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Die Sch~digungen der Rippenknorpel --  eine der vielen chirurgi. 
sehen Komplikationen naeh Typhuserkrankungen --  lenkte w~hrend 
der Epidemien in den letzten Jahren die besondere Aufmerksamkeit 
der Chirurgen auf sich, angezogen yon der Neuheit und der auger- 
ordentlichen Verbreitung sowie aueh dureh den besonderen klinisehen 
Verlauf dieser Krankheit .  

Vor Jahren traf  man die Ver~nderungen der Rippenknorpel in Rul~- 
land augenscheinlich nur  als ~uBerst seltene Erkrankung an; hierfiir 
spricht das vSllige Fehlen eines entspreehenden Vermerks dariiber in 
den russischen medizinisehen Zeitsehriften, und nur Kliniker yon groBer 
Erfahrung, die fiber ein betr~ehtliches Beobachtungsmaterial verffigten 
(Rasumowslci, Grekow), erinnern sich vereinzelter F~lle soleher Art  Er- 
krankungen als Komplikationen nach Unterleibstyphus, und in den 
Berichten fiir mehrere Jahre aus der D]alconowschen Klinik sind ein- 
zelne F~lle versehiedener ~tiologie zu finden. Jassenitzlci-Woino er- 
w~hnt das in friiheren Jahren verh~ltnism~l~ig h~ufige Vorkommen 
dieses Leidens in Sibirien. 

Diese Krankheitsform erseheint in RuBland Ende 1919 in Gestalt 
yon vereinzelten F~llen und nimmt 1920, besonders in der zweiten 
H~lfte dieses Jahres, bedeutenden Umfang an und wird bis zuletzt, 
ffeilich in geringerem Mal~e, entsprechend der Verminderung der epi- 
demischen Krankheiten, angetroffen, Die Verbreitung der Krankhei t  
kann dureh folgende yon mir im M~rz 1921 gesammelte Zahlen gekenn- 
zeiehnet werden, die mir yon allen ehirurgischen Krankenanstal ten Sa- 
ratows iibermittelt wurden. Die Zahl der beobaehteten Kranken mit 
Rippenknorpelver~nderungen betrug yon Ende 1919:378 Mann. Eine 
ebensolche. H~ufigkeit der Rippenknorpelerkrankungen wurde im Laufe 

1) Auszug aus der Dissertation ,,~-ber Rippenverletzungen nach Typhus 
reccurens". Eine klinische, bakteriologische und pathologisch-anatomische Unter- 
suchung. Aus dem Pathologisch-Anatomischen Institut (Profi P. P. Sabolotnow) 
und der Chirurgischen Fakult~tsklinik (Prof. S. 1~. Mirotworzew) der Universit~t 
Saratow 1922. (Durch einige weitere Beobachtungen erg~nzt.) 
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des ganzen  J a h r e s  1921 und  in der  ers ten  H~lfte  1922 beobach te t .  An-  
fang 1923 v e r m i n d e r t e n  sie sich j~h, und  a m  Ende  dieses J ah re s  wurden  
ke ine  wei teren F/~lle angetroffen.  Aus  den  L i t e r a t u r a n g a b e n  der  l e tz ten  
Zei t  e rs ieh t  man ,  daI~ diese K r a n k h e i t  n ich t  i iberal l  eine solche bedeu-  
t ende  Verbre i tung  e rha l t en  h a t t e ;  sie konzen t r i e r t e  sich im Si idosten 
Rul31ands, hauptsi~chlich in den  Hungergeb ie t en ;  e inzelne t t e rde ,  in 
F o r m  einer  verh~ltnism~l~ig ger ingen Anzah l  yon F/~llen, e r s t reck ten  sieh 
in die an l iegenden  Gebie te  und  ins z e n t r u m  des Landes .  

In der medizinischen Weltliteratur wurde die Frage nach der Rippenchondritis 
oft er6rtert; so gibt es seit 1890, naehdem Hel]erich als erster die Rippenknorpel- 
entziindung nach Typhus abdominalis beschrieben hatte, und bis 1916, eine ganze 
Reihe yon Arbeiten, die dieser .Frage gewidmet sind (Bauer, Berg, J)ittrich, Es- 
querdo, Harzbecker, Heill, Hintze, Lampe, Martina, Mi~llern.Aspegren, R6pke). 
Die Autoren beschreiben vereinzelte Falle dieser Erkrankung naeh recht ver- 
schiedenen akuten Infektionskrankheiten, von denen an erster Stelle der Unter- 
leibstyphus genannt werden muB (45 F/~lle), dann folgen F/~lle naeh Peritonitis, 
Sepsis, Angina, Grippe, Furuneulose, Erysipel, akutem Rheuma, Malta- und 
Barcelonafieber (in Spanien) u. a. AuBerdem sind Rippenknorpelver/~nderungen 
tuberkul6ser, luetischer und r Herkunft besehrieben worden. Die 
Autoren beleuchten den ganzen klinischen Verlauf und die pathologisch-ana- 
tomischen Untersuehungen der einzelnen F/~lle, ftihren aber eine nur recht be- 
sehri~nkte Anzahl bakteriologiseher Befunde an, bei denen Bakterien des Typhus 
abdominalis und Colist/~bchen gefunden wurden. Die ~tiologie und Patho- 
genese wurde wenig beleuehtet, obgleieh die meisten Klinizisten und besonders 
Harzbecker sich ftir den metastatisehen Ursprung dieser Krankheit aussprachen, 
wobei sie ihre SchluSfolgerungen haupts~chlich dutch klinische Beobachtungen 
und nieht bakteriologische Untersuchungen begriinden. Einige Autoren (Martina, 
~'r~nkel) lassen die M6gliehkeit einer Reinfektion zu. Englisehe Kliniker (Post) 
weisen auf den Zusammenhang der Rippenchondritis mit den schlechten Sanit/~ts- 
bedingungen hin, welche besonders deutlich in den tiirkisehen und persischen 
Armeen zu beobachten waren, die in denkbar schlechtesten Sanit/~tsverh/~ltnissen 
sich befanden und einen auSerordentlichen Prozentsatz dieser Erkrankung lieferten. 

In der russischen Fachliteratur erschien in letzter Zeit, im Zusammenhange 
mit den betr/iehtlichen Typhusepidemien, eine grol3e Anzahl Arbeiten fiber Rippen- 
chondritis ( Bel]awzew, Boriszowsky, Borii, Busch, Heimanowitsch, Hermann, Hesse, 
Gol]anitzky, Jelissejew, Sabludowsky, Krinizlcy, Kruglow, Kubaesow, Kulescha, 
Ligin, Linberg, Petraschewska]a, Rubaschow, Stanischewska]a, Tozky, Chessin, 
Sehazky, Jassenitzky-Woino). Auf der 15. Chirurgentagung sprachen hiertiber: 
Hesse, Gol]anizky, Kruglow, Kulescha, Lawrinowltsch, Linberg, Mirotworzew, 
Petrow, Popow, Rein. Die Autoren besehreiben hauptsaehlich einzelne F/~lle, 
verweilen beim klinischen Verlaufe dieser Krankheit und auf der Heilmethode, 
und nur kurz erwahnen sie die in einzelnen F/~llen zu beobaehtenden pathologisch- 
anatomischen Ver/inderungen und bakteriologischen Befunde, die eine oder andere 
Erklarung ffir das Entstehen der genannten Erkrankung anftihrend. 

Ungeaeh te t  des re ichl iehen l i te rar i schen Mater ia ls  in bezug auf  die 
R ippenchondr i t i s  ble iben doeh einige Sei ten dieser  e igenar t igen  K r a n k -  
he i t  unaufgekl/~rt.  Auch  in de r  We l t l i t e r a tu r  wird  die Pa thologie  der-  
selben weniger  be leuchte t .  I m  vor l iegenden beabs icht ige  ich, einiges 
aus  meinen  Beobaeh tungen  und  Untersuchungen  auf  dem Gebiete  der  
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Pathologie der posttyph6sen Rippenchondritis mitzuteilen und hierbei 
der J~tiologie, Pathogenese und den pathologisch-anatomischen Ver- 
gnderungen dieser Krankhei t  ngherzutreten. 

Der klinische Befund bei der Rippenknorpelentzfindung ergibt fol- 
gendes : 2--3 Wochen, manchmal bis zu einem Jahr  nach iiberstandener 
Typhuserkrankung, hin und wieder auch w/~hrend des Typhus, erscheint 
auf der Brust eine kleine schmerzhafte Geschwu]st, die in einen Abscel~ 
iibergeht, der allen hierbei fiblichen tfeilmethoden trotzt  und zur Bil- 
dung einer Fistel fiihrt, die im Laufe yon mehreren Monaten, sogar 
jahrelang, nicht verheilt. Die Kranken gelangen in stationgre Behand- 
lung' in den verschiedensten Stadien ihrer Krankheit ,  gr613tenteils im 
spgteren, fistul6sen Stadium, mit heftigen Schmerzen an der betreffen- 
den Stelle. Die Beobachtung des Krankheitsbildes kl/~rt uns darfiber auf, 
dab die Rippenchondritis im Zusammenhange mit der Typhuserkran- 
kung entsteht, folglich muft das Erscheinen einer so weiten Verbreitung 
dieser Erkrankung bei uns w~hrend der letzten Epidemien zumeist 
durch den Charakter dieser Epidemien erkl/~rt werden. 

Es mul~ bemerkt werden, dal~ die Typhusepidemien in den letzten 
Jahren recht viel Eigenheiten im Vergleich mit den friiheren aufweisen: 
ihre weite Verbreitung, die Bev61kerung des ganzen Landes ergreifend, 
ihre mehrj/~hrige ununterbrochene Dauer, die ungew6hnliche, gleich- 
zeitige Kombination verschiedener typh6ser Erkrankungen und end]ich 
die sie begleitenden besonders schweren allgemeinen 6konomischen und 
s~/nit/iren Verh~tltnisse. 

All diese Bedingungen, welche in verschiedener Hinsicht den infi- 
zierten Organismus schw~chten, mul3ten natfirlich auf die Schwere der 
einze]nen Krankheitsformen Einflul~ haben, indem sie sowohl die Sterb- 
lichkeit als auch die Anzahl und Schwere der nachfolgenden Komplika- 
tionen erhShten. 

Wenn wir uns den der Rippenchondritis vorhergehenden Typhus- 
erkrankungen zuwenden, so ist es zwar schwer, in dieser Hinsicht ge- 
naue Angaben zu erhalten, haupts~chlich, 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, dal3 90 % der Rippenchondritis nach Typh. recurrens 
eintreten, wobei in 50 % dem Typh. rec. eine oder  zwei andere Typhus- 
e rkrankungen vorhergingen. 

Die Angaben der Saratowschen Kollegen, die fiber eine groBe Anzahl yon 
F~llen verfiigen, stimmen hierin v611ig fiberein. Die letzten 10% geh6ren dem 
Fleck-, Unterleibs-und Paratyphus-B, Malaria und anderen Typhuserkran- 
kungen an, in einzelnen Fgllen wird das Vorhergehen einer Infektion abgestritten. 
Die Angaben anderer Autoren weisen auf dieselben vorhergegangenen Erkrankungen 
hin, aber der Prozentsatz schwankt etwas, 0bgleich Ligin bemerkt, dab mehr als 
95~o der F/~lle nach Typhus recurr, auftreten, was auch mit Hesses Untersuchung 

Virchows Archiv. Bd. 258. 24 
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dieser Frage iibereinstimmt. Folglich miissen wir hieraus schlieBenl dab die 
Rippenchondritis als Komplikation nach verschiedenen typhSsen Erkrankungen 
auftritt, wobei sie vorwiegend dem Typhus recurr, nachfolgt. 

Recurrensepidemien sind in R u t l a n d  viele Male beobachtet  worden 
und nahmen bisweilen eine au{~erordentliche Verbreitung an, aber es wur- 
den keine Falle von Rippenchondritis verzeichnet. Ein exaktes Studium 
des klinischen Brides der letzten Epidemie zeigte, dal~ ihr Verlauf etwas 
UngewShnliches an sich hatte,  und die pathologisch-anatomischen und 
bakteriologischen Untersuchungen Iiefern hierfiir eine Erklarung (Iwa- 
schenzew und Rappoport, Kulescha und Titowa). Der Reeurrens nahm 
einen besonders sehweren Verlauf durch Auftreten yon biliSsem, Ty- 
phoid und einer grol]en Anzahl versehiedener Komplikationen. 

Wie die Untersuchungen bewiesen, wird die Sehwere der einzelnen 
Krankenformen und der h~ufige Tod nach Reeurrens dureh die ihn 
begleitende N-Paratyphusbacillensepsis erklart. Eine solche Sepsis be- 
dingt eine bacillare Polyembolie der Blutcapfllaren in verschiedenen 
Organen (Leber, Milz, Nieren, Lungen, Gelenken u. a.), auf deren Boden 
granul~re rundzellige Infi l trate entstehen, die zur Eiterung neigen (Ku- 
lescha u. Titowa). Diese eigenartige N-Paratyphusinfektion wurde yon 
Kulescha und Iwaschenzew nur in einer Kombinat ion mit  Typh. reeurr. 
festgestellt, obgleich Woronina sie als selbstandige klinische Form be- 
schrieben hatte.  Iwaschenzew unterscheidet bei der Beschreibung dieser 
Sepsis zwei Typen yon N-Paratyphusbacillen,  die sich scharf durch 
Agglutinationsreaktion unterseheiden. 

Die bakteriologische Untersuchung des Eiters aus den Abscessen 
und Fisteln bei Rippenehondritis ergibt bemerkenswerte Befunde. Unter  
meinen persSnlichen Beobachtungen habe ich 19 bakteriologisch unter- 
suchte F~lle (unter Mitwirkung der Bakteriologen Hermann, Bori~, 
Ssirotinin und Brin) mit gesehlossenen Abscessen, wobei in all diesen 
F~llen eine Reinkultur  ein und derselben Art  yon Bakterien der Para- 
typhusgruppe gefunden wurde. 

Dieses :Bacterium ist nunmehr yon vielen Untersuchern beschrieben und genau 
untersucht worden (Iwaschenzew, Kulescha, Hermann, Boru, Woronina u.a.), 
wobei die von Iwaschenzew proponierte Benennung - -  Bacteria paratyphus 1~ - -  
yon vielen angenommen ist. In 16 der angefiihrten Falle war Typhus recurr. 
die letzte Infektion, in 2 Flecktyphus, in 1 Unterleibstyphus. 

In  einem Falle nach Paratyphus,  B (bakteriologisch bestat igt)wurde 
bei geschlossenem Abseel~ Bact. Para typh.  B gefunden. Mit Fisteln 
sind 8 Falle untersucht, in allen wurde dieselbe Bakterie entdeckt, 
wobei in 3 Fallen in Reinkultur, ungeachtet  der seit lange bestehenden 
Fistel (2--3 Monate) ,undin 5 Fallen wurden Begleitungsflora-Staphylo- 
kokken, Streptokokken und andere Bakterien und Kokken gefunden. 
I m  Saratowschen Bakterio]ogischen Laborator ium (Vorsteher J. S. Her- 
mann) wurden vom August 1922 bis zum M~rz 1923 69 Kranke mit '  
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posttyphSser Chondritis untersucht, die zwecks Autovaccinebereitung 
aus verschiedenen Krankenhi~usern Saratows eingeliefert waren; als 
Ergebnis der Untersuchung erhielt man:  in 60 Fallen Rippenchondritis 
nach Typh. recurrens, in 9 Fallen nach Flecktyphus, Unterleibstyphus 
und anderen undefinierten typh6sen Erkrankungen, Malaria (2). In  
56 Fallen wurde Eiter und Blur der Kranken untersucht. Die Agglu- 
tinationsreaktion war in allen Fallen positiv (1: 200--800). 

Die Untersuehung von 12 Fallen mit geschlossenen Abscessen ergab 
in allen eine Reinkultur yon Bact. paratyphus N. 44 Falle 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 Pact. paratyphus N nieht gefunden, 
und die Agglutinationsreaktion fiel negativ aus. 

Was die Literaturangaben anbelangt, so wurde nach den verschiedensten 
vorhergehenden Typhuserkrankungen in den meisten Fallen dieselbe Bakterie 
gefunden (Bel]awzew, Bori~, Woronina, Hermann, Hol]anizky, Jelisse]ew u. a.). 
Etwas abseits stehen die 7 Falle yon Petraschewska]a, wo in 5 Fallen mit ge- 
schlossenem AbsceB Staphylococcus aureus und in 2 Fallen ein undefiniertes Stab. 
chen gefunden wurde; ferner 1 Fall Buschas nach Typhus recurrens, bei dem ein 
Diplococcus gefunden wurde und endlich 5 Fallc Kubassowas nach Recurrens und 
Exanthematicus, bei denen sich der Eiter aus geschlossenen Abscessen als steril 
erwies. 

Aus den angefiihrten Angaben kann man schliel~en, dab die den 
Typh. reeurr, begleitende N-paratyphobacillare Sepsis in den meisten 
F~llen das atiologische Moment ffir das Entstehen der Rippenchon- 
dritis bildet. Was die Falle betrifft, welche nach anderen Typhus- 
erkrankungen entstehen, bei denen die pathologischen Anatomen diese 
Sepsis noch nieht feststellten, so kann man auf Grund klinischer Be- 
obachtungen und Untersuchungen schliel~en, daG diese Sepsis auch an- 
dere Typhuserkrankungen begleiten kann. 

In scltenen Fallen kann die Rippenknorpelveranderung auch durch andere 
Bakterien hervorgerufen werden; hierher geh(iren die Falle yon Petraschewska]a, 
Busch, mein Fall nach Paratyphus B, ein Teil yon den 10 Fallen Hermanns und 
die in der Wcltliteratur in friiheren Jahren beschriebenen Falle. Diese Bakterien 
gelangen in den Blutstrom infolge posttyph6ser Bakteri~mie, die auf Grund einer 
Schwi~chung der schfitzenden Krafte des Organismus naeh iiberstandener akuter 
Infektion eintritt. 

Die bedeutende Verbreitung der Rippenchondritis im Stidosten Ruin- 
lands in den am meisten betroffenen Hungergebieten entspricht der 
territoriellen Lokalisation der Paratyhpus-N-Infektion; dieses wurde 
yon Iwaschenzew vermerkt, da es bekannt ist, dal~ die Paratyphus- 
erkrankungen besonders unter schlimmen hygienischen Verh~ltnissen 
auftreten. 

Also haben die betr~chtlichen Epidemien in den letzten Jahren und 
die schlimmen allgemeinen 5konomischen und sanitaren Zust~nde grin- 
stige Bedingungen fiir das Erscheinen der die Typhuserkrankungen be- 

24* 
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g le i tenden  N - P a r a t y p h u s s e p s i s  und  andere r  Bak te r i aemien  gcschaffen,  
die  sich m i t  Vorl iebe im geschw~chten Organs en twicke ln  und  zu 
vielerlei  K o m p l i k a t i o n e n  ft ihren, die h/~matogen en t s t ehen ;  un te r  ihnen 
k o m m t  in e rs te r  Linie  die R ippenchondr i t i s  in Be t rach t .  

U m  sieh den  Ort  und  die Ents tehungsweise  des h~matogenen  En t -  
z t indungsprozesses  in den  R i p p e n k n o r p e l n  zu erkl~ren,  muB m a n  sieh 
der  Anatomic i h re r  Ge/diflversorgung zuwenden.  Die  F r a g e  t iber  die 
Vascular i sa t ion  der  R i p p e n k n o r p e l  war  bis zu le tz t  n ich t  gent igend ge- 
kl~rt ,  I n  den  Leitfi~den der  His tologie  wird  das  Vorhandense in  von 
Gefi~l]en in den R i p p e n k n o r p e l n  abges t r i t t en  (Maximow, Kultschizky, 
Ognew, K611iker u. a .) ;  Kl in iker ,  d ie  die pa tho logischen  Prozesse beob- 
ach te ten ,  beschr ieben  die Gef/~l~e der  R i p p e n k n o r p e l  n i ch t  ganz genau  
(Lampe, der  bis zu le tz t  von al len angef t ihr t  wird).  Zur  Aufkl/~rung der  
pa tho logischen  Prozesse in den  R i p p e n k n o r p e l n  n a h m  ich eine Untcr -  
suchung der  Vascula r i sa t ion  in den  versch iedens ten  Lebcns jah ren  vor  
(yon 5 bis 97 Jah ren ) .  

Zur  Un te r suchung  wurden  R ippenkno rpe l  yon Leichen verschiedenen 
Al te rs  (5 Monate  bis 97 J ah re )  ve rwand t ,  die im Pa tho log i sch-Ana to-  
mischen I n s t i t u t e  de r  Unive r s i t~ t  Sa ra tow zur  Sekt ion  gelangt  waren.  
F ix i e r en  in F o r m a l i n  und  Alkohol ,  En t f e rnung  des Per ichondr iums  veto  
Knorpe l ,  Anfe r t igung  yon Li~ngs- und  Querschni t t en  m i t  dem Gefricr- 
m i k r o t o m  oder  nach  der  Cel lo id ine inbet tung.  NOtigenfalls vorgehende 
Deca lc in ie rung  mi t  Acid.  ni t r ic ,  F/~rbung nach  van Gieson. 

Im Alter bis zu 1 Jahre beobachtet man nach Entfernung des Perichondriums 
auf der Oberf]i~che des milehweiBen Knorpels makroskopiseh winzig kleine Ptinkt- 
chen, die im Gebiete der Knochenknorpelgrenze und am unteren und hinteren 
Rande diehter angeordnet sind, an der Durchgangsstelle der intracostalen Blut- 
gef/~Be. Auf der inneren Oberfl/~ehe des entfernten Perichondriums kann man an 
entsprechenden Stellen ebensolche punktf6rmige Gebilde unterscheiden. Bei der 
mikroskopischen Untersuchung der L~tngs- und Quersehnitte des Knorpels sieht 
man, dab ins Innere des Knorpels im Gebiete der oberfl/~ehliehen 1/~nglichen Zellen 
konisehe Gefgf~kan/~le eindringen, die 2--3 dfinnwandige Blutgef/~Be enthalten. 
Die die Blutgef/~Be umgebenden Knorpelzellen lagern sieh in Form yon kon- 
zentrisehen Ringen und behelten diese Anordnung bis zu  einer gewissen Tiefe 
auBer dem Bereiche der Gef/~ge bei. Man kann feststellen, dab die genannten punkt- 
f6rmigen Gebilde auf der Oberfl~ehe des Knorpels den Anfang yon Gef/~Bkan~len 
bilden, die ins Perichondrium eindringen. Der zentrale Tail des Knorpels ist in 
diesem Alter ohne Gefi~Be. Die Knorpelzetlen sind einzeln und ziemlich dicht 
angeordnet; interstitielle Substanz ist nur in geringer Menge vorhanden. Des 
Periehondrium besitzt ein reiches Gef~Bnetz. 

Im Alter yon 1--5 Jahren unterscheidet sich das beobaehtete Bild nur wenig 
von dem eben beschriebenen, nur dringen die GefaBkan~le etwas tiefer ein. 

tm Alter yon 5--10 Jahren bleibt der Charakter der Gef/~Bkan~le derselbe, 
nur erreiehen einige yon ihnen das Zentrum des Knorpels. 

Im Alter yon 10--15 Jahren unterscheidet man fast in jedem Quersehnitte 
des Knorpels Lichtungen (1 oder 2) der Gef~Bkan~le, die der Lgngsaehse des 
Knorpels folgen und 3--4 dtinnwandige Blutgef/iBe enthalten; diese Gef~Be be- 
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finden sich im lockeren Bindegewebsnetze. In den zentralen Gef~gkanal miinden 
die vom Perichondrium kommenden Gef~13kan~le, die in einer etwas schri~gen 
Richtung verlaufen. Einige Gef/iflkan/~le haben eine konische Form und miinden 
in die oberfli~chliehen Sehiehten des Knorpels. Die zentralen Gefi~gkani~le ziehen 
nieht den ganzen Knorpel entlang, sondern werden auf einer mehr oder weniger 
groBen Strecke unterbrochen. Die Knorpelzellen sind in diesem Alter etwas seltner 
im interstitienen Gewebe gelagert als im frtiheren, und unter ihnen unterscheidet 
man isogenetisehe Gruppen zu 2--3 Zellen in einer Kapsel. 

Im Alter yon 15--20 Jahren (n/~her dem 20.) werden die zentralen Gef/ig- 
kan/~le in groBer Anzahl beobachtet, manchmal gruppenweise zu 2--3 und haben 
eine gr6Bere Lichtung, einige yon ihnen enthalten in den Schlingen des lockeren 
Bindegewebes auger Blutgef/~gen noch groBe blasenf6rmige Zellen. Hin und wieder 
sieht man im zentralen Knorpelteile der Bildung des Gef/~flkanales /~hnliehe Ver- 
/~nderungen 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 yon 20--30 Jahren treten die genannten punktf6rmigen 0ffnungen 
an der Oberfli~ehe des Knorpels nach Entfernung des Perichondriums deutlieher 
hervor als im Kindesalter. Mikroskopisch treten die Zentralkan/~le klar hervor, 
gruppenweise zu 2,--5 zusammen angeordnet, in den massiveren Knorpelteilen 
manchmal in 2 Gruppen; diese Kan/~le enthalten in den Schlingen des lockeren 
Bindegewebes Blutgef/~ge und groge Mengen yon Fettzellen und k6nnen daher als 
zentrale Markkan/~le betrachtet werden; stellenweise erweitern sich diese Kan/~le 
oder bilden einen Binnenraum, der mit denselben Knochenmarkbestandteilen 
angefiillt ist, stellenweise intermittieren sic und enden blind; der Langsachse des 
Knorpels folgend, zweigen die zentralen Markkan/~le ab und anastomosieren unter- 
einander. Die Gefi~gkan/~le dringen vom Perichondrium in die Tiefe und miinden 
tells in die zentralen Markkani~Ie, tells enden sie im Berei.che tier oberfl/~chliehen 
Schichten des Knorpels. Die dtinnwandigen Blutgefi~ge bilden sowohl in den 
Gef/~gkan/~len als auch in den zentralen Markkan/~len ein Capillarnetz. Die 
Knorpelzellen lagern sieh in Gestalt yon isogenetisehen Gruppen. 

In der interstitiellen Substanz tritt  eine deutliehe Entfaserung hervor, wobei 
zwisehen den Fasern eine H6hlenbildung zu bemerken ist. 

Im Alter yon 30---50 Jahren verbleibt das Gef/~Bsystem in demselben Zu- 
stande wie im vorherigen Dezennium. Der Knorpelbau ver/~ndert sich im Zu- 
sammenhange mit den Kalksalzablagerungen in der interstitiellen Substanz, 
welehe in der n/~ehsten N/~he der Knorpelzellen und in den H6hlungen an den 
Stellen der Entfaserung zu bemerken sind. 

Im Alter yon 60--80 Jahren behalten die Gefi~Bkani~le ihr frtiheres Aussehen; 
an Stelle der zentralen Markkan/~le bemerkt man glattwandige Binnenr/~ume, die 
nun keine Knoehenmarkelemente enthalten, den Resten des Inhalts an den H6hlen- 
w/~nden nach zu urteilen, kann man vermuten, dab 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, abet 
eine VerknSeherung der Rippenknorpel ist nicht zu beobachten. Im spateren 
Alter (97 Jahre) werden die Gef/~gkan/~le in ganz geringer Anzahl angetroffen, 
augenscheinlich ver6den sie teilweise. 

W e n n  man  die Blu tversorgung in den einzelnen Rippenknorpe ln  

vergleicht ,  so bemerk t  man,  dab in j edem Al ter  in den  Knorpe ln  der  

oberen Rippen,  hauptsi~chlich in den der  k le ineren I.  und  2. Rippe ,  

die Anzah l  der  Gefi~f~kani~le gering ist  und sie ziemlich spi~rlich auf t re ten  
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und die mit dem Alter auftretenden Markkan~le verhMtnism~ig 
schwach ausgepr~gt sind. In den Knorpeln der mittleren Rippen be- 
obachtet man die Gef~I~kani~le schon in viel gr61~erer Anzahl und sie sind 
gut entwickelt; in den Knorpeln der unteren Rippen dagegen, als in den 
massiveren und l~ngeren, sind die Erscheinungen der Vascularisation, 
der Knorpelgr613e entsprechend, am deutlichsten ausgedrfickt. 

Es gelingt nicht, eine Verbindung zwischen dem Gef~13system des 
Knorpels und dem des Knochenteils nachzuweisen, augenscheinlich sind 
diese Systeme viillig abgesondert. 

Somit kann man sich die allm~hliche Entwicklung der Vasculari- 
sation der Rippenknorpel folgendermal3en vorstellen: die Gefi~13kan~le 
entstehen augenscheinlich noch im Embryonalstadium der Frucht und 
erscheinen als Fortsetzung der Blutgef~l~e des Perichondriums: Im 

A-  > 

B 

C D E 
Abb. 1. Vascularisationsschema. A = Rippe ;  B ~ Periost  und Perichondrium; C ~ zentraIer Mark- 
kanal ;  D = Gef~i3kanal (dem Typus nach Haverssche Knochenkan~le); E ~ G e f ~ k a n a l  (dem Typus 

nach ein Volkmannscher Knochenkanal).  

l. Lebensjahre dringen die Gef~l~kan~le his zur oberfl~ichlichen Schicht 
des Knorpels ins Gebiet der li~nglichen Knorpelzellen ein; am SchluB 
des ersten Dezenniums erreichen die Gef~l~kan~le das Zentrum des 
Knorpels; im Laufe des 2. Jahrzehnts entwickelt sich der zentrale Ge- 
f~kanal ,  der entlang der L~ngsachse zieht, wobei die yore Perichon- 
drium kommenden ]ateralen Gef~l]kan~le in ihn mfinden; veto 20. Le- 
bensjahre an entstehen im zentraIen Gef~13kanale Knochenmarkelemente, 
und zum 30. Lebensjahre erh~lt das Gef~13system der Rippenknorpel 
seine vSllige Entwicklung, die zentralen Markkani~le bildend, welche sich 
stellenweise zu Binnenr~umen erweitern. In solcher Gestalt (siehe 
schemat. Abb. 1) verbleibt das Gef~l~system der Rippenknorpel his 
zum 60. Lebensjahre. Nach dem 60. Lebensjahre beginnt im Gef~13- 
system der Rippenknorpel eine Riickbi]dung: erst atrophieren die 
Knochenmarkelemente in den Zentralkan~len, wobei letztere durch 
glattwandige Binnenr~ume ersetzt werden, und danach verSden auch 
die Gef~tI~kani~le. Es ist nicht schwer, eine Analogie zwischen der Blur- 
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versorgung der l%ippenknorpel und Knoehen zu bemerken, wobei die 
Gefil3kanile der Rippenknorpel, die nur bis zu den oberflichlichen 
Sehichten eindringen, den Volkmannsehen Knoehenkan~len analog sind; 
die Gefigkaniile der Rippenknorpel jedoch, die den zentralen Mark- 
kanal erreiehen, entspreehen den Haverssehen Kan~len im Knoehen. 

Ann~thernd dieselben Befunde in bezug auf Vaseularisation der 
Rippenknorpel erhielt Popow und teilte dieselben gleiehzeitig mit mir 
auf dem XV. Allrussisehen Chirurgenkongresse I922 mit. 

Wenn wir nun die anatomisehen Befunde fiber die Vaseularisation 
der Rippenknorpel und die )ltiologie der gegebenen Erkrankung gegen- 
fiberstellen, so ist es nieht sehwer, sieh die Entstehungsweise dieses 
Krankheitsverlaufes vorzustellen. 

Wie bekannt, haben die meisten Komplikationen der typhSsen und 
anderen akuten Infektionskrankheiten als Grund die Verminderung der 
Widerstandskraft des Organismus versehiedenen Krankheitserregern 
gegenfiber; infolgesedsen entstehen gfinstige Bedingungen ffir die Ver- 
mehrung versehiedener Bakterien an den Orten ihres bestindigen Auf- 
enthaltes und aueh ffir ihr Eindringen in die Blutbahn dutch die ge- 
schwiehten Gefigwandungen. Im ersten Falle beobachten wir St6- 
rungen in Form yon Pneumonien, Parotitis u. a. m., im zweiten ent- 
steht eine Bakteriimie oder Sepsis mit Bildung embolischer Entzfin- 
dungsherde in verschiedenen Geweben des Organismus. Solcherart Ent- 
zfindungsherde entstehen grSgtenteils am Locus minoris resistentiae 
des Organismus; hierher gehSrt an erster Stelle das animische Binde- 
gewebe: Fettgewebe, Knochen, Knorpel u. a. 

Aus den anatomischen Befunden ersehen wit, dab in den Rippen- 
knorpeln recht lange und sehmale Gefigkanile und ein sehwaeh aus- 
geplitgies Knoehenmark vorhanden sind, welehe dfinnwandige Blut- 
gefiiBe und Capillaren mit verlangsamter Blutzirkulation enthatten, so 
dab giinstige Bedingungen ffir die Ansiedlung und Entwicklung der im 
Blur zirkulierenden Bakterien vorhanden sind, evtl. fiir das Entstehen 
emboliseher Eiterungen. Die welter angeffihrten pathologiseh-anato- 
misehen Untersuehungen der Rippenknorpel im Anfangsstadium der 
Krankheit bestitigen im vollen MaBe unsere Voraussetzung. 

Klinische Beobachtungen zeigen, dab die Knorpel der unteren 
Rippen viet 6fter befallen werden als die der oberen (yore 6. bis 9. Rippen- 
knorpel in 80 %), was in unmitt~lbarem Zusammenhange mit den 
anatomisehen Angaben steht. In den Knorpeln der unteren massiveren 
Rippen ist das GefiBsystem viel stirker entwickelt als in den Knorpeln 
der oberen Rippen, wo die Markkanale schwicher ausgedrfickt und nur 
wenig Gefigkangle vorhanden sind. Folglich sind die Bedingungen 
in den langen, sehmalen Kanilen der unteren l~ippen ffir das Fixieren 
der Infektion gfinstiger. Augerdem bemerkte ich im einen Falle, dab 
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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 gfinstige Bedingungen ffir die Fixierung der 
Infektion vorhanden sind. 

Dieser Umstand wird auch yon Heimanowitsch, Hesse u. a. angemerk~. :Die 
unteren Rippenknorpel sind bei der iiblichen physischen Arbeit einem 6fteren 
Trauma unterworfen als die oberen, und es ist m6glich, daI3 in ihnen infolge yon 
Arbei~strauma Ver~nderungen zuriickbleiben, die das Entstehen eines Ent- 
zfindungsprozesses begiinstigen. Dieses wird teilweis'e dadurch bestiitigt, dab 
Arbeiter den gr613ten Tell der Kranken mit Rippenchondritis bilden (75%), und 
dab M~nner vorherrschen (86%), was mit Jassenitzky-Woinos und anderen Be- 
obachtungen iibereinstimmt. 

Es fragt sich nun, ob an den Bildungsstellen emboliseher Abscesse 
nach fiberstandener Typhuserkrankung vorhergegangene Ver~nderungen 
des Knorpcls bestehen. Einige Untersucher schreiben der vorhergehenden 
Infektion die Hauptbedingung zu; so meint Holjanizky, dab bei Rippen- 
chondritis nach Typhus recurrens Spirochi~ten die Initialnekrose des 
Knorpelgewebes hervorrufeu, in der die sekund/~re Infektion sich ent- 
wiekeln kann; andere (Petraschewska]a, Schazky) vermuten, dab unter 
dem Einflusse der Erkrankung der Gefi~l]wandungen, infolge yon fiber- 
standenem Flecktyphus oder Reeurrens, eiue lokale Ern/~hrungsst6rung 
des Knorpels auftr i t t  (diese Veri~nderungen notierten Dawidowitsch und 
Scherwinsky) und sich ein nekrotischer H e r d  bildet, in dem die 
sekund~re Infektion festgehalten wird. Eine solche Voraussetzung /st 
zul~ssig, doch li~Bt sie sieh nicht mit Hilfe pathologisch-anatomiseher 
Untersuehungen beweisen; nach mikroskopischer Untersuchung opera- 
t iv wegen sekund/~rer Periehondritis entfernter verletzter Knorpel und 
der sie umgebenden Knorpel gelang es mir nieht, etwaige nekrotische 
Herde im Umkreise der Gefi~Bkan/~le zu entdecken, aber um das Wesent- 
liche dieser Behauptung zu bestreiten, fehlt  es an Angaben. Meiner- 
seits lasse ieh eher die M6glichkcit einer Ansiedlung der Bakterien im 
ungeseh~digten GefiiBkanale des Rippenknorpels zu wie in einem be- 
liebigen an~mischen Gewebe, bei Vorhandensein yon Bakteri~mie. 

Im Gef/~Bkanale des Rippenknorpels entsteht wahrscheinlich infolge 
einer N-Paratyphus- oder einer anderen Bakteri/~mie ein embolisehes 
rundzclliges Granulationsinfiltrat, welches zur Eiterung neigt; in allen 
Geweben, die mi t  einem Capillargef/~Bnetz versorgt sind, werden w~h-' 
rend der St~rkung des Organismus in der Rekonvaleszenzperiode naeh 
der Hauptinfektion die mikroskopischen Infiltrate und Abscesse leicht 
fiberwunden; im an/~mischen Gewebe der Rippenknorpel dagegen, die 
fiber kein Capillarnetz verftigen, kommt der im Gef~Bkanal entstandene 
embolische AbseeB nach Zerst6rung der Gefi~Bkanalhfille mit dem 
Knorpelgewebe in direkte Beriihrung, wobei lctzteres nicht imstande 
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iSt, einer so se5wachen ~ Infektion, wie de r  des N-Paratyphusbaeillus,  
Widerstand z u  leisten. 

Die pathol0gisch-anatomischen Verinderungen in den Rippenknorpeln wurden 
nach Typhus re eUrrens erstens wihrend der Krankenbesichtigung beobachtet, 
zweitens wihrend der Operation und drittens w~hrend der Pr~paratuntersuchung; 
weiter unten sind sie in Reihenfolge, der Entstehung und Entwicklung des Kranken- 
prozesses nach, d. h. aus der Tiefe zur Oberfl~che, beschrieben worden. Die Kran- 
kengeschichten der 45 yon mir operierten Kranken ftihre ich wegen Raummangels 
lficht an. 

Zur Erforschung der pathologisch-anatomisehen Verinderungen wur: 
den operativ entfernte Rippenknorpel verwendet. In  einigen Fi l len 
entfernte man die Rippenknorpel  vollstindig, mi tsamt  dem vorderen 
und hinteren Perichondrium, was im frfil~en Krankenstadium mSglich 
war (bis 2 Monate); in anderen F~llen entfernte man die Knorpel  g~nz- 
lieh mit  einem Knochenteile der Rippen und dem vorderen Perichon- 
drium im mittleren Krankenstadium (bis 4 - -5  Monate); ira sp i teren  
Krankenstadium entfernte man die Knorpel  teflweise als Stfiekehen 
verschiedener GrS~e. 

Die operativ entfernten Knorpel wurden nach makroskopischer 
Untersuchung der oberflgchlichen Ver~nderungen in einer 10 proz, For- 
malinl6sung fixiert und in Celloidin eingebettet;  darauf wurden Serien. 
sehnitte vom ganzen Knorpelabschnitte angefertigt. Knochen enthal- 
tende Teile wurden vorher nach Ebner oder Hang entkalkt.  Schnitt- 
f i rbung mit  H~matoxylin-Eosin oder nach van Gieson. 

Die pathologisch-anatomischen Verinderungen, die bei der l~ippen- 
chondritis beobachtet  werden, linden, wie das welter zu sehen ist, 
ihren Ausdruck in zwei vSllig verschiedenen Vorgingen: erstens sehen 
wir die Bildung einer inneren KnorpelhShlen- (oder Kavernen-)  Chon- 
dritis oder zweitens eine oberfl~ehliehe Knorpelverletzung - -  Peri- 
chondritis. Die erstere yon ihnen wird in alien Fi l len am Entstehungs- 
orte des Entzfindungsprozesses im Knorpel  beobachtet  und kann als 
primgre Form bezeichnet werden; die zweite Form wird in den F~llen 
beobachtet,  w o  der Entzfindungsprozel~ sieh der Breite naeh erstreekt, 
auf  die angrenzenden Knorpel fibergeht, und kann als sekund~r 
bezeiehnet werden. Die beiden Formen zeigen ein vOllig verschiedenes 
pathologisch-anatomisches Bild und werden daher einzeln besehrieben 
werden, 

Wenn man die pathologisch-anatomisehen Ver~nderungen in den 
versehiedenen Krankenstadien im Laufe yon 13 Monaten nach Anfang 
der Krankhei t  beobachtet,  so kann man einen reeht  bedeutenden Unter-  
schied zwisehen d e m  Anfangsstadium und  dem sp~teren bemerken, 
w0bei auch der Charakter der Entziindnng sich ver~ndert. Zwecks 
bequemerer Aasffihrung ist die ganze Beobachtungszeit in zwei Perioden 
geteilt. Die erste Periode ist durch akatere  entziindliche Gewebsver: 



378 ]3. E, Linberg: 

gnderungen charakterisiert;  wahrend der Zweiten Periode klingen die 
Entztindungserseheinungen 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 Abweiehungen 
iaach der einen oder anderen Seite hin vorliegen k6nnen. 

Die erste Periocle. 

Diese Periode umfal3t die F~lle im Anfangsstadium der Krankhei t  
und ihre aUmahliche Entwicklung im Laufe der ersten 3 1/2 Monate. 
Das pathologisch-anatomische Bild wurde an 4 operierten Kranken 
beobachtet,  welche: 2 Woehen - -  Kranker  Nr. 1 - -  nach Erseheinen 
der ersten klinischen Krankhei tssymptome,  Kranker  Nr. 2 1 Monat 
nach der Erkrankung,  Nr. 3 nach 1 1/2 Monaten und Nr. 4 nach 3 Mo- 
narch operiert wurden. Die exakte Feststellung des Erkrankungs- 
momentes war auf Grund der Besichtigung des Kranken kaum mSg- 
lich, da die ersten klinischen Symptome in Form yon Schwellung augen- 
scheinlich schon kurze Zeit nach der Erkrankung eingetreten waren. 

Die pathologiseh-anatomischen Vergnderungen, die bci der makro- 
und mikroskopischen Untersuchung beobachtet wurden, beziehen sich 
einerseits auf die Veranderungen des Knorpelgewebes sclbst, anderer 
seits auf die Vergnderungen des Perichondriums und der ihn umgebenden 
Gewebe. 

I m  friiheston 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 SchnittfN~che des Knor- 
pels an der verletzten Stelle bemerkte man innerhalb des Knorpels 
eine ann/ihernd kugelfSrmige, etwas der Lange des Knorpels nach ge- 
dehnte ttShlung, ca. 3 m m i m  Durchmesser; die HOhlung ist mit locke- 
rein, braunrotem Granulationsgewebe und Eiter ausgeffillt. Die Kaverne 
befindet sieh 2 mm yon der vorderen Oberfl/~che des Knorpels; n~her 
zum unteren l~ande des Knorpels, an 'der  Stelle des kiirzesten Abstandes 
zwischen der H6hlung uud der Knorpeloberfl/~che befindet sich ein 
schmaler Kanal,  2 m m  im Durchmesser, der das Perichondrium dureh- 
dringt und die Kaverne  mit  den sic umgebenden Geweben verbindet. 
In  der Umgebung der ~u~eren Kanallichtung, im Intracostalraum, be- 
finder sich eine braunrote Anh~ufung yon Granu]ationsgewebe, die auf 
einer 1 cm langen Strecke mit ~ Eiter durchtrankt  ist. Nahe der 0ffnung 
im Perichondrium scheint dieses etwas geschwollen und rot, im Bereiche 
des ganzen Knorpels aber behalf er seine normale grauglgnzende Farbe. 
Das Granulationsgewebe zieht yon der Anh/~ufungsstelle im Intracostal- 
raum naeh vorn zur Hautfl/~ehe, wo sich ein subcutaner Herd yon 
Eiter und lockerem Granulationsgewebe in Gestalt eines Abscesses ge- 
bildet hat. Das Gesamtbild der Ver/~nderungen innerhalb des Knor- 
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pels  i s t  au f  A b b .  2 da rges t e l l t ,  d ie  n a c h  e i n e m  p h o t o g r a p h i s c h e n  U m -  

ri{~ y o n  e i n e m  m i k r o s k o p i s c h e n  P r ~ p a r a t  a n g e f e r t i g t  u n d  10 r ea l  ve r -  

g r 6 ~ e r t  ist.  Auf  de r  A b b i l d u n g  s ieh t  m a n  n o r m a l e s  K n o r p e l g e w e b e  (A), 

in  w e l c h e m  sich die  i n t r a c h o n d r a l e  K a v e r n e  (B) be f inde t ,  d ie  m i t  den  a n -  
g r e n z e n d e n  G e w e b e n  d u r c h  

e inen  engen  K a n a l  (D) ver -  

b u n d e n  ist ,  de r  das  K n o r -  

p e l g e w e b e  u n d  Pe r i chond r i -  

u m  d u r c h d r i n g t ;  an  den  

W a n d u n g e n  de r  K ~ v e r n e  

u n d  i n n e r h a l b  des  K a n a l s  

s ieh t  m a n  R e s t e  des Granu -  

]a t ionsgewebes .  

Bei der mikroskoplschen 
Untersuchung yon Serienschnit- 
ten, die in Li~ngs- und Quer- 
richtung gemacht wurden, sieht 
man bei geringer Vergr613erung, 
dab die intrachondrale K~verne Abb. 2. Knorpelquerschnitt dtLrcb die Entziindungsstelle bei 
Yon allen 8ei~en yon Knorpel- 2wSchentlicller Krankheitsdauer. A -= Normales Knorpel- 
gewebe umringt ist und mit gewebe; B ~ Intraclmndralcr Hohlraum; U = Perichon- 
den den Knorpel umgebenden drium; D = Ausffihrungsgang tier innercn Knorpelh6hlo. 
weichen Geweben durch den 
genannten Kanal in Verbindung 
steht. Auf diesen Schnitten 
kann man auch bemerken, dab 
einer von den hier zu beobach- 
tenden GefaBkantLlen, die yon 
der Oberfl~che in die Tiefe 
ziehen, sich entsprechend der 
Tiefe, in die er in den Knorpel 
eingedrungen, allm~hlich, in- 
folge der Zerst6rung seiner 
W~nde erweitert und in eine 
Kaverne tibergeht. Auf der 
anderen Seite der Kaverne kann 
man die Fortsetzung dieses 
Kanals veffolgen, dessert Lich- 
tung enger wird, und der zum Abb. 3. Knorpelquerschnitt dutch die Entzfindungsstellc 
Zentrum des KnolX0els welter bei I monatlicher Krankheitsdauer. A ~ Normales Xnor- 
zieht; dieser Kanal zieht, wie pelgewebe; B -= innere KnorpelhShle; C = Pelichondrium; 
auch alle Gef~Bkanale, in schr~- 9 = Ausffihrungsgang der inneren KnorpelhShle. 
ger Richtung und weicht vom 
l~ippenende des Knorpels zum sternalen Ende zu ab. Somit kann man vermuten, 
dab die Kaverne am Orte der Infektion im Gef~Bkan~le infolge einer intrachon- 
dralen Abscef~bildung entstanden :ist, und dab sie auf Kosten einer Knorpel- 
gewebszerstSrung in seiner Umgebung sich vergrS~ert hat. Die Enden des 
Gefg~kanals sind wahrscheinlich infolge yon entziindlichen Vergnderungen seiner 
Gewebe verstopft worden, der Absce~ vergrSl3erte sich, naherte sich der Oberfl~che 



3 8 0  B . E .  L~nberg: 

des Knorpets  und  6ffnete sich in den intercostalen Raum,  we er, sieh tier Haut -  
fl~che nghernd,  einen subcutanen Abseel] b i l de t e .  

Im zentralen Tell der in t rachondralen Kaverne fehlt  der  Inhalt ,  entweder 
weft er fltissig war und  ausgeflossen ist, oder weft er beim Sondieren w/~hrend der 
Operation zerst6rt  wurde. An den Wandungen  der Kaverne  sieht man Anh~ufungen 
yon rundzelligem Granulationsgewebe~ ein ebensolches Granulationsgewebe ftillt 
den Kana l  an, der die Verbindung mi t  dem Intercostalraum besorgt und in diesen 
iibergeht. Die rundzellige Inf i l t ra t ion wird im Perichondrium und in dem ihn 
umgebenden Muskelgewebe beobachtet ,  wobei eine gr6Bere Anh/~ufung von runden 
Zellen sich auf der vorderen Oberfl/~ehe des Knorpels,  in der 1Y~he der intra- 
ehondralen Kaverne,  befindet. Die Anh/~ufungen der Zellen des Granulations- 
gewebes werden entspreehend der Ent fe rnung  yon der vorderen Oberfl/~ehe geringer, 
und  auf der hinteren Knorpelfl~che ist die Infi l t rat ion ziemlieh sehwach aus- 
gedriickt. 

Abb. 4. Knorpelquerschnit~ bei 8 Monate dauernder Krankheit. A ~ Restc yon Knorpelgewcbe; 
B = innere KnorpelhOhle; C ~ Perichondrium (Periost); D = spongi6ser Knochcn, der das ab- 

gestorbene Knorpelgewebe ersetzt. 

Das in der Kaverne befindliche Granulationsgewebe wird bei starker Ver- 
gr6Berung folgendermaBen angeordne~ gefunden: An den dem Knorpelgewebe 
anliegenden Stellen beobachte t  man zwischen dem loekeren Netze des fibrinSsen 
Exsuda tes  eine geringe Anzahl  polynucle/~rer Leukoeyten mit  einem gelappten 
Kern, in etwas grSBerer Menge Zellen lymphoider Art  mi t  Rundkern  und  wenig 
Prot0plasma, die Hauptmasse  der Granulationsgewebszellen bilden t3Tische 
Plasmazellen. An den vom Knorpelgewebe entfernteren Stellen sehlieBen sich 
den P lasmaze l len  in groBen Mengen junge Fibroblasten und  1/~ngliehe Binde- 
gewebszellen an. : Granulationsgewebszellen solcher Art  beobachte t  man auch an  
anderen Stellen ihrer Anh/~u~ung: im Kanal ,  der aus der Kaverne  zwischen dem 
Fasergewebe zieht, wobei bier Plasmazellen und  Fibroblas ten die Hauptelemente  
bilden. 

Im Knorpelgewebe, abseilbs yon der  intrachondralen Kaverne  wurden keine 
pathologisehen Ver/~nderungen beobaehte t  weder in den Knorpelzellen noeh  in der  
intersti t iellen Substanz;  die Knorpelzellen erseheinen normal  gef~trbt, weisen eine 
ftir ihr Alter eharakterist isehe Anordnung und  Bau auf. In  den Gef&Bkan~len, 
die in den Knorpel  eindringen, sowie im zentralen Markkanal  beobaehtete man 
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keine rundzellige Infil tration. In  der n/~chsten N~he y o n  der in t rachondralen 
Kaverne  bemerkt  man eine Zone schwer ver~nderten Knorpelgewebes. Diese 
Zone wird bei Pr~paratf/~rbung mit  HKmatoxylin-Eosin rosa, bei F~rbUng nacli 
van Gieson rot  gef/~rbt, wobei die Knorpelzellen und  die interstitielle Substanz 
gleieh gefi~rbt werden. Auf dieser ganzen St.recke, deren Breite zwischen 1/2--t  m m  
schwankt,  bemerkt  m a n  an  den Stellen, die dem normalen Knorpelgewebe n/~her 
gelegen sind, im Protoplasma der Knorpelzellen eine Granulation,  das Fehlen einer 
Hiille bei einigen Zellen und  eine schwache F~rbung der Kerne;  am Kavernen-  
rande sind die genannten  Ver/~nderungen in den Knorpelzellen st/~rker ausgepr/~gt, 
und  yon einigen Zellen bleiben nur  Konturen  nach, die mit  granul6sem Inha l t  
ausgefiillt sind. Die Zellkerne zerfallen ebenfalls in kleine K6rner. Die interstitielle 

Abb. 5. Entziindungsprozel] im Knorpel im Anfangsstadium der Krankhcit. A ~ Granulations- 
gewebe; B ~ nekrotisch ver~ndertes Knorpelgewebe; C -- normales Knorpelgewebe. 

Substanz der beschriebenen Zone des Knorpelgewebes n i m m t  in der n~chsten 
N/~he der Kaverne einen mehr oder weniger faserigen Charak~er an, wobei diese 
Fasern stellenweise welt in die Kaverne hineinragen (in Gestalt  eines Zaunes naeh  
Lampe), und dazwischen beobachse~ man  Granulationsgewebe. Ebensolche, freilich 
schw~tcher ausgepr/~gte Ver~nderungen im Knorpelgewebe beobaehte t  man  im 
Umkreise der infil trierten Gef~13- und Markkan~le. 

Die beschriebenen Veranderungen im Knorpelgewebe sind bei geringer Ver- 
grSlterung auf Abb. 5 dargestellt. Man sieht hier das Granulationsgewebe (A)~ 
das die intrachondrale  Kaverne  ausfiillt, die Zone des zerst6rten Knorpelgewebes 
(B) und  das normale Knorpelgewebe (C). 

In  einer Ent fe rnung  yon 1 cm vom Krankhei tsherde k6nnen keine Ver- 
~nderungen weder im Kn0rpelgewebe noeh im Periehondrium not ier t  werden. 
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E inen  Monat  nach E rk rankung  (Kranke r Nr.  2 )Mnd die zu beobach-  

t enden  pathologisch-anatomischen Ver~nderungen im grogen und gan- 

zen  dieselben wie oben. 

Bei d e r  mikroskopischen Untersuchung wurde innerhalb des 3. Rippen- 
knorpels, in der Mitt e der ~ngsfl/~che desselben, eine HShlung yon I/~nglieh-ovaler 
Form gefunden, deren Li~ngsdurchmesser 3 cm ausmaehte. ])as Knorpelgewebe 
erscheint im Umkreise der H6hlung h~rter und briichiger und ist gelb gefi~rbt. 
Die HShlung ist mit br/~unlich-rotem Granulationsgewebe ausgefiillt und mit 
Eiter durchtr/~nkt. Die Konsistenz des Granulationsgewebes ist ziemlich dicht; 
die H6hlung ist unter dem Perichondrium gelegen und legt sich der oberen Knorpel- 
tl/~che an; die HShlung nimmt in ihrem mittleren Teile die H~lfte der Knorpel- 
dicke ein, an den Enden ist sie schm~ler und endet stumpi in der Masse des Knorpel- 
gewebes. Am unteren Rande der vorderen Knorpelfl/~che befindet sich im Peri- 
chondrium eine ~ffnung Ton 3 cm Durchmesser, durch die die HShlung mit dem 
intercostalen Raum in Verbindung steht. Im Umkreise der ~ffnung und im 
Bereiche der Knorpelverlefzung ist das Perichondrium etwas dicker und scheint 
gequollen. Im Intercostalraum neben der 0ffnung befindet sieh eine Anh/~ufung 
yon lockerem Granulationsgewebe, das mit Eiter durchtr~nkt ist. Veto Ver- 
letzungsorte des 3. Rippenknorpels, der unter dem Musculus pectoralis major 
gelegen ist, zog ein enger Gang, ebenfalls mi$ lockerem Granulationsgewebe aus- 
geftillt, unter dem Muskelgewebe zur Mittellinie des KOrpers, we sich ein subcutaner 
Absceg gebildet hatte, der etwa 20 ccm geruchlosen graugelben Eiters enthielt. 
(SieheAbb. 3 nach einem photographischen UmriB, veto mikroskopischen Pr~parat 
gemacht und 10mal vergrS[3ert.) 

Auf der Abbildung sehen wir das Knorpelgewebe (A), in dem am Rande der 
intrachondralen HOhlung (B) ZerstSrungserscheinungen zu bemerken sind; das 
Perichondrium (C) ist an der vorderen Knorpelfl/~che verdickt, wobei sich in ihm 
eine 0ffnung befindet (D), durch die die Kaverne mit den anliegenden Geweben 
in Verbindung steht. 

Bei geringer VergrSBerung erscheint die intrachondrale Kaverne mit Granu- 
lationsgewebe ausgeftillt, welches an den Beriihrungsstellen mit dem Knorpelgewebe 
lockerer ist und aus Rundzellen besteht. Im Granulationsgewebe bemerkt man 
in der Tiefe der Kaver~le eine Beimischung yon Bindegewebsfasern. ]:)as Peri- 
chondrium scheint an der vorderen Knorpelfl~ehe dicker zu sein infolge der Bildung 
faserigen Bindegewebes mit einer reichIiehen rundzelligen Infiltration. Am ganzen 
Umfange des Knorpels im Bereiehe des J-Ierdes wird im Perichondrium eine reieh- 
liehe rundzellige Infiltration bemerkt. Bei starker Vergr6Berung sieht man im 
Granulationsgewebe dieselben Zellen, die im Anfangsstadium der Krankheit be- 
sehrieben wurden, d.h. neben dem Knorpelgewebe polynueleare Leukocyten, 
Lymphoeyten und Plasmazellen, weiter veto Knorpel werden Leukocyten nicht 
angetroffen, und zwisehen den Plasmazellen finder man Fibroblasten und lang- 
gezogene Bindegewebszellen, weiter zum Zentrum der Kaverne sieht man voll- 
kommen geformtes faseriges Bindegewebe mit reichlieher Zellinfiltration. An 
den Anh/~ufungsstellen 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, welter yon der intraehondralen Kaverne und auf der hin- 
teren Knorpelfl/~che werden keine pathologischen Ver/~nderungen bemerkt, die 
Knorpelzellen sind gleiehm~gig in der interstitiellen Subs~anz verteilt, deren 
Alterationen eharakteristisch ftir ihr Alter sind. N/~her zur intrachondralen Ka- 
verne bemerkt man eine Vermehrung der Knorpelzellen, und stellenweise trifft 
man kugelf6rmige Gruppen Ton feinen Knorpelzellen an. In der n/~chsten N~he 
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der Ka~ferne sieht man eine Zone yon seKarf-ver/indcrtem Knorpelgewebe, mit 
Erseheinungen, die dem Anfangsstadium der Krankheit anatog sind (siehe Abb. 5). 
Die Breite dieser Zone betr~gt 1 ram, ist aber nicht gleichm~i~ig am ganzen Ab- 
schnitt, stellenweise dringt sie, den Gef~Bkan~ilen folgend, in das Knorpelgewebe 
ein und erreicht, die MarkkanMe ergreifend; eine Breite bis zu 2 ram (siehe Abb. 3): 

Auf Serienschnitten yon verschiedenen Stellen des veranderten Knorpels kann 
man bemerken, da$ die innere Knorpelkaverne allm/~hlieh naeh beiden Seiten 
hin enger wird und stumpf in der Knorpelgewebsmasse endet. Die Gef/~l~kan~ite 
und der zentrale Markkanal enthalten im Bereiche der intrachondralen Kaverne 
rundzellige Elemente; in ihrer Umgebung bemerkt man in den Knorpelzellen 
schwach ausgepr~gte nekrotische Veranderungen. Im Perichondrium beobachtet 
man im Bereiche der H6hlung an tier ganzen Umgebung des Knorpels eine ziem- 
lieh reichliche Rundzelleninfiltration. Auf den Schnitten, im Bereiehe des augen- 
seheinlich gesunden Knorpelgewebes, ist in den GefaBkn~len und im zentralen 
Markkanale keine Infiltration zu beobachten; im Knorpelgewebe bemerkt man 
stellenweise eine Vermehrung yon Knorpelzellen. Im Perichondrium trifft man 
auf der ganzen L/rage des Knorpels hin und wieder Anh~ufungen yon Rundzellen an. 

1 1/2 Monate  nach  tier E r k r a n k u n g  ( K r a n k e r  Nr.  3) wurde  inner-  
ha lb  des angegriffenen Knorpe l s  eine K a v e r n e  yon l~ngl ieh-ovaler  F o r m  
angetroffen,  die 2 cm lang war  und  in der  Querr ich tung  e twa  die  Ha l f t e  
der  Knorpe ld icke  e innahm.  Die t tOhle is t  m i t  festem, b r a u n r o t e m  Gra-  
nu la t ionsgewebe  ausgefii l l t ,  das  be im Schneiden  des f ix ier ten  K n o r -  
pels le ieht  in  e inem Stficke herausfa l l t .  Das  Knorpe lgewebe  in den  
H6h lenwandungen  erschein t  har t ,  br t ichig und  gelb, d ie  Innenf tache  
de r  HShle  is t  uneben,  d a r c h  kle ine  Ver t ie fungen sche inbar  zerkl i i f te t .  
Das  Pe r i ehondr ium ist  im Bereiehe der  Knorpelver~inderung von m a t t e r  
gr~ul iehroter  F a r b e  und  scheint  gequollen,  auge rha lb  des Bereiches  
der  HShle  n i m m t  er seine normale  gl~nzende gr~uliehe F~irbung an.  
] )as  Pe r i ehondr ium h a t  a m  un te ren  R i p p e n r a n d e  eine 0f fnung,  e twa  
J/2 cm im Durchmesser ,  durch  welche die HShle mi t  dem In te rcos ta l -  
r a u m  in Verb indung  s teht .  Neben  der  0 f fnung  bef inde t  sieh in den  
Geweben  des In t e r eos t a l r aumes  eine Anh~iufung ~on lockerem Granu-  
la t ionsgewebe und  Ei ter ,  yon hier  aus zieht  t i n  enger  f is tul6ser  Gang  
du rch  eine e twa 2 1/2 cm bre i te  SchieM yon fes tem Narbengewebe  z u r  
Hau tober f l ache .  

Die mikroskopischen  Knorpelver~tnderungen s ind mi t  den  im vor igen 
Fa l le  besehr iebenen  vSllig gleichar t ig .  

3 Monate  nach  der  E r k r a n k u n g  ( K r a n k e r  Nr.  4)  is t  die i n t r a c h o m  
dra le  HShle 2 3 cm lang  und  n i m m t  die  ganze Dicke des Knorpe l s  
s in ;  die HOMe is t  mi t  ziemlich festem, b r~unl iehro tem Granula t ions-  
gewebe  ausgefii l l t ,  die W~nde  der  HShle bes tehen in ihrer  Mi t te  stel len- 
weise aus  einer di innen Schicht  Knorpe lgewebe  und  ve rd i e k t e m Peri-  
ehondr ium,  stel lenweise nur  aus ve rd i ck t em Per iehondr ium.  Das  K n o r :  
pelgewebe erschein t  in den HShlenw~nden har t ,  br i ichig  u n d  berns te in-  
gelb, de r  Konsis tenz  nach  n a h e r t  sic sich der  cornealen.  Bei  Schn i t t en  
quer  dureh  die in t rachondra le  K a v e r n e  f~llt  ihr  I n h a l t  leicht und  in 
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ganzen  Str icken tieraUs, wobei  die Oberfl~che des Knorpe lgewebes  von 
der  HShle  aus uneben  erscheint .  Das Pe r i chondr ium is t  an  der  Ver- 
Ietzungsstel le  des Knorpe l s  ma t t ,  verd ick t ,  scharf  faserig, rStlich, wo- 
bei  sich diese Veri~nderungen auf eine gewisse St recke  auch aul~erhalb 
der  HShle  bis z u l  cm e Is t recken ;  hier  n immt  das  Pe r i chondr ium 
alhni~hlich seine normale  F~rbung  und  Aussehen wieder  an.  Die HShle 
s t eh t  mi t  den Geweben des In t e r cos t a l r aumes  durch  eine kleine ~)ffnung 
im Pe r i chondr ium - -  e twa  1/2 cm im Durchmesser  in Verbindung.  I m  

Abb. 7 (linke It~lfte). Sequestrierung des Knor- Abb. 6. (rechte tIElfte). Vernarbung des Granu- 
pels in der intrachondralen HShle in  der zweiten lationsgewebes in der intrachondralen t t6hle am 
Kra~kheitsperiode. A = Knorpelgewebe; B ~ Ende derers tenKrankhei tsper iode.  A =Knorpe l -  

Kimrpelsequester;  C = Granulationsgewebe. gewebe; B = vernarbendes Granulat ionsgewcbe;  
C = lockeres Granulationsgewebe; D -- Gef;~il3. 

I n t e r c o s t a l r a u m  zieht  yon der  genann ten  0 f fnung  ein f istul6ser Gang,  
der  mi t  ]ockerem Granula t ionsgewebe  ausgefi i l l t  ist,  zur  t t au tober f l~che .  

Die intrachondrale HShle ist mit Granulationsgewebe angefiillt, das an den 
dem Knorpel anliegenden Stellen locker ist; an Stellen, die dem Zentrum der 1-16hle 
nigher gelegen sind, sieht man eine Beimischung von Bindegewebsfasern, im Zenr 
teile der tt6hle ist festcs faseriges Bindegewebe vorhanden. Die Zellen sind 
dieselben wie in den vorhergehenden Fallen. Im Knorpelgewebe, das sich als 
eine diinne Schicht an den H6hlenw~nden finder, sind degenerative Ver- 
~ndcrungen an der ganzen :Fl~che zu bemerken: Es ist violett-rosa gef~rbt, die 
Zellenhiillen sind kaum zu unterscheiden, die Kerne schwach gef~rbt; im Proto- 
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plasma der Zellen, im besonderen derjenigen, die der H6hlung n~her liegen, be- 
merkt man eine K6rnelung. Der der H6hle zugewandte Knorpelrand ist glatt, 
teilweise mit buchtenf6rmigen Vertiefungen versehen, die mit Granulationsgewebe 
angefiilR sind; neben dem Knorpel sieht man hier und da v611ig yon ihm losgel6ste 
kleine Stticke Knorpelgewebes in Form von Sequestern, die sich augenscheinlich 
im Aufl6sungsstadium befinden. Stellenweise kann man auch den oben beschriebe- 
nen Zerst6rungsprozeB des Knorpelgewebes beobachten, der unter Entfaserung 
der interstitiellen Substanz und Eindringen yon Granulationsgewebezellen zwischen 
die Fasern verl~uft. Ein Teil einer intrachondralen Kaverne in diesem Krankheits- 
Stadium ist bei geringer Vergr61~erung auf  Abb. 6 (rechte Seite) dargesteUt; der 
Abschnitt des Knorpelgewebes (A) mit den verimderten Knorpelzellen; ihm liegt 
lockeres Granulationsgewebe an (C), das, entsprechend der Entfernung vom 
Knorpel, in fibrillares Bindegewebe fibergeht (B). Das Perichondrium erscheint 
im Gebiete der Knorpelveri~nderung stark verdickt auf Kosten des in ihm sich 
entwickelnden fibrilli~ren Bindegewebes und der reichlichen rundzelligen Infiltration 
zwischen den Fasern des letzteren. Stellenweise sieht man im Perichondrium, in 
den Schichten, die dem Knorpelgewebe anliegen, eine Anh~ufung von feinen 
l~nglichen Zellen, unter denen Gruppen yon jungen Knorpelzellen angetroffen 
werden. 

In dem Gewebe, das vor dem verletzten Knorpel gelegen ist, sieht man ein festes 
fibrillates Bindegewebe mit rundzelliger Infiltration zwischen seinen Fasern; die 
Fasern sind in der L~ngsrichtung in bezug auf die Knorpelachse angeordnet, am 
fistulSsen Gang sieht man einen Streifen yon rundzelligem Gewebe mit Binde- 
gewebsfasern vermischt, die dem Kanal entlang ziehen, d.h. perpendikul~r zu 
den oben genannten, In der Umgebung des Fistelganges und in seinem Inneren 
beobachtet man eine groBe Menge feinwandiger Blutgef~l~e. Auf den durch den 
subcutanen Absce~ gefiihrten Schnitten beobachtet man im mittleren Teile des- 
selben ein lockeres Granulationsgewebe mit polynucle~ren Leukocyten, Lympho- 
cyten und Plasmazellen; an Stellen, die dem I-[Shenrande n~her gelegensind, 
sieht man in groBen Mengen Fibroblasten und langgezogene Bindegewebszellen, 
welter zur Peripherie hin wird fibrill~res Bindegewebe mit reichlicher rundzeUiger 
Infiltration beobachtet, die sich auf das umgebende Muskelgewebe fortsetzt~ 

A m  E n d e  der  Beschre ibung der  e rs ten  Per iode  der  En twick lung  
des Entzf indungsprozesses  in den  R i p p e n k n o r p e l n  mu[~ b e m e r k t  werden,  
dal~ im Laufe  dieser Per iode das  E n t s t e h e n  des i n t r achondra l cn  A b -  
scesses beobach te t  wird  sowie seine En twick lung  im Laufe  der  e rs ten  
31/2 Monate .  Man k a n n  auf Grund  der  angef i ih r ten  Beobach tungen ,  
im besonderen  am K r a n k e n  Nr. 1, schliel~en, da~ der  En t z i i ndungshe rd  
innerha lb  des Knorpe ls ,  im Gefi~l~kanal un t e r  Bi ldung  eines in t r a -  
chondra len  Abscesses en t s t eh t ,  wobei  l e tz te re r  zur  Knorpe lober f l~che  
du rchbr i ch t  und  entz i indl iche  Ver~nderungen  im Pe r i chondr ium hcrvor-  
ru f t  in  F o r m  einer  rundzel l igen In f i l t r a t i on  und  eines sekundi~ren sub- 
eu t anen  Abscesses. W i c h t i g  is t  es hier,  eine eha rak te r i s t i sche  u n d  
augenscheinl ich  ausschliei~liche E igenhe i t  des i n t r achondra l en  Abscesses 
in bezug auf Abseesse in anderen  Geweben anzumerken .  GewShnlich be- 
obach te t  man ,  den Beschre ibungen der  subcu tanen  Abscesse nach ,  eine 
Anh~ufung yon lockerem Granu la t ionsgewebe  und  E i t e r  im zen t ra len  
AbsceBteil ,  in seinen per ipheren  Tei len dagegen h a t  m a n  eine mehr  

Virchows Archiv. Bd. 258. ~5 
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oder weniger starke Entwicklung einer Bindegewebshfille (Kapsel) vor 
sich als Ergebnis der sog. Entzfindungsreaktion der Gewebe; im Knorpel- 
gewebe beobachtet man v611ig entgegengesetzte Erscheinungen: das 
lockere Granulationsgewebe finder sieh im peripheren Abscei3teile und 
seine Zellen im Netze des fibrinSsen Exsudats. In der Richtung yon der 
Peripherie zum Zentrum hin bemerkt man im Granulationsgewebe eine 
Entwicklng von fibriliarem Bindegewebe und im Zentralteile des Ab- 
scesses ein festes Narbengewebe. Also bewegt sich die in der H6hle 
des intrachondralen Abscesses zu beobaehtende Vernarbung vom Zen- 
t rum zur Peripherie hin, das Knorpelgewebe selbst, dagegen, wird bei 
~uBerst geringer Entziindungsreaktion -- wie in einem gef~131osen Ge- 
webe --  immer weiter zerst6rt, und deshalb w~ehst der Abseel3 und 
kommt nieht zur Ausheilung. 

Eine Resistenzreaktion kann man im Knorpelgewebe bemerken in 
Gestalt einer Vermehrung der Knorpelzellen im Umkreise der Ver- 
letzungsstelle und auch yon seiten der Gefaftkan~le, die sich bis zu 
einem gewissen Grade darin ~ultert, da~ die Gef~13- und Markkan~le, 
obgleieh mit rundzelligen Elementen angeffillt, dieselben jedoch nicht 
yore Entstehungsorte weiterleiten; die Zerst6rung des Knorpelgewebes 
geht allmahlich vor sich auf Kosten der sich erweiternden Absce~- 
h6hle, die auf dem Zerst6rungswege angetroffenen Gef~13- und Mark- 
kan~le werden vom Proze~ der Reihe nach mitgenommen. Klarer t r i t t  
die Reaktion yon seiten des Organismus aulterhalb des Knorpels auf, 
n~mlieh in den ihn umgebenden weiehen Geweben, in Gestalt einer 
reichlichen Bindegewebsentwieklung. 

Die Zerst6rung des Knorpelgewebes geht in Form einer Entfaserung 
der interstitiellen Substanz am Rande des intrachondralen Abscesses 
vor sieh und eines Eindringens yon Granulationsgewebe zwischen die 
Fasern. Die starken nekrotisehen Ver~nderungen, die im Knorpel- 
gewebe beobachtet werden, erstrecken sieh in der Umgebung des intra. 
chondralen Abscesses auf eine gewisse Tiefe, was man wohl der Toxin- 
wirkung der Bakterien, die den Entzfindungsprozel~ hervorgerufen ha. 
ben, zuzuschreiben hat. 

Zweite Periode. 

In der zweiten Periode beobachtet man die weitere Entwicklung 
des Entzfindungsprozesses in den Rippenknorpeln im Laufe des 4. his 
13. Mortars vom Anfang der Krankheit .  Pathologiseh-anatomisehe Ver- 
~nderungen in den Rippenknorpeln wurden an 5 Kranken beobachtet, 
die in verschiedenen Zeiten dieser Periode operiert wurden. Kranker 
Nr. 5 wurde nach 4 und 41/2 Monaten (beiderseitige Erkrankung), Kranker 
Nr. 6 naeh 5 und 51/2 Monaten (beiderseitige Erkrankung), Kranker  Nr. 7 
naeh 81/2 Monaten, Kranker Nr. 8 nach l0 Monaten und Kranker Nr. 9 
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nach 13 Monaten vom Anfang der Krankhei t  operiert. Bei der patho- 
logisch-anatomischen Untersuehung, 4 Monate nach der Erkrankung,  
wurde innerhalb des verletzten Knorpels der 5. linken Rippe neben der 
Rippenknorpelgrenze eine 31/2 cm lange ttShle entdeekt;  in der 
Querrichtung ergreift die Kaverne in ihrem mittleren Teile die ganze 
Dicke des Knorpels, an ihren Enden wird sie allm~hlieh enger und endet 
blind im Knorpel.  Die HShlung ist mi t  ziemlich festem br~unlich- 
rotem Granulationsgewebe mit Beimisehung yon Eiter  in den Rand- 
teilen angcfiillt. Aus den dureh den Verletzungsort gefiihrten Sehnitten 
f~llt der Kaverneninhal t  in einem Stiick heraus, Das Knorpelgewebe 
erscheint an den HShlenw~nden uneben und v o n d e r  Innenseite gelb, 
brScklig und troeken, seiner Konsistenz nach n~hert es sich der 
Cornea. Mit den sie umgebenden Geweben steht  die HShle durch eine 
kleine 0ffnung im Perichondrium --  1/2 em im Durehmesser in Ver- 
bindung. Vorn am Knorpel befindet sich eine reiehliehe Bindegewebs- 
entwicklung, deren Dicke 2 cm erreicht. Von der 0ffnung im Peri- 
chondrium zieht ein enger fistulSser Gang, der mit  loekerem Granu- 
lationsgewebe ausgeffillt ist, durch das geschichtete Bindegewebe und 
zur Oberfl~ehe, wo er einen subcutanen Absce~ bildet, der ungef~hr 
5 cem geruchlosen graugelben Eiters enth~lt. Das Perichondrium ist 
am Verletzungsorte sehwer ver~ndert. Auf der vorderen Knorpelfl~ehe 
im Umkreise der genannten 0ffnung ist das Periehondrium so fest 
mit  dem anliegenden Bindegewebe verwaehsen, dab man es nicht vom 
letzteren abteilen kann;  durch Nadclstiche best immt man an dieser 
Stelle ein festeg;~nbchenahnliCheS Gewebe, auf einer s trecke yon 1 em 
nach beiden Seiten v o n  der 0ffnung; weiter bis zur Rippenknorpel- 
grenze und zum Sternum hin erscheint das Periehondrium auf der 
hinteren Knorpelfl~ehe, 1 em nach hinten yon der intraehondralen Ka-  
verne ergreifend, und auf dieser ganzen Strecke mat t ,  s tark  faserig, 
verdickt und rStlichgrau. Auf de~ iibrigen Knorpelfl~che bemerkt  man 
keine Veranderungen im Periehondrium. Am Verletzungsorte f~llt es 
schwer, das Perichondrium vom Knorpel  abzustreifen, infolge fester Ver- 
wachsungen mit  dem Knorpelgewebe, so dai~ m~n es mit  dem Messer 
entfernen mul~. Unter  dem Perichondrium, in der Umgebung der Off- 
nung wird ein etwas hSckeriges Knochengewebe entblSltt, auf der fib. 
rigen Strecke sieht man ein Knorpelgewebe mit  den oben genannten 
Ver~nderungen. Das Periost des anliegenden Rippenteiles weist keine 
Ver~nderungen auf. 

Bei der mikroskopischen Untersuchung der vom Verle~zungsorte entnommenen 
Schnitte beobachtet man unweit der 0ffnung im Perichondrium im Inh~lte der 
in~rachondralen Kaverne dasselbe Bild, das zum Ende der ersten Periode zu 
sehen war und auf Abb. 6 dargestellt ist (rechts). 

Der der in~rachondralen Kaverne zugewandte Knorpelrand ist stellenweise 
glatt, stellenweise weist er ErhShungen und buchtenfSrmige Vertiefungen auf, 

25* 
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die re_it Granulationsgewebe ausgeftillt Sindl Im Knorpelgewebe der  Kavernen-  
xvandungen beobaehte t  man  starke degenerative Veri~nderungen; das Zellen- 
.protoplasma ist  k6rnig, die Kerne sind schwaeh gefi~rbt, und  in den meisten 
Zellen k6nnen sie n icht  differenziert werden. Neben dem Perieh0ndrium selbst 
beobaehte t  man  i m  Knorpelgewebe eine groSe Menge feiner, ziemlich dicht  in tier 
intersti t iellen Substanz angeordneter  und  sich schwach fi~rbender Zellen, in einigen 
yon  ihnen sind die Hiillen klar  ausgedriiekt und  die Kerne gut  gefi~rbt, in anderen 
s ind degenerative Ver/~nderungen zu bemerken, und  yon vielen Zellen sind nur  
Schat ten  nachgeblieben. 

Auf den Abb. 8, 9 und  10 sind pathologische Veranderungen dargestellt, die 
im Perichondrium wi~hrend dieses Krankens tadiums zu beobaehten sind. Dem 
Knorpelgewebe (A) mit  den beschriebenen feinen Zellen liegt eine Zone besonderer 

Abb. 8, Knochenbildung in der zweiten Krankheitsperiode (geringe VergrSl3erung). A = Knorpel- 
gewebe; B = fibrill~res Gewebe; C = Knorpelzellen; J9 = Knochengewebe. 

Ar t  fibrilli~ren Gewebes an  (B), das eine recht  groBe Menge feiner Zellen enth~l t ;  
die Kerne dieser Zellen sind bald fund, bald li~nglich; stellenweise trifft  man eine 
Anhi~ufung gr61~erer Zellen dieser Ar t  an, und  stellenweise sieht man ziemlich 
groBe Gruppen yon KnorpelzeUen (Abb. 8, C). Die Zwischensubstanz zwischen 
diesen ZeUen ist bald in Gestalt  eines feinfaserigen Netzes angeordnet, bald in 
ziemlich massive Biindel mi t  s tark  l ichtbrechenden Fasern gesammelt. Diese 
Btindel nehmen einen massiveren Charakter  an in der Umgebung tier in dieser 
Zone befindlichen unregelmM3ig geformten H6hlen. Diese sind yon feinem 
Fibrillengewebe eingenommen, in  dem Gefi~l~e und  ziemlich vie1 Zellen 
beobachte t  werden, hauptsachl ieh junge Bindegewebszellen. Werm man diese 
Kavernen  an  verschiedenen Stellen untersucht ,  kann  man  feststellen, dab 
sie am Orte der dieses Gewebe durchdringenden Gefi~Be entstehen. Bei starker 
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Abb. 9. Knochenbi ldung in der zweiten Krankheitsperiode (geringe VergrSBerung). A = Knorpel- 
gewebe; /~ ~ fibril lates Gewebe; C = Knochengewebe, D = Knochenbinnenr~ume. 

Abb. 10. Knochenbi ldung in der zweiten Krankhei tsperiode (starke VergrSl]erung). A = Kn0rpel- 
gewebe; B = fibri l lates Gewebe. C ~ Schichtung des Knochengewebes;  / )  = Knochengewebe. 
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VergrSl3erung sieht man, dal3 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 yon l~nglicher 
Form und liegen in gewisser Ordnung zwisehen den Fasern der interstitiellen 
Substanz, seheinbar der Bildung yon Knochenzellen vorhergehend. An Stellen, 
wo dieses fibrill~re Gewebe mit dem Knorpelgewebe in Berfihrung kommt, kann 
man ~2~bergangsformen yon Fibrillengewebszellen zu jungen Knorpelzellen ver- 
folgen (Abb. 10, A). In bezug auf das Entstehen dieses fibrill~ren Gewebes kann 
man nur vermuten, dab es aus der tiefen gewucherten Schieht des Perichondriums 
entstanden ist, infolge der aul3erordentliehen Vermehrung seiner Zellen. Dieses kann 
auch dadurch bewiesen werden, dab die Zellen dieses Gewebes in Knorpelzellen iiber- 
zugehen bestrebt sind, jedoeh gehen sie infolge der fiir das Bestehen des Knorpel- 
gewebes ungiinstigen Verhaltnisse in das konstantere und lebensf~higere Knochen- 
gewebe fiber. Dieses Gewebe findet sich normalerweise augenscheinlieh nicht im 
Organismus, sondern erscheint als ~bergangsform nur bei pathologisehen Pro- 
zessen. In  der Knorpelpathologie isr es yon Axhausen besehrieben worden an- 
l~Blich der Rolle der Knorpelgewebsnekrose bei Artritis deformans, wo er es als 
,,Zellensubstanz" beschreibt, die in ,,sklerosiertes Bindegewebe" und darnaeh in 
Knochengewebe fibergeht. 

Die folgende, mehr peripher yon der eben besehriebenen, gelegene Zone 
besteht aus vSllig geformtem Knochengewebe. Der Bau desselben ist hier typisch 
ffir den spongiSsen Knochen. Er  stellt Streifen dar, die aus kompakter oder etwas 
gesehichteter Substanz bestehen, mit  einer grol3en Menge yon Knochenzellen 
(Abb. 9, C). Diese Streifen werden von Hohlr~umen verschiedener GrSl]e und 
unregelm~13iger Form umgeben (Abb. 9, D), die mit fibrill~rer netzartiger Substanz 
angeffillt sind, die Zellenelemente enth~lt, welche ihrem Charakter nach den 
Bestandteilen des Knochenmarks, den Myelocyten, Fettzellen und l~nglichen und 
sternf6rmigen Bindegewebszellen entsprechen. Unter diesen Elementen be- 
obachtet man in den Hohlr~umen Blutgef~Be. In einigen Hohlr~umen bemerkt 
man Riesenzellen mit einem exzentriseh gelegenen Kerne, vom knochenbildenden 
Typus (Osteoblasten), die den Hohlraum yon innen wie kubisches Epithel aus- 
kleiden (siehe Abb. 9), so wie sie bei der embryonalen Knochenbildung angeordnet 
sind (Maximow). Also geht die Bildung und das Waehstum des Knorpelgewebes 
bier in zwei Riehtungen vor sich: In  Gestalt einer Ansehichtung und Metaplasie 
des faserigen Bindegewebes, yon der Peripherie aus, und in Gestalt von Zentral- 
wuehs mit  Hilfe der Osteoblasten. In  bezug auf die Metaplasie bei der Knochen- 
gewebsbildung sagt Prof. Ognew: ,,Neuere Untersuehungen fiber die Entwieklung 
der Knochen weisen darauf bin, dab die Metaplasie bei jeder Knochenentwicklung 
vor sich geht. Die faserige Grundlage, die aus den Bindegewebszellen entstanden 
ist, verwandelt sieh in Knoehen. Diese Verwandlung gesehieht unter Einwirkung 
der Osteoblasten. Freilich bleibt die Rolle der letzteren in diesem ProzeB v611ig 
unaufgekl~rt; 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 oberfl~ehlichen Sehichten eine Infiltration in Form einer An- 
haufung runder Zellen in mehr oder weniger groBen Gruppen zu beobaehten ist. 

In  der Wand der intraehondralen Kaverne, wo das Knoehengewebe fehlt, 
gleichen die zu beobachtenden Ver~nderungen im Knorpe]gewebe und im Peri- 
chondrium den eben besehriebenen, wobei die Zone des faserigen Gewebes mit 
dem festen Bindegewebe, das sich in den peripheren Sehiehten des Pr~parates 
befindet, in Beriihrung kommt. 

Die pathologisch-anatomischen Ver~nderungen 41/2 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, nut  
dab die Gr6Be der intrachondralen Kaverne bedeutender und die Ent-  
wicklung des Knochengewebes etwas breiter ist. 

Abb. 11. Photographische Aufnahme eines w~hrend der Operation entfernten verletzten Knorpel~ 
bei 6wSchiger :Krankheitsdauer (Vorderansicht). A = normales Knorpelgewebe; ~ = Totenlade 
im Umkreise der int rachondralen HShle; C = Knochenknorpelgrenze; ~ )~Rippenknochen te i l ;  

~ AusgangsSffnung der intrachondralen ~Shle.  

Abb. 12. Dasselbe wie auf  Abb. 10 (Rtickansicht). a ~ l~ippenknochentei l ;  b ~ Verletzung des 
Knochenteiles der Rippe;  c = AusgangsSffnung der HShle; d = innere KnorpelhShle;  e ~ 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 KnorpeIs einnahm 
(Abb. 11, 12, 13). Ganz an der RippenkJaorpelgrenze befindet sich im 
stark ver~nderten Perichondrium eine 0ffnung, 3 mm im Durchmesser, 
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durcli die der Hohlraum mit den umgebenden Geweben in Verbindung 
steh~: Vor dem Herde, im Knorpel zwisChen dem festen Narbengewebe, 
befindet sich der Hohlraum des Abscesses, der ungef~hr 10 ccm grau- 
gelben, geruchlosen Eiters enth~lt. Das Perichondrium ist an der vor- 
deren und hinteren Oberfl~che stark verKndert und lest mit dem das- 
selbe yon vorn bedeckenden Narbengewebe verwachsen, bei Nadel- 
stichen ffihlt man auf der ganzen Strecke der verletzten Knorpel- 
stellen im Perichondrium auf der vorderen und hinteren Oberfl~che 
das Vorhandensein von Knochengewebe. Auf dem anliegenden Rippen- 
teile, 1 cm yon 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 Knoehenwand der intrachondralen Kaverne 

Abb. 13. RSntgenaufnahme yon demselben Knorpe l .  A ~ Knochen te i l  der Rippe ;  B = inhere 
KnorpelhShle ;  C ~ Ka lkab l age rung  des Knorpels ;  D ~ normale r  Knorpeh  

wurde zwecks Besichtigung zerstOrt, wonach es sich herausstellte, dab 
die Kaverne mit br~unlichrotem, festem Granulationsgewebe ange- 
ffillt ist, welches leicht und in einem Stiicke herausfi~llt. Naeh Entfer- 
hung des Granulationsgewebes sieht man, dab die Kaverne durch die 
hervortretenden Knochenvorspriinge in einzelne Kammern geteilt ist, 
wobei auch die anliegenden Rippenteile ergriffen sind (Abb. 12). Vom 
Knorpe! wurde eine RSntgenaufnahme gemacht (Abb. 13), auf der man 
sieht, dab das Knochengewebe auf der ganzen Strecke der H5hle 
einen Knochenbau aufweist; auBerdem bemerkt man im Bereiche 
des scheinbar gesunden Knorpelgewebes eine Ablagerung yon Kalk- 
salzen, dem Laufe der Markkan~le folgend. Leider wurde keine mikro- 
skopische Untersuchung dieses Pr~parates gemacht. 

51/2 Monate nach Anfang der Krankheit wurden am verletzten 
Knorpel der 7. reehten Rippe beim selben Kranken (Nr. 6) makrosko- 
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pisch dieselben Ver/~nderungen beobaehtet  wie die eben beschriebenen. 
Die intrachondrale Kaverne ist 4 cm lang, in ihren W~nden bemerkt 
man Knochengewebe auf der ganzen Strecke. 

Bei der mikr0skopischen Untersuchung beobaehtet man im GranUlations- 
gewebe der intraehondralen Kaverne eine reichliche Entwieklung yon Binde- 
gewebe, das der diinnen Knorpelgewebssehicht in der Kavernenwand oder un- 
mittelbar dem ver/~nderten Perichondrium anliegt. Rundzellige Elemente in den 
peripheren Schiehten gibt es nur wenig, und unter den Zellen herrschen die Fibro- 
blasten vor, bei relativ geringer Menge yon P|asmazellen. Der dem Hohlraume 
zugewandte Knorpelrand ist glatt, aber stellenweise sieht man an ihm grol~e 
buehtenfOrmige Vertiefungen und in groBen Mengen vOllig abgeteilte Knorpel- 
sequester, die zwischen den Rundzellen des Granulationsgewebes liegen (siehe 
Abb. 7, links). Im Knorpeigewebe beobaehtet man schwere degenerative Ver- 
/~nderungen in der ganzen HOhlenwand, wobei dieselbe auf einer groften Streeke 
ziemlich diinn ist, stellenweise ganz fehlt. Im Periehondrium beobachtet man 
ungefi~hr dieselben Ver/mderungen, die bei der 4monatigen Krankendauer be: 
sehrieben wurden; in den Sehichten, die dem Knorpelgewebe ~nliegen, sieht man 
dasselbe faserige Gewebe mit der grol3en Menge yon Ze]len, das bald als loekeres 
Netz, bald als mehr oder wenJger feste stark liehtbreehende Faserbiindel ange- 
ordnet ist. Welter, der Peripherie zu~ lieg~ eine Schichte yon spongiOsem Kno- 
ehen, der seinem Bau nach dem oben beschriebenen gleicht. Peripher yon diesem 
liegt eine Sehicht faserigen Bindegewebes und noch weiter loekeres Fettgewebe 
und Biindel yon Muskelfasern. RundzeUige Infiltra~ionen zwisehen diesen Ge- 
weben werden nur in geringsten Mengen beobaehtet. 

81/2 Monate nach dem Krankheitsanfang wurde bei der patholo- 
gisch-anatomischen Untersuchung eine Sch~digung des ganzen Knorpels 
beobachte~, I n  diesem Fatte (Nr. 7) hatte m a n  eine :~orpe le rkrankung  
der 6. und 7. Rippe auf beiden Seiten vor sieh, es: waren also4 Rippen- 
knorpel prlm~r ergriffen, die Erkrankung der 4 Knorpel begann gleich- 
zeitig, und die gefundenen Ver~nderungen sind einander vOllig en t -  
spreehend. Die intrachondrale HOhle erstreckte sich fast auf die ganze 
L~nge des Knorpels, yon der Rippenknorpelgrenze bis auf 11/2--2 cm 
yore Sternum. Die Kaverne ist mit festem Granulationsgewebe aus- 
geffillt. In  ihren Wanden findet man auf der ganzen Strecke Knochen- 
gewebe, dessen Dicke 0,3--0,5 cm betr~gt, dementsprechend erseheint 
die Kavernenlichtung ziemlieh eng. Der Inhalt  10st sich stellenweise 
leicht in einem Stiicke los, stellenweise ist er mehr oder  weniger lest 
mit den W/~nden verwachsen. Diese erscheinen, nach Entfernung 
des Inhalts, mit einer diinnen Sehicht Bindegewebe bedeckt, stellen- 
weise sieht man auf ihnen kleine Bezirke Knorpelgewebe. Die Ka- 
verne endet in der sternalen Richtung im Knorpel, wobei letzterer 
bernsteingelb, troeken und briiehig ist. Das Periehondrium ist fest 
mit dem ihn umgebenden Narbengewebe verwaehsen; yon der 
ver~nderten Knorpelfl~ehe 10st er sich nur schwer ab, und unter 
ihm wird eine etwas hOekerige KnochenflKche aufgedeekt, w0bei das 
Knochengewebe scheinbar a ls Fortsetzung des Rippenknochens er: 



394 B.E. Linberg: 

sche in t ;  an  seiner  Innenfli~che is t  das  Pe r i chondr ium s t a rk  faserig und  
gr~ulichrot .  I n  der  H 6 h l e n w a n d  bef indet  sich neben  der  R ippen-  
knorpe lgrenze  eine unregelmi~gige (~ffnung, ungef~hr  11/2 cm im Durch-  
messer.  Von dieser  C)ffnung zieht  durch  das  geschichte te  Narbengewebe  
ein  F i s t e lgang  zur  Hautober f l~che .  Die Gesamtans ich t  des P r~pa ra t s  
im Querschni t t  bei  10 facher  VergrSl3erung ist  auf  Abb.  4 darges te l l t ,  
die nach  P h o t o k o n t u r  eines mikroskopischen P r~pa ra t s  gemaeh t  worden 
ist.  H ie r  sight m a n  die i n t r achondra l e  K a v e r n e  (B), das  sie ausft i l lende 
Bindegewebe,  dig Knoehengewebssch ieh t  in de r  K a v e r n e n w a n d  (D), 
den  Res t  des Knorpe lgewebes  (A) und  das  Pe r i ehondr ium (C). 

Bei der mikroskopischen Untersuchung sieht man in der intrachondralen 
Kaverne faseriges Bindegewebe, zwischen dessen Maschen man in den oberfl/~ch- 
licheren Schichten eine rundzellige Infiltration beobachtet; zwischen diesen sieht 
man Fibroblasten in grogen Mengen und verhaltnism/~gig wenig Plasmazellen. Im 

Abb/14. Photographische Aufnahme eines wEhrend der Operation entfernten ver[inderten Knorpels 
bei: 13wiiehiger Krankheitsdauer. A = vordere Knochenlamelle; B = hintere Knochenlamelle; 

G ~ Yerbindungsstelle der vorderen und hinteren Knochenlamellen. 

Bereiche des nachgebliebenen Knorpelgewebes sieht man schwere degenerative 
Ver/~nderungen und Knorpelsequester an dem der H6hle zugewandten Rande. 
An den peripher davon liegenden Schichten sieht man das oben beschrie- 
bene eigenartige faserige Gewebe mit den vielen Zellen und den Erscheinungen 
yon Knochenbildung. Weiter zur Peripherie hin liegt eine ziemlich dicke 
Schicht spongiSsen Knochens mit unregelm~gig geformten Hohlr/~umen, die yon 
geschichtetem Knochengewebe umgeben sind. 

An der Rippenknorpelgrenze sieht man, dab der spongiSse Rippenknochen 
unmittelbar in den spongiSsen Knochen der intrachondralen Knochenwand 
iibergeht. 

Das ~i:nochengewebe ist yon auflen mit faserigem Bindegewebe des Peri. 
chondriums bedeckt, das bier richtiger als Periost bezeichnet werden mug; zwischen 
den Fasern des letzteren ist keine rundzellige Infiltration vorhanden. 

10 Monate  nach  der  E r k r a n k u n g  s ind die im Knorpe l  zu beobachten-  
den Ver~nderungen  den  eben beschr iebcnen  wesensgleich, nur  is t  die 
Knochengewebssch ich t  c twas  d icker  und  die oberfl~chlichen Schichten 
des Knochengewebes  k o m p a k t e r .  

I m  Fal le ,  wo die K r a n k h e i t  13 Monate  dauer te ,  stel len die pa tholo-  
g i sch-ana tomischen  Ver~nderungen  teilweise eine For t se t zung  in de r  
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EntwicMung des Krankenprozesses dar, teilweise sind gewisse Abwei- 
ehungen vom typisehen Krankenlauf vorhanden. Als Fortsetzung der 
Krankheitsentwieklung beobaehten wir hier eine Knoehengewebsbildung 
am ganzen Knorpel, wie das auf der Photographie (Abb. 14) zu sehen 
ist. Der Vorgang entstand in diesem Falls am Orte der traumatisehen 
Verletzung des Knorpels, augenseheinlieh mit Brueh des letzteren. Die 
l~ippenknorpelbriiehe verheflen, wie bekannt, unter Bildung yon kn6- 
ehernem Callus (Bruns), so dag sehon vor der besehriebenen Erkrankung 
im Knorpel eine Knoehengewebsbildung bestand, die auf den Lauf der 
Krankheit eingewirkt und zur atypisehen Knoehenentwicklung gefiihrt 
hat. Im weiteren entstanden wohl ungiinstige Daseinsbedingungen ftir 
den atypiseh gebildeten Knoehen, u n d e r  begann zu sequestrieren. 

Abb.  15. Photographisel~e Aufl lahme des bei der  Opera t ion  ent fern ten  Xnorpels .  A = l l i ppen te i I ;  
/~ = ]:[Shhmg am :Rippenende des Knorpels ;  C = I [6h lung  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 tt6hle f/~hrt fort, sieh in der L~ngs- 
riehtung zu vergr6gern infolge yon Knorpelgewebszerst6rung. Die Ent- 
ziindungserscheinungen klingen ab und sind in den sp~teren F~llen 
sehr sehwach ausgepr~tgt, aber dessenungeaehtet schreitet die Zer- 
st6rung des Knorpelgewebes bis zur Verniehtung in seinem ganzen 
Umfang fort. Die ZerstSrung des Knorpelgewebes hat einen etwas 
anderen Charakter als in der ersten Periode; hier beobaehtet man 
keine Entfaserung des Zwisehengewebes, sondern der Knorpel wird 
unter Sequesterbildung und Aufl6sung derselben im Granulations- 
gewebe zerst6rt; das Knorpelgewebe in den Kavernenwi~nden weist 
sehwere degenerative Ver~nderungen auf. Diese Art der Vergnderung 
und Zerst6ren des Knorpelgewebes kann man am ehesten dureh seine 
Ern~hrungsst6rung erkli~ren, infolge der Ver~nderungen im Periehon- 
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drium. Hier erseheinen gemgrt der Abschwgehung der ersten akuten 
Entzfindungserscheinungen Veranderungen degenerativen Charakters, 
die im Auftreten des eigenartigen faserigen Gewebes mit den vielen 
Zellen ihren Ausdruck finden, als Ergebnis der aul3erordentliehen Zellen- 
vermehrung in der tiefen wuehernden Sehicht des Periehondriums. 
Dieses Gewebe, das sieh im Umkreise der hier entstandenen Hohlr~tume 
in Bfindel sammelt, geht infolge yon Kalkablagerung in spongi6ses 
Knoehengewebe fiber. Dieses ist bestrebt, das absterbende Knoehen- 
gewebe zu ersetzen, indem es in die Tiefe dringt; an der Rippenknorpel- 
grenze verflie6t es mit dem spongiSsen Rippenknochen. Das Peri- 
chondrium nimmt auf der Oberflache den Charakter des Periosts an 
und bildet die unmittelbare Fortsetzung des l%ippenperiosts. 

Ziemlich oft (bei 23 Kranken yon 45) beobachtet man eine Aus- 
breitung des entzfindlichen Prozesses auf die benachbarten Knorpel; 
Der im Ber@iche des primer erkrankten Knorpels entstandene Absce~ 
setzt sich auf den hSher oder noeh 5fter auf den niedriger gelegenen 
Intercostalraum fort; dieses kommt gewShnlich bei Fisteln vor, d . h .  
bei der sekund~ren eiterigen Infektion des Entzfindungsherdes. Die 
AbseefihShlung ist in diesen Fallen mit der Hautoberfl~ehe durch einen 
ziemlieh engen fistulSsen Gang verbunden, der die vSllige Entleerung des 
Eiterherdes nieht besorgen kann. Der Eiter wird zurfickgehalten, dringt 
meist in den niedriger gelegenen Intereostalraum, deshalb werden die 
niedriger gelegenen Knorpel 5fters in Mitleidenschaft gezogen. Am 
n~iehstliegenden Knorpel beobaehtet man w~hrend der Operation ver- 
schiedenartige Perichondriumdefekte, die mit Granulationsgewebe aus- 
geffillt und mit Eiter durchtrankt sind. Die GrSBe der Defekte ist 
Versehieden, ~ entspreehend der Dauer und Starke des Entziindungs- 
prozesses und erreichte einen Umfang yon 1--5 em. In der Umgebung 
des Defekts erscheint das Perichondrium auf einer gewissen Strecke, 
etwa 1--2 era, verdiekt rStlichgrau und seines gew6hnlichen Glanzes 
beraubt. Nach Entfernung des Granulationsgewebes findet man am 
Orte des Periehondriumdefektes eine flache Vertiefung im Knorpel, 
gewebe, die ihrem Umfange naeh dem Defekt entsprieht und verschieden 
tief in die Masse des Knorpels eindringt. Die Oberflaehe des Knorpel- 
gewebes ist am Orte der Vertiefung uneben, scheinbar yon kleinen 
Grfibehen zerkliiftet. Der entfernte Knorpel am Verletzungsorte und 
in einiger Entfernung yon  der Vertiefung erscheint gelblich gef~rbt, 
troeken und brfichig, auf der iibrigen Strecke dagegen werden keine 
Abweichungen yon der Norm vermerkt. In einigen F~llen, wenn eine 
sekund~re aku~ Periehondritis sich entwickelt, verbreitet sieh der Ent- 
zfindungsprozeft schneI1 auf dem Perichondrium des ganzen Knorpel- 
umfanges, und in diesen Fgllen erweist es sieh wghrend der Operation, 
da]  der Knorpel in der AbsceBhShle seines Periehondriums entblSftt 
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und yon graugelbem Eiter umringt ist; die Oberfl~che des Knorpels 
ist in diesen F~llen glatt, mit leichten Vertiefungen. Mikroskopisch 
wird am Orte der Knorpelverletzung, im Umkreise des Defektes eine 
Zone beobachtet, die der prim~ren Knorpelverletzung in der ersten 
Periode gleicht, es finden sich also auf der ganzen Strecke im Knorpel- 
gewebe nekrotische Ver~nderungen: die Grundsubstanz und die Zellen 
sind gleich gefi~rbt, im Zellenprotoplasma werden Granulierungen be- 
merkt, die Kapseln vieler Zellen sind nicht differenziert, die Kerne sind 
schwach gef~rbt; in der Grundsubstanz sieht 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 Gefafi- und Markkan~le in 
der l ~ h e  der Knorpelverletzung enthalten rundzellige Gebilde, und 
in der sie umgebenden Knorpelkaverne bemerkt man einige nekrotische 
Ver~nderuagen. AuBer den beschriebenen Ver~nderungen sieht man in 
der n~chsten N~he vom Verletzungsorte des Knorpels Gruppen sich 
vermehrender Knorpelzellen. Am/ibrigen Knorpelgewebe gelang es nicht, 
irgendwelche Ver~nderungen zu bemerken. Also unterscheidet sich die 
beschriebene Form der Rippenknochenverletzung aui]erordentlich yon 
der oben beschriebenen prim~ren Knorpelentziindung. Schon auf Grund 
der Beobachtung, auf welche Weise der Entzfindungsproze• sich von 
seinem Entstehungsort auf die benachbarten Knorpel verbrei~et, kann 
man die Verletzung der letzteren als sekund~r bezeiehnen. 

Wenn wir die zwei Formen der Rippenknorpelentziindungen ver- 
gleiehen --  die sekund~re und die primgre --,  so t r i t t  der Unterschied 
der pathologiseh-anatomischen Vergnderungen klar hervor. Bei der 
ersten Form beobachtet man die Entwieklung des Entziindungsvor- 
ganges innerhalb des Knorpels im GefgBkanale unter dem Perichon- 
drium mit Bildung der intrachondralen Kaverne, wobei das Perichon- 
drium i n  den EntzfindungsprozeB sekundgr hineingezogen wird. Bei 
der zweiten Form beginnt der Prozefi vom Perichondrium aus, wobei 
letzteres, sich auflSsend, das Knorpelgewebe entblSBt, das der ZerstO- 
rung yon der Oberfl~che in die Tiefe unterworfen ist und wobei sich 
eine intrachondrale Kaverne bildet. Folglich wird hier das Knorpel- 
gewebe sekundgr vom EntzfindungsprozeB ergriffen. Also kann man 
auf Grund der pathologisch-anatomischen Untersuchung die erste Form, 
bei der der EntztindungsprozeB innerhalb des Knorpels entsteht, als 
Chondritis bezeichnen, die zweite Form dagegen als Perichondritis. 
Der yon Lampe und einigen anderen Autoren angewandte Fachausdruck 
Chondromyeli~is scheint f/Jr die ers~e Form nicht ganz passend, erstens 
weil die Marksubstanz im Knorpel in viel zu geringen Mengen vorhanden 
ist, und zweitens, weft der ProzeB nicht im Markkanal entsteh~, sondern 
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im Gefiil~kanal, wie das am Kranken Nr. 1 beobachtet wurde. Wenn 
man den beschriebenen Entziindungsprozell in den Rippenknorpeln mit 
ebensolchen Prozessen in den Knochen vergleicht, kann man eine ge- 
wisse Ahnlichkeit feststellen. Am meisten ]4~hnlichkeit besteht zwisehen 
den Chondritiden und den Entziindungsprozessen in den Knochen naeh 
Typhus abdominal; wo sie subakut verlaufen und augenscheinlich auf 
demselben Wege, wie die Chondritis, entstehen. Die -~hnliehkeit zwi, 
sehen den genannten Prozessen kann nur im Anfangsstadium der Krank- 
h e r  beobaehtet werden. Im weiteren Verlaufe dagegen unterscheiden 
sich diese Prozesse im Knochen und Knorpel scharf, infolge der ver- 
schiedenen physiologischen Eigenschaften dieser Gewebe. 

Die Entwieklung des Entztindungsprozesses in den Rippenknorpeln 
nach Typhus recurrens zeigt fast ausnahmslos in allen Fi~llen das an- 
geftihrte typische Bild. In den Fi~llen, wo die Erkrankung der Rippen- 
knorpel nach anderen typh6sen Erkrankungen entstand, entsprach das 
pathologisch-anatomische Bild v611ig dem Krankheitsstadium, in wel- 
chem der Kranke beobachtet wurde. So wurde nach Unterleibstyphus 
(beim Kranken Nr. 19) wi~hrend tier Operation --  3 Monate nach der 
Erkrankung des Rippenknorpels - -  im befallenen Knorpel ein 3 cm 
langer Hohlraum neben der Rippenknorpelgrenze entdeekt, d e r m i t  
bri~unlichrotem Granulationsgewebe ausgefiillt ist; der Hohlraum steht 
mit den umgebenden Geweben dureh eine 0ffnung im Perichondrium 
in Verbindung, wobei letzteres im Umkreise der HOhlung entziindet ist; 
vorn yore Knorpel hat  sich ein subcutaner Abscel~ gebildet, in dessen 
Umgebung eine reichliche Bindegewebsentwicklung zu beobaehten ist. 

Im Falle nach Typhus exanthematicus (Kranker Nr. 18) wurde wi~h- 
rend der Operation, 5x/2 Monate nach der Rippenknorpelerkrankung, 
ein ebensolcher intrachondraler Hohlraum gefunden, der 4 cm der 
Knorpell~nge einnahm, wobei in seinen W~nden Knochengewebe nach- 
gewiesen wurde. 

Im Falle nach Paratyphus B (Kranker Nr. 20) nahm die 21/2 Monate 
nach der Erkrankung im verletzten Knorpel gefundene It6hle eine 
Strecke von 2 em der Knorpelliinge ein, war mit Granulationsgewebe 
ausgeffillt und stand mit den umgebenden Geweben durch eine kleine 
0ffnung im Perichondrium in Verbindung. Ein ebensolches typisehes 
pathologisch-anatomisches Bild wurde auch im Falle nach einer undefi- 
nierten Typhuserkrankung beobaehtet (Kranker Nr. 33) und im Yalle, 
wo der Kranke eine akute Infektionskrankheit abstritt. 

Also drtiekt sich das pathologiseh-anatomische Bild der n a c h  Re- 
currens und anderen Typhuserkrankungen zu beobachtenden Veriinde- 
rungen in zwei Formen aus: 1. eine Chondritis nach primiirer Knorpel- 
erkrankung, und 2. eine Perichondritis bei einem l~bergreifen des Ent- 
ziindungsprozesses auf die benaehbarten Knorpel. Wenn wir in der 
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Wel t l i t e ra tu r  die F~lle durchsehen,  die yon den Autoren  nach den ver- 
schiedensten In fek t ionskrankhe i ten  beschrieben worden sind u n d  die 
auch nach  Verletzungen der Rippenknorpe l  mi t  nachfolgendem ()ber- 
gang der E i t e rung  auf die angrenzenden  Organe beobachte t  we rden ,  
k a n n  m a n  immer  diese zwei F o r m e n  von En tz f indung  der Rippen-  
knorpel  unterscheiden;  in  Fgllen selbstgndiger oder prim~rer  Erk ran-  
kung  der Rippenknorpe l  nach In fek t ionskrankhe i t en  wird die erste F o r m  
mi t  einer in t rachondra len  HShlenbi ldung beobachtet ,  in  F~l len yon 
Verwundung  oder IJbergang der E i t e rung  auf die benachba r t en  Organe 
wird die zweite Fo rm - -  Perichondri t is  - -  beobachtet .  

Eine Abweichung vom typischen pathologisch-anatomischen Bride der Ver- 
anderungen bei entziindlichen Erkrankungen der Rippenknorpel nach Typhus 
recurrens wird ziemlich selten angetroffen und hangt yon besonderen Bedingungen 
ab. An meinen 45 Fallen wurden Abweichungen nur 3 mal beobachtet. Auf einen 
Fall wurdo schon friiher (Kranker Nr. 9) hingewiesen, we sich der Entziindungs- 
prozeB am Orte eines gewesenen Traumas entwickelt hatte. In einem anderen 
Falle erkrankte der Kranke (Nr. 11) nach Rccurrens an Skorbut, was in hohem 
Mal3e auf das pathologisch-anatomische Krankheitsbild einwirkte. Wahrend der 
Operation, die 7 Monate nach Erkrankung bei geschlossenem Abseel3 ausgefiihrt 
wurde, land man einen auf einer Strecke yon 3 cm v611ig aufgel6sten Knorpel, 
beginnend yon der Rippenknorpelgrenze, und eine den ganzen Knorpel ein- 
nehmende intrachondrale H6hle; dieselbe war mit rotbrauncm Granulationsgewebe 
ausgefiillt; das Knorpelgewebe an der hinteren Kavernenwand war ebenfalls 
zerfallen und durch Narbengewebe ersetzt; die ziemlich diinne vordere H6hlen- 
wand bestand aus Knorpelgewebe; eine Knoehengewebeentwieklung war im 
Perichondrium nicht vorhanden; das Perichondrium der vorderen Knorpelflaehe 
ersehien welch und gequollen. Bei der mikroskopisehen Untersuchung bemerkt 
man im loekeren Granulationsgewebe neben dem Knorpel eine ziemlich grebe 
Menge breiter dtinnwandiger GefaI3e und stellenweise eine Stauung yon roten 
Blutk6rperchen, die yon kciner GefaBwand begrenzt sind; in dem festeren Granu- 
lationsgewebe mit faseriger Bindegewebsentwicklung bemerkt man eine gro~e 
Menge braunen Pigments, das auf der ganzen Strecke in kleinen Haufchen zer- 
streut liegt. Ich erlaube mir hier kurz zu erwahnen, dal~ unter der aul~erordentliehen 
Anzahl von Skorbutfallen, die wahrend der le~zten Epidemie beobachtet wurden, 
besonders in den Kriegslazaretten, des 6fteren eine eigenartige Form yon Er- 
krankung de r  Rippenknorpel beobachtet wurde; dieselbe bestand in einer 
Knorpelaufl6sung an der Rippenknorpelgrenze, wobei an dieser Stelle eine Ver- 
tiefung entstand; gew6hnlich 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 I-Iusten, eine selbstandige charakteristische 
Bewegung auf; in diesen Fallen iand man auch andere Skorbutsymptome in Form 
yon Geschwiiren, Stomatitis u. a. m. 

Der 3. Fall stellt eigentlich keine Abweichung veto typischen Bilde der 
pathologisch-anatomisehen Veranderungen dar, tritt abet sehr selten bei der be- 
sehriebenen Erkrankung auf und mul3 daher vermerkt werden: Der Knorpelherd 
entwickelt sich gleichzeitig an zwei Stellen. Abb. 15 stellt eine Photographie 
dar, auf der man die Hohlraume an beiden Enden des Knorpels sieht; diese sind 
yon Knochengewebe umgeben, welches sich im Periehondrium entwickelt hat. 

Also k a n n  m a n  sich den Entz f indungsvorgang  im Rippenknorpe l  
folgendermal3en vorstel len:  die N-Para typhusbac i l l en  oder irgendwelche 
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andere, die sich im Gef~i3kanale in dem bier in geringer Menge vorhan: 
denen Bindegewebe festgesetzt haben, bilden, wie auch in anderen 
Organen, ein mikroskopisches granulomat6ses Infiltrat, das in Eiterung 
tibergeht. In dem Augenblick, wo der sich im Gef~13kanale vergr6i3ernde 
Eiterherd das Knorpelgewebe beriihrt, ver~ndert sich der Charakter 
der Entziindungserscheinungen in seiner Umgebung. W~hrend' ein In- 
fektionsherd in Geweben, die mit einem capill~ren Gef~I~netz versehen 
sind, eine reaktive Entziindung in seiner Umgebung hervorruft, ent- 
steht eine solche im Knorpelgewebe, das kein capill~tres Gef~13netz 
besitzt, nicht, und unter dem Einflu[~ der bakteriellen Toxine, die auf 
das entb]613te wehrlose Knorpelgewebe einwirken, verf~llt letzteres der 
Nekrose mit Entfaserung und Aufl6sung der Grundsubstanz und Unter- 
gang der Knorpelzellen. 

Die Wirkung der bakteriellen Toxine beobachten wir in den An- 
fangsstadien des Krankheitsprozesses ;sie dringen augenseheinlich durch 
die Interfibrill~rr~ume der Zwisehensubstanz 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 and den Tod der Knorpelzellen im Gewebe, 
das der Verletzungsstelle anliegt. Die Granulationsgewebezellen dringen 
aus der Abscel~h6hle zwischen die sieh bildenden Fasern der Grund- 
substanz ein und vernichten das nekrotisierte Knorpelgewebe durch 
Aufl6sen und Resorption. Von seiten des Knorpelgewebes wird nur 
eine Vermehrung der Zellen im Umkreise des Herdes beobachtet, die 
jedoch v611ig machtlos ist, den Kampf mit der eingedrungenen Infek- 
tion aufzunehmen, and der Entziindungsproze[~ sehreitet unaufhalt- 
sam fort. Der im Knorpel entstandene Abscel~ wird gr6i~er und bricht 
schliel31ieh zur Knorpeloberfl~che durch eine kleine 0ffnung im Peri- 
chondrium dureh, worauf die Infektion auf das Perichondrium und die 
anliegenden weichen Gewebe iibergeht und zur Bildung eines subcutanen 
Abscesses fiihrt; letzterer bricht naeh einiger Zeit an der Oberfl~ehe 
der Haut auf und durch die Fistel dringen st~rkere, eitererregende 
Mikroorganismen in die Tiefe, nnd der Entztindungsprozel3 nimmt eine 
festere Form an. Die sekund~re Infektion ruft keine Versch~trfung 
des Entziindungsprozesses hervor, da die Fistel den Abflu[~ des Eiters 
sichert und zur Zeit des Durchbruchs sich im Umkreise des Herdes 
eine Bindegewebskapsel bildet, die den Prozef] lokalisiert. 

In einigen F~llen tritt  im Laufe der Krankheit vor der Er6ffnung 
des Eiterherdes ein Abklingen der Entziindung ein, manehmal sogar 
ein v611iger Stillstand derselben und eine spontane Verheflung. In den 
letzten F~llen sterben die Bakterien augenscheinlich ab, und der Pro- 
ze~ verheilt als aseptischer. 

In anderen F~llen, freilich sehr selten, tritt sehon bei gleichzeitiger 
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sekund/~rer Infektion die Heilung ein, unter Einwirkung einer konser- 
vativen Behandlung (Vaccinotherapie). Da ich keine M6glichkeit hatte, 
weder makroskopisch noch mikroskopisch einen verheilten Knorpel zu 
beobach*en, so kann ich diese Frage nur voraussetzlich 16sen. 

Augenscheinlich entstehen in der intrachondralen AbsceBh6hle g/in- 
stige Bedingungen ffir die Entwicklung eines starken Bindegewebes 
an den H6hlenw~nden, dem es gelingt, das Knorpelgewebe zu bedecken 
und die tt6hle von der sch/~dlichen Wirkung der Bakterientoxine ab- 
zuschlieBen. 

Im weiteren Krankenverlauf tritt infolge der entziindlichen Ver- 
~nderungen im Perichondrium, die sich auf eine gewisse Strecke auBer- 
halb des intrachondralen Abscesses erstrecken, eine schwere St6rung 
der Knorpelern~hrung ein, worauf der Knorpel abstirbt; wir finden 
dann in den H6hlenw~nden und an seinen Enden ein lebloses, trockenes, 
spr6des, gelbes Knorpelgewebe mit starken degenerativen Ver/~nde- 
rungen. Das abgestorbene Knorpelgewebe wird sequestriert und vom 
Granulationsgewebe vernichtet, Die nach der Vernichtung des Knorpel- 
gewebes entstandenc Liicke wird anfangs durch Vernarbung des Gra- 
nulationsgewebes in den Zentralteilen der intrachondralen HShlung er- 
setzt, im weiteren, wenn die entziindlichen Erscheinungen abklingen, 
bildet das Pcrichondrium an Stelle des toten Knorpels ein spongiSses 
Knochengewebe, das den abgestorbenen Knorpel zu ersetzen bestrebt 
ist und mit dem spongiSsen Rippenknochen verschmilzt. 

Der EntziindungsprozcB im Knorpet vert~uft ~uBerst tangsam und 
kann sich mehr als 2 Jahre lang hinziehen; meiner persSnlichen Be- 
obachtung nach war der ProzeB, als er am Ende des ersten Jahres seines 
Bestehens zur Beobachtung kam, noch weir yon der Heilung. 

Solcher Art erscheint das Entstehen und der Verlauf des entziind- 
lichen Prozesses in den Rippenknorpeln nach akuten Erkrankungen. 
Dieser Vorgang kan.n, weft innerhalb des K_uorpels entstanden, als Chon- 
dritis bezeichne~ werden. Als Komplikation im Krankheitsverlauf tritt 
infolge der Beriihrung mit den] Eiter im Intercostalraum eine Peri- 
chondritis der anliegenden Rippenknorpel auf mit nachfolgender Ent- 
blSBung und Nekrose des Knorpelgewebes. 

Der Umstand, dab bei der Sch~digung der Nachbarknorpel wo der 
ProzeB augenscheinlich vom Perichondrium beginnt und die patholo- 
gisch-anatomischen Ver~tnderungen vSllig andere sind als bei der pri- 
m~ren Knorpelerkrankung, best~rkt noch mehr die Ansicht, dab wir 
es bei der auf h~matogenem Wege entstandenen Rippenknorpelver- 
/~nderung 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 F~llen feststellen, wir 
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es also mit einer Entziindung zu tun haben. Folglich mug der Grund: 
prozeB als Entziindung, Chondritis, bezeichnet werden. Die Nekrose 
dagegen tritt als Teilerscheinung der Entzfindung im Knorpelgewebe 
auf und gibt kein exaktes Bild vom Krankheitsproze~. 

Die klinischen Symptome, die in dieser oder jener Form des Krank- 
keitsverlaufes hervortreten, stimmen mit den beobaehteten pathologisch- 
anatomischen Veranderungen v611ig iiberein. 

Die Schmerzhaftigkeit -- Das Hauptsymptom des Entzfindungs- 
prozesses in den Rippenknorpeln -- ist im Anfangsstadium der Krankheit 
ziemlieh schwach ausgedriickt, solange der Proze~ nur gerade aus dem 
Innern des Knorpels hervortritt, entwickelt sich abet sehnell beim Uber- 
greifen der Entziindung auf das Perichondrium und steht in Verbindung 
mit der Atmung infolge einer Pleurareizung nach dem Ubergang der ent- 
ziindliehen Veranderungen auf das hintere Perichondrium; auch hangt 
sie vom Zerren der Intercostalmuskeln am entziindeten Perichondrium 
wahrend der Atmungsbewegungen ab (Hesse). Deutlicher werden die 
Erscheinungen der Schmerzhaftigkeit beim Auftreten der sekundaren 
Infektion und besonders beim Ubergreifen des Entziindungsprozesses auf 
die Nachbarknorpel. Also ist sie yon der Entwieklung der Periehon- 
dritis abhangig, wahrend die Veranderungen im Knorpelgewebe selbst 
keine Sehmerzempfindungen ausl6sen, da hier die Gefiihlsnerven fehlen. 

Die objektiven Krankheitsanzeichen -- Schwellung, Absce{3 und 
nicht verheilende Fisteln -- sind vollkommen durch das beschriebene 
pathologisch-anatomische Bild erklart. 

Zusammen]assung. 
1. Die serene und in der Literatur wenig beleuchtete Erkrankung 

der Rippenknorpel nahm in SowjetruSland eine weite Verbreitung in 
den Jahren 1919--1923 an, als Komplikation der Typhuserkrankungen, 
hauptsachlich beim Recurrens. 

2. Das Erscheinen der I~ippenknorpelerkrankungen hangt mit der 
Verbreitung aul~erordentlich starken Typhusepidemien und mit den all- 
gemeinen schweren wirtsehaftlichen Verhaltnissen des Landes zusammen. 

3. Die Rippenknorpelerkrankung entsteht auf hamatogenem Wege 
auf Grund einer Schwachung des Organismus infolge fiberstandener 
akuter Infektionskrankheiten mit naehfolgender Entwicklung einer 
Bakteriamie. 

4. In den meisten Fallen ist die den Recurrens (andere Typlzus- 
arten seltener?) in Form einer Sepsis begleitende Infektion mi t  N- 
Paratyphusbaeillen die Ursache der Rippenknorpelerkrankung; in sel- 
tenen Fallen trifft man auch andere Infektionsarten an. 

5. Der Rippenknorpel weist auf allen Altern, die eine Entwieklung 
von GefaB- und Markkanalen zeigen, eine typische Vascularisation auf. 
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6. Die En tz i i ndung  en t s t eh t  im Gef~Bkanal  u n t e r  Bi ldung  eines 
i n t r achond ra l en  Abscesses (Granu la t ions typus) ,  der  sich auf  K o s t e n  des 
zur  en tz i indl ichen R e a k t i o n  unfi thigen Knorpe lgewebes  en twicke l t ,  zur  
Bi ldung  t ines  i n t r achondra l en  Hoh l r aumes  und  zur  Vern ich tung  des 
Knorpe l s  auf  seiner  ganzen  S t reeke  f i ihr t .  

7. Die  Zers t6rung  des Knorpe lgewebes  gesehieht  in den  Anfangs-  
s t ad ien  der  K r a n k h e i t  infolge de r  Tox ine inwi rkung  der  Bak te r i en  auf  
die  W~nde  d e r  AbsceBhShle, durch  En t f a se rung  der  G rundsubs t a nz  
und E ind r ingen  der  Granula t ionsgewebezel len  zwischen die  F a s e r n  der-  
se lben;  in sp~teren K r a n k h e i t s s t a d i e n  wird  das  Knorpe lgewebe  infolge 
yon Ver~nderungen  im Pe r i ehondr ium und  Ern~hrungss t6 rungen  nekro-  
t i s ie r t  und  un te r l i eg t  der  Seques t r ie rung  und  Aufl6sung im Granula t ions -  
gewebe. 

8. Gleichzei t ig  mi t  dem Verlus t  des Knorpe igewebes  b i lde t  das  
Pe r i chondr ium eine besondere A r t  fasr igen Gewebes,  das  infolge von 
Metaplas ie  in Knochengewebe  i ibergeht ,  welches den zerst( i r ten K n o r p e l  
zu ersetzen bes t r eb t  ist. 

9. Der  i n t r achondra l e  AbsceIt b r i ch t  sich in die den K norpe l  umge-  
benden  weiehen Gewebe Bahn,  wo er e inen E i t e r h e r d  b i lde t ;  l e tz te re r  
0finer sieh nach  aul3en und  b i lde t  eine n ieh t  verhei lende Fis te l .  

10. W e n n  eine sekund~re In fek t ion  vo rhanden  ist,  so en twicke l t  
sieh der  Prozel3 oft  in die Brei te  und  ergrei f t  d ie  b e n a c h b a r t e n  Knorpe l ,  
in denen  er eine En tz i indung  des Pe r i chondr iums  hervor ruf t ,  mi t  nach-  
folgender  En tb tS~ung  und  Nekrose  des Knorpe lgewebes .  

11. Die ers te  F o r m  der  Knorpe lve r~nde rung  (w 6) mi t  der  in t r a -  
chondra len  Abscel3bildung k a n n  als Chondr i t i s  beze iehnet  werden,  die 
zweite  F o r m  (w 10) als Per ichondr i t i s .  

Literaturverzeichnis.  

!) Axhausen, Arch. f. klin. Chir. 104. 1914. - -  3) Bauer, Inaug.-Diss. 1894; 
Ref. in Zentralbl. f. Chir. 1895. - -  3) Bel]awzew, Jellisse]ew und Kruglow-Kubanslcy, 
Nautschno-Medizinsky Westnik 1921. - -  4) Berg, Om Uflenskondirt. Rel. Zentralbl. 
f. Chir. 1896. - -  5) Borissowski, Mediz. journ. Wjatskowo Gubsdrawa 1921. - -  
6) Bori~, Westnik Mikrobiol. und Epidem. Ssaratoff 1922. - -  7) Busch, Arch. f. 
klin. Chir. 123. 1922. - -  s) Wassil]e//, Zur Frage der Regeneration des Knorpels. 
Inaug.-Diss. Msokau 1894. - -  9) Germann, Westnik mikrobiologii i epidemiologii 
1922. - -  10) Geimanowitsch, Epidemitscheski Sbornik R0stow 1921. - -  11) Gol]a- 
nitzky, Astrachansky Medizinski Westnik 1922. - -  13) Hesse, Arch. f. klin. Chir. 
128. 1924. - -  is) Harzbecker, Arch. f. klin. Chir. 1914. - -  14) Helle, Virchows Arch. 
f. pathol. Anat. u. Physiol. 1901. - -  15) Hel/erich, Zentralbl. f. Chir. 1890. - -  
16) Hintze, Zentralbl. f. Bakteriol., Parasitenk. u. Infektionskrankh., Abt. I, Orig. 
1893. - -  17) Dittrich, Festschrift zur F. yon Esmarch 1893. - -  is) Esquerdo, Ref. 
Zentralbl. f. Chir. 1906. - -  19) Sabludowslci, Nowy chirurgitscheski archiw 1921. - -  
3o) Iwaschenzew und t~appoport, Wratschebny journal 1922; und Sbornik Net- 
schaewa 1922 S. E. B. - -  21) Kolle und Wassermann, Handbuch der pathologischen 

26* 



4 0 4  B . E .  L inberg :  Zur  Pathologie  der  posttyph(~sen Rippenchondri t is .  

Mikroskopie 1 9 1 3 . -  22) Koelliker, H a n d b u c h  der  Gewebe des Menschen.  - -  
23) Kollman, L e hrbuch  der  Entwick lungsgesch ich te  des Menschen.  - -  24) Krinlzki, 
Epidem.  Sborn.  Ros tow 1921. - -  25) Kulescha u n d  Titowa, Wra t schebna j a  gase ta  
1923, Nr.  3 - -8 .  - -  2e) Kubssow, Ssibirsk. mediz, journ.  1921, Nr. 4. - -  27) Kult- 
sch~zky, Osnowy Cistolog. 1908. - -  2s) Lampe, Dtsch.  Zeitschr.  f. Chir. 53. 1899. - -  
~9) Ligin, Wra t schebno je  djclo 1921. - -  30) Linberg, Inaug.-Diss .  Ssara toff  1922, 
S. 300. Ref.  Z~ntralorg.  f. d. g. Chir. 18, Hr. 10. Verhandl .  des XV.  Russ.  Chir.- 
Kongr .  1922. - -  31) Linberg, Nowy chirurgi tscheski  a rchiw 10. 1923. - -  32) Linberg, 
Westn ik  mikrobiologii  i epidemiologii  1922. - -  33) Linberg, Klin i t scheska ja  medi- 
z ina  1925. - -  34) Martina, Arch. f. klin. Chir. 1907. - -  35) Maximow, Ossnowy Cisto- 
logii 1915. - -  36) Mi~llern-Aspegren, Ref.  Zentralbl .  f. Chir. 1897. - -  37) Ognew, Ossnowy 
Cistologii 1913. - - 3 s )  Petraschewska]a, Westn ik  Chirurg. 1. 1922. - -  39) Popo//, Ver- 
handl ,  des  XV.  Russ.  Chir . -Kongr.  1922. - -  40) Post, surg.,  gynecol,  a. obstetr .  32. 
1921. - -  41) lr Arch. f. klin. Chir. 1908. - -  42) Chessin, Moskowski  medizinski  
journa l  I. 1921. - -  43) Schazky, Westn ik  Chirurg. I. 1921. - -  44) Jassenetzky-Woino, 
Arch. f. klin. Chir, 123. 1923. 


