sind ;
die Gefafikanile der Rippenknorpel jedoch, die den zentralen Mark-
kanal erreichen, entsprechen den Hawersschen Kanilen im Knochen.

Anndhernd dieselben Befunde in bezug auf Vascularisation der
Rippenknorpel erhielt Popow und teilte dieselben gleichzeitig mit mir
auf dem XV, Allrussischen Chirurgenkongresse 1922 mit.

Wenn wir nun die anatomischen Befunde iiber die Vascularisation
der Rippenknorpel und die Atiologie der gegebenen Erkrankung gegen-
iiberstellen, so ist es nicht schwer, sich die Entstehungsweise dieses
Krankheitgverlaufes vorzustellen.

Wie bekannt, haben die meisten Komplikationen der typhosen und
anderen akuten Infektionskrankheiten als Grund die Verminderung der
Widerstandskraft des Organismus verschiedenen Krankheitserregern
gegeniiber; infolgesedsen entstehen giinstige Bedingungen fir die Ver-
mehrung verschiedener Bakterien an den Orten ihres bestindigen Auf-
enthaltes und auch fir ihr Eindringen in die Blutbahn durch die ge-
schwichten Gefafwandungen. Im ersten Falle beobachten wir Sto-
rungen in Form von Pneumonien, Parotitis u. a. m., im zweiten ent-
steht eine Bakteriamie oder Sepsis mit Bildung embolischer Entziin-
dungsherde in verschiedenen Geweben des Organismus. Solcherart Ent-
ziindungsherde entstehen groBtenteils am Locus minoris resistentiae
des Organismus; hierher gehort an erster Stelle das andmische Binde-
gewebe: Fettgewebe, Knochen, Knorpel u. a.

Aus den anatomischen Befunden ersehen wir, dafi in den Rippen-
knorpeln recht lange und schmale Gefilkansle und ein schwach aus-
geprigtes Knochenmark vorhanden sind, welche dimnwandige Blut-
gefiBle und Capillaren mit verlangsamter Blutzirkulation enthalten, so
dafl giinstige Bedingungen fiir die Ansiedlung und Entwicklung der im
Blut zirkulierenden Bakterien vorhanden sind, evtl. fiir das Entstehen
embolischer Eiterungen. Die weiter angefithrten pathologisch-anato-
mischen Untersuchungen der Rippenknorpel im Anfangsstadium der
Krankheit bestatigen im vollen MaBe unsere Voraussetzung.

Klinische Beobachtungen zeigen, dafl die Knorpel der unteren
Rippen viel 6fter befallen werden als die der oberen (vom 6. bis 9. Rippen-
knorpel in 809,), was in unmittelbarem Zusammenhange mit den
anatomischen Angaben steht. In den Knorpeln der unteren massiveren
‘Rippen ist das GefiBsystem viel stirker entwickelt als in den Knorpeln
der oberen Rippen, wo die Markkanile schwicher ausgedriickt und nur
wenig GefaBkanile vorhanden sind. Folglich sind die Bedingungen
in den langen, schmalen Kanilen der unteren Rippen fir das Fixieren
der Infektion glinstiger. Auflerdem bemerkte ich im einen Falle, daf3
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sich nach einem vor mehreren Jahren stattgefundenen schweren Trauma,
eine posttyphose Chondritis entwickelte, d. h. daB in einem traumati-
sierten Knorpel besonders giinstige Bedingungen fiir die Fixierung der
Infektion vorhanden sind.

Dieser Umstand wird auch von Heimanowstsch, Hesse u. a. angemerkt. Die
unteren Rippenknorpel sind bei der iiblichen physischen Arbeit einem o6fteren
Trauma unterworfen als die oberen, und es ist méglich, dal in ihnen infolge von
Arbeitstrauma Verinderungen zuriickbleiben, die das Entstehen eines Ent-
ziindungsprozesses begiinstigen. Dieses wird teilweise dadurch bestitigt, daB
Arbeiter den grofiten Teil der Kranken mit Rippenchondritis bilden (75%), und
daB Minner vorherrschen (869), was mit Jassenitzky- Woinos und anderen Be-
obachtungen iibereinstimmt.

Es fragt sich nun, ob an den Bildungsstellen embolischer Abscesse
nach iiberstandener Typhuserkrankung vorhergegangene Verinderungen
des Knorpels bestehen. Einige Untersucher schreiben der vorhergehenden
Infektion die Hauptbedingung zu; so meint Holjanizky, daB bei Rippen-
chondritis nach Typhus recurrens Spirochiten die Initialnekrose des
Knorpelgewebes hervorrufen, in der die sekundire Infektion sich ent-
wickeln kann; andere (Petraschewskaja, Schazky) vermuten, daBl unter
dem Einflusse der Erkrankung der GefaBwandungen, infolge von iiber-
standenem Flecktyphus oder Recurrens, eine lokale Erndhrungsstérung
des Knorpels auftritt (diese Verinderungen notierten Dawidowitsch und
Scherwinsky) und sich ein nekrotischer Herd bildet, in dem die
sekundare Infektion festgehalten wird. Eine solche Voraussetzung ist
zuldssig, doch Jafit sie sich nicht mit Hilfe pathologisch-anatomischer
Untersuchungen beweisen; nach mikroskopischer Untersuchung opera-
tiv wegen sekundérer Perichondritis entfernter verletzter Knorpel und
der sie umgebenden Knorpel gelang es mir nicht, etwaige nekrotische
Herde im Umkreise der GefaBkanile zu entdecken, aber um das Wesent-
liche dieser Behauptung zu bestreiten, fehlt es an Angaben. Meiner-
seits lasse ich eher die Moglichkeit einer Ansiedlung der Bakterien im
ungeschidigten Gefiaflkanale des Rippenknorpels zu wie in einem be-
liebigen animischen Gewebe, bei Vorhandensein von Bakteriimie.

Im GefdBkanale des Rippenknorpels entsteht wahrscheinlich infolge
einer N-Paratyphus- oder einer anderen Bakteriiimie ein embolisches
rundzelliges Granulationsinfiltrat, welches zur Eiterung neigt; in allen
Geweben, die mit einem CapillargefiBinetz versorgt sind, werden wih:
rend der Stirkung des Organismus in der Rekonvaleszenzperiode nach
der Hauptinfektion die mikroskopischen Infiltrate und Abscesse leicht
tiberwunden ; im andmischen Gewebe der Rippenknorpel dagegen, die
iiber kein Capillarnetz verfiigen, kommt der im GefaBkanal entstandene
embolische AbsceB nach Zerstérung der GefaBkanalhiille mit dem
Knorpelgewebe in direkte Beriihrung, wobei letzteres nicht imstande
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ist, einer so schwachen Infektion, wie der des N- Paratyphusbacﬂlus,
Widérstand zu - leisten.

Die pathologisch-anatomischen Verinderungen in den Rippenknorpeln wurden
nach Typhus recurrens erstens wihrend der Krankenbesichtigung beobachtet,
zweitens wahrend der Operation und drittens wahrend der Praparatuntersuchung;
weiter unten sind sie in Reihenfolge, der Entstehung und Entwicklung des Kranken-
prozesses nach, d. h. aus der Tiefe zur Oberfliche, beschrieben worden. Die Kran-
kengeschichten der 45 von mir operlerten Kranken fiithre ich wegen Raummangels
nicht an.

Zur Frforschung der pathologisch-anatomischén Verdnderungen wur-
den operativ entfernte Rippenknorpel verwendet. In einigen Fallen
entfernte man die Rippenknorpel vollstindig, mitsamt dem vorderen
und hinteren Perichondrium, was im frithen Krankenstadium moglich
war (bis 2 Monate); in anderen Fillen entfernte man die Knorpel ganz-
lich mit einem Knochenteile der Rippen und dem vorderen Perichon-
drium im mittleren Krankenstadium (bis 4—5 Monate); im spiteren
Krankenstadium entfernte man d1e Knorpel teilweise als Stuekchen
verschiedener Gréfle.

Die operativ’ entfernten Knorpel wurden nach makroskopischer
Untersuchung der oberflichlichen Veréinderungen in einer 10 proz. For-
malinlésung fixiert und in Celloidin eingebettet; darauf wurden Serien-
schnitte vom ganzen Knorpelabschnitte angefertigt. Knochen enthal-
tende Teile wurden vorher nach Ebner oder Hang entkalkt. Schnitt-
farbung mit Hamatoxylin-Eosin oder nach van Gieson.

Die pathologisch-anatomischen Veranderungen, die bei der Rippen-
chondritis beobachtet werden, finden, wie das weiter zu sehen ist,
ihren Ausdruck in zwei vollig verschiedenen Vorgingen: erstens sehen
wir die Bildung einer inneren Knorpelhthlen- (oder Kavernen-) Chon-
dritis oder zweitens eine oberflichliche Knorpelverletzung — Peri-
chondritis. Die erstere von ihnen wird in allen Fallen am Entstehungs-
orte des Entziindungsprozesses im Knorpel beobachtet und kann als
primére Form bezeichnet werden; die zweite Form wird in den Fillen
beobachtet, wo der EntziindungsprozeB sich der Breite nach erstreckt,
auf die angrenzenden Knorpel iibergeht, und kann als sekundar
bezeichnet werden. Die beiden Formen zeigen ein vollig verschiedenes
pathologisch- anatom1sches Bild und werden daher einzeln beschrieben
werden.

Wenn man dje pathologisch-anatomischen Verfinderungen in den
verschiedenen Krankenstadien im Laufe von 13 Monaten nach Anfang
der Krankheit beobachtet, so kann man einen recht bedeutenden Unter-
schied zwischen dem Anfangsstadium und dem spéteren bemerken,
wobei auch der Charakter der Entziindung sich verindert. Zwecks
bequemerer Ausfiihrung ist die ganze Beobachtungszeit in zwei Perioden
geteilt. Die erste Periode ist durch akutere entziindliche Gewebsver-
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anderungen charakterisiert; wahrend der zweiten Periode klingén die
Entziindungserscheinungen ab, und es treten Regenerationserscheinun-
gen hervor: Die Grenze zwischen diesen Perioden liegt etwa am Ende
des 3. Monats, wobei in jedem einzelnen Falle individuelle Abweichungen
nach der einen oder anderen Seite hin vorliegen kénnen.

Die erste Periode.

Diese Periode umfafit die Fille im Anfangsstadium der Krankheit
und ihre allmihliche Entwicklung im Laufe der ersten 31/, Monate.
Das pathologisch-anatomische Bild wurde an 4 operierten. Kranken
beobachtet, welche: 2 Wochen — Kranker Nr. 1 — mnach Erscheinen
der ersten klinischen Krankheitssymptome, Kranker Nr.2 1 Monat
nach der Erkrankung, Nr. 3 nach 1 1/, Monaten und Nr. 4 nach 3 Mo-
naten operiert wurden. Die exakte Feststellung des Erkrankungs-
momentes war auf Grund der Besichtigung des Kranken kaum mog:
lich, da die ersten klinischen Symptome in Form von Schwellung augen-
scheinlich schon kurze Zeit nach der Erkrankung eingetreten waren.

Die pathologisch-anatomischen Verinderungen, die bei der makro-
und mikroskopischen Untersuchung beobachtet wurden, beziehen sich
einerseits auf die Verfinderungen des Knorpelgewebes selbst, anderer
seits auf die Verdnderungen des Perichondriums und der ihn umgebenden
Gewebe,

Im frithesten Krankenstadium kam beim Kranken Nr. 1 der Knor-
pel der 9. Rippe zur Untersuchung. Der Krankheitsherd befand sich
4 cm weit vom Rande des Sternums. Auf der Schnittfliche des Knor-
pels an der verletzten Stelle bemerkte man innerhalb des Knorpels
eine annihernd kugelférmige, etwas der Linge des Knorpels nach ge-
dehnte Hohlung, ca. 3 mm im Durchmesser; die Hohlung ist mit locke-
rem, braunrotem Granulationsgewebe und Eiter ausgefiillt. Die Kaverne
befindet sich 2 mm von der vorderen Oberfliche des Knorpels; niher
zum unteren Rande des Knorpels, an'der Stelle des kiirzesten Abstandes
zwischen der Hohlung und der Knorpeloberfliche befindet sich ein
schmaler Kanal, 2 mm im Durchmesser, der das Perichondrium durch-
dringt und die Kaverne mit den sie umgebenden Geweben verbindet.
In der Umgebung der duBeren Kanallichtung, im Intracostalraum, be-
findet sich eine braunrote Anhéufung von Granulationsgewebe, die auf
einer 1 cm langen Strecke mit Eiter durchtrankt ist. Nahe der Offnung
im Perichondrium scheint dieses etwas geschwollen und rot, im Bereiche
des ganzen Knorpels aber behilt er seine normale grauglinzende Farbe.
Das Granulationsgewebe zieht von der Anhéufungsstelle im Intracostal-
raum nach vorn zur Hautfliche, wo sich ein subcutaner Herd von
Eiter und lockerem Granulationsgewebe in Gestalt eines Abscesses ge-
bildet hat. Das Gesamtbild der Verénderungen innerhalb des Knor-
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pels ist auf Abb. 2 dargestellt, die nach einem photographischen Um-
ri von einem mikroskopischen Préparat angefertigt und 10 mal ver-
grofert ist. Auf der Abbildung sieht man normales Knorpelgewebe (4),
in welchem sich die intrachondrale Kaverne (B) befindet, die mit den an-
grenzenden Geweben durch
einen engen Kanal (D) ver-
bunden ist, der das Knor-
pelgewebe und Perichondri-
um durchdringt; an den
Wandungen der Kaverne
und innerhalb des Kanals
sieht man Reste des Granu-
lationsgewebes.

Bei der wmikroskopischen
Untersuchung von Serienschnit-
ten, die in Langs- und Quer-
richtung gemacht wurden, sieht
man bei geringer VergroBerung,

daB die 1ntra,f: hondrale Kaverne Abb. 2, Knorpelquerschnitt durch die Entziindungsstelle bei
von allen Seiten von Knorpel-  ayichentlicher Krankheitsdancr, 4 = Normales Knorpel-
gewebe umringt ist und mit  gewebe; B = Intrachondraler Hohlraum; ¢ = Perichon-
den den Knorpel umgebenden drium; D = Austithrungsgang der inneren Knorpelhdhle.
weichen Geweben durch den
genannten Kanalin Verbindung
steht. Auf diesen Schnitten
kann man auch bemerken, da3
einer von den hier zu beobach-
tenden GefiBkanilen, die von A
der Oberfliche in die Tiefe
zichen, sich entsprechend der
Tiefe, in die er in den Knorpel
eingedrungen, allméahlich, in-
folge der Zerstérung seiner
Wande erweitert und in eine
Kaverne fiibergeht. Auf der
anderen Seite der Kaverne kann
man die Fortsetzung dieses \
Kanals verfolgen, dessen Lich- B

tung enger wird, und der UM gy g, Knorpelquerschnitt durch die Entziindungsstelle
Zentrum des Knorpels weiter  pei.1monatlicher Krankheitsdauer. 4 — Normales Knor
zieht; dieser Kanal zieht, wie  pelgewebe; B = innere Knorpelhthle; ¢ = Perichondrium;
auch alle Gef&Bkanéle, in schri-. D = Ausfilhrungsgang der inneren Knorpelhdhle,
ger Richtung und weicht vom

Rippenende des Knorpels zum sternalen Ende zu ab. Somit kann man vermuten,
daBl die Kaverne am Orte der Infektion im GefaBkanale infolge einer intrachon-
dralen Abscefibildung entstanden -ist, und dafi sie auf Kosten einer Knorpel-
gewebszerstorung in seiner Umgebung sich vergrofert hat. Die Enden des
Gefiflkanals sind wahrscheinlich infolge von entziindlichen Veriinderungen seiner
Gewebe verstopft worden, der Abscel vergroBerte sich, niherte sich der Oberfliche
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des Knorpels und offnete sich in den intercostalen Raum, wo er, sich der Haut-
fliche nghernd, einen subcutanen AbsceB bildete. -

Im zentralen Teil der intrachondralen Kaverne fehlt der Inhalt, entweder
weil er fliissig war und ausgeflossen ist, oder weil er beim Sondieren wihrend der
Operation zerstort wurde. An den Wandungen der Kaverne sieht man Anhiufungen
von rundzelligem Granulationsgewebe, ein ebensolches Granulationsgewebe fiillt
den Kanal an, der die Verbindung mit dem Intercostalraum besorgt und in diesen
iibergeht. Die rundzellige Infiltration wird im Perichondrium und in dem ihn
umgebenden Muskelgewebe beobachtet, wobei eine groflere Anhéufung von runden
Zellen sich auf der vorderen Oberfliche des Knorpels, in der Néhe der intra-
chondralen Kaverne, befindet. Die Anhdufungen der Zellen des Granulations-
gewebes werden entsprechend der Entfernung von der vorderen Oberfliche geringer,
und auf der hinteren Knorpelfliche ist die Infiltration ziemlich- schwach aus-
gedriickt.

Abb. 4. Knorpelquerschnitt bei 8 Monate dauernder Krankheit, .4 = Restc von Knorpelgewcbe;
B = innere Knorpelhthle; C' = Perichondrium (Periost); I = spongidser Knochen, der das ab-
gestorbene Knorpelgewebe ersetzt.

Das in der Kaverne befindliche Granulationsgewebe wird bei starker Ver-
groBerung folgendermaflen angeordnet gefunden: An den dem Knorpelgewebe
anliegenden Stellen beobachtet man zwischen dem lockeren Netze des fibrindsen
Exsudates eine geringe Anzahl polynuclesrer Leukocyten mit einem gelappten
Kern, in etwas groBerer Menge Zellen lymphoider Art mit Rundkern und wenig
Protoplasma, die Hauptmasse der Granulationsgewebszellen bilden  typische
Plasmazellen. An den vom Knorpelgewebe entfernteren Stellen schliefen sich
den Plasmazellen . in groBen Mengen junge Fibroblasten und lingliche Binde-
gewebszellen an. - Granulationsgewebszellen solcher Art beobachtet man auch an
anderen Stellen ihrer Anh#ufung: im Kanal, der aus der Kaverne zwischen dem
Fasergewebe zieht, wobei hier Plasmazellen und Fibroblasten die Hauptelemente
bilden. .

Im Knorpelgewebe, abseits von der intrachondralen Kaverne wurden keine
pathologischen Verdnderungen beobachtet weder in den Knorpelzellen noch in der
interstitiellen Substanz; die Knorpelzellen erscheinen normal gefiarbt, weisen eine
fiir ihr Alter charakteristische Anordnung und Bau auf. In den GefiBkandilen,
die in den Knorpel eindringen, sowie im zentralen Markkanal beobachtete man
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keine rundzellige Infiltration. In der nichsten Nahe von der intrachondralen
Kaverne bemerkt man eine Zone schwer veréinderten Knorpelgewebes. Diese
Zone wird bei Priparatfirbung mit Himatoxylin-Eosin rosa, bei Firbung nach
van Gieson rot gefirbt, wobei die Knorpelzellen und die interstitielle Substanz
gleich gefarbt werden. Auf dieser ganzen Strecke, deren Breite zwischen 1/,—1 mm
schwankt, bemerkt man an den Stellen, die dem normalen Knorpelgewebe niher
gelegen sind, im Protoplasma der Knorpelzellen eine Granulation, das Fehlen einer
Hiille bei einigen Zellen und eine schwache Firbung der Kerne; am Kavernen-
rande sind die genannten Verdnderungen in den Knorpelzellen stirker ausgepragt,
und von einigen Zellen bleiben nur Konturen nach, die mit granulésem Inhalt
ausgefiillt sind. Die Zellkerne zerfallen ebenfalls in kleine Kérner. Die interstitielle

Abb. ‘5. Entziindungsproze im Knorpel im Anfangsstadium der Krankheit. 4 = Granulations-
gewebe; B = nekrotisch verindertes Knorpelgewebe; C' = normales Knorpelgewebe,

Substanz der beschriebenen Zone des Knorpelgewebes nimmt in der nichstein
Néhe der Kaverne einen mehr oder weniger faserigen Charakter an, wobei diese
Fasern stellenweise weit in die Kaverne hineinragen (in Gestalt eines Zaunes nach
Lampe), und dazwischen beobachtet man Granulationsgewebe. Ebensolche, freilich
schwicher ausgepridgte Verdnderungen im Knorpelgewebe beobachtet man im
Umkreise der infiltrierten Gefal- und Markkanile.

. Die beschriebenen Verdnderungen im Knorpelgewebe sind bei geringer Ver-
groferung auf Abb. 5 dargestellt. Man sieht hier das Granulationsgewebe (A),
das die intrachondrale Kaverne austfiillt, die Zone des zerstérten Knorpelgewebes
(B) und das normale Knorpelgewebe (C). ' ‘
. In einer Entfernung von 1cm vom Krankheitsherde kénnen keine Ver-
Anderungen weder im Knorpelgewebe noch im Perichondrium notiert werden.
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Einen Monat nach Erkrankung (Kranker Nr. 2).sind die zu heobach-
tenden pathologisch-anatomischen Verdnderungen im grofien und gan-
zen. dieselben wie oben.

Bei der ‘mikroskopischen Untersuchung wurde innerhalb des 3. Rippen-
knorpels, in der Mitte der Léngsfliche desselben, eine Hohlung von linglich-ovaler
Form gefunden, deren Lingsdurchmesser 3 cm ausmachte. Das Knorpelgewebe
erscheint im Umkreise der Hohlung hérter und briichiger und ist gelb gefarbt.
Die Hohlung ist mit briunlich-rotem Granulationsgewebe ausgefillt und mit
Eiter durchtrankt. Die Konsistenz des Granulationsgewebes ist ziemlich dicht;
die Hohlung ist unter dem Perichondrium gelegen und legt sich der oberen Knorpel-
fliche an; die Hohlung nimmt in ihrem mittleren Teile die Halfte der Knorpel-
dicke ein, an den Enden ist sie schméler und endet stumpf in der Masse des Knorpel-
gewebes. Am unteren Rande der vorderen Knorpelfliche befindet sich im Peri-
chondrium eine Offnung von 3 cm Durchmesser, durch die die Hohlung mit dem
intercostalen Raum in Verbindung steht. Im Umkreise der Offnung und im
Bereiche der Knorpelverletzung ist das Perichondrium etwas dicker und scheint
gequollen. Im Intercostalraum neben der Offnung befindet sich eine Anhéufung
von lockerem Granulationsgewebe, das mit Eiter durchtrinkt ist. Vom Ver-
letzungsorte des 3. Rippenknorpels, der unter dem Musculus pectoralis major
gelegen ist, zog ein enger Gang, ebenfalls mit lockerem Granulationsgewebe aus-
gefiillt, unter dem Muskelgewebe zur Mittellinie des Korpers, wo sich ein subcutaner
AbsceB gebildet hatte, der etwa 20 ccm geruchlosen graugelben Eiters enthielt.
(Siehe Abb. 3 nach einem photographischen Umri}, vom mikroskopischen Priparat
gemacht und 10mal vergroflert.)

Auf der Abbildung sehen wir das Knorpelgewebe (4), in dem am Rande der
intrachondralen Hoéhlung (B) Zerstorungserscheinungen zu bemerken sind; das
Perichondrium (C) ist an der vorderen Knorpelfliche verdickt, wobei sich in ihm
eine Offnung befindet (D), durch die die Kaverne mit den anliegenden Geweben
in Verbindung steht.

Bei geringer VergroBerung erscheint die intrachondrale Kaverne mit Granu-
lationsgewebe ausgefiillt, welches an den Beriithrungsstellen mit dem Knorpelgewebe
lockerer ist und aus Rundzellen besteht. Im Granulationsgewebe bemerkt man
in der Tiefe der Kaverne eine Beimischung von Bindegewebsfasern. Das Peri-
chondrium scheint an der vorderen Knorpelfliche dicker zu sein infolge der Bildung
faserigen Bindegewebes mit einer reichlichen rundzelligen Infiltration. Am ganzen
Umfange des Knorpels im Bereiche des Herdes wird im Perichondrium eine reich-
liche rundzellige Infiltration bemerkt. Bei starker VergréBerung sieht man im
Granulationsgewebe dieselben Zellen, die im Anfangsstadium der Krankheit be-
schrieben wurden, d. h. neben dem Knorpelgewebe polynucleare Leukocyten,
Lymphocyten und Plasmazellen, weiter vom Knorpel werden Leukocyten nicht
angetroffen, und zwischen den Plasmazellen findet man Fibroblasten und lang-
gezogene Bindegewebszellen, weiter zum Zentrum der Kaverne sieht man voll-
kommen ' geformtes faseriges Bindegewebe mit reichlicher Zellinfiltration. An
den Anhiufungsstellen der Rundzellen, zwischen den Fasern des Perichondriums,
bemerkt man Plasmazellen in geringer Menge, die Hauptmasse der Zellen bilden
hier Fibroblasten und langgezogene Bindegewebszellen.

Im Knorpelgewebe, weiter von der intrachondralen Kaverne und auf der hin-
teren Knorpelfliche werden keine pathologischen Verdnderungen bemerkt, die
Knorpelzellen sind gleichmiBig in der interstitiellen Substanz verteilt, deren
Alterationen charakteristisch fiir ihr Alter sind. Naher zur intrachondralen Ka-
verne bemerkt man eine Vermehrung der Knorpelzellen, und stellenweise trifft
man kugelférmige Gruppen von feinen Knorpelzellen an: In der nichsten Nahe
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der Kaverne sieht man eine Zone von scharf verindertem Knorpelgewebe, mit
Erscheinungen, die dem Anfangsstadium der Krankheit analog sind (siehe Abb. 5).
Die Breite dieser Zone betriigt 1 mm, ist aber nicht gleichmaBig am ganzen Ab-
schnitt, stellenweise dringt sie, den GefiBkanalen folgend, in das Knorpelgewebe
ein und erreicht, die Markkanile ergreifend; eine Breite bis zu 2 mm (siehe Abb. 3).

Auf Serienschnitten von verschiedenen Stellen des verinderten Knorpels kann
man bemerken, dafi die innere Knorpelkaverne allmihlich nach beiden Seiten
hin enger wird und stumpf in der Knorpelgewebsmasse endet. - Die Gefaflkanile
und der zentrale Markkanal enthalten im Bereiche der intrachondralen Kaverne
rundzellige Elemente; in ihrer Umgebung bemerkt man in den Knorpelzellen
schwach ausgeprigte nekrotische Verinderungen. Im Perichondrium beobachtet
man im Bereiche der Hohlung an der ganzen Umgebung des Knorpels eine ziem-
lich reichliche Rundzelleninfiltration. Auf den Schnitten, im Bereiche des augen-
scheinlich gesunden Knorpelgewebes, ist in den Gefifknilen und im zentralen
Markkanale keine Infiltration zu beobachten; im Knorpelgewebe bemerkt. man
stellenweise eine Vermehrung von Knorpelzellen. Im Perichondrium trifft man
auf der ganzen Lange des Knorpels hin und wieder Anhaufungen von Rundzellen an.

11/, Monate nach der Erkrankung (Kranker Nr.3) wurde inner-
halb des angegriffenen Knorpels eine Kaverne von linglich-ovaler Form
angetroffen, die 2 cm lang war und in der Querrichtung etwa die Halfte
der Knorpeldicke einnahm. Die Héhle ist mit festem, braunrotem Gra-
nulationsgewebe ausgefiillt, das beim Schneiden des fixierten Knor-
pels leicht in einem Stiicke herausfallt. Das Knorpelgewebe in den
Hohlenwandungen erscheint hart, briichig und gelb, die Innenfliche
der Hohle ist uneben, durch kleine Vertiefungen scheinbar zerkliiftet.
Das Perichondrium ist im Bereiche der Knorpelverinderung von matter
griulichroter Farbe und scheint gequollen, auBerhalb des Bereiches
der Hohle nimmt er seine normale glinzende grauliche Firbung an.
Das Perichondrium hat am unteren Rippenrande eine Offnung, etwa
/g em im Durchmesser, durch welche die Héhle mit dem Intercostal-
raum in Verbindung steht. Neben der Offnung befindet sich in den
Geweben des Intercostalraumes eine Anhaufung von lockerem Granu-
lationsgewebe und Eiter, von hier aus zieht ein enger fistuloser Gang
durch eine etwa 2 1/, cm breite Schicht von festem Narbengewebe zur
Hautoberflache. ) }

Die mikroskopischen Knorpelverinderungen sind mit den im vorigen
Falle beschriebenen villig gleichartig.

3 Monate nach der Erkrankung (Kranker Nr. 4)-ist die intrachon-
drale Hohle 2—3 cm lang und nimmt die ganze Dicke des Knorpels
ein; die Hohle ist mit ziemlich festem, briunlichrotem Granulations.-
gewebe ausgefiillt, die Wande der Hohle bestehen in ihrer Mitte stellen-
-weise ‘aus einer diinnen Schicht Knorpelgewebe und verdicktem Peri-
chondrium, stellenweise nur aus verdicktem Perichondrium. Das Knor-
pelgewebe erscheint in den Hohlenwéinden hart, briichig und bernstein-
gelb, der Konsistenz nach nihert sie sich der cornealen. Bei Schnitten
quer durch die intrachondrale Kaverne fillt ihr Inhalt leicht und in
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ganzen Stiicken heraus, wobei die Oberfliche des Knorpelgewebes von
der Hohle aus uneben erscheint. Das Perichondrium ist an der Ver-
Ietzungsstelle des Knorpels matt, verdickt, scharf faserig, rotlich, wo-
bei sich diese Verinderungen auf eine gewisse Strecke auch auBerhalb
der Hohle — bis zu 'l em — erstrecken; hier nimmt das Perichondrium
allmihlich seine normale Farbung und Aussehen wieder an. Die Hohle
steht mit den Geweben des Intercostalraumes durch eine kleine Offnung
im Perichondrium — etwa !/,cm im Durchmesser in Verbindung. Im

Abb, 7 (linke Hilfte). Sequestrierung des Knor- ADb. 6. (rechte Hilfte). Vernarbung des Granu-
pels in der intrachondralen Hohle in der zweiten lationsgewebes in der intrachondralen Héhle am
Krankheitsperiode, 4 = Knorpelgewebe; B = Ende der ersten Krankheitsperiode. 4 =Xnorpel-
Knorpelsequester; ¢ = Granulationsgewebe. gewebe; B = vernarbendes Granulationsgewebe;
¢ = lockeres Granulationsgewebe; D = GefiB.

Intercostalraum zieht von der genannten Offnung ein fistuloser Gang,
der mit lockerem Granulationsgewebe ausgefiillt ist, zur Hautoberflache.

Die intrachondrale Hohle ist mit Granulationsgewebe angefiillt, das an den
dem Knorpel anliegenden Stellen locker ist; an Stellen, die dem Zentrum der Héhle
niher gelegen sind, sieht man eine Beimischung von Bindegewebsfasern, im Zentral-
teile der Hohle ist festes faseriges Bindegewebe vorhanden. Die Zellen sind
dieselben wie in den vorhergehenden Fillen. Im Knorpelgewebe, das sich als
eine diinne Schicht an den Héhlenwinden findet, sind degenerative Ver-
anderungen an der ganzen Fliche zu bemerken: Es ist violett-rosa gefirbt, die
Zellenhiillen sind kaum zu unterscheiden, die Kerne schwach gefirbt; im Proto-
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plasma der Zellen, im besonderen derjenigen, die der Héhlung néher liegen, be-
merkt man eine Koérnelung. Der der Hoéhle zugewandte Knorpelrand ist glatt,
teilweise mit buchtenférmigen Vertiefungen versehen, die mit Granulationsgewebe
angefiillt sind; neben dem Knorpel sieht man hier und da véllig von ihm losgeloste
kleine Stiicke Knorpelgewebes in Form von Sequestern, die sich augenscheinlich
im Auflgsungsstadium befinden. Stellenweise kann man auch den oben beschriebe-
nen Zerstérungsprozefl des Knorpelgewebes beobachten, der unter Entfaserung
der interstitiellen Substanz und Eindringen von Granulationsgewebezellen zwischen
die Fasern verlduft. Ein Teil einer intrachondralen Kaverne in diesem Krankheits-
stadium ist bei geringer VergroBerung auf Abb. 6 (rechte Seite) dargestellt; der
Abschnitt des Knorpelgewebes (A4) mit den verinderten Knorpelzellen; ihm liegt
lockeres Granulationsgewebe an (C), das, entsprechend der Entfernung vom
Knorpel, in fibrillaires Bindegewebe iibergeht (B). Das Perichondrium erscheint
im Gebiete der Knorpelverinderung stark verdickt auf Kosten des in ihm sich
entwickelnden fibrilliren Bindegewebes und der reichlichen rundzelligen Infiltration
zwischen den Fasern des letzteren. Stellenweise sicht man im Perichondrium, in
den Schichten, die dem Knorpelgewebe anliegen, eine Anhéufung von feinen
linglichen Zellen, unter denen Gruppen von jungen Knorpelzellen angetroffen
werden.

In dem Gewebe, das vor dem verletzten Knorpel gelegen ist, sicht man ein festes
fibrillires Bindegewebe mit rundzelliger Infiltration zwischen seinen Fasern; die
Fasern sind in der Langsrichtung in bezug auf die Knorpelachse angeordnet, am
fistulosen Gang sieht man einen Streifen von rundzelligem Gewebe mit Binde-
gewebsfasern vermischt, die dem Kanal entlang ziehen, d. h. perpendikulir zu
den oben genannten, In der Umgebung des Fistelganges und in seinem Inneren
beobachtet man eine grofie Menge feinwandiger BlutgefaBe. Auf den durch den
subcutanen Abscel gefithrten Schnitten beobachtet man im mittleren Teile des-
selben ein lockeres Granulationsgewebe mit polynucledren Leukocyten, Lympho-
cyten und- Plasmazellen; -an Stellen, die dem Hoéhenrande naher gelegen sind,
sieht man in groBen Mengen Fibroblasten und langgezogene Bindegewebszellen,
weiter zur Peripherie hin wird fibrillaires Bindegewebe mit reichlicher rundzelliger
Infiltration beobachtet, die sich auf das umgebende Muskelgewebe fortsetzt.

Am Ende der Beschreibung der ersten Periode der Entwicklung
des Entziindungsprozesses in den Rippenknorpeln mull bemerkt werden,
daf im Laufe dieser Periode das Entstehen des intrachondralen Ab-
scesses beobachtet wird sowie seine Entwicklung im Laufe der ersten
31/, Monate. Man kann auf Grund der angefiihrten Beobachtungen,
im besonderen am Kranken Nr. 1, schlieflen, dafl der Entziindungsherd
innerhalb des Knorpels, im GeféBkanal unter Bildung eines intra-
chondralen Abscesses entsteht, wobei letzterer zur Knorpeloberfliche
durchbricht und entziindliche Verénderungen im Perichondrium hervor-
ruft. in Form einer rundzelligen Infiltration und eines sekundiren sub-
eutanen Abscesses. Wichtig ist es hier, eine charakteristische und
augenscheinlich ausschliefliche Eigenheit des intrachondralen Abscesses
in bezug auf Abscesse in anderen Geweben anzumerken. Gewohnlich be-
obachtet man, den Beschreibungen der subcutanen Abscesse nach, eine
Anhéufung von lockerem Granulationsgewebe und Eiter im zentralen
Abscefteil, in seinen peripheren Teilen dagegen hat man eine mehr

Virchows Archiv. Bd. 258, 25
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oder weniger starke Entwicklung einer Bindegewebshiille (Kapsel) vor
sich als Ergebnis der sog. Entziindungsreaktion der Gewebe; im Knorpel-
gewebe beobachtet man vollig entgegengesetzte Erscheinungen: das
lockere Granulationsgewebe findet sich im peripheren Abscelteile und
seine Zellen im Netze des fibrindsen Exsudats. In der Richtung von der
Peripherie zum Zentrum hin bemerkt man im Granulationsgewebe eine
Entwicklng von fibrillirem Bindegewebe und im Zentralteile des Ab-
scesses ein festes Narbengewebe. Also bewegt sich die in der Hohle
des intrachondralen Abscesses zu beobachtende Vernarbung vom Zen-
trum zur Peripherie hin, das Knorpelgewebe selbst, dagegen, wird bei
#uBerst geringer Entziindungsreaktion — wie in einem gefifllosen Ge-
webe — immer weiter zerstort, und deshalb wichst der AbsceB und
kommt nicht zur Ausheilung.

Eine Resistenzreaktion kann man im Knorpelgewebe bemerken in
Gestalt einer Vermehrung der Knorpelzellen im Umkreise der Ver-
letzungsstelle und auch von seiten der GefaBlkanile, die sich bis zu
einem gewissen Grade darin #uBert, dafl die Gefafi- und Markkanile,
obgleich mit rundzelligen Elementen angefiillt, dieselben jedoch nicht
vom Entstehungsorte weiterleiten; die Zerstorung des Knorpelgewebes
geht allmdblich vor sich auf Kosten der sich erweiternden AbsceB3-
hoble, die auf dem Zerstorungswege angetroffenen Gefal- und Mark-
kanidle werden vom Prozell der Reihe nach mitgenommen. Klarer tritt
die Reaktion von seiten'des Organismus auBerhalb des Knorpels auf,
némlich in den ihn umgebenden weichen Geweben, in Gestalt einer
reichlichen Bindegewebsentwicklung.

Die Zerstorung des Knorpelgewebes geht in Form einer Entfaserung
der interstitiellen Substanz am Rande des intrachondralen Abscesses
vor sich und eines Eindringens von Granulationsgewebe zwischen die
Fasern. Die starken nekrotischen Verinderungen, die im Knorpel-
gewebe beobachtet werden, erstrecken sich in der Umgebung des intra-
chondralen Abscesses auf eine gewisse Tiefe, was man wohl der Toxin-
wirkung der Bakterien, die den Entziindungsproze8 hervorgerufen ha-
ben, zuzuschreiben hat.

Zweite Periode.

In der zweiten Periode beobachtet man die weitere Entwicklung
des Entziindungsprozesses in den Rippenknorpeln im Laufe des 4. bis
13. Monats vom Anfang der Krankheit. Pathologisch-anatomische Ver-
anderungen in den Rippenknorpeln wurden an 5 Kranken beobachtet,
die in verschiedenen Zeiten dieser Periode operiert wurden. Kranker
Nr. 5 wurde nach 4 und 41/, Monaten (beiderseitige Erkrankung), Kranker
Nr. 6 nach 5und 51/, Monaten (beiderseitige Erkrankung), Kranker Nr. 7
nach 8!/, Monaten, Kranker Nr. 8 nach 10 Monaten und Kranker Nr. 9
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nach 13 Monaten vom Anfang der Krankheit operiert. Bei der patho-
logisch-anatomischen Untersuchung, 4 Monate nach der Erkrankung,
wurde innerhalb des verletzten Knorpels der 5. linken Rippe neben der
Rippenknorpelgrenze eine 3!/, cm lange Hohle entdeckt; in der
Querrichtung ergreift die Kaverne in ihrem mittleren Teile die ganze
Dicke des Knorpels, an ihren Enden wird sie allméhlich enger und endet
blind im Knorpel. Die Hohlung ist mit ziemlich festem bréunlich«
rotem Granulationsgewebe mit Beimischung von Eiter in den Rand-
teilen angefiillt. Aus den durch den Verletzungsort gefiihrten Schnitten
fallt der Kaverneninhalt in einem Stiick heraus. Das Knorpelgewebe
erscheint an den Hoéhlenwénden uneben und von der Innenseite gelb,
brocklig und trocken, seiner Konsistenz nach ndhert es sich der
Cornea. Mit den sie umgebenden Geweben steht die Héhle durch eine
kleine Offnung im Perichondrium — 1/,cm im Durchmesser in Ver-
bindung. Vorn am Knorpel befindet sich eine reichliche Bindegewebs-
entwicklung, deren Dicke 2 cm erreicht. Von der Offnung im Peri-
chondrium zieht ein enger fistuloser Gang, der mit lockerem Granu-
lationsgewebe ausgefiillt ist, durch das geschichtete Bindegewebe und
zur Oberfliche, wo er einen subcutanen Abscef bildet, der ungefahr
5 cem geruchlosen graugelben Eiters enthilt. Das Perichondrium ist
am Verletzungsorte schwer verandert. Auf der vorderen Knorpelfliche
im Umkreise der genannten Offnung ist das Perichondrium so fest
mit dem anliegenden Bindegewebe verwachsen, dafl man es nicht vom
letzteren abteilen kann; durch Nadelstiche bestimmt man an dieser
Stelle ein festss, knochenahnliches Gewebe, auf einer Strecke von 1 cm
nach beiden Seiten von der Offnung; weiter bis zur Rippenknorpel-
grenze und zum Sternum hin erscheint das Perichondrium auf der
hinteren Knorpelfliche, 1 cm nach hinten von der intrachondralen Ka-
verne ergreifend, und auf dieser ganzen Strecke matt, stark faserig,
verdickt und rétlichgrau. Auf der iibrigen Knorpelfliche bemerkt man
keine Veranderungen im Perichondrium. Am Verletzungsorte fillt es
schwer, das Perichondrium vom Knorpel abzustreifen, infolge fester Ver-
wachsungen mit dem Knorpelgewebe, so dafl man es mit dem Messer
entfernen muB. Unter dem Perichondrium, in der Umgebung der Off-
nung wird ein etwas hockeriges Knochengewebe entbloft, auf der iib-
rigen Strecke sieht man ein Knorpelgewebe mit den oben genannten
Veranderungen. Das Periost des anliegenden Rippenteiles weist keine
Verdnderungen auf.

Bei der mikroskopischen Untersuchung der vom Verletzungsorte entnommenen
Schnitte beobachtet man unweit der Offnung im Perichondrium im Inhalte der
intrachondralen Kaverne dasselbe Bild, das zum ¥nde der ersten Periode zu
sehen war und auf Abb. 6 dargestellt ist (rechts).

Der der intrachondralen Kaverne zugewandte Knorpelrand ist stellenweise
glatt, stellenweise weist er Erhohungen und buchtenférmige Vertiefungen auf,

25%*
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die mit Granulationsgewebe-ausgefiillt. sind. Im- Knorpelgewebe der Kavernen-
wandungen beobachtet man starke degenerative Veréinderungen; das Zellen-
protoplasma ist kornig, die Kerne sind schwach gefirbt, und in den meisten
Zellen kénnen sie nicht differenziert werden. Neben dem Perichondrium seibst
beobachtet man im Knorpelgewebe eine grolie Menge feiner, ziemlich dicht in der
interstitiellen Substanz angeordneter und sich schwach farbender Zellen, in einigen
von ihnen sind die Hiillen klar ausgedriickt und die Kerne gut geféirbt, in anderen
sind degenerative Verinderungen zu bemerken, und von vielen Zellen sind nur
Schatten nachgeblieben.

Auf den Abb. 8, 9 und 10 sind pathologische Verdnderungen dargestellt, die
im Perichondrium wihrend dieses Krankenstadiums zu beobachten sind. Dem
Knorpelgewebe (4) mit den beschriebenen feinen Zellen liegt eine Zone besonderer

Abb. 8. Knochenbildung in der zweiten Krankheitsperiode (geringe Vergroferung). 4 = Knorpel-
gewebe; B = fibrillires Gewebe; ¢ = Knorpelzellen; D = Knochengewebe.

Art fibrilliren Gewebes an (B), das eine recht grofie Menge feiner Zellen enthilt;
die Kerne dieser Zellen sind bald rund, bald linglich; stellenweise trifft man eine
Anhéufung groBerer Zellen dieser Art an, und stellenweise sieht man ziemlich
grofie Gruppen von Knorpelzellen (Abb. 8, C). Die Zwischensubstanz zwischen
diesen Zellen ist bald in Gestalt eines feinfaserigen Netzes angeordnet, bald in
ziemlich massive Biindel mit stark lichtbrechenden Fasern gesammelt. Diese
Biindel nehmen einen massiveren Charakter an in der Umgebung der in dieser
Zone befindlichen unregelmiBig geformten Hohlen. Diese sind von feinem
Fibrillengewebe eingenommen, in dem Gefifle wund ziemlich viel Zellen
beobachtet werden, hauptsichlich junge Bindegewebszellen. Wenn man diese
Kavernen an verschiedenen Stellen untersucht, kann man feststellen, daB
sie am Orte der dieses Gewebe durchdringenden Gefifie entstehen. Bei starker
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Abb. 9. Knochenbildung in der zweiten Krankheitsperiode (geringe Vergréfierung). 4 = Knorpel-
gewebe; B =fibrillires Gewebe; ¢ = Knochengewebe; D = Knochenbinnenriume.

e
— -

Abb. 10. Knochenbildung in der zweiten Krankheitsperiode (starke VergroBerung), 4 = Knorpel-
gewebe; B = fibrillires Gewebe. C = Schichtung des Knochengewebes; D = Knochengewebe.
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VergroBerung sieht man, daB an den Stellen, wo die Fasern des Zwischengewebes
sich zu Biindeln formen, und wo sie der folgenden Zone angrenzen (Abb. 10, C)
die beschriebenen Zellen langgezogen erscheinen; ihre Kerne sind von langlicher
Form und liegen in gewisser Ordnung zwischen den Fasern der interstitiellen
Substanz, scheinbar der Bildung von Knochenzellen vorhergehend. An Stellen,
wo dieses fibrillire Gewebe mit dem Knorpelgewebe in Berithrung kommt, kann
man Ubergangsformen von Fibrillengewebszellen zu jungen Knorpelzellen ver-
folgen (Abb. 10, A4). In bezug auf das Entstehen dieses fibrilliren Gewebes kann
man nur vermuten, dafl es aus der tiefen gewucherten Schicht des Perichondriums
entstanden ist, infolge der auBerordentlichen Vermehrung seiner Zellen. Dieses kann
auch dadurch bewiesen werden, dafl die Zellen dieses Gewebes in Knorpelzellen iiber-
zugehen bestrebt sind, jedoch gehen sie infolge der fiir das Bestehen des Knorpel-
gewebes ungiinstigen Verhéltnisse in das konstantere und lebensfiahigere Knochen-
gewebe iiber. Dieses Gewebe findet sich normalerweise augenscheinlich nicht im
Organismus, sondern erscheint als Ubergangsform nur bei pathologischen Pro-
zessen. In der Knorpelpathologie ist es von Awxhausen beschrieben worden an-
lsBlich der Rolle der Knorpelgewebsnekrose bei Artritis deformans, wo er es als
»»Zellensubstanz‘ beschreibt, die in ,,sklerosiertes Bindegewebe* und darnach in
Knochengewebe tibergeht.

Die folgende, mehr peripher von der eben beschriebenen, gelegene Zone
besteht aus vollig geformtem Knochengewebe. Der Bau desselben ist hier typisch
fitr den spongidésen Knochen. Er stellt Streifen dar, die aus kompakter oder etwas
geschichteter Substanz bestehen, mit einer groBlen Menge von Knochenzellen
(Abb. 9, 0). Diese Streifen werden von Hohlriumen verschiedener GréBe und
unregelméBiger Form umgeben (Abb. 9, D), die mit fibrillirer netzartiger Substanz
angefiillt sind, die Zellenelemente enthilt, welche ihrem Charakter nach den
Bestandteilen des Knochenmarks, den Myelocyten, Fettzellen und langlichen und
sternférmigen Bindegewebszellen entsprechen. Unter diesen Elementen be-
obachtet man in den Hohlrdumen Blutgefafle. In einigen Hohlrdumen bemerkt
man Riesenzellen mit einem exzentrisch gelegenen Kerne, vom knochenbildenden
Typus (Osteoblasten), die den Hohlraum von innen wie kubisches Epithel aus-
kleiden (siehe Abb. 9), so wie sie bei der embryonalen Knochenbildung angeordnet
sind (Mazimow). Also geht die Bildung und das Wachstum des Knorpelgewebes
hier in zwei Richtungen vor sich: In Gestalt einer Anschichtung und Metaplasie
des faserigen Bindegewebes, von der Peripherie aus, und in Gestalt von Zentral-
wuchs mit Hilfe der Osteoblasten. In bezug auf die Metaplasie bei der Knochen-
gewebsbildung sagt Prof. Ognew: ,,Neuere Untersuchungen iiber die Entwicklung
der Knochen weisen darauf hin, daB die Metaplasie bei jeder Knochenentwicklung
vor sich geht. Die faserige Grundlage, die aus den Bindegewebszellen entstanden
ist, verwandelt sich in Knochen. Diese Verwandlung geschieht unter Einwirkung
der Osteoblasten. Freilich bleibt die Rolle der letzteren in diesem ProzeB vollig
unaufgekliart; ebenfalls unklar ist die Frage, woher die Kalksalze im Knochen
genommen werden.

Weiter zur Peripherie vom Knochengewebe liegt ein festes faseriges Binde-
gewebe, in dessen oberflichlichen Schichten eine Infiltration in Form einer An-
héufung runder Zellen in mehr oder weniger groen Gruppen zu beobachten ist.

In der Wand der intrachondralen Kaverne, wo das Knochengewebe fehlt,
gleichen die zu beobachtenden Veriinderungen im Knorpelgewebe und im Peri-
chondrium den eben beschriebenen, wobei die Zone des faserigen Gewebes mit
dem festen Bindegewebe, das sich in den peripheren Schichten des Priiparates
befindet, in Beriihrung kommt.

Die pathologisch-anatomischen Verinderungen 4!/, Monate nach
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- der Erkrankung, die am selben Kranken (Nr.8) rechts am 6. Rippen-
knorpel beobachtet wurden, sind den beschriebenen wesensgleich, nur
daB die GroBe der intrachondralen Kaverne bedeutender und die Ent-
wicklung des Knochengewebes etwas breiter ist.

A B C D
| .

Abb. 11. Photographische Anfnahme eines wihrend der Operation entfernten verletzten Knorpels

bei 6wochiger Krankheitsdauer (Vorderansicht), A4 = normales Knorpelgewebe; B = Totenlade

im Umkreise der intrachondralen Hohle; ¢ = Knochenknorpelgrenze; D =Rippenknochenteil;
E = Avsgangsoffoung der intrachondralen Hohle.

Abb. 12, Dasselbe wie auf Abb. 10 (Riickansicht). e = Rippenknochenteil; b = Verletzung des
Enochenteiles der Rippe; ¢ = Ausgangséffnung der Hohle; d = innere Knorpelhthle; ¢ == Knorpel,

5 Monate nach der Erkrankung (Kranker Nr.6) wurde im ver-
letzten Knorpel der 6. Rippe, links, eine intrachondrale, 3 cm lange
Kaverne entdeckt, welche die ganze Dicke des Knorpels einnahm
(Abb. 11,12, 13). Ganz an der Rippenknorpelgrenze befindet sich im
stark veranderten Perichondrium eine Offnung, 3 mm im Durchmesser,
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durch die der Hohlraum mit den umgebenden Geweben in Verbindung
steht. Vor dem Herde, im Knorpel zwischen dem festen Narbengewebe,
Dbefindet sich der Hohlraum des Abscesses, der ungefahr 10 com grau-
gelben, geruchlosen Eiters enthélt. Das Perichondrium ist an der vor-
deren und hinteren Oberfliche stark verdndert und fest mit dem das-
selbe von vorn bedeckenden Narbengewebe verwachsen, bei Nadel-
stichen fiilhlt man auf der ganzen Strecke der verletzten Knorpel-
stellen im Perichondrium auf der vorderen und hinteren Oberflache
das Vorhandensein von Knochengewebe. Auf dem anliegenden Rippen-
teile, 1 cm von der Knochenknorpelgrenze, erscheint das Periost ver-
dickt, gequollen, rot. Nach Entfernung des Perichondriums findet man
am Verletzungsorte des Knorpels ein hockeriges Knochengewebe

(Abb. 11). Die hintere Knochenwand der intrachondralen Kaverne
P

{

A B D
Abb. 13. Rontgenanfnahme von demselben Knorpel. 4 = Knochenteil der Rippe; B = innere
Knorpelhthle; € = Kalkablagerung des Knorpels; D = normaler Knorpel.

wurde zwecks Besichtigung zerstort, wonach es sich herausstellte, dafl
die Kaverne mit briunlichrotem, festem Granulationsgewebe ange-
fiillt ist, welches leicht und in einem Stiicke herausfallt. Nach Entfer-
nung des Granulationsgewebes sieht man, dafl die Kaverne durch die
hervortretenden Knochenvorspriinge in einzelne Kammern geteilt ist,
wobei auch die anliegenden Rippenteile ergriffen sind (Abb. 12). Vom
Knorpel wurde eine Rontgenaufnahme gemacht (Abb. 13), auf der man
sieht, daB das Knochengewebe auf der ganzen Strecke der Hohle
einen Knochenbau aufweist; auBerdem bemerkt man im Bereiche
des scheinbar gesunden Knorpelgewebes eine Ablagerung von Kalk-
salzen, dem Laufe der Markkanile folgend. Leider wurde keine mikro-
skopische Untersuchung dieses Priparates gemacht.

51/, Monate nach Anfang der Krankheit wurden am verletzten
Knorpel der 7. rechten Rippe beim selben Kranken (Nr.6) makrosko-
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pisch “dieselben Verdnderungen beobachtet wie die eben beschriebenen.
. Die intrachondrale Kaverne ist 4 ¢m lang, in ihren Winden bemerkt
man Knochengewebe auf der ganzen Strecke.

Bei der mikroskopischen Untersuchung beobachtet man im Granulations-
gewebe der intrachondralen Kaverne eine reichliche Entwicklung von - Binde-
gewebe, das der diinnen Knorpelgewebsschicht in der Kavernenwand oder un-
mittelbar dem verdnderten Perichondrium anliegt. Rundzellige Elemente in den
peripheren Schichten gibt es nur wenig, und unter den Zellen herrschen die Fibro-
blasten vor, bei relativ geringer Menge von Plasmazellen. Der dem Hohlraume
zugewandte Knorpelrand ist glatt, aber stellenweise sieht man an ihm grofle
buchtenférmige Vertiefungen und in groBen Mengen vollig abgeteilte Knorpel-
sequester, die zwischen den Rundzellen des Granulationsgewebes liegen (siehe
Abb. 7, links). Im Knorpelgewebe beobachtet. man schwere degenerative Ver-
anderungen in der ganzen Ho¢hlenwand, wobei dieselbe auf einer groBen Strecke
ziemlich diinn ist, stellenweise ganz fehlt. Im Perichondrium beobachtet man
ungefihr dieselben Veranderungen, die bei der 4monatigen Krankendauer be-
schrieben wurden; in den Schichten, die dem Knorpelgewebe anliegen, sieht man
dasselbe faserige Gewebe mit der groflen Menge von Zellen, das bald als lockeres
Netz, bald als mehr oder weniger feste stark lichtbrechende Faserbiindel ange-
ordnet ist. Weiter, der Peripherie zu, liegt eine Schichte von spongiésem Kno-
chen, der seinem Bau nach dem oben beschriebenen gleicht. Peripher von diesem
liegt eine Schicht faserigen Bindegewebes und noch weiter lockeres Fettgewebe
und Biindel von Muskelfasern. Rundzellige Infiltrationen zwischen diesen Ge-
weben werden nur in geringsten Mengen beobachtet.

81/, Monate nach dem Krankheitsanfang wurde bei der patholo-
gisch-anatomischen Untersuchung eine Schidigung des ganzen Knorpels
- beobachtet. In diesem Falle (Nr. 7) hatte man eine Knorpelerkrankung
der 6. und 7. Rippe auf beiden Seiten vor sich, es waren also' 4 Rippen-
knorpel primér ergriffen, die Erkrankung der 4 Knorpel begann gleich-
zeitig, und die gefundenen Verinderungen sind einander vollig “ent-
sprechend. Die intrachondrale Hohle erstreckte sich fast auf die ganze
Lénge des Knorpels, von der Rippenknorpelgrenze bis auf 1'/,—2 cm
vom Sternum. Die Kaverne ist mit festem Granulationsgewebe aus-
gefilllt. In ihren Winden findet man auf der ganzen Strecke Knochen-
gewebe, dessen Dicke 0,3—0,5 cm betriigt, dementsprechend erscheint
die Kavernenlichtung ziemlich eng. Der Inhalt 16st sich stellenweise
leicht in einem Stiicke los, stellenweise ist er mehr oder weniger fest
mit- den Winden verwachsen. Diese erscheinen, nach Entfernung
des Inhalts, mit einer diinnen Schicht Bindegewebe bedeckt, stelleri-
weise sieht man auf ihnen kleine Bezirke Knorpelgewebe. Die Ka-
verne endet in der sternalen Richtung im Knorpel, wobei letzterer
bernsteingelb, trocken und briichig ist. Das Perichondrium ist fest
mit dem ihn umgebenden Narbengewebe verwachsen; von der
veranderten Knorpelfliche 16st er sich nur schwer ab, und unter
ihm wird eine etwas hockerige Knochenfliche aufgedeckt, wobei das
Knochengewebe scheinbar als Fortsetzung des Rippenknochens er-
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scheint; an seiner Innenfliche ist das Perichondrium stark faserig und
grijulichrot, In der Hohlenwand befindet sich neben der Rippen-
knorpelgrenze eine unregelmaBige Offnung, ungefihr 11/, cm im Durch-
messer, Von dieser Offnung zieht durch das geschichtete Narbengewebe
ein Fistelgang zur Hautoberfliche. Die Gesamtansicht des Praparats
im Querschnitt bei 10 facher Vergroferung ist auf Abb. 4 dargestellt,
die nach Photokontur eines mikroskopischen Priiparats gemacht worden
ist. Hier sieht man die intrachondrale Kaverne (B), das sie ausfiillende
Bindegewebe, die Knochengewebsschicht in der Kavernenwand (D),
den Rest des Knorpelgewebes (4) und das Perichondrium (C).

Bei der mikroskopischen Untersuchung sieht man in der intrachondralen
Kaverne faseriges Bindegewebe, zwischen dessen Maschen man in den oberflich-

licheren Schichten eine rundzellige Infiltration beobachtet; zwischen diesen sieht
man Fibroblasten in groBen Mengen und verhiltnismaBig wenig Plasmazellen., Tm

A B C
Abb."14. Photographische Aufnahme eines wihrend der Operation entfernten veréinderten Knorpels

bei, 13wochiger Krankheitsdauer., 4 == vordere Knochenlamelle; B = hintere Knochenlamelle;
C = Verbindungsstelle der vorderen und hinteren Knochenlamellen.

Bereiche des nachgebliebenen Knorpelgewebes sieht man schwere degenerative
Veranderungen und Knorpelsequester an dem der Hohle zugewandten Rande.
An den peripher davon liegenden Schichten sieht man das oben beschrie-
bene eigenartige faserige Gewebe mit den vielen Zellen und den Erscheinungen
von Knochenbildung. Weiter zur Peripherie hin liegt eine ziemlich dicke
Schicht spongitsen Knochens mit unregelmiBig geformten Hohlrdumen, die von
geschichtetem Knochengewebe umgeben sind.

An der Rippenknorpelgrenze sieht man, daBl der spongitse Rippenknochen
unmittelbar in den spongiésen Knochen der intrachondralen Knochenwand
ibergeht. '

Das Knochengewebe ist von auflen mit faserigem Bindegewebe des Peri-
chondriums bedeckt, das hier richtiger als Periost bezeichnet werden muf}; zwischen
den Fasern des letzteren ist keine rundzellige Infiltration vorhanden.

10 Monate nach der Erkrankung sind die im Knorpel zu beobachten-
den Veréinderungen den eben beschriebenen wesensgleich, nur ist die
Knochengewebsschicht etwas dicker und die oberflichlichen Schichten
des Knochengewebes kompakter.

Im Falle, wo die Krankheit 13 Monate dauerte, stellen die patholo-

gisch-anatomischen Verinderungen teilweise eine Fortsetzung in der
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Entwicklung des Krankenprozesses dar, teilweise sind gewisse Abwei-
chungen vom typischen Krankenlauf vorhanden. Als Fortsetzung der
Krankheitsentwicklung beobachten wir hier eine Knochengewebsbildung
am ganzen Knorpel, wie das auf der Photographie (Abb. 14) zu sehen
ist. Der Vorgang entstand in diesem Falle am Orte der traumatischen
Verletzung des Knorpels, augenscheinlich mit Bruch des letzteren. Die
Rippenknorpelbriiche verheilen, wie bekannt, unter Bildung von kno-
chernem Callus (Bruns), so dal3 schon vor der beschriebenen Erkrankung
im Knorpel eine Knochengewebsbildung bestand, die auf den Lauf der
Krankheit eingewirkt und zur atypischen Knochenentwicklung gefiihrt
hat. Im weiteren entstanden wohl ungiinstige Daseinsbedingungen fiir
den atypisch gebildeten Knochen, und er begann zu sequestrieren.

Abb. 15. Photographische Aufnahme des bei der Operation entfernten Knorpels, 4 — Rippenteil;
B = Hohlung am Rippencnde des Knorpels; ¢ = Hohlung am Sternalende des Knorpels,

Also geht in der zweiten Periode eine weitere Entwicklung des
Entziindungsprozesses im Knorpel vor sich. Die im Laufe der ersten
Periode gebildete intrachondrale Héhle fahrt fort, sich in der Léngs-
richtung zu vergroBlern infolge von Knorpelgewebszerstorung. Die Ent-
ziindungserscheinungen klingen ab und sind in den spateren Fallen
sehr schwach ausgeprigt, aber dessenungeachtet schreitet die Zer-
stérung des Knorpelgewebes bis zur Vernichtung in seinem ganzen
Umfang fort. Die Zerstérung des Knorpelgewebes hat einen etwas
anderen Charakter als in der ersten Periode; hier beobachtet man
keine Entfaserung des Zwischengewebes, sondern der Knorpel wird
unter Sequesterbildung und Auflésung derselben im Granulations-
gewebe zerstort; das Knorpelgewebe in den Kavernenwinden weist
schwere degenerative Verdnderungen auf. Diese Art der Verinderung
und Zerstoren des Knorpelgewebes kann man am ehesten durch seine
Ernghrungsstorung erklaren, infolge der Verdnderungen im Perichon-
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drium. Hier erscheinen gem#B der Abschwichung der ersten akuten
Entziindungserscheinungen Verianderungen degenerativen Charakters,
die im Auftreten des eigenartigen faserigen Gewebes mit den vielen
Zellen ihren Ausdruck finden, als Ergebnis der auflerordentlichen Zellen-
vermehrung in der tiefen wuchernden Schicht des Perichondriums.
Dieses Gewebe, das sich im Umkreise der hier entstandenen Hohlriume
in Biindel sammelt, geht infolge von Kalkablagerung in spongitses
Knochengewebe iiber. Dieses ist bestrebt, das absterbende Knochen-
gewebe zu ersetzen, indem es in die Tiefe dringt; an der Rippenknorpel-
grenze verflieit es mit dem spongitsen Rippenknochen. Das Peri-
chondrium nimmt auf der Oberfliche den Charakter des Periosts an
und bildet die unmittelbare Fortsetzung des Rippenperiosts.

Ziemlich oft (bei 23 Kranken von 45) beobachtet man eine Aus-
breitung des entziindlichen Prozesses auf die benachbarten Knorpel;
Der im Bereiche des primér erkrankten Knorpels entstandene Abscef3
setzt sich auf den hoher oder noch ofter auf den niedriger gelegenen
Intercostalraum fort; dieses kommt gewthnlich bei Fisteln vor, d. h.
bei der sekundaren eiterigen Infektion des Entziindungsherdes. Die
AbsceBhohlung ist in diesen Fallen mit der Hautoberflache durch einen
ziemlich engen fistulésen Gang verbunden, der die véllige Entleerung des
Eiterherdes nicht besorgen kann. Der Eiter wird zuriickgehalten, dringt
meist in den niedriger gelegenen Intercostalraum, deshalb werden die
niedriger gelegenen Knorpel o6fters in Mitleidenschaft gezogen. Am
nichstliegenden Knorpel beobachtet man wihrend der Operation ver-
schiedenartige Perichondriumdefekte, die mit Granulationsgewebe aus-
gefiilllt und mit Eiter durchtrinkt sind. Die GréBle der Defekte ist
verschieden, entsprechend der Dauer und Stirke des Entziindungs-
prozesses und erreichte einen Umfang von 1—5cm. In der Umgebung
des Defekts erscheint das Perichondrium auf einer gewissen Strecke,
etwa 1—2cm, verdickt rotlichgrau und seines gewohnlichen Glanzes
beraubt. Nach Entfernung des Granulationsgewebes findet man am
Orte des Perichondriumdefektes eine flache Vertiefung im Knorpel-
gewebe, die threm Umfange nach dem Defekt entspricht und verschieden
tief in die Masse des Knorpels eindringt. Die Oberfliche des Knorpel-
gewebes ist am Orte der Vertiefung uneben, scheinbar von kleinen
Griibchen zerkliiftet. Der entfernte Knorpel am Verletzungsorte und
in einiger Entfernung von der Vertiefung erscheint gelblich geférbt,
trocken und briichig, auf der iibrigen Strecke dagegen werden keine
Abweichungen von der Norm vermerkt. In einigen Fillen, wenn eine
sekundire akute Perichondritis sich entwickelt, verbreitet sich der Ent-
ziindungsprozeB schuell auf dem Perichondrium des ganzen Knorpel-
umfanges, und in diesen Fillen erweist es sich wihrend der Operation,
dafl der Knorpel in der AbsceBhohle seines Perichondriums entbloft
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und von graugelbem Eiter umringt ist; die Oberfliche des Knorpels
ist in diesen Fillen glatt, mit leichten Vertiefungen. Mikroskopisch
wird am Orte der Knorpelverletzung, im Umkreise des Defektes eine
Zone beobachtet, die der primaren Knorpelverletzung in der ersten
Periode gleicht, es finden sich also auf der ganzen Strecke im Knorpel-
gewebe nekrotische Verdnderungen: die Grundsubstanz und die Zellen
sind gleich gefarbt, im Zellenprotoplasma werden Granulierungen be-
merkt, die Kapseln vieler Zellen sind nicht differenziert, die Kerne sind
schwach gefarbt; in der Grundsubstanz sicht man an dem dem Ver-
letzungsorte zugewandten Rande eine Entfaserung derselben, wobei
die Granulationsgewebezellen zwischen die Fasern eindringen. Im Falle
einer akuten Perichondritis wird eine solche nekrotische Zone im ganzen
Umfange des Knorpels beobachtet. Die GefaB- und Markkanile in
der Niahe der Knorpelverletzung enthalten rundzellige Gebilde, und
in der sie umgebenden Knorpelkaverne bemerkt man einige nekrotische
‘Veranderungen. Auller den beschriebenen Verinderungen sieht man in
der nichsten Nahe vom Verletzungsorte des Knorpels Gruppen sich
vermehrender Knorpelzellen. Am iibrigen Knorpelgewebe gelang es nicht,
irgendwelche Verinderungen zu bemerken. Also unterscheidet sich die
beschriebene Form der Rippenknochenverletzung auflerordentlich von
der oben beschriebenen priméren Knorpelentziindung. Schon auf Grund
der Beobachtung, auf welche Weise der Entziindungsprozel sich von
seinem Entstehungsort auf die benachbarten Knorpel verbreitet, kann
man die Verletzung. der letzteren als sekundsr bezeichnen.

Wenn wir die zwei Formen der Rippenknorpelentziindungen ver-
gleichen — die sekundére und die primére —, so tritt der Unterschied
der pathologisch-anatomischen Verinderungen klar hervor. Bei der
ersten Form beobachtet man die Entwicklung des Entziindungsvor-
ganges innerhalb des Knorpels im Gefiflkanale unter dem Perichon-
drium mit Bildung der intrachondralen Kaverne, wobei das Perichon-
drium in den EntziindungsprozeB sekundir hineingezogen wird. -Bei
der zweiten Form beginnt der ProzeB vom Perichondrium aus, wobei
letzteres, sich auflosend, das Knorpelgewebe entbloBt, das der Zersto-
rung von der Oberfliche in die Tiefe unterworfen ist und wobei sich
eine intrachondrale Kaverne bildet. Folglich wird hier das Knorpel-
gewebe sekundir vom EntziindungsprozeB ergriffen. Also kann man
auf Grund der pathologisch-anatomischen Untersuchung die erste Form,
bei der der Entziindungsprozel innerhalb des Knorpels entsteht, als
Chondritis bezeichnen, die zweite Form dagegen als Perichondritis.
Der von Lampe und einigen anderen Autoren angewandte Fachausdruck
Chondromyelitis scheint fiir die erste Form nicht ganz passend, erstens
weil die Marksubstanz im Knorpel in viel zu geringen Mengen vorhanden
ist, und zweitens, weil der ProzeB nicht im Markkanal entsteht, sondern
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im GefiBkanal, wie das am Kranken Nr. 1l beobachtet wurde. Wenn
man den beschriebenen EntziindungsprozeB in den Rippenknorpeln mit
ebensolchen Prozessen in den Knochen vergleicht, kann man eine ge-
wisse Ahnlichkeit feststellen. Am meisten Ahnlichkeit besteht zwischen
den Chondritiden und den Entziindungsprozessen in den Knochen nach
Typhus abdominal; wo sie subakut verlaufen und augenscheinlich auf
demselben Wege, wie die Chondritis, entstehen. Die Ahnlichkeit zwi-
schen den genannten Prozessen kann nur im Anfangsstadium der Krank-
heit beobachtet werden. Im weiteren Verlaufe dagegen unterscheiden
sich diese Prozesse im Knochen und Knorpel scharf, infolge der ver-
schiedenen physiologischen Eigenschaften dieser Gewebe.

Die Entwicklung des Entzlindungsprozesses in den Rippenknorpeln
nach Typhus recurrens zeigt fast ausnahmslos in allen Féllen das an-
gefithrte typische Bild. In den Fallen, wo die Erkrankung der Rippen-
knorpel nach anderen typhosen Erkrankungen entstand, entsprach das
pathologisch-anatomische Bild vollig dem Krankheitsstadium, in wel-
chem der Kranke beobachtet wurde. So wurde nach Unterleibstyphus
{beim Kranken Nr.19) wihrend der Operation — 3 Monate nach der
Erkrankung des Rippenknorpels — im befallenen Knorpel ein 3 cm
langer Hohlraum neben der Rippenknorpelgrenze entdeckt, der mit
braunlichrotem Granulationsgewebe ausgefiillt ist; der Hohlraum steht
mit den umgebenden Geweben durch eine Offnung im Perichondrium
in Verbindung, wobei letzteres im Umkreise der Hohlung entziindet ist;
vorn vom Knorpel hat sich ein subcutaner Abscell gebildet, in dessen
Umgebung eine reichliche Bindegewebsentwicklung zu beobachten ist.

Im Falle nach Typhus exanthematicus (Kranker Nr. 18) wurde wih-
rend der Operation, 5/, Monate nach der Rippenknorpelerkrankung,
ein ebensolcher intrachondraler Hohlraum gefunden, der 4 cm der
Knorpellinge einnahm, wobei in seinen Winden Knochengewebe nach-
gewiesen wurde.

Im Falle nach Paratyphus B (Kranker Nr. 20) nahm die 21/, Monate
nach der Erkrankung im verletzten Knorpel gefundene Hohle eine
Strecke von 2 cm der Knorpellinge ein, war mit Granulationsgewebe
ausgefiilllt und stand mit den umgebenden Geweben durch eine kleine
Offnung im Perichondrium in Verbindung. Ein ebensolches typisches
pathologisch-anatomisches Bild wurde auch im Falle nach einer undefi-
nierten Typhuserkrankung beobachtet (Kranker Nr. 33) und im Falle,
wo der Kranke eine akute Infektionskrankheit abstritt.

Also driickt sich das pathologisch-anatomische Bild der nach Re-
currens und anderen Typhuserkrankungen zu beobachtenden Verénde-
rungen in zwei Formen aus: 1. eine Chondritis nach primérer Knorpel-
erkrankung, und 2. eine Perichondritis bei einem Ubergreifen des Ent-
ziindungsprozesses auf die benachbarten Knorpel. Wenn wir in der
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Weltliteratur die Fille durchsehen, die von den Autoren nach den ver-
schiedensten Infektionskrankheiten beschrieben worden sind und die
auch nach Verletzungen der Rippenknorpel mit nachfolgendem Uber-
gang der Eiterung auf die angrenzenden Organe beobachtet werden,
kann man immer diese zwei Formen von Entziindung der Rippen-
knorpel unterscheiden; in Fillen selbstindiger oder priméarer Erkran-
kung der Rippenknorpel nach Infektionskrankheiten wird die erste Form
mit einer intrachondralen Hohlenbildung beobachtet, in Féllen von
Verwundung oder Ubergang der Eiterung auf die benachbarten Organe
wird die zweite Form — Perichondritis — beobachtet.

Eine Abweichung vom typischen pathologisch-anatomischen Bilde der Ver-
dnderungen bei entziindlichen Erkrankungen der Rippenknorpel nach Typhus
recurrens wird ziemlich selten angetroffen und hangt von besonderen Bedingungen
ab. An meinen 45 Fallen wurden Abweichungen nur 3 mal beobachtet. Auf einen
Fall wurde schon frither (Kranker Nr. 9) hingewiesen, wo sich der Entziindungs-
prozeB am Orte eines gewesenen Traumas entwickelt hatte. In einem anderen
Falle erkrankte der Kranke (Nr. 11) nach Recurrens an Skorbut, was in hohem
Mafle auf das pathologisch-anatomische Krankheitsbild einwirkte. Wahrend der
Operation, die 7 Monate nach Erkrankung bei geschlossenem Abscefl ausgefiihrt
wurde, fand man einen auf einer Strecke von 3 cm vollig aufgelosten Knorpel,
beginnend von der Rippenknorpelgrenze, und eine den ganzen Knorpel ein-
nehmende intrachondrale Héhle; dieselbe war mit rotbraunem Granulationsgewebe
ausgefiillt; das Knorpelgewebe an der hinteren Kavernenwand war ebenfalls
zerfallen und durch Narbengewebe ersetzt; die ziemlich dinne vordere Hohlen-
wand bestand aus Knorpelgewebe; eine Knochengewebeentwicklung war im
Perichondrium nicht vorhanden; das Perichondrium der vorderen Knorpelfliche
erschien weich und gequollen. Bei der mikroskopischen Untersuchung bemerkt
man im lockeren Granulationsgewebe neben dem Knorpel eine ziemlich grofie
Menge breiter diinnwandiger GefdaBle und stellenweise eine Stauung von roten
Blutkorperchen, die von keiner GefdBwand begrenzt sind; in dem festeren Granu-
lationsgewebe mit faseriger Bindegewebsentwicklung bemerkt man eine grofle
Menge braunen Pigments, das auf der ganzen Strecke in kleinen Héaufchen zer-
streut liegt. Ich erlaube mir hier kurz zu erwithnen, daf unter der aulerordentlichen
Anzahl von Skorbutfillen, die wihrend der letzten Epidemie beobachtet wurden,
besonders in den Kriegslazaretten, des ofteren eine eigenartige Form von Er-
krankung der Rippenknorpel beobachtet wurde; dieselbe bestand in einer
Knorpelauflssung an der Rippenknorpelgrenze, wobei an dieser Stelle eine Ver-
tiefung entstand; gewshnlich waren mehrere Knorpel ergriffen. In 2 Fallen waren
alle Knorpel auf beiden Seiten ergriffen, der Brustkasten etwas eingefallen und
wies beim Atmen und besonders beim Husten, eine selbstéindige charakteristische
Bewegung auf; in diesen Fallen fand man auch andere Skorbutsymptome in Form
von Geschwiiren, Stomatitis u. a. m.

Der 3. Fall stellt eigentlich keine Abweichung vom typischen Bilde der
pathologisch-anatomischen Veranderungen dar, tritt aber sehr selten bei der be-
schriebenen Erkrankung auf und mul} daber vermerkt werden: Der Knorpelherd
entwickelt sich gleichzeitigc an zwei Stellen. Abb. 15 stellt eine Photographie
dar, auf der man die Hohlrdume an beiden Enden des Knorpels sieht; diese sind
von Knochengewebe umgeben, welches sich im Perichondrium entwickelt hat.

Also kann man sich den Entziindungsvorgang im Rippenknorpel

folgendermafien vorstellen: die N-Paratyphusbacillen oder irgendwelche
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andere, die sich im Gefaflkanale in dem hier in geringer Menge vorhan-
denen Bindegewebe - festgesetzt haben, bilden, wie auch in anderen
Organen, ein mikroskopisches granulomatéses Infiltrat, das in Eiterung
tibergeht. In dem Augenblick, wo der sich im Gefiflkanale vergroBernde
Eiterherd das Knorpelgewebe beriihrt, verindert sich der Charakter
der Entziindungserscheinungen in seiner Umgebung. Wahrend ein In-
fektionsherd in Geweben, die mit einem capilliren GeféBnetz versehen
sind, eine reaktive Entziindung in seiner Umgebung hervorruft, ent-
steht eine solche im Knorpelgewebe, das kein capillires GefialBnetz
besitzt, nicht, und unter dem EinfluBl der bakteriellen Toxine, die auf
das entblofite wehrlose Knorpelgewebe einwirken, verfallt letzteres der
Nekrose mit Entfaserung und Auflosung der Grundsubstanz und Unter-
gang der Knorpelzellen.

Die Wirkung der bakteriellen Toxine beobachten wir in den An-
fangsstadien des Krankheitsprozesses; sie dringen augenscheinlich durch
die Interfibrillirrbume der Zwischensubstanz in die Tiefe des Knor-
pels, d. h. auf demselben Wege, wie am wahrscheinlichsten die Nahr-
substanzen in den Knorpel gelangen. Die Toxine bewirken die Ne-
krose des Knorpelgewebes und den Tod der Knorpelzellen im Gewebe,
das der Verletzungsstelle anliegt. Die Granulationsgewebezellen dringen
aus der Abscefhohle zwischen die sich bildenden Fasern der Grund-
substanz ein und vernichten das nekrotisierte Knorpelgewebe durch
Auflosen und Resorption. Von seiten des Knorpelgewebes wird nur
eine Vermehrung der Zellen im Umkreise des Herdes beobachtet, die
jedoch vollig machtlos ist, den Kampf mit der eingedrungenen Infek-
tion aufzunchmen, und der EntziindungsprozeB schreitet unaufhalt-
sam fort. Der im Knorpel entstandene Abscel wird gréBer und bricht
schlieBlich zur Knorpeloberfliche durch eine kleine Offnung im Peri-
chondrium durch, worauf die Infektion auf das Perichondrium und die
anliegenden weichen Gewebe iibergeht und zur Bildung eines subcutanen
Abscesses fiihrt; letzterer bricht nach éiniger Zeit an der Oberfliche
der Haut auf und durch die Fistel dringen stdrkere, eitererregende
Mikroorganismen in die Tiefe, und der EntziindungsprozeB nimmt eine
festere Form an. Die sekundédre Infektion ruft keine Verschiarfung
des Entziindungsprozesses hervor, da die Fistel den Abfluf} des Eiters
sichert und zur Zeit des Durchbruchs sich im Umkreise des Herdes
eine Bindegewebskapsel bildet, die den Prozefl lokalisiert. :

In einigen Fallen tritt im Laufe der Krankheit vor der Eroffnung
des Eiterherdes ein Abklingen der Entziindung ein, manchmal sogar
ein volliger Stillstand derselben und eine spontane Verheilung. In den
letzten Fallen sterben die Bakterien augenscheinlich ab, und der Pro-
zeB verheilt als aseptischer.

In anderen Fillen, freilich sehr selten, tritt schon bel gleichzeitiger
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sekundérer Infektion die Heilung ein, unter Einwirkung einer konser-
vativen Behandlung (Vaccinotherapie). Da ich keine Moglichkeit hatte,
weder makroskopisch noch mikroskopisch einen verheilten Knorpel zu
beobachten, so kann ich diese Frage nur voraussetzlich l6sen.

Augenscheinlich entstehen in der intrachondralen AbsceBhohle giin-
stige Bedingungen fir die Entwicklung eines starken Bindegewebes
an den Hohlenwénden, dem es gelingt, das Knorpelgewebe zu bedecken
und die Hohle von der schiadlichen Wirkung der Bakterientoxine ab-
zuschlieBen. '

Im weiteren Krankenverlauf tritt infolge der entziindlichen Ver-
anderungen im Perichondrium, die sich auf eine gewisse Strecke auller-
halb des intrachondralen Abscesses erstrecken, eine schwere Storung
der Knorpelernahrung ein, worauf der Knorpel abstirbt; wir finden
dann in den Hohlenwidnden und an seinen Enden ein lebloses, trockenes,
sprodes, gelbes Knorpelgewebe mit starken degenerativen Verénde-
rungen. Das abgestorbene Knorpelgewebe wird sequestriert und vom
Granulationsgewebe vernichtet. Die nach der Vernichtung des Knorpel-
gewebes entstandene Liicke -wird anfangs durch Vernarbung des Gra-
nulationsgewebes in den Zentralteilen der intrachondralen Hohlung er-
setzt, im weiteren, wenn die entziindlichen Erscheinungen abklingen,
bildet das Perichondrium an Stelle des toten Knorpels ein spongidses
Knochengewebe, das den abgestorbenen Knorpel zu ersetzen bestrebt
ist und mit dem spongitsen Rippenknochen verschmilzt.

Der Entziindungsproze8 im Knorpel verlauft duflerst langsam und
kann sich mehr als 2 Jahre lang hinziehen; meiner persénlichen Be-
obachtung nach war der Prozef, als er am Ende des ersten Jahres seines
Bestehens zur Beobachtung kam, noch weit von der. Heilung.

Solcher Art erscheint das Entstehen und der Verlauf des entziind-
lichen Prozesses in den Rippenknorpeln nach akuten Erkrankungen.
Dieser Vorgang kann, weil innerhalb des Knorpels entstanden, als Chon-
dritis bezeichnet werden. Als Komplikation im Krankheitsverlauf tritt
infolge der Beriihrung mit dem Eiter im Intercostalraum eine Peri-
chondritis der anliegenden Rippenknorpel auf mit nachfolgender Ent.
bléBung und Nekrose des Knorpelgewebes.

Der Umstand, dafl bei der Schidigung der Nachbarknorpel wo der
Prozefl augenscheinlich vom Perichondrium beginnt und die patholo-
gisch-anatomischen Verinderungen vollig andere sind als bei der pri-
miren Knorpelerkrankung, bestéirkt noch mehr die Ansicht, dafl wir
es bei der auf héamatogenem Wege entstandenen Rippenknorpelver-
dnderung mit einer Chondritis und nicht Perichondritis zu tun haben.
Die Ausdriicke ,,Nekrose®, ,,Caries der Rippenknorpel scheinen meiner
Meinung nach wenig passend zu sein, da die Ursache des Krankheits-
vorganges eine Infektion ist, die wir in allen Féllen feststellen, wir
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es also mit einer Entziindung zu tun haben. Folglich muf3 der Grund-
prozeB als Entziindung, Chondritis, bezeichnet werden. Die Nekrose
dagegen tritt als Teilerscheinung der Entzindung im Knorpelgewebe
auf und gibt kein exaktes Bild vom Krankheitsprozel3.

Die klinischen Symptome, die in dieser oder jener Form des Krank-
keitsverlaufes hervortreten, stimmen mit den beobachteten pathologisch-
anatomischen Veranderungen vollig iiberein.

Die Schmerzhaftigkeit — Das Hauptsymptom des Entziindungs-
prozesses in den Rippenknorpeln — ist im Anfangsstadium der Krankheit
ziemlich schwach ausgedriickt, solange der ProzeB nur gerade aus dem
Innern des Knorpels hervortritt, entwickelt sich aber schnell beim Uber-
greifen der Entziindung auf das Perichondrium und steht in Verbindung
mit der Atmung infolge einer Pleurareizung nach dem Ubergang der ent-
ziindlichen Veranderungen auf das hintere Perichondrium; auch hingt
sie vom Zerren der Intercostalmuskeln am entziindeten Perichondrium
wahrend der Atmungsbewegungen ab (Hesse). Deutlicher werden die
Erscheinungen der Schmerzhaftigkeit beim Auftreten der sekundéren
Infektion und besonders beim Ubergreifen des Entziindungsprozesses auf
die Nachbarknorpel. Also ist sie von der Entwicklung der Perichon-
dritis abhéngig, wihrend die Verdnderungen im Knorpelgewebe selbst
keine Schmerzempfindungen auslosen, da hier die Gefithlsnerven fehlen.

Die objektiven Krankheitsanzeichen — Schwellung, Abscef und
nicht verheilende Fisteln — sind vollkommen durch das beschriebene
pathologisch-anatomische Bild erklirt. ‘

Zusammenfassung.

1. Die seltene und in der Literatur wenig beleuchtete Erkrankung
der Rippenknorpel nahm in SowjetruBlland eine weite Verbreitung in
den Jahren 19191923 an, als Komplikation der Typhuserkrankungen,
hauptséchlich beim Recurrens.

2. Das Erscheinen der R1ppenknorpe1erkrankungen héngt mit der
Verbreitung auBerordentlich starken Typhusepidemien und mit den all-
gemeinen schweren wirtschaftlichen Verhaltnissen des Landes zusammen.

3. Die Rippenknorpelerkrankung entsteht auf hiamatogenem Wege
auf Grund einer Schwichung des Organismus infolge iiberstandener
akuter Infektionskrankheiten mit nachfolgender Entwicklung  einer
Bakteridmnie.

4. In den meisten Fillen ist die den Recurrens (andere Typhus-
arten seltener?) in Form einer Sepsis begleitende Infektion mit N-
Paratyphusbacillen die Ursache der Rippenknorpelerkrankung; in sel-
tenen Fillen trifft man auch andere Infektionsarten an.

5. Der Rippenknorpel weist auf allen Altern, die eine Entwicklung
von Gefa- und Markkanilen zeigen, eine typische Vascularisation auf.
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6. Die Entziindung entsteht im GefiBlkanal unter Bildung einés
intrachondralen Abscesses (Granulationstypus), der sich auf Kosten des
zur entziindlichen Reaktion unfihigen Knorpelgewebes entwickelt, zur
Bildung eines intrachondralen Hohlraumes und zur Vernichtung des
Knorpels auf seiner ganzen Strecke fiihrt.

7. Die Zerstorung des Knorpelgewebes geschieht in den Anfangs-
stadien der Krankheit infolge der Toxineinwirkung der Bakterien auf
die Wiinde der AbsceBhohle, durch Entfaserung der Grundsubstanz
und Eindringen der Granulationsgewebezellen zwischen die Fasern der-
selben; in spateren Krankheitsstadien wird das Knorpelgewebe infolge
von Verdnderungen im Perichondrium und Ernshrungsstorungen nekro-
tisiert und unterliegt der Sequestrierung und Auflésung im Granulations-
gewebe. ‘

8. Gleichzeitig mit dem Verlust des Knorpelgewebes bildet das
Perichondrium eine besondere Art fasrigen Gewebes, das infolge von
Metaplasie in Knochengewebe iibergeht, welches den zerstorten Knorpel
zu ersetzen bestrebt ist.

9. Der intrachondrale Abscel bricht sich in die den Knorpel umge-
benden weichen Gewebe Bahn, wo er einen Eiterherd bildet; letzterer
offnet sich nach auflen und bildet eine nicht verheilende Fistel.

10. Wenn eine sekundire Infektion vorhanden ist, so entwickelt
sich der Prozef} oft in die Breite und ergreift die benachbarten Knorpel,
in denen er eine Entziindung des Perichondriums hervorruft, mit nach-
folgender Entbl6Bung und Nekrose des Knorpelgewebes.

11. Die erste Form der Knorpelverinderung (§ 6) mit der intra-
chondralen Abscefibildung kann als Chondritis bezeichnet werden, die
zweite Form (§ 10) als Perichondritis.

Literaturverzeichnis.

1) Axhausen, Arch. f. klin, Chir. 104. 1914. — 2) Bguer, Inaug.-Diss. 1894;
Ref. in Zentralbl. f. Chir. 1895. — 3) Beljawzew, Jellissejew und Kruglow-Kubansky,
Nautschno-Medizinsky Westnik 1921. — 4) Berg, Om Uflenskondirt. Ref. Zentralbl.
f. Chir. 1896. — 5) Borissowsks, Mediz. journ. Wjatskowo Gubsdrawa 1921. —
%) Borii, Westnik Mikrobiol. und Epidem. Ssaratoff 1922. — 7) Busch, Arch. f.
klin. Chir. 123. 1922. — 8) Wassiljeff, Zur Frage der Regeneration des Knorpels.
Inaug.-Diss. Msokau 1894. — ?) Germann, Westnik mikrobiologii i epidemiologii
1922. — 10y Geimanowitsch, Epidemitscheski Sbornik Rostow 1921. — 11} Golja-
nitzky, Astrachansky Medizinski Westnik 1922. — 12) Hesse, Arch. f. klin. Chir.
128. 1924. — 13) Harzbecker, Arch. 1. klin. Chir. 1914. — %) Heile, Virchows Arch.
f. pathol. Anat. u. Physiol. 1901. — 15) Helferich, Zentralbl. f. Chir. 1890. —
18) Hintze, Zentralbl. f. Bakteriol., Parasitenk. u. Infektionskrankh., Abt. I, Orig.
1893. —- %) Dutirich, Festschrift zur F. von Esmarch 1893. — 18) Esquerdo, Ref.
Zentralbl. . Chir. 1906. — 1°) Sabludowski, Nowy chirurgitscheski archiw 1921. —
20y lwaschenzew und Rappoport, Wratschebny journal 1922; und Sbornik Net-
schaewa 1922 8. E. B. — ) Kojle und Wassermann, Handbuch der pathologischen

26*



404 B. E. Linberg: Zur Pathologie der posttyphtsen Rippenchondritis.

Mikroskopie 1913. — 22) Koelliker, Handbuch der Gewebe des Menschen. —
23) Kollman, Lehrbuch der Entwicklungsgeschichte des Menschen. — 24) Krinizki,
Epidem. Sborn. Rostow 1921. — 2%} Kulescha und Titowa, Wratschebnaja gaseta
1923, Nr.3—8. — 26) Kubssow, Ssibirsk. mediz. journ. 1921, Nr. 4. — 27) Kult-
schizky, Osnowy Cistolog. 1908. — 28) Lampe, Dtsch. Zeitschr. f. Chir. 33. 1899. —
29) Ligin, Wratschebnoje djelo 1921. — 30) Linberg, Inaug.-Diss. Ssaratoff 1922,
S. 300. Ref. Zentralorg. f. d. g. Chir. 18, Nr.10. Verhandl. des XV. Russ. Chir.-
Kongr. 1922. — 31) Linberg, Nowy chirurgitscheski archiw 10. 1923. — 32) Linberg,
Westnik mikrobiologii i epidemiologii 1922. — 33) Linberg, Klinitscheskaja medi-
zina 1925. — ) Martina, Arch. £. klin. Chir. 1907. — %) Mazimow, Ossnowy Cisto-
logii 1915. — %8) Miillern- Aspegren, Ref. Zentralbl. f. Chir. 1897. —37) Ognew, Ossnowy
Cistologii 1913. — 3%) Petraschewskaja, Westnik Chirurg. 1. 1922. — %9) Popoff, Ver-
handl. des XV. Russ. Chir.-Kongr. 1922. — %) Posgt, surg., gynecol. a. obstetr. 32.
1921. — 1) Répke, Arch. f. klin. Chir. 1908. — %) Chessin, Moskowski medizinski
journal 1. 1921. — %) Schazky, Westnik Chirurg. 1. 1921. — %) Jassenetzky- Woino,
Arch. f. klin. Chir. 123. 1923.



