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Leider ist das Gebiet der Gelenkerkrankungen im allgemeinen und
der Arthritis deformans im besonderen von jeher ein Stiefkind der
pathologischen Anatomen gewesen. Der Grund dafiir diirfte wohl
darin zu suchen sein, dafl einerseits die Gelenke ja nur in ganz ver-
einzelten Ausnahmeféillen mit der Feststellung der Todesursache in
Verbindung zu bringen sind, andererseits aber die Extremititengelenke
bei den Sektionen vielfach schon aus &ufleren Griinden geschont werden
miissen; zum Teil mag auch der Umstand daran schuld sein, daB das
fragliche histologische Untersuchungsobjekt doch auf manche, besonders
auch technische Schwierigkeiten st6ft und deswegen nicht jedermanns
Geschmack entspricht. Vor allem waren es Chirurgen, die sich in reich-
licher Zahl und mit groBem Eifer dem Studium der Gelenkpathologie hin-
gaben, und so ist es auch heute noch. Vergleicht man die in der Literatur
erschienenen Arbeiten iiber die Gelenkerkrankungen, so ist es geradezu
auffallend, wie verschwindend gering die pathologischen Anatomen im
Vergleich zu den Chirurgen darin vertreten sind. Und doch liegt hier
ein Gebiet vor uns, das nicht nur rein theoretisch beachtenswert er-
scheint, sondern auch von sehr grofler praktischer Bedeutung ist.

DalB} die Erkenntnis des Wesens einer Erkrankung wie der Arthr.
def. nur auf Grund eines groflen Untersuchungsmaterials vertieft und
auch nur auf eine einigermalen gesicherte Basis gestellt werden kann,
diirfte wohl nicht von der Hand zu weisen sein; und noch viel offen-
sichtlicher erscheint es mir, dal wir nur durch umfangreiche zahlen-
miBige Untersuchungen iiber die Hiaufigkeit dieses Krankheitshildes
AufschluBl bekommen konnen. Damit soll keineswegs das Verdienst
aller der Forscher geschmélert werden, die sich vielleicht bloB gezwunge-
nermafen nur mit wenigen oder gar einzelnen Fallen beschéaftigen konn-
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ten; denn fast jeder einzelne Fall, sei er aus Operationsmaterial oder
von der Leiche oder auch aus dem Tierexperiment gewonnen, bringt
neue Bilder oder zum mindesten neuartige Gesichtspunkte und Auf-
fagsungen oder verschiedene Deutungen von Befunden, die vielleicht
morphologisch ganz gleichartiz erscheinen. Und mogen die daraus
gezogenen Ergebnisse auch unrichtig oder ganz falsch sein, so regen sie
immerhin zu neuen Untersuchungen und Nachpriifungen der bestehen-
den Streitfragen an und das auf jeden Fall nicht zum Nachteil unserer
wissenschaftlichen Forschung. '

Die vorliegenden Untersuchungen sind in der Absicht begonnen
worden, eine Statistik tiber die Haufigkeit der Arthr. def. aufzustellen.
Wir sind zwar im Besitze einiger diesbeziiglicher Statistiken, doch kann
ihnen die zahlenmiBige Unzuldnglichkeit und der Mangel einer exakten
Ausfithrung und Verwertung der erhobenen Befunde zum Vorwurf
gemacht werden. Es handelte sich deswegen bei der Anfertigung einer
neuen Statistik zundchst darum, systematisch und wahllos moglichst
viele Fille zu sammeln, von diesen wieder moglichst viele Gelenke zu
besichtigen und dadurch einigermaBen einen Uberblick iiber die Gelenk-
verinderungen {iberhaupt und speziell iiber die Haufigkeit der Arthr.
def. zu gewinnen. Der Giite und dem Entgegenkommen meines hoch-
verehrten Chefs und Lehrers, Herrn Geheimrat Schmorl, der mir in
uneigenniitzigster Weise das groBe hier zur Verfiigung stehende Leichen-
material uneingeschrinkt zur Verfiigung stellte, habe ich es zu verdan-
ken, daff ich nach langen und mithsamen Untersuchungen im Laufe
von 2 Jahren 1000 Fialle sammeln konnte. Ein grofler Teil meines
Leichenmaterials stammt aus der hiesigen Heil- und Pflegeanstalt, der
tibrige Teil aus unserem Institut. Da in der ersteren’Anstalt ja fast
ausschlieBlich alte Leute untergebracht sind, so verfiige ich iiber eine
grofle Anzahl 60—90jahriger Individuen, ein Umstand, der gerade zum
Studium sowohl der Arthr. def. als auch der iibrigen Altersleiden iiber-
haupt sehr zustatten kommt.

Der Gang meiner Untersuchungen war nun folgender: fast bei jeder
Leiche, die ich fiir meine Zwecke in Anspruch nehmen konnte, wurden
ziemlich regelméBig beide Sterno-clavicular-, beide Acromio-clavicular-,
beide Schulter-, beide Ellbogen-, beide Kniegelenke, ferner das rechte
Hiiftgelenk, sowie an beiden FiiBen die Metatarsophalangealgelenke
I—1IT eroffnet und gleichzeitig moglichst genaue Aufzeichnungen
iber die jeweiligen Befunde gemacht. Zeigten sich am rechten Hiift-
gelenk besondere Verdnderungen oder waren solche schon &uBerlich
zu bemerken, so wurde auch das linke Hiiftgelenk erséffnet und ebenso
in besonderen Fallen auch die Metatarsophalangealgelenke 4—5 und
gelegentlich auch noch andere Gelenke. Auflerdem wurde fast bei jedem
Falle der Grad der bestchenden Arteriosklerose, insbesondere der Aorta,
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der Arteria femoralis sowie der Arteria subclavia und brachialis ange-
merkt , ferner wurde die etwaige Osteoporose an den Rippen und in der
Hilfte der Gesamtfille die mit blofem Auge wahrnehmbare oder auch
nur zu fithlende Spondylitis def. beriicksichtigt. Alle Individuen unter dem
15. Lebensjahr, deren Gelenke ich tiber die 1000 Falle hinaus in reich-
licher Zahl nachzusehen Gelegenheit hatte, méchte ich statistisch nicht
verwerten, weil bei diesen eine primére Arthr. def. von vornherein aus-
zuschlieBen ist, aber auch eine sekundire habe ich bei diesen selbst nie
gesehen. Soweit es mir von Wichtigkeit schien, habe ich auch ausgedehnte
histologische Untersuchungen vorgenommen. Natiirlich lassen sich im
Laufe solcher Gelenkstudien viele abnorme und zum Teil krankhafte
Befunde erheben, die von der Arthr. def. vollkommen abzutrennen
sind, und auch viele, die nur in mittelbarem Zusammenhang mit ihr
stehen ; so wird in dieser Abhandlung tiber verschiedene Fragen die Rede
gein, die eigentlich nicht unmittelbar zum Thema selbst gehoren,
jedoch fiir die Pathologie der Gelenkerkrankungen Bedeutung besitzen.
Auf die sonst tibliche Besprechung der Literatur kann ich hier um so
mehr verzichten, als ja Pommer in seinem im Jahre 1913 versffentlich-
ten Werk tiber ,mikroskopische Befunde bei Arth. def.“l) einen ge-
nauen Uberblick iiber fast alle bis dahin erschienen und dieses Gebiet
beriihrenden Arbeiten gegeben hat. Aber auch die hierher gehorigen
Untersuchungen und Berichte des letzten Jahrzehnts méchte ich nicht
in einem besonderen Kapitel besprechen, sondern sie vielmehr im fort-
laufenden Text an geeigneter Stelle erwshnen und, wenn notig, mich
niher damit befassen. .

Bevor ich auf die bei meinen Untersuchungen erhobenen Gelenk-
befunde im einzelnen eingehe, will ich mich noch mit einigen allge-
meinen, viel erdrterten und umstrittenen Fragen beschéiftigen.

Allgemeines diber den Begriff der Arthritis deformans,

Schon die Auffassungen tiber den Begriff der Arthr. def. gehen weit
auseinander. Die Schwierigkeiten, die sich bei einer bestimmten Fest-
legung dieses Begriffes ergeben, brachten es mit sich, daB alle bisherigen
eng umschriebenen Erklirungen fast ausschlieflich nur zum Teil richtig
und darum mehr oder weniger liickenhaft sind. Am aufrichtigsten
kommt mir das Gesténdnis Aschoffs?) vor, wenn er auf dem deutschen
Chirurgenkongrefs sagte: ,,Was der wirklichen Arthr. def. zugrunde
liegt und wodurch sie entsteht, mochte ich hier um so weniger erdrtern,
als wir Pathologen selbst nicht sagen konnen, was Arthr. def. ist, da
es auch hier wieder sehr verschiedene Formen der Arthr. def. gibt.
Wenn Burkhardi®) meint, daf die Arthr. def. in der Tat keine Krank-
heit, sondern eine Regenerationserscheinung sei, so halte ich das fiir
zu weit gegangen. Denn erstens wird bei der Arthr. def. so gut wie nie
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regeneriert, sondern hochstens repariert; dann aber machte ich dazu,
‘ohne mich iiber den Begriff ,,Krankheit weiter auseinandersetzen zu
wollen, blofl bemerken, daf wir auch bei allen anderen besonders chro-
nischen Krankheiten Reparationsvorginge bzw. -versuche antreffen,
in ganz ahnlichem Sinne wie bei der Arthr. def., z. B. bei der chronischen
produktiven Lungentuberkulose, bei verschiedenen Blutkrankheiten usw.
Wenn wir deshalb z. B. die haufigste Form der Arthr. def., namlich die
primire oder idiopathische, herausgreifen, so diirfen wir ihr doch des-
wegen hicht den Begriff der ,,Krankheit* nehmen, weil wir bei ihr
die Atiologie nicht kennen, withrend sie uns bei den anderen chronischen
Erkrankungen vielfach bekannt ist.

Auch die Auffassung Gruberst), der die Arthr. def. als eine An-
passungskrankheit bezeichnet, ist nach meinem Dafiirhalten nur in
gewissen Grenzen richtiz. Wohl moégen seine Ausfithrungen im Hin-
blick auf seine Definition ,,Krankheit“ als der ,,Summe der Lebens-
erscheinungen jenseits der Grenze der Anpassungsméglichkeiten des
Organismus* fiir die primére Arthr. def. zutreffen, fiir die sekundire
Arthr. def. jedoch, wie sie auf Grund von infektiésen und traumatischen
Ursachen auftritt und dabei vielfach nur an einem einzelnen Gelenk vor-
handen ist, kann ich seine Anschauungen nicht teilen. Mir scheint eine
kurze Begriffsbestimmung der Arthr. def., die nach alien Seiten hin um-
fassend ist und jeder Anforderung gerecht wird, wenn sie tiberhaupt mog-
lich ist, auBerordentlich schwierig zu sein. Jedenfalls kann von allen den
bisherigen Begriffsbestimmungen keine einzige vollauf befriedigen. Das
alte Goethewort ,,denn eben wo Begriffe fehlen, da stellt ein Wort zur rech-
ten Zeit sich ein® diirfte vielleicht auch fiir dieses Gebiet am Platze sein.

Man hat auch dartiber gestritten, ob bei unserer priméren chronischen
deformierenden Gelenkerkrankung der Name Arthritis, der ja durch die
angehéngte Silbe ,,itis” den Begriff der Entziindung in sich schliet,
iberhaupt berechtigt ist und hat dann andere Benennungen dafiir vor-
geschlagen, z.B. Arthropathie, Arthrosis. Ich glaube, da8 refor-
mierende Mafnahmen in dieser Hinsicht erst dann méglich sind, wenn
man sich einmal iiber den Begriff der Entziindung, insbesondere der
chronischen, tiberhaupt erst klar geworden ist. Vollkommen falsch ist
das Wort Arthritis fiir dieses Gelenkleiden sicherlich nicht, denn meistens
sehen wir bei dessen progredientem Verlauf doch die fiir die Entziindung
als charakteristisch angesehenen Verdnderungen, namlich eine stirkere
Rotung und Schwellung der Synovialmembran haufig verbunden mit
vermehrter Exsudation von Synovialfliissigkeit, ferner eine betricht-
liche Hyperdmie des subchondralen Markgewebes, nicht selten Vascu-
larisation des Gelenkknorpels, Umwandlung von Fett- in Lymphoid-
mark, unter Umstéanden auch Fasermark, alles Erscheinungen, die wohl
kaum anders als chronisch reaktive Entziindungsprozesse gedeutet
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werden konnen. Wenn auch solche Bilder in ganz alten Fiilen, die viel-
fach zu weiteren fortschreitenden Verunstaltungen kaum mehr fihig sind,
fehlen, so waren sie auch hier zweifellos frither einmal vorhanden.
Beurteilt man den Namen einer Krankheit nicht nur nach dem je-
weiligen Zustandsbild, sondern auch nach den Erscheinungen, die sich
wahrend des Ablaufs der Erkrankung abspielen, so kann man in un-
serem speziellen Fall die Bezeichnung Arthritis schon gelten Ilassen;
mit Riicksicht auf die Anfangsstadien der Histogenese ist es vielleicht
zweckmaBig, dem Wort ,,Arthritis das Attribut ,.degenerativ’ hin-
zuzufiigen in dhnlichem Sinne, wie das frither schon Nichols und Richard-
son®) getan haben. ‘

Wiirde mich jemand fragen, was ich unter Arthr. def. iiberhaupt
verstehe, so wiirde ich mich bei der Beantwortung dieser Frage mog-
lichst von histogenetischen Gesichtspunkten freizuhalten suchen und
mehr Atiologisch-pathogenetische Umstédnde ins Auge fassen. In dieser
Hinsicht wire etwa folgéndes zu sagen: Die Arthr. def. ist ein Sammel-
begriff; sie ist das Ergebnis von Folgeerscheinungen verschiedener Ge-
lenkschadigungen. Dabei mochte ich natiirlich das Wort Gelenk in
weitestem Sinne aufgefafit wissen und darunter je nachdem den Gelenk-
knorpel oder das subchondrale Mark- und Knochengewebe oder beide
zugleich, unter Umstédnden auch die Gelenkkapsel verstehen.

Da es meines Erachtens noch keineswegs feststeht, von welchem
Grade der Gelenkveranderungen an eine Arthr. def. diagnostiziert wer-
den darf, da ferner, wie ich noch zeigen werde, die von Pommer festgeleg-
ten histologischen Merkmale zur Erkennung der beginnenden Arthr.
def. unhaltbar sind, so wird naturgemaB die Beurteilung von gering-
fiigigen Knorpelschiadigungen und ihrer Beziehung zur Arthr. def. eine
sehr uneinheitliche sein und ganz der Willkiir und der subjektiven An-
schauung des jeweiligen Beobachters unterliegen. Wenn man von den
Fallen, bei denen Deformierungen der Gelenke im Verein mit Rand-
wiilsten, Schliffflichen oder auch Auffaserung und Zerkliiftung des
Knorpels vorhanden sind, und die Diagnose iiber jeden Zweifel erhaben
ist, absieht, so glaube ich, daf man tiberall da, wo man zwar Usuren
und Auffaserungen des Knorpels, ja sogar Schliffflichen vor sich hat,
dagegen Verunstaltungen fehlen, nicht ohne weiteres die Bezeichnung
Arthr. def. gebrauchen darf. Auf das Vorkommen von Schliffflichen
und Randwiilsten, die mit der Arthr. def. nichts zu tun haben, werde
ich noch zu sprechen kommen. Beim Mangel von Deformierungen ist
mit der Diagnose Arthr. def. grofite Vorsicht und Zuriickhaltung ge-
boten; es mull stets darauf Riicksicht genommen werden, daf man
immer nur Zustandsbilder vor sich hat und man nie wissen kann, was
z. B. aus einer Usur oder auch aus einer umschriebenen Quellung und
Auffaserung des Knorpels werden wird; weiterhin ist zu bedenken,



526 J. Heine:

daB manche Knorpelusur, wenn auch nicht zur Restitutio ad integrum,
so doch zur Ausheilung kommt, worauf besonders auch Pommers)
und schon vor ihm Weichselbaum®) hingewiesen hat. Wir kommen der
wirklichen Sachlage viel niher und sind weniger spekulativ, wenn wir
uns unter solchen Verhiltnissen mit der Feststellung einer Knorpel-
usur oder je nachdem auch einer einfachen degenerativen Arthritis
begniigen und dabei auf das Wort ,,deformans® verzichten. Die Exi-
stenz einer Ortlich umschriebenen Arthr. def. im Sinne Pommers kann
ich nicht anerkennen, da, wie gesagt, die von ihm beschriebenen histo-
logischen Merkmale der beginnenden Arthr. def. fiir diese nicht spe-
zifisch sind.

Wann sind wir aber dann berechtigt, von einer beginnenden Arthr.
def. zu sprechen? Nach den bisherigen Ausfithrungen darf man es
streng genommen. iiberhaupt nicht. Es hiangt ja ganz von dem Ablauf
einer ungestorten Funktion ab, ob eine nicht deformierte, aber aufge-
faserte und zerkliiftete Gelenkknorpelfliche sich spiterhin im Sinne
einer Arthr. def. abnutzt und verindert. Wenn man daher eine der-
artige Gelenkfliche vor sich hat, so wird man zwar aus diesem Befunde
unter normalen Verhiltnissen die fortschreitende Zerstérung und De-
formierung ahnen kénnen, doch bei der Wahrscheinlichkeitsdiagnose
wird es immer bleiben. Auf Grund dieser Uberlegungen scheint es mir
richtiger, avf den Ausdruck ,beginnende* Arthr. def. ganz zu ver-
zichten und dafiir von zur Arthr. def. disponierenden Arthritis zu
sprechen. Riickschauend betrachtet miissen wir natiirlich die ersten Ver-
anderungen, durch die die primére Arthr. def. sowie die weitaus iber-
wiegende Mehrzahl aller sekundéiren Arthr. def.-Fille bedingt ist, in

]vginer Schidigung des Gelenkknorpels erblicken.

Uber allgemein giiltige, mit blofem Auge sichtbare Gelenkhnorpel-
verdnderungen.

Im folgenden soll von Verinderungen die Rede sein, die unter ge-
wissen Voraussetzungen an jeder hyalinen Gelenkknorpelflache bzw.
an jedem Gelenkende vorkommen kénnen, die sich ferner erst im Laufe
des Lebens abspielen und ihrem Wesen entsprechend einerseits als
physiologisch andererseits als degenerativ aufzufassen sind.

Physiologische Verdnderungen.

Der weitaus grofite Teil aller physiologisch anzusehenden Gelenk-
knorpelverinderungen ist durch funktionell-mechanische Einflisse
hervorgerufen, auch statische Abweichungen nehmen dabei einen
nicht unbedeutenden Raum ein. Entsprechend den anhaltenden me-
chanischen Schidigungen, denen der Gelenkknorpel schon bei der
normalen funktionellen Beanspruchung ausgesetzt ist, sehen wir bereits
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bei ganz jugendlichen Personen vor allem am Schultergelenk, aber auch
an anderen Gelenken derartige physiologische Abnutzungserscheinungen.
In erster Linie sind hier die an der Schulterpfanne vorhandenen Ver-
ditnnungen des Gelenkknorpels zu nennen, die makroskopisch als graue,
durchscheinende, rundliche, hdufig bis linsengrofie und gegen das
Niveau der Umgebung etwas tieferliegende Herde sich von dem iibrigen
weillen oder bliulich-weifen Knorpel scharf abheben. Sie befinden sich
gewohnlich im Zentrum der Gelenkpfanne, wobei jedoch geringfiigige
ortliche Abweichungen vorkommen kénnen, was bei Beriicksichtigung
der individuellen anatomischen Verschiedenheiten der Gelenke und
ihrer verschiedenartigen Beanspruchung eigentlich selbstverstdndlich
ist. Fast regelmiBig sieht man diese Verdiinnungen bei allen Menschen
nach den Reifejahren, sie kénnen aber auch schon frither vorhanden
sein und in selteneren Féllen auch in hoheren Lebensjahren ganz fehlen.
Am Schulterkopf scheinen kongruente und gleichartig beschaffene
Herde nicht aufzutreten und zwar wahrscheinlich deshalb, weil bei den
Bewegungen im Schultergelenk die Exkursionsbreite fiir den Kopf eine
viel betrichtlichere ist und infolgedessen die mechanischen Einwir-
kungen am letzteren sich auf einen viel grofleren Raum verteilen als
an der Pfanne.

Ganz entsprechende Verdiinnungen sowohl in Bezug auf die Be-
schaffenheit und Lokalisation als auch auf ihr zeitliches Auftreten und
ihre zahlenméfBige Verbreitung sind an der Grundphalanx des i. Meta-
tarsophalangealgelenks zu beobachten. Die einzige Abweichung, von
denen an der Schulterpfanne konnen sie in ihrer Form aufweisen, da
sie vielfach horizontal spaltférmig oder auch halbmondformig und drei-
eckig gestaltet sind. Auch an der Kuppe des i. Metatarsalkopfchens
sieht man nicht selten, jedoch lange nicht in dieser RegelméiBigkeit
graue durchscheinende Herde, die jedoch meist weniger auf einer Ver-
diinnung als auf einer degenerativen Quellung des Knorpels beruhen.

Diesen Knorpelverdnderungen an der Schulterpfanne und der Grund-
phalanx sind die im Ellbogengelenk am Olecranon hiufig anzutreffenden
Abschleifungsdefekte gleichzustellen, die sich besonders dicht oberhalb
der Querfurche und unmittelbar neben der Lingsleiste auf der radialen
Seite, sowie in weniger zahlreichen Féllen am proximalen radialen Ende
der Ellenzange vorfinden, gewéhnlich schmal und lingsgerichtet sind.

Histologisch kann man bei diesen Abnutzungsusuren verschiedenartige Bilder
sehen je nach dem Alter des betreffenden Individuums und dem jeweiligen Zu-
stand des Gelenks. Bei jungen Menschen sind diese Abnutzungsdefekte bzw.
Knorpelverdiinnungen im allgemeinen dadurch gekennzeichnet, daf die ober-
flichlichen Knorpellagen mit ihren flachen horizontal verlaufenden Knorpel-
zellen fehlen, die Knorpelgrundsubstanz zusammengepreBt. erscheint und die ge-
wohnlich gut erhaltenen Knorpelzellen naher beieinander liegen. In spiteren
Jahren dagegen ist recht haufig und vor allem dann, wenn auch der iibrige (elenk-
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knorpel degenerative Prozesse erkennen lifBt, neben den eben genannten Ver-
anderungen auch noch eine Auffaserung der oberflichlichen Schichten des ver-
diinnten Knorpels und unter Umsténden Vordringen von Mark- und GefaBréumen
in die unverkalkten Knorpelgegenden festzustellen. Selbstverstindlich kann man
das alles auch mal bei Jugendlichen beobachten. Zu tiefgreifenderen, auf der
Grundlage solcher Abschleifungsusuren entstandenen Knorpelzerstdrungen scheint
besonders die Grundphalanx des i. Metatarso-phalangealgelenks veranlagt zu
sein, wo sich oft kleine Schlifflichen und umschriebene Ablésungen des ganzen
Gelenkknorpels in den zentralen Teilen feststellen lassen; offenbar hat das seinen
Grund darin, dal} dieser Gelenkabschnitt in unvergleichlich viel starkerem Malle
StoBwirkungen ausgesetzt ist als etwa die Schulterpfanne.

Im aligemeinen fithren diese Abschleifungsusuren nicht zu einer
Arthr. def. Ich griinde diese Behauptung darauf, dafi man diese Defekte
in den weitaus allermeisten Fallen sowohl in ganz jungen Jahren als
auch im hochsten Alter beobachtet, ohne dafi irgendwelche Verun-
staltungen in dem betreffenden Gelenk vorhanden sind. Dali sie zwar
eine Veranlagung fiir die Arthr. def. abgeben konnen, mochte ich nicht
leugnen, dagegen glaube ich, dafl sie als einzige und unmittelbare
Ursache fiir eine Arthr. def. in seltenen Féllen nur im Grundgelenk
der Grofizehe in Frage kommen und zwar am wahrscheinlichsten dann,
wenn gleichzeitig die Kuppe des Képfchens in der schon oben erwéhnten
Weise in Mitleidenschaft gezogen ist.

In Parallele zu stellen mit diesen Abnutzungsdefekten sind die am
Schulterkopf durch die Bicepssehne verursachten glatten Abschlei-
fungen und Verdiinnungen des Gelenkknorpels, die sich oberhalb
des Sulecus intertubercularis befinden. Die Reibung und der Druck,
den die Sehne auf diesen Gelenkabschnitt ausiibt, fithrt zu mehr oder
weniger tiefen Rinnen im Gelenkknorpel. Man sieht sie nicht bei jedem
Menschen und auch dem Grade nach individuell sehr verschieden, doch
gind sie ziemlich héufig.

Histologisch kommen sie den an der zentralen Schulterpfanne beschriebenen
glatten Abschleifungen ziemlich gleich. Zu einer Arthr. def. diirften sie wohl
niemals Veranlassung geben.

Die von W. Miiller®) neuerdings in dieser Richtung an Kaninchen ausge-
filhrten Versuche (Fixation der riickwiirts gebeugten vorderen Extremitét am
Thorax) weichen makroskopisch und mikroskopisch von unseren Befunden ab,
weil sie an gewaltsam ruhiggestellten Gelenken und deshalb unter unnatiirlichen
Bedingungen vorgenommen sind.

Anderer Art sind Usuren oder besser gesagt Impressionen, die dann und wann
vorwiegend am Schenkel-, seltener am Schulterkopf angetroffen werden konnen,
Es handelt sich dabei um lingliche, ziemlich schmale und meist tiefe, scharf aus-
geprigte Rinnen an den dem Knorpelknochenrand nahe gelegenen Teilen des
Gelenkknorpeliiberzugs. Am Femurkopf bhabe ich sie fast stets am vorderen
aufleren Quadranten beobachtet, am Caput humeri vorne innen. In einem Fall
traten sie am Schenkelkopf ihrer Lokalisation und Beschaffenheit nach symme-
trisch auf; der rechte Hiiftkopf dieses Falles ist in der Abb. 1 dargestellt.

Es diirfte wohl kein Zweifel dariiber herrschen, daf sie ihre Entstehung einem
wahrscheinlich lingere Zeit anhaltenden Druck des scharfen Pfannenrandes in-
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folge abnormer Gelenkstellung verdanken. Bei tiefen Impressionsrinnen ist ge-
wohnlich auch die subchondrale Knochenplatte eingedellt, jedoch obne irgend-
welche Zersplitterungen oder Risse; dieser Umstand veranlaBt mich auch anzu-
nehmen, daB die hier stattgehabte mechanische Schidlichkeit konstant und von
langerer Dauer gewesen sein mufl. Réntgenologisch miifiten diese Impressionen zu
sehen sein. Der eingedriickte Gelenkknorpel erweist sich mikroskopisch als kom-
primiert und lebend, meist fehlen die oberflichlichen Knorpelschichten mit ihren
horizontal verlaufenden Knorpelzellen; die subchondrale Knochenschicht besitzt
eine nach der Spongiosa zu gerichtete flache Kriimmung, ist aber sonst der iibrigen
Druckaufnahmeplatte gleich. Reaktionen im Markgewebe sind in ihrem Bereich
an sonst gesunden Gelenken nicht vorhanden. Eine diinne, gewshnlich von der
Synovialmembran abstammende Bindegewebsschicht iiberzieht die Oberflache
des Defektes. An Gelenken, wo der Knorpel
im allgemeinen schon aufgefasert ist und unter
Umstidnden GefaBe in den unverkalkten Gelenk-
knorpel vorgedrungen sind, schlieflen sich auch
die gelegentlich vorhandenen Impressions-
usuren von diesen Prozessen nicht aus. Die
diesen Rinnen entsprechenden Abschnitte der
Pfannenrdnder waren makroskopisch stets un-
verdndert; mikroskopisch wurden sie nicht
untersucht. Eine Arthr. def. werden diese
1—2em langen und 0,2 bis 0,3 em breiten
Impressionsrinnen wohl kaum auslésen kénnen.

Ganz seichte und der Fliche nach weit
ausgedehnte Impressionen nur im Gelenk-
knorpel sind ein sebr héufiger Befund am Ca-
put humeri; auch am Caput femoris kann man
sie vorfinden, wenn auch nicht so oft. Sie be-
finden sich ebenfalls an den abhéngigen Teilen Abb. 1% Tmpression am vorderen
der Gelenkknorpelfliche, und zwar vielfach  ,p0 .0 Quadrpanten des rechten Fe-
den ganzen Umfang oder auch nur beliebige  murkopfes. 50 Jahre ménnlich. Sekt.
Stellen in diesen Partien einnehmend. Ent- NT. 734/23. T. ‘
sprechend ihrer Lage kénnen sie gleichfalls nur
durch den Druck des Labrum glenoidale, moglicherweise auch noch durch die dem
letzteren am nichsten liegenden Abschnitte der Gelenkkapsel verursacht sein. Sie
unterscheiden sich von den vorigen rinnenférmigen Impressionen dadurch, daff
sie, wie schon angedeutet, flichenhafte Beschaffenheit haben, gewdhnlich der
ganzen Breite der Gelenklippe entsprechen und gegen den iibrigen angrenzenden
Gelenkknorpel in der Mitte und mitunter auch gegen den am Rande der Gelenk-
fliche nur durch eine ganz kurze, niedrige, kaum 1 mm hohe Stufe abgesetzt
sind. Abgesehen von einer geringen Kompression der Knorpelgrundsubstanz ist
die histologische Beschaffenheit des Knorpels und Knochens am Ort dieser
flichenhaften Impressionen die gleiche wie an der iibrigen Gelenkfliche. TUt-
sichlich kommen sie fiir eine Arthr. def. nicht in Frage.

Druckschwund des Knorpels und Knochens kann man auch an der Fovea
capitis femoris fast regelm#Big antreffen. Ich meine damit die individuell ver-
schieden stark ausgepriigten, zungenférmigen Erweiterungen und Vertiefungen
der Fovea nach dem inneren unteren Quadranten zu. Sie werden durch Druck
des Ligamentum teres bewirkt, dessen Form sie gewohnlich gut angepaft sind.

*) Samtliche Photographien dieser Abhandlung wurden von Herrn Geheimrat
Schmorl angefertigt.
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Am ehesten sind sie mit den durch die Bicepssehne verursachien Abschleifungen
auf eine Stufe zu stellen. Eine Eindellung des Knorpels an dieser Stelle kann
andeutungsweise schon beim Neugeborenen vorhanden sein, doch fallt die Aus-
bildung einer deutlichen Rinne erst in die Zeit der postembryonalen Entwicklungs-
jahre und noch dariiber hinaus. Der Entstehungsmechanismus dieser physiolo-
gischen Bildungen ist wohl ohne weiteres klar und bedarf keiner weiteren Er-
orterung. Im Mikroskop lassen sie keine pathologischen Veranderungen erkennen;
sie stehen deshalb auch primér in keinem Zusammenhang mit der Arthr. def.

Von den durch hyperplastische Zotten und durch Kapseleinklemmungen
verursachten Druckusuren, die sich ausnehmend hiaufig am Acromio-clavicular-
und Sterno-claviculargelenk vorfinden, wird bei der gesonderten Besprechung
dieser Gelenke noch eingehender die Rede sein. Auch sie konnen bis zu einem ge-
wissen Grade als physiologisch betrachtet werden, da sie als solche das ganze Leben
hindurch bestehen bleiben kénnen und
nicht in jedem Falle zu einer weiteren
Zerstérung und Erkrankung der Gelenk-
flachen fithren miissen.

Weit verbreitet und von grofer Be-
deutung fiir die Gelenkpathologie sind
die Resorptionsvorgange, die sich unab-
hingig vom Lebensalter, doch im allge-
meinen erst nach den Reifejahren am
Knorpel und Knochen jedes Gelenkes ab-
spielen kénnen. Sie treten gesetzmiBig
iiberall da auf, wo die funktionelle Bean-
spruchung aussetzt oder der Erhaltung
dieser Gewebe nicht mehr gentigt. Ihr
Wirken besteht darin, dafi alles offenbar
iberfliissige Gewebe weggeschafft wird
bzw. ungeeignet erscheinende Gewebsarten
sich in jeweils brauchbarere umwandeln.
Abb. 2. Uberwuchern eines gefdffiihrenden Physiologische Bildungen wie fhe Ql'ler-
Bindegewebshintchens anf die unverinderte  turche an der Ellenzange haben ihnen ihre
Gelenkfliche der linken Patella. 28 Jahre, Entstehung zu verdanken. Bei abnormen

ménnlich. Sekt-Nr. 218/24, H. AIIL. Gelenkstellungen fehlen ihre Spuren an

den Epiphysen nie; ebenso werden diese
Prozesse durch lingere vollkommene Ruhigstellung regelmaBig ausgelost. Fir
das blofie Auge sind sie als verschiedenartig gestaltete, rundliche und héufig ling-
liche, rinnenférmige Defekte im Knorpel und, wenn sie tiefer greifen, auch Knochen
zu erkennen; sie sind von einer mehr oder weniger dicken und entsprechend durch-
sichtigen Bindegewebshaut liberzogen. Im Beginn ihrer Entstehung sieht man
nicht selten ein feines gefaBifithrendes Hautchen ununterbrochen von der Synovial-
membran auf die Gelenkknorpeloberfliche tibergreifen; derartige Verhéiltnisse
zeight die Abb. 2.

Das Praparat stellt die linke Patella eines 23jihrigen Schlossers dar, der
nach einer Wirbelsiulenfraktur einer Querschnittsmyelitis erlegen ist. Die Ge-
faBbaumchen wuchern vom unteren Rand nach der Mitte zu vor. Die weiBien
Flecke im Knorpel entsprechen nicht etwa Gichtablagerungen, sondern sind durch
Eintrocknung des Gelenkknorpels hervorgerufene Lichtreflexe.

Die Resorptionsvorgange erfolgen unabhiingic von der Beschaffenheit des
Gelenkknorpels; dieser kann génzlich unversehrt oder auch schon aufgefasert sein.
Die die Resorptionsdefekte iiberziehende Bindegewebshaut kann sekundsr eben-
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falls aufgefasert werden, was besonders héufig an der medialen Seitenfliche der
Patella zu beobachten ist. Sind die Defekte sebr hochgradig. und tiefgreifend,
so hat das Gelenkende ein ganz zernagtes und zerfressenes Aussehen, jedoch unter
Erhaltung der urspriinglichen Form, ein Kennzeichen, das fiir diese Bildungen
im Gegensatz zur Arthr. def. besonders charakteristisch ist. In Zieglers Lehr-
buch?) ist in Abb. 129 (8. 227) ein Schenkelkopf abgebildet, bei dem auf eine
schon bestehende Arthr. def. — nebenbei bemerkt ein sehr hiufiges Vorkommnis —
diese Resorptionsdefekte aufgepfropft sind und auBerordentlich schén hervor-
treten; tibrigens bin ich selbst ebenfalls im Besitze eines gleichartigen Priparates.

Wie das Mikroskop zeigt, erfolgt die Resorption am Knorpel in der Haupt-
sache von der Synovialmembran aus, teilweise auch von Markzellen und Mark-
gefaBen und endlich beteiligt sich der hyaline Gelenkknorpel selbst daran, indem
sich seine Zellen in schmale, spindelige Gebilde gleich denen der Bindegewebszellen
umwandeln und die hyaline Grundsubstanz allmihlich schwindet bzw. auf einen
engen Raum beschrinkt als Interzellularsubstanz des Bindegewebes weiter
funktioniert. Der Abbau des Knochens geschieht gewdhnlich durch schmale
spindelférmige Osteoklasten, die einerseits aus Markzellen stammen, andererseits
der aus der Synovialmembran und aus umgewandelten Knorpelzellen gebildeten
Bindegewebshaut zugehoren. Naheres dariiber habe ich bereits andernorts ver-
offentlicht10),

Auf die Resorptionsprozesse hat, so viel ich wei, Weichselbaum?)
als erster an der medialen Seitenfliche der Patella hingewiesen. Sie
konnen aber, wie mir meine Untersuchungen zeigten, fast an allen frei
beweglichen Gelenken vorkommen, und sofern nur die Bedingungen
dazu gegeben sind, kann Resorption auch an jeder beliebigen Stelle
eines Gelenkes eintreten.

Wie aus den bisherigen Ausfithrungen unschwer zu ersehen ist, sind
die Resorptionsvorgénge durchaus unabhingig von der Arthr. def.
und haben mit ihr an sich gar nichts zu tun. Wohl in den meisten Fillen
fithren sie nicht zu einer Arthr. def., sondern bleiben auf sich selbst
beschrénkt; doch kann ihnen unter gewissen Bedingungen ein zur Arthr.
def. veranlagendes und sie begiinstigendes Moment nicht abgesprochen
werden. Es ist klar, daf da, wo gréBere Abschnitte von ihnen befallen
sind und wo sie in den Kontaktbereich der gegeniiberliegenden Gelenk-
flache fallen, wie das z. B. bei veréinderter mechanischer Beanspruchung
der Fall sein kann, sowohl der die Defekte umgebende Gelenkknorpel
als auch die sie iiberzichende Bindegewebshaut viel leichter aufge-
tasert und zerkliiftet wird, als wenn der Gelenkknorpeliiberzug aus einer
gleichméfBigen ununterbrochenen Lage hyalinen Knorpels besteht.
Naturgems$ ist an der Grenze zwischen Resorptionsdefekt und nor-
malem Gelenkknorpel, d. h..an dem allmihlichen Ubergang von Biride-
‘gewebe bzw. Faserknorpel in den hyalinen Knorpel schon an und fiir
sich infolge ungeniigender Elastizitit des Gelenkiiberzugs ein Locus
minoris resistentiae vorhanden. Dazu kommt noch, daB wohl infolge
wiederholter Traumen der an den Réndern der Resorptionsdefekte
befindliche Knorpel gelockert und abgehoben sein kann, was mir des
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ofteren am Kopfchen der Grofzehe aufgefallen ist. Gerade an diesem
Gelenk scheint die Arthr. def. dann und wann auf Resorptionsdefekte
zurlickzufiihren zu sein. Arthr. def. und Resorptionsdefekte bestehen,
wie schon gesagt, hiufig nebeneinander. Die zu einer schon bestehenden
Arthr. def. hinzugetretenen Resorptionsdefekte sind als solche durch
ihre grubigen Vertiefungen, Mulden und Lécher, die sich vielfach meist
zackig und scharf gegen das tbrige Gewebe absetzen, unschwer zu er-
kennen. An nicht arthritischen Gelenken wird die normale Beschaffen-
heit des Gelenkknorpels und der Synovialmembran, sowie die normale
Form des Gelenkendes vor einer Verwechslung mit der Arthr. def.
schiitzen.

Degenerative Verdnderungen.

Der geringste Grad der Knorpeldegeneration besteht in einer ein-
fachen Quellung des Knorpels bei unverdnderter, glatter, spiegelnder
Oberfléche. Das beste Objekt zum Studium dieses Befundes bietet ent-
sprechend seiner verhiltnismiBig grofien Dicke der Gelenkknorpel der
Patella. In diesem Zustand 148t sich der Knorpel mit dem Finger
eindricken, wie etwa ein Gummiball, nur mit dem Unterschied, dall die
Elastizitiat des letzteren eine groBere ist als die des 6dematds gequollenen
Kuorpels. Dieser kehrt zwar ebenfalls, jedoch viel langsamer, in seine
alte Lage zuriick. Auf die Farbe des Knorpels hat das Odem mit
bloBem Auge betrachtet, keinen Einflufi: dagegen sieht man im mikro-
skopischen Bild ganz auffillige Unterschiede gegeniiber dem normalen
Gelenkknorpel. Die Knorpelzwischensubstanz ist hochgradig verbrei-
tert, erscheint wolkig und ist im Hamatoxylin-Eosinpraparat besonders
in den oberflachlichen Schichten durch einen sehr viel blasseren Farben-
ton gekennzeichnet, als man ihn unter normalen Verhéltnissen zu sehen
gewohnt ist. Die Knorpelzellen selbst scheinen keine Verdnderungen
aufzuweisen. Auffallend ist noch eine sehr deutliche biischelartige
Auffaserung des gequollenen Gelenkknorpels, die in ihrer Anordnung
ganz dem normalen Verlauf der Fibrillen entspricht. Da man eine
derartige Quellung des Gelenkknorpels dann und wann bei jungen
Menschen unterhalb des 25. Lebensjahres vorfinden kann, dagegen eine
primére Arthr. def. vor dem 30. Jahr in meinem Untersuchungsmaterial
nicht vorhanden ist, so halte ich es fiir durchaus wahrscheinlich, daf
die Quellung besonders in diesen Fallen riuckbildungsfahig ist. Ob sich
bei diesem Vorgang, der Quellung und etwaigen Riickbildung, irgend-
welche zunichst verborgen bleibende Schéaden ergeben kénnen, ist natiir-
lich eine ganz andere Frage, die zu beweisen wohl kaum méglich sein wird.
Tritt der Zustand der édematdsen Quellung in ein Dauerstadium ein
oder betrifft er einen schon mit geschwichter Lebensenergie ausge-
statteten Gelenkknorpel, wie das ja bei dlteren Individuen gewohnlich
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der Fall ist, ind wird dabei das Gelenk gleichzeitig in normaler Weise
beansprucht, so ist die Folge davon entweder eine von der Oberfliche
aus nach der Tiefe zu vorgreifende Auffaserung, die durch langsame Ab-
schleiBung die Dicke des Gelenkknorpels immer mehr herabsetzt, oder aber
das Zustandekommen von Spriingen und Rissen im gequollenen Knorpel
mit darauffolgender rascher und gewaltsamer oder auch langsam sich
vollzichender Ablésung von verschieden dicken und groBen Knorpel-
stiicken. Der diese durch Ablosung hervorgerufenen Usuren begrenzende
Knorpel ist fast stets in mehr oder weniger groBer Ausdehnung von seiner
Unterlage abgehoben, er ist disseziert. Die losgeldsten Knorpelstiicke
kann man vielfach als flache Knorpelplattchen frei im Gelenk liegen
sehen ; diese Knorpelplittchen waren in den Fallen, die ich untersuchte,
am Leben, die Knorpelzellen gut gefarbt, ein Beweis dafiir, daf die
Synovialfliissigkeit fiir die Ernihrung des losgeldsten und sehr wahr-
scheinlich auch des normalen, in festem Verband sitzenden Gelenkknor-
pels vollkommen gentigt, vielleicht sogar als ausschlieBlicher Nahrstoff
fiir ihn in Betracht kommt. Groflere praktische Bedeutung scheint
mir diesen kleinen Knorpelstiickchen fiir sich genommen wegen ihres
meist geringen Umfanges und ihrer offenbar erst nach der Ablosung
sich noch mehr abplattenden Form mnicht zuzukommen. Die Frage,
ob Wachstum und Verknocherung dieser abgelosten Knorpelreste vor-
kommen kann, kann ich auf Grund meiner Befunde nicht entscheiden,
halte es aber nicht fir unmoglich; einwandfrei so zu deutende Fille
habe ich allerdings nie gesehen. Das Endergebnis dieser destruktiven
Vorginge im Gelenkknorpel bilden, wenn: nicht aus besonderen Anlissen
(langere Ruhigstellung) vorher Heilbestrebungen einsetzen, die sogenann-
ten Schliffflachen, die wohl jedem bekannt sind.

Diese Heilungsvorginge, die schon Weichselbaum?) bekannt waren,
und denen auch Pommers) eine besondere Abhandlung gewidmet hat,
bestehen ganz allgemein gesagt darin, dall der gesetzte Knorpeldefekt
mit einer bindegewebigen, meist sehnig glinzenden Membran iiberzogen
wird. Diese Bindegewebsmembran kann die Usuren, wenn sie micht
iitbermafig ausgedehnt sind, vollkommen iiberkleiden und allmahlich
und unscharf in den hyalinen Knorpel iibergehen; man kann aber auch
oft genug sehen, daB eine solche Bindegewebshaut sich unter den Knorpel-
rand der Usur hinzieht, dafB sie also unterminierend verlauft; die Ge-
lenkknorpelrander solcher Usuren erscheinen dann gelockert und von
der Unterlage d. h. von der Bindegewebsmembran abgehoben. Die
Dickenausdehnung des abgehobenen Gelenkknorpels entspricht in sol-
chen Féllen ganz der Tiefe der Usur.

Meist ist dieser nicht mehr allseitig in festem Verband mit dem tibri-
gen Gelenkknorpel stehende, abgehobene Knorpel in seiner Lebenskraft
und Struktur verindert und geschidigt, die Knorpelzellen zu Brut-
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kapseln zusammengeballt, die Grundsubstanz verbreitert, in ihrer
Farbbarkeit von der Norm abweichend und oft deutlich faserig erschei-
nend; nicht selten ist auch eine véllige Nekrose zu beobachten.

Man geht wohl nicht fehl, diese allmahliche Ablésung und AbstoBung
des am Rande von Usuren geschédigten Gelenkknorpels und die oft
gleichzeitig damit einhergehende Uberhiutung des benachbarten, noch
intakten Knorpels als eine Art Reinigung und Selbstheilung des Knorpel-
defektes aufzufassen. Was dabei im histologischen Bild zu sehen ist,
und wie man sich das Zustandekommen dieser Heilungsprozesse er-
kldren kann, dariiber mochte ich weiter unten in einem besonderen
Kapitel berichten, in dem noch auflerdem iiber einige ausfithrlich zu
besprechende histologische Streitfragen die Rede sein wird.

Abgesehen von den akuten entziindlichen und in ein chronisches
Stadium tibergehenden Arthritiden, auch ausgenommen die primér-
chronischen adhidsiven Gelenkerkrankungen, kann es bei Fillen von
idiopathischer Arthr. def. vorkommen, dal ein grofler Teil ganzer
Gelenkflachen mit einer sehnig-glinzenden, weilen Bindegewebshaut
iberzogen ist; diese Membranen zeichnen sich manchmal durch einen
weitgehenden CefafBreichtum aus, was aus ihrer partiellen oder auch
totalen dunkelroten Verfarbung ohne weiteres hervorgeht. Die Voraus-
setzung fiir das Zustandekommen eines solchen Gelenkflicheniiberzugs
ist bei sehr grofien Usuren eine langere Ruhigstellung oder zum wenig-
sten eine sehr geringe funktionelle Inanspruchnahme des Gelenkes.
Dauert der Inaktivititszustand eines derartig veranderten (elenkes
sehr lange, wie man das mitunter bei Gehirn- und Rickenmarksaffek-
tionen (Lahmungen) zu beobachten Gelegenheit hat, so konnen die Ge-
lenkenden strangférmig oder auch mehr flaichenhaft miteinander ver-
wachsen; werden dagegen solche bindegewebig tiberzogene Gelenkenden
wieder in stirkerem Mafle funktionell beansprucht, so ist die Folge da-
von hiufig eine durch Scherwirkung bedingte Verdickung dieser Binde-
gewebshaut, die je nachdem alle Uberginge vom chondroiden Gewebe
bis zum hyalinen Knorpel aufweisen kann.

Gelegentlich gibt es Falle, wo in einem meist ganz unversehrten oder
nur geringfiigig verdnderten Gelenkknorpel graue, durchschnittlich steck-
nadelkopfgroBe, mitunter auch zusammenflielende und dann gréBere,
durchscheinende, stets gegen den umgebenden weillen oder gelblich-
weiBen gesunden Knorpel scharf abgesetzte und in gleichem Niveau mit
ihm liegende Herde zu erkennen sind. Man trifft sie am haufigsten am
Schulter-, seltener am Schenkelkopf und am 1. Metatarsuskopfchen an.
Histologisch weist hier der Knorpel eine starke Degeneration auf,
die sich neben Brutkapselbildungen in einer Verbreiterung, verinderten
Fiarbbarkeit, mitunter auch sichtbaren Auffagserung der Knorpelgrund-
substanz zeigt; in einigen wenigen Fallen konnte ich im Bereich dieser
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Herde eine vollige, wahrscheinlich primére Knorpelnekrose feststellen.
Eine derartige Nekrose ist in der Abb. 3 zu sehen.

Wie man sich die Entstehung dieser an keine bestimmte Lokalisation
gebundenen und oft auch nur vereinzelt auftretenden Herde zu denken
hat, ist mir vollkommen unklar. DaB es sich um traumatische Einfliisse
bandeln kénne, kann ich mir bei der unregelmifigen Anordnung und
scharf umschriebenen Abgrenzung nicht gut vorstellen; fiir ortlich
beschréinkte und vom subchondralen Gebiet ausgehende Ernéhrungs-
stérungen liefen sich weder makroskopisch noch mikroskopisch Anhalts-
punkte gewinnen. Inwieweit sie ursichlich mit der Arthr. def. in Ver-

Abb. 8. Knorpelnekrose am rechten Schulterkopf. 60 Jahre, weiblich.
Sekt.-Nr, 200/24. F. (Gelatineschnitt).

bindung zu bringen sind, 146t sich schwer sagen; im Verein mit einer
schon bestehenden Artr. def. habe ich sie nie gesehen. Sollte ein solcher
Zusammenhang bestehen, was immerhin und am ehesten noch am
1. Metatarsuskopfchen méglich ist, so diirfte wohl die von Azhausen'?)
in vielen Arbeiten weitgehend vertretene und sich hauptséchlich auf
tierexperimentell gewonnene Ergebnisse stiitzende Behauptung, dafB
die Arthr. def. histogenetisch aus einer primiaren Knorpelnekrose her-
vorgehe, fiir diese speziellen und verhéltnisméBig seltenen Félle zutreffen.
Dagegen kann von einer Ubertragung dieser fiir die Arthr. def. viel-
leicht moglichen Histogenese auf das gesamte Gebiet der Arthr. def.
keine Rede sein.



536 J. Heine:

Im Gegensatz zu den bisherigen mehr lokal auftretenden Gelenk-
knorpelverinderungen steht die senile Auffaserung des Knorpels, die
sich durch ihre gewéhnlich gleichmaBige, diffuse Ausbreitung iiber die
gesamte Gelenkknorpelfliche auszeichnet. Der Knorpel hat dabei eine
sammetartige Beschaffenheit und ist in seinen oberflachlichsten Schichten
aufgefasert; in ausgesprochenen Fillen weisen auch die tieferen Gelenk-
knorpelschichten Fibrillierung und veréinderte Farbbarkeit der Grund-
substanz, sowie lebhafte Knorpelzellteilung und Brutkapselbildung
auf. Man sieht infolge der stindigen Abscheuerung hiufig den Gelenk-
knorpel in seiner ganzen Dickenausdehnung verringert. Makroskopisch
unterscheidet sich der senile Gelenkknorpel von dem jugendlichen
stets durch seine mehr gelbliche Farbe. Die Auffaserung des senilen
Gelenkknorpels gehort durchaus nicht zu der Regel und ist auch keines-
wegs an das hohe Alter gebunden. Wéahrend sich auf der einen Seite
ofters schon in den 50er Jahren eine senile Auffaserung feststellen
laBt, kann man auf der anderen Seite nicht selten bei iber 80jihrigen
glatte spiegelnde Gelenkknorpelflichen beobachten. Wenn Weichsel-
baum?), der dieses Gebiet eingehend bearbeitet hat, sagt, daff die senilen
Verinderungen ein wichtiges veranlagendes Moment fiir die Arthr. def.
seien, so mul} ich ihm darin vollkommen recht geben.

Gelenbknorpelschidigungen auf traumatischer Grundlage.

Weitere, fiir die Gelenkpathologie nicht belanglose Knorpelschidi-
gungen sind die auf akut traumatischer Grundlage beruhenden. Thre
Ausdehnung und Art hangt naturgemil einerseits von dem Zustand
des Gelenkendes, andererseits von der Stéarke und Wirkung des Traumas
ab. Besonders erwihnenswert erscheinen mir in diesem Zusammenhang
die Verletzungen, die gesunde Gelenke treffen. Es kommen da zunichst
alle die Traumen in Betracht, deren Folgeerscheinungen als Frakturen
anzusprechen sind; sie fithren schliefilich wohl in den allermeisten
Fallen zu einer Arthr. def., doch kommen Fille vor, wo bei guter Heilung
und Adaption arthritische Verdnderungen nicht eintreten. Das bewies
mir ein Befund, den ich bei einem 81 jahrigen Bergmann erheben konnte
(Sekt.-Nr. 373/24. H. A IIT); hier fand sich nach einer Jahre zuriick-
liegenden Fraktur des rechten Capitulum humeri nur eine ganz feine
strichférmige, bindegewebige Narbe in dem sonst vollkommen unver-
sehrten, glatten, spiegelnden Gelenkknorpel. Bei dem gleichen Fall war
am zugehorigen Schulterkopf ein grofier, in die Spongiosa hinein-
reichender, sichelformiger und bindegewebig iiberzogener Knorpeldefekt
in der Mitte des Kopfes, der seinerseits in den zentralen Teilen im
ganzen eingedriickt war; daneben befand sich im Schultergelenk eine
geringe oberflachliche Auffaserung des Gelenkknorpels mit betrécht-
lichen Randwiilsten, also eine sekundire traumatische Arthr. def.



Uber die Arthritis deformans. 537

Es sind in diesem Zusammenhang kleine, gewohnlich nicht iber
linsengroBe Gelenkknorpelusuren zu erwéhnen, die besonders in ab-
geheiltem Zustand das gleiche Aussehen haben kénnen, wie die schon oben
beschriebenen, durch degenerative Quellung und Zerkliftung verur-
sachten Usuren, bei denen man aber dtiologisch einen rein traumatischen
Ursprung in Erwigung ziehen muf. Besonders hiufig kann man sie im
Ellbogengelenk an den Gelenkflichen des Radius und Capitulum humeri
sehen. Fiir eine rein traumatische Atiologie konnte bei frischen und noch
nicht in Heilung begriffenen Defekten das Fehlen von Quellung und
sonstiger degenerativer Prozesse des Knorpels, sowie ihr Vorkommen
schon vor dem 20. Lebensjahr sprechen; doch muf3 dabei stets die Mog-
lichkeit in Betracht ziehen, dall diesen Usuren eine Quellung des
Gelenkknorpels vorhergegangen sein kann, zumal wenn man eine Riick-
bildungsfahigkeit des gequollenen Gelenkknorpels fiir wahrscheinlich
halt. Die Differentialdiagnose solcher Knorpeldefekte wird in &dtiolo-
gischer und pathogenetischer Hinsicht immer grofle Schwierigkeiten
bereiten; bei abgeheilten und mit einer Bindegewebshaut iiberzogenen
Usuren wird sie wohl meistens unmoglich sein. Anamnestische Angaben
sind, wenn man iiberhaupt solche bekommen kann, wohl nur in den
seltensten Fallen in eindeutigem Sinne zu verwerten. Mitunter ist es
mir gelungen, in ganz normal beschaffenen Gelenken solche kleine
Knorpelstiickchen als freie Gelenkkorper vorzufinden; auch sie be-
salen, wie die bei den degenerativen Knorpelversinderungen beschriebe-
nen, gut farbbare Knorpelzellen und setzten sich in gemischter Weise
aus chondroidem und hyalinem Knorpelgewebe zusammen. Da sie sich
wohl sehr hiufig in versteckt liegenden Synovialfalten und -buchten
festsetzen und dort mit der Synovialmembran verwachsen kénnen,
aber auch eine vollkommene Resorption nicht von der Hand zu weisen
ist, so wird man vielfach vergeblich nach ihnen suchen.

Wihrend diese kleinen Knorpeldefekte nach meinen Eindriicken am
frischen, lebenskréifticen und oft jungen Organismus mit gesundem
Knorpelgewebe fast regelmiflig abheilen und zu einer Arthr. def. wohl
kaum AnlaBl geben, liegt die Sache ganz anders, wenn akute Traumen
einen schon in Degeneration begriffenen oder alternden und in seiner
Lebensstiarke herabgesetzten Gelenkknorpel treffen; hier spielt natiirlich
das Vorwértsschreiten der Degeneration und die Allgemeinerkrankung
des Knorpels die Hauptrolle und gibt den- Ausschlag fiir die Folgen
dieser Schiden, die fast regelméfig in einer Arthr. def. bestehen. Sehen
wir doch bei vorher schon usurierten und zerkliifteten Gelenkflichen,
zu welcher Vermutung wir durch die auch an anderen Celenken be-
stehenden degenerativen Veranderungen berechtigt sind, Abhebung der
ganzen Knorpeldecke eines Gelenkendes, wie ich das zu wiederholten
Malen am Radiuskopfchen und auch am Capitulum humeri, sowie an

Virchows Archiv. Bd. 260, 35
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einem im Sinne einer Koéhlerschen Krankheit deformierten Metatarsus-
kopfchen beobachten konnte.

Es liegt nahe, daran zu denken, daf die primér traumatischen Ge-
lenkknorpelverletzungen dem von Kinig'?) zuerst beschriebenen Bild
der Osteochondritis dissecans nahestehen; doch unterscheiden sie sich
schon rein duBerlich von den bei der Osteochondritis losgelsten Stiicken
durch ihren viel geringeren Umfang und das Fehlen von Knochen-
gewebe. Nach den neuesten Untersuchungen, die in einer Iingeren,
von Axhausen'd) verdffentlichten Arbeit zusammenfassend mnieder-
gelegt sind, handelt es sich dabei &tiologisch offenbar um ganz andere
Vorgénge als bei unseren traumatischen Knorpelabsprengungen. Ich
selbst besitze unter meinen 1000 Fillen nicht einen, den ich zweifelsfrei
als Osteochondritis dissecans hitte deuten kiénnen, obwohl ich stets
darauf geachtet habe. Es mull dabei natiirlich auch beriicksichtigt
werden, dafl meine Untersuchungen an der Leiche vorgenommen sind,
und dafl bei Leuten, die vielleicht vor Jahrzehnten eine derartige Knor-
pellnochenschidigung gehabt haben, diese bis zu ihrem Tode einen Umbau
erfahren hat, der vielleicht in weitgehender Heilung oder auch schwerer
Arthr, def. zutage tritt. Da die Osteochondritis dissecans nur in frische-
ren Fillen als solche zu erkennen ist, so wird ihre Erforschung fast aus-
nahmslos in den Hénden der Chirurgen liegen.

Knorpelverdnderungen ouf Grund infektioser Ursachen und chemischer
Schédlichkeiten.

Dafl bei einer akuten oder chronischen Infektion, mag sie ihren
priméren Sitz im Gelenk selbst bzw. in der Gelenkkapsel, oder mag sie
ihn im spongidsen Knochen haben und sekundir infolge Durchbruchs
das Gelenk befallen, der Knorpel aufs schwerste geschadigt, ja hiufig
nekrotisch wird, ist eine allgemein bekannte Tatsache. Wenn es auch
in den meisten dieser Fille zu einer Versteifung und Ankylose des Ge-
lenkes kommst, so kann doch dann und wann einmal bei entsprechender
Behandlung und entsprechendem Verhalten des Kranken die Ver-
wachsung der Gelenkflichen verhindert werden; das Endergebnis wird
dann wohl stets eine Arthr. def. sein. Ich erwihne das bloB deswegen,
weil in neuerer Zeit von chirurgischer Seite [Bonn!4)] solche Falle fiir
die sogenannte chondrale Form der Arthr. def. und fiir die Bedeutung
der priméren Knorpelzellnekrosen als ursichliches Moment fiir die
Arthr. def. ausgewertet wurden. Es steht auler Frage, daBl eine Arthr.
def. in diesem Sinne vorkommt, es ist aber ebenso klar, dafl dies stets
Ausnahmefille sind und fiir die Beurteilung der Genese der priméren
Arthr. def. nicht in Betracht kommen.

Sogenannte primére Knorpelnekrosen im Sinne von Axhausen und
Bonn sehen wir auch bei der Harnsduregicht der Gelenke. Ob {ibrigens
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das Wort ,,primir® bei den Versuchen bzw. den verdffentlichten
Fallen dieser Untersucher und auch hier zu Recht besteht, mochte ich
sehr stark bezweifeln; jedenfalls verliert es seine Berechtigung, sobald
man die Begriffe ,,primir” und ,,idiopathisch gleichsetzt. Auch durch
die Gelenkgicht ist selbstverstandlich eine Veranlagung zur Arthr.
def. geschaffen.

Anders liegt die Sache bei den besonders in hoherem Alter sehr oft
anzutreffenden Kalkablagerungen im Gelenkknorpel. Da sie meistens
klein und umschrieben sind und auch keine Knorpelnekrosen hervor-
rufen, so glaube ich, daf sie keinen oder nur wenig EinfluB auf die Aus-
16sung und den Ablauf der Arthr. def. auszuiiben vermégen. Ich habe
allerdings einen Fall (76 Jahre weiblich, Sekt.-Nr. 327/24. H. A III)
gesehen, bei dem in mehreren groBien und kleinen Korpergelenken die
Kalkablagerungen im Gelenkknorpel und in der Gelenkkapsel in solcher
Michtigkeit vorhanden waren, daB ich nicht daran zweifle, da} sie die
im Gelenk schon bestehende degenerative Arthritis bei weiterem Ver-
lauf zum mindesten sehr ungiinstig beeinflufit hatten. Wenn es auch
dem Erfahrenen im allgemeinen keine Schwierigkeiten bereitet, die
Kalk- und Harnsdureablagerungen schon makroskopisch voneinander
zu unterscheiden, so kann es doch vorkommen, daBl die Differential-
diagnose — wie gerade in dem eben erwihnten Falle — mit bloflem
Auge nicht moglich ist und nur das Mikroskop bzw. die chemische
Untersuchung entscheiden kann. Schon Weichselboum™) hat auf die
Notwendigkeit der mikroskopischen Untersuchung bei der Frage, ob
Kalk- oder Harnsiuregicht vorliegt, hingewiesen.

Uber die Beziehungen der knochernen Epiphysen zur Arthr. def.

Die verschiedenartigen Befunde am Knochen, die man bei der Arthr.
def. vorzufinden pflegt, haben eine lebhafte Erérterung in der Literatur
hervorgerufen. Die alte Lehre von Rolstanshyls) und Ziegler't), daB
die ersten Verinderungen bei der genuinen Arthr. def. im Knochenge-
webe in Form einer entziindlichen Osteoporose zu suchen seien, ist
bekannt. Pommerl) ist mit Recht dieser Theorie aufs schirfste ent-
gegengetreten. Neuerdings haben Adzhausen'”) und seine Anhénger
diese Lehre, wenn auch in etwas verinderter Form, fiir einen Teil der
Arthr. def.-Falle unter der Bezeichnung ,,0ssale Form der Arthr. def.
wieder aufgenommen. Daf bei der genuinen Arthr. def. die ersten histo-
logischen Verdnderungen im Gelenkknorpel zu suchen sind, die Um-
bauprozesse im subchondralen Gebiet erst sekundir auftreten, kann
wohl heutzutage als Teststehende Tatsache betrachtet werden. Die
Bezeichnung ossale Arthr. def., die sich Axhausen besonders fiir die
Falle von Perthesscher und Kohlerscher Krankheit und den ihnen ver-
wandten Knochenerkrankungen, sowie auch fiir Schenkelhalsfrakturen,

35%
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bei denen eine sogenannte Epiphyseonekrose vorhanden ist, vorbehalten
hat, halte ich fiir sehr unglicklich gewihlt und nur fiir bedingt richtig,
wenn nicht geradezu fiir falsch. Denn einerseits muB in allen diesen
Fillen eine Arthr. def. weder eintreten noch tritt sie ein, da derartig
erkrankte und geschédigte Epiphysen bei friihzeitiger Erkenntnis und
richtiger Behandiung unter Wahrung ihrer normalen Form vollig ab-
heilen koénnen; sind aber schon Deformierungen vorhanden, dagegen
der Gelenkknorpeliiberzug unversehrt, so mull der letztere nicht un-
bedingt von degenerativen Schadigungen ergriffen werden. Tritt
jedoch eine Arthr. def. ein, was unter Umstéinden erst nach Jahrzehnten
der Fall sein kann, so treten die ersten Erscheinungen unseres chroni-
schen Gelenkleidens als degenerative Prozesse stets im Gelenkknorpel,
also chondral auf. Ubrigens habe ich auf diese Dinge schon in einer
fritheren Verdffentlichung!®) hingewiesen.

Was die Anschauungen anbelangt, die in einer Knochenatrophie
die Auslosung der Arthr. def. erblicken, so habe ich dafiir bel meinen
Untersuchungen keine Anhaltspunkte gewinnen konnen. Ich habe
viele Falle gesehen, die bei hochgradigster Osteoporose keine Spur von
Verdnderungen im Sinne einer Arthr. def. aufwiesen und auch solche
von betrichtlicher primérer Arthr. def., deren Epiphysen und Diaphysen
sehr dicht und fest gebaut waren. Die bei der genuinen Arthr. def. viel-
fach vorhandene Osteoporose ist nicht etwa als Ursache oder Folge
dieses Leidens aufzufassen, sondern man wird in ibr eine das hohe Alter
haufig begleitende Krscheinung erblicken miissen, wie ja auch die
Arthr. def. selbst vorwiegend eine Erkrankung des hoheren Lebensalters
ist. DaB eine Osteoporose in Verbindung mit degenerativen Verinde-
rungen im Knorpel die Entstehung der Arthr. def. begiinstigen kann,
ist natiirlich, wie auch Pommer!) betont, nicht von der Hand zu weisen.
Ich brauche hier ja nur auf die Knocheneinbriiche hinzuweisen, die da-
bei schon durch verhaltnismafBig geringe Gewalteinwirkungen zustande-
kommen konnen. Das hervorstechendste Beispiel dafiir haben wir ja
bei der tabischen Arthropathie.

Die knochernen Gelenkenden im ganzen genommen zeigen bei der
Arthr. def. ein sehr verschiedenes Bild. Wihrend in dem einen Fall
die Epiphyse ihre Grofe beibehilt oder sich unter der Einwirkung
der Abschleifungen und Resorptionsvorgéinge noch unter das normale
MaB zuriickbildet, fallt in anderen Fillen eine unter Umstdnden méchtige
VergroBerung des ganzen Gelenkendes sowie seiner gegeniiberliegenden
Gelenkfliche auf. Diese #duBeren Formunterschiede gaben frither Ver-
anlassung zur Aufstellung eines besonderen Einteilungsschemas. Man
unterschied eine atrophische und hyperplastische Form der chronischen
deformierenden Gelenkentziindungen und sabh jede fir sich als ein
selbstandiges Krankheitsbild an. Zur ersten Gruppe gehorte die Arthritis



Uber die- Arthritis deformans. 541

chronica ulcerosa sicca oder auch Malum senile genannt; die zweite
Form wurde als Arthritis chronica deformans bezeichnet. Man hat
aber mit der Zeit doch erkannt, dafl eine solche scharfe Trennung
nicht einwandfrei war, weswegen auch Ziegler?) in seinem Lehrbuch
darauf hinweist, da die eine in die andere iibergehen konne.

Die Fille, die Rimanni?) dazu bewogen haben, die Arthr. def. in
eine atrophische und hypertrophische einzuteilen, sind meines Er-
achtens deswegen nicht stichhaltig, weil .es sich bei der ersten Gruppe,
die nach ihm im allgemeinen bei Personen nach dem 50. Lebensjahr
nicht vorkommen soll, offenbar nur um eine einfache Gelenkknorpel-
usuren oder degenerative Arthritiden ohne Deformierungen der Ge-
lenke gehandelt hat. In Ubereinstimmung mit Pommerl), der vor
allem auf Grund der histologischen Befunde zur Ablehnung dieser Ein-
teilungsweisen kommt, halte auch ich es nicht fiir berechtigt, ein Leiden
lediglich wegen anatomischer Gradunterschiede mit verschiedenen
Namen zu belegen und dadurch zu zersplittern, zumal da diese duller-
lich verschiedenen Formen bei ursdchlich und pathogenetisch ganz
einheitlichen Fallen wechseln kénnen. Warum allerdings das eine Mal
die regressiven, das andere Mal die progressiven Vorgénge iiberwiegen,
ist schwer zu sagen. In Betracht kommt dabei wahrscheinlich der All-
gemeinzustand, die Lebenskraft und die Konstitution des Korpers,
die Reaktionsfdhigkeit des Organismus auf funktionelle und mechanische
Reize, das Mall und die Dauer solcher funktionell-mechanischer Ein-
wirkungen, vielleicht auch die Blutversorgung und humorale Einflisse.
In manchen Fillen wird es moglich sein, aus der Summe dieser Ursachen
einzelne Faktoren herauszugreifen und sie in den Vordergrund zu stellen
(z. B. bei den neurotrophischen Gelenkerkrankungen starke mechani-
sche Schédigungen infolge Sensibilitatsstérungen), meist aber wird man
dabei iiber unsichere Vermutungen nicht hinauskommen.

Das subchondrale Markgewebe bei der Arihritis deformans.

Das Verhalten des Markgewebes und der ihm zugehérigen Elemente
ist bei der Arthr. def. ein mannigfaltiges. Die Verinderungen, die wir
hier anzutreffen pflegen, hiingen ganz davon ab, ob wir die Arthr. def.
in einem floriden, also nach fortschreitenden Stadium, oder, wenn ich mich
so ausdriicken darf, in einem abgeschlossenen Zustand vor uns haben.
Mit Recht werden sich Zweifel gegen das Wort ,,abgeschlossen* erheben.
Wenn man von unerwarteten Ereignissen und Zufalligkeiten, wie iiber-
méBigen Traumen, vollkommener Ruhigstellung oder Infektion absieht
und man eine unter verhiltnismiBig normalen Bedingungen stattfindende
Funktion voraussetzt, so glaube ich, daB wir solche Fille von Arthr. def.
doch als abgeschlossen betrachten kénnen, bei denen die oberflichlichste
Knochenschicht abgeschliffen, sklerosiert und eburniert ist und bei
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denen das subchondrale Markgewebe keine Anzeichen von entziindlich-
reaktiven Verdnderungen mehr darbietet. In diesem abgeschlossenen
Zustand findet sich zwischen dem in seinem Bau und seiner Dichtigkeit
uneinheitlichen Knochengebalk in der Mehrzahl der Fille reines, oft
mehr oder weniger atrophisches Fettmark und ein spirliches, mit
freiem Auge kaum zu erkennendes Gefifinetz. DaB bei Blutkrank-
heiten rotes Mark vorhanden sein kann, ist natiirlich und bedarf wohl
keiner weiteren Erérterungen. Die Uberreste einstiger lebhafter Re-
generationsprozesse in Form von vielfach verkalkten Knorpelkallus-
wucherungen konnen auch in diesen abgeschlossenen Fillen ausnahms-
weise noch reaktionslos in den Markraumen liegen. Anders liegen die
Verhiltnisse, wenn sich unser chronisches Gelenkleiden noch in seiner
Entwicklungsperiode befindet. Neubildungs-, Abbau- und Umbau-
prozesse beherrschen geradezu das Bild des progressiven Stadiums
der Arthr. def.; Knorpelcalluswucherungen, Fasermarkbildungen, Lym-
phoidmark, Detrituscysten, Bindegewebsknochenentwicklung, reich-
liche Geféafivermehrung neben Hyperéimie, Vorwuchern von Gefillen
in dem unverkalkten Gelenkknorpel, lebhafte Resorptions- und Appo-
sitionsvorginge am lamelliren Knochen geben dem subchondralen
Gelenkabschnitt ihr Geprige. Gewohnlich sind die Verinderungen
bei besonders darauf gerichtetem Augenmerk schon mit bloBem Auge
deutlich zu erkennen. Auf genauere Einzelheiten werde ich bei der Be-
sprechung der mikroskopischen Untersuchungen eingehen. Xleinere,
héufig nur mikroskopisch sichtbare Nekrosen im epiphyséren Knochen
und Mark, kommen bei der Arthr. def., aber auch an nicht arthritisch
verdnderten Epiphysen, nicht allzuselten vor. Sie stehen in keinem
urséichlichen Zusammenhang mit der Arthr. def.

Uber Schiiffflichen und Randwiilste.

Charakteristisch, jedoch nicht spezifisch fiir die Arthr. def. sind die
sogenannten Schliffflichen und Randwiilste. Da die Schliffflichen als
das Produkt von Druck- und insbesondere Scherwirkungen anzusehen
sind, so wird sich ihre Form naturgemil stets der Richtung dieser
mechanischen Kriifte anpassen. Man kann verschiedene Arten von Schliff-
flichen unterscheiden. Einmal solche, die nur den Knorpel betreffen
und nicht bis auf den Knochen reichen; man kénnte sie vielleicht nicht
unpassend als Knorpelschliffflichen bezeichnen. Man sieht sie nicht allzu-
selten bei der Arthr. def. am Schenkel- und Oberarmkopf als ringférmig
um den Mittelpunkt des Kopfes verlaufende, meist gleichméBig sammet-
artig aufgefaserte und verdimnte Knorpelflichen. Wenn man will, kann
man zu den Knorpelschliffflaichen auch die als physiologisch anzusehen-
den und durch die Bicepssehne bewirkten glatten Knorpelabschleifungen
am Humeruskopf rechnen, von denen schon oben die Rede war.
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Eine andere Art von Schliffflichen, die wenigstens makroskopisch
als solche imponieren und sozusagen ein Mittelding zwischen Knorpel-
und Knochenschlifffliche darstellen, konnte ich bis jetzt nur am 1. und
2. Metatarsuskopfchen feststellen. Sie liegen an den dorsalen Ab-
schnitten dieser Gelenkenden, sind meist von halbmondférmiger Ge-
stalt, spiegelglatt und glinzend und von verschieden grofer Ausdehnung;
manchmal nehmen sie fast die ganze dorsale Gelenkfliche ein. Der
Farbe des subchondralen Knochengewebes entsprechend sind sie gegen
den umgebenden weillen Gelenkknorpel scharf abgesetzt, weisen dem
letzteren gegeniiber jedoch keine Niveauunterschiede auf. In Abb. 4
sind solche Schliffflichen wiedergegeben; das Praparat stammt von
einem 75jahrigen Arbeiter und stellt das linke Metatarsusképfchen 1
und 2 dar.

Die weilen Flecke in der Schlifffliche des 1. und im normalen Knorpel des
2. Metatarsuskdpichens beruhen nicht auf krank-
haften Versnderungen, sondern sind durch Ein-
trocknungserscheinungen hervorgerufene Licht-
reflexe.

Histologisch liegen dieser Art von Schliff-
flichen teils Verkalkungsanomalien zugrunde,
zum andern Teil ist der Gelenkknorpel in ihrem
Bereich auf Kosten der subchondralen Gebiete
erheblich reduziert. Man sieht hier etwa fol-
gende Bilder: Die oberflichlichsten Teile be-
stehen aus einer ganz diinnen, makroskopisch 411 4 sentirfischenahnliche Bil-
eben noch wahrnehmbaren Schicht komprimier-  dungen am 1. und 2. Metatarsusképt-
ten hyalinen Knorpels, von dessen Zellen groB-  chen des linkenT FuBes 75 Jahre,
tenteils nur noch schattenhafte Umrisse, dagegen ~ Ménnlich. Sekt. Nr. 857/24. H. AL
keine Kerne mehr zu sehen sind; der kleinere
Teil der Knorpelzellen ist dagegen noch erhalten und hat ein spindeliges, fast
strichférmiges Aussehen. TUnmittelbar daran anschlieBend folgt epiphysen-
warts eine schmale, dunkelblau gefirbte Zone, die durchaus der normalerweise
sonst viel tiefer gelegenen Verkalkungszone entspricht und zweifellos auch
eine solche darstellt. Diese abnorm gelegene Verkalkungsschicht befindet sich
nur im Bereich der Schlifffliche, dagegen mnicht an den iibrigen Abschnitten
der Gelenkiliche. Es folgt dann eine an verschiedenen Stellen verschieden breite
hyaline Knorpelschicht mit normal groBen Zellen, deren Kerne aber gréBtenteils
nur sehr mangelhaft gefirbt sind. Weiter nach unten sicht man sodann zum Teil
noch die alte normale Verkalkungszone mit der subchondralen Knochenschicht
in jhrer urspriinglichen Beschaffenheit erhalten, zum anderen Teil aber ist der
Gelenkknorpel von unten her buchtig ausgefressen, die Verkalkungszone fehlt
vielfach; diinne subchondrale Knochenbilkchen sind meistens auch unterhalb
des ausgefressenen Gelenkknorpels festzustellen, doch fehlen auch diese an ver-
einzelten Stellen, so daB das Markgewebe mit BlutgefiBien unmittelbar dem Ge-
lenkknorpel anliegt. Im subchondralen Markgewebe sind keine auffallenden ent-
ziindlich-reaktiven Versinderungen zu konstatieren.

In Abb.5 sieht man einen Ausschnitt aus einem histologischen
Praparat einer derartigen schliffflichenshnlichen Bildung an der rechten
GroBzehe des gleichen Falles wie in Abb. 4.
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Meist sind die von solchen Schliffflichen betroffenen Gelenkab-
schnitte ganzlich unverindert, der Gelenkknorpel spiegelglatt, die Form
der Epiphyse durchaus der Norm entsprechend; einige wenige Falle
habe ich jedoch gesehen, wo am 1. Metatarsuskopfchen neben einer
verhaltnismaBig groBen derartigen Schlifffliche der tbrige hyaline
Gelenkknorpelitberzug ganz unversehrt war und wo an den dorsalen und
vorderen seitlichen Abschnitten ganz geringe Randwiilste vorhanden
waren. Dal es sich hierbei trotz der Randwiilste nicht um typische
Falle von Arthr. def. handelt, beweist der glatte Gelenkknorpeliiberzug,

Abb. 5. Verkalkungsanomalien, die den in Abb. 4 wiedergegebenen schliffflichendhnlichen
Bildungen entsprechen. 75 Jahre, ménnlich. Sekt.-Nr. 357/24. H. AIIl. Celloidinschnitt.

das Fehlen jeglicher Reaktionserscheinungen von seiten der Synovial-
membran und, wenn man von den unbedeutenden Randwiilsten absieht,
die ganz normale Form des Kopfchens. Man kann dariiber geteilter
Meinung sein, ob man solche Fille lediglich wegen der Randwiilste
der Arthr. def. zurechnen soll oder nicht. Ich selbst wiirde es rein ge-
fithlsmaBig nicht tun. Jedenfalls steht das fest, daf wir in der Gelenk-
pathologie noch lange nicht so weit sind, um jeden einzelnen Fall mit
unbedingter Sicherheit einordnen zu konnen, sondern es wird immer
Fille geben, die Uberginge vom physiologischen zum krankhaften
darstellen, und bei denen eine schematische Einordnung geradezu
falsch wire. Es ist ja klar, dafl, wenn wir uns Ursache und Wirkung
vor Augen halten, auch diese Art von Schliffflichen bei geniigender
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GroBe Veranlassung zu Randwulstbildungen geben kann. Ob solche
Schliffflichen schlieflich die Ursache zu einer ausgesprochenen Arthr.
def. mit Zerstérung des Gelenkknorpels und Verunstaltung der Epiphyse
selbst abgeben kénnen, moéchte ich dahingestellt sein lassen. Den
Grund, warum eine Verknocherung des Gelenkknorpels und Schliff-
flachenbildung eintritt, kann ich nicht sagen; moglicherweise hat die
Berithrung mit der hyalinen Gelenkknorpelfliche der Grundphalanx,
die tbrigens in keinem Falle entsprechende Veréinderungen aufwies,
langere Zeit oder stets gefehlt, und der Druck und die Reibung der
Kapsel an dieser Stelle nicht geniigt, um den Gelenkknorpel zu erhalten.
Pathologische Stellungen waren an diesen Gelenken nicht nachzuweisen.

Dem &ulBleren Aussehen und auch dem histologischen Bilde nach sind
diesen Schliffflichen Verdnderungen an die Seite zu stellen, die man
eigentlich fast regelmiBig bei etwas abnormen Gelenkstellungen am
juleren Knorpelrand beider Femurcondylen vorfinden kann. Bei Genu
valgum sieht man am medialen Rand des medialen Femurcondylus
(micht an dem die Fossa intercondyloidea begrenzenden Rand) an der
Stelle eines Bezirks, in dem normalerweise hyaliner Gelenkknorpel ist,
einen in seiner Breite dem Grade des statischen Leidens proportionalen
Streifen, der sich durch seine bréuntich-gelbliche Farbe, seine spiegelnde
glatte Oberfliche und den ganz allmahlichen Ubergang in den hyalinen
Gelenkknorpel auszeichnet. Ein Niveauunterschied zwischen ihm und dem
hyalinen Gelenkknorpel besteht ebenfalls nicht; auch er ist von einer
diinnen, durchsichtigen, mit der Synovialmembran zusammenhingen-
den Bindegewebshaut tiberzogen. Seine Entstehung ist auf eine Ver-
knécherung des Gelenkknorpels hier zweifellos infolge mangelnder
Berithrung mit der gegeniiberliegenden hyalinen Gelenkknorpelfliche
zuriickzufithren. Bei Genu varum befindet sich natiirlich- der ent-
sprechende Streifen am seitlichen Rand des lateralen Femurcondylus.
Er ist meines Frachtens als ein physiologisches Gebilde aufzufassen
und steht auBerhalb jeglicher Beziehung zur Arthr. def.

Uber die eigentlichen reinen Knochenschlifffliichen, wie man sie
bei der Arthr. def. gewdhnlich sieht, kann ich mich kurz fassen. Ihr
Entstehungsmodus ist klar; es gehen ihnen stets schwere Gelenkknorpel-
schiidigungen voraus; bei der genuinen Arthr. def. bilden die Knorpel-
schliffflichen vielfach ihre Vorldufer. Den verschiedenen Entwicklungs-
stadien der Knochenschliffflichen entsprechend kann man an ihrer
Oberfliche auch verschiedenartige Befunde beobachten und zwar
alle Ubergiinge von den nicht eburnierten zu den eburnierten Schliff-
flichen. Bei den nicht eburnierten Schliffflichen ist die Oberfliche
hiufig von ungleichméfliger Beschaffenheit, was zum Teil auf Auflage-
rungen von nekrotischen Resten des alten Gelenkknorpels, zum Teil
auf die Rauhigkeit des freigelegten und noch nicht abgeschliffenen
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subchondralen Knochens zuriickzufiihren ist. Die zungenférmig nach
der Tiefe zu sich erstreckenden, verkalkten und noch nicht resorbierten
Gelenklmorpelschichten sind im Mikroskop meist deutlich zu erkennen.
Der Knochen ist in seiner Gesamtheit noch lebend, die subchondrale
Knochenschicht noch nicht sklerosiert und verdickt. Im Gegensatz
dazu sehen wir bei den eburnierten Schliffflichen eine glasig glinzende,
mehr gleichméflig beschaffene Oberfliche, eine meist erheblich ver-
dickte subchondrale Knochenschicht, von der die oberflichlichsten
Teile gewohnlich nekrotisch sind. Bei den nichteburnierten Schliff-
flichen kann man fast regelmiBig, bei den eburnierten nicht selten mit
bloBem Auge graue, glasig durchscheinende oder auch milchig weibe,
etwa stecknadelkopfgroBe, von der Oberfliche etwas vorspringende
Knotchen beobachten, die sich bei der mikroskopischen Untersuchung
als Knorpelealluswucherungen erweisen. Bei den grauen glasigen Knot-
chen handelt es sich meist um gewucherten hyalinen Knorpel, bei den
milchig weiBlen gewdhnlich um chondroides Callusgewebe. Auch eine
ebunierte Schlifffliche kann gelegentlich sekundar, z. B. bei vélliger
Rubestellung (Lihmung) wieder von Bindegewebe bzw. chondroidem
Gewebe iiberzogen werden und fest mit ihm verwachsen. Mikroskopisch
sieht man dann gewdhnlich durch das Bindegewebe bewirkte Re-
sorptionserscheinungen am Knochen neben ganz geraden, glatt und
scharf abschneidenden Knochenflachen, mit denen der Bindegewebs-
tiberzug nicht verwachsen ist.

Randwiilste.

Wie schon gesagt, sind auch die Randwiilste nicht durchweg spezifisch
fiir die Arthr. def., vorausgesetzt allerdings, dafl man fiir die Feststellung
der Arthr. def. eine degenerative Schidigung des Gelenkknorpels fordert.
Vorwiegend am Femur- und Humeruskopf gibt es nicht einmal gerade
sehr selten Randwulstbildungen, bei denen gleichzeitic der hyaline
Gelenkknorpeliiberzug ganz unversehrt, glatt und spiegelnd ist und
ebenso an der knochernen Epiphyse bzw. im subchondralen Mark-
gewebe keine Anzeichen von Arthr. def. vorhanden sind. Bei allen diesen
Fallen finden sich am Hals ausgedehnte, tiefe, durch Resorption bedingte
Einbuchtungen, die gewthnlich dicht unterhalb des Knorpelrandes
besonders stark ausgeprigt sind. Infolgedessen schneidet der Knorpel-
rand scharf ab und ist iiberhingend. Wird ein derartiges Gelenk der
normalen Funktion weiterhin ausgesetzt, so ist es nicht schwer zu ver-
stehen, daB dieser sozusagen unterminierte Knorpelknochenrand all-
mihlich dem Drucke nachgibt bzw. nach mechanischen Gesetzen eine
der Belastung entsprechende Form annimmt, die darin besteht, daB
dieser scharfe Rand sich nach unten zu gleichsam auszieht und dabei
gleichzeitig durch meist endochondrale Knochenneubildung vergroBert
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und verstidrkt wird; natiirlich spielt bei diesen Vorgingen die Reibung
und der Druck der Kapsel ebenfalls eine nicht unbedeutende Rolle mit.
Auf diese Weise wird man sich die Entstehung der Randwulstbildungen
bei unvérsehrtem Gelenkknorpel und ganz normaler Synovialmembran
vorstellen miissen. Schon in einer fritheren Verdffentlichung!®) habe ich
auf diese Art von Randwiilsten, die ich als Resorptionsrandwiilste be-
zeichnen mochte, hingewiesen. In der Abbildung 6 sind Resorptions-
randwiilste am rechten Schulterkopf eines 48jahrigen Mannes zur:
Darstellung gebracht; abgesehen von diesem Befund fanden sich im
ganzen Schultergelenk keine von der Norm abweichenden Verinde-
rungen, insbesondere keine Gelenkknorpelschidigungen.

Neuerdings kommt auch dzhausen?®®) auf dhnliche Bildungen zu
sprechen, die er als Randzacken be-
zeichnet und auf die Tatigkeit der
hyperplastischen Synovialmembran zu-
riickfithrt, worin ich ihm aber nicht
zustimmen kann.

Andeutungen von Randwulstbil-
dungen, bei denen weder auf Resorp-
tionsprozesse zuriickzufiihrende Verin-
derungen noch irgendwelche entziind-
liche Erscheinungen an der Synovial-
membran vorhanden waren, habe ich
am Oberschenkelknorren des Kniege- Abb. 6. Resorptionsrandwiilste am rech-
lenks meist in Verbindung mit Ver. fon Schultqreept €5 ssheo, méniich.
breiterung der Condylen wiederholt
beobachtet; am Gelenkknorpel und in der Spongiosa der Epiphyse war
dabei makroskopisch und mikroskopisch nichts Abnormes festzustellen.
Moglicherweise liegen hier Anpassunggserscheinungen an besonders starke
und anhaltende Druckkrifte vor, die vielleicht schon in frithester Jugend,
solange der Knochen noch eine gewisse Formverdnderungsfihigkeit
aufweist, zustande gekommen sind.

In der tiberwiegenden Mehrzahl jedoch sehen wir die Randwiilste
bei ausgesprochenen Fallen von Arthr. def. Betreffs ihres Entstehungs-
mechanismus stimme ich mit der Auffassung Pommers vollstéindig iiber-
ein, wenn ich auch beziiglich ihrer histologischen Bildungsweise ihm
nicht in allen Punkten folgen kann. Auf die letztere Frage komme ich
noch zuriick.

Axhausen® 1) macht bekanntlich die erste Bildung der Rand-
wiilste von der Synovialhyperplasie abhingig und deutet sie als ,,Teil-
erscheinungen der reaktiv-regeneratorischen Folgeerscheinungen der
Knorpelschédigung®. Diesen Gedanken Awxhausens kann ich in keiner
Weise beipflichten und zwar aus verschiedenen Griinden. Dagegen spre-
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chen einmal die sogenannten Resorptionsrandwiilste, bei denen weder
von einer Synovialhyperplasie noch von Knorpelschidigungen, die
etwa im subchondralen Markgewebe reaktiv-regeneratorische Vorginge
gleich denen bei der Arthr. def. auslésen konnten, die Rede sein kann;
dann aber ist es nicht richtig, dali, wie Awhausen sagt, die Hyperplasie
der Synovialmembran in ganz geradem Verhéltnis zur Ausdehnung
der Knorpelschadigung steht. Wenn das auch vielfach zutrifft, so
gibt es doch immer noch genug Fille, bei denen man sich wirklich
wundern muB, wie ungleich das Verhaltnis zwischen dem Zustand der
Synovialmembran und der Erkrankung der Epiphysen ist. Es kann sogar
vorkommen, daB} bei geringgradiger Arthr. def. trotz regressiver Knorpel-
verdnderungen und geringer Randwilste die Synovialmembran sich
als génzlich normal erweist. Auch die durch Tierversuche ge-
wonnenen Befunde, die dxhausen in seiner Arbeit iiber die Pathogenese
der Arthr. def.?!) in Wort und Bild beschreibt, sprechen nicht unbedingt
fiir seine Theorie. Es sind auch mir 6fters solche Fille begegnet, bei denen
nur an einem Femurcondylus Auffaserungen des Knorpels, Usuren und
Schliffflachen zu sehen waren, dagegen Randwiilste sich an beiden Con-
dylen feststellen lieBen. Jch kann nicht einsehen, warum hier die funk-
tionelle Theorie nicht auch fir den mit unverindertem Gelenkknorpel
versehenen Condylus Geltung haben sollte. SchlieBlich ist doch der Um-
stand, daB zwischen den beiden Condylen die Fossa intercondyloidea
liegt, kein Beweis dafiir, dal} die infolge der Knorpelschidigung am
einen Condylus in verstarktem Mafle auf die kndcherne Epiphyse ein-
wirkenden mechanischen Krafte sich nicht in Form von abnormen
Spannungen auch nach dem anderen Condylus fortsetzen kénnten. In
diesem Zusammenhang mochte ich noch eines Kniegelenks (rechtes
Knie, 76 Jahre, weiblich. Sekt.-Nr. 202/24. H. A Ill) Erwihnung
tun, wo an der Facies patellaris des Femurs und an der Patella aus-
gedehnte Schlifffliichen und Ausschleifungen der Knorpelknochenrénder
bestanden und wo an beiden Femurcondylen trotz des dort vollkommen
intakten Gelenkknorpels betrachtliche Randwulstbildungen zu sehen
waren, dagegen an den Tibiacondylen die letzteren bei ebenfalls un-
versehrtem Gelenkknorpel grofitenteils fehlten. Eben die Tatsache,
daB die Ausbildung der Randwiilste gerade in solchen Fallen meist mehr
oder weniger universell, wenn auch nicht gleichm#8ig ist, spricht dafir,
daBl sich diese abnorm gesteigerten Spannungen iiber das ganze Ge-
lenkende hin erstrecken. Selbstverstindlich muB fiir die Bildung der
Randwiilste die Belastung und der Gebrauch des Gelenkes vorausgesetzt
werden.

Wenn Axhausen?) bei seinen Tierversuchen gefunden hat, daf sich
bei der Randwustbildung die ersten makroskopisch und mikroskopisch
wahrnehmbaren Verinderungen in Abhingigkeit von der Kunorpel-
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schidigung an der Synovialmembran abspielen, so ist damit fir die
idiopathische und auch sicherlich fir viele Fille der sekundéren Arthr.
def. nichts gewonnen; denn die Methode seiner Versuche laft sich
nicht in Einklang bringen mit der Entstehungsweise der priméren
Arthr. def. und auch mancher sekundéret Arthr. def.-Falle. Dafl bei
den elektrolytischen Stichelungen, bei denen ja das Gelenk eroffnet
werden muflte, gleichzeitig mit dem Knorpel auch die Synovialmem-
bran geschédigt wurde, kann wohl nicht ohne weiteres in Abrede ge-
stellt werden, auch dann nicht, wenn sich die Hyperplasie der Synovial-
membran ortlich auf den Bereich der Knorpelschidigung beschrankt.
Bei der Einspritzung #tzender Flissigkeiten in das Gelenk scheint es
mir noch wahrscheinlicher, dafi der Entziindungsreiz die gefaBfiihrende
Synovialmembran, wenn nicht noch friihzeitiger, so doch mindestens
gleichzeitig mit dem Gelenkknorpel trifft.

Der bei der sogenannten Epiphyseonekrose auftretende Er.aatz
von seiten des Periosts und gelegentlich auch der Synovialmembran,
die- zweifellos als regeneratorisch oder besser gesagt reparatorisch auf-
gefalit werden kann, hat mit der Synovialhyperplasie bei der Arthr. def.
nichts gemein; denn dort handelt es sich um Wiederaufbau eines toten
Gewebes, withrend hier von Nekrose, also auch regenerativen Prozessen,
nicht die Rede sein kann. Die Vascularisation des unverinderten Gelenk-
knorpels bei der Epiphyseonekrose hat mit Regeneration ebensowenig
zu tun, wie mit einer Reaktion auf erhohte funktionelle Reizung des
subchondralen Markes, sondern sie ist meines Erachtens lediglich das
Ergebnis von mangelhafter bzw. ungeniigender Beanspruchung, unter
welchen Umsténden ja bekanntlich gesetzmiBige Resorption eintritt.
Was sollte denn auch an einem unversehrten Gewebe regeneriert werden ?
Wenn ferner bei einer sogenannten Epiphyseonekrose, sei sie durch eine
Perthessche Krankheit bedingt oder durch eine Schenkelhalsfraktur mit
nachfolgender Pseudarthrose, Randwiilste auftreten, so kann das nicht
anders erklirt werden als durch irgendwelche, wenn auch noch so geringe
mechanische Krafteinwirkungen auf diesen Gelenkabschnitt. Denn daf
auch ein vollstindig von der Diaphyse losgeloster Schenkelkopf stets
in unbedingter Ruhelage in der Pfanne verharrt, ist wohl kaum anzu-
nehmen; die die abgebrochene Epiphyse umgebenden muskuliren und
bindegewebigen Bestandteile werden im Verein mit dem Diaphysenschaft
schon dafiir sorgen, daB sich der tote Gelenkteil nicht einer ewigen
Ruhe zu erfreuen hat. Weiterhin miite man in solchen Fallen, wollte
man die Genese der Randwiilste durch eine regeneratorisch-entziind-
liche Hyperplasie der Synovialmembran als richtig anerkennen, doch
annehmen, daf die Knochenneubildung nicht nur im Bereich des
Knorpelrandes, sondern auch am ganzen von der Synovialmembran
iberkleideten Halsteil zustande kommen sollte.
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Zu der Annahme der Theorie Axhausens wird man sich wohl erst
dann entschlieBen diirfen, wenn nachgewiesen ist, daB3 bei Synovial-
hyperplasie und gleichzeitiger einwandfreier Ruhelage eines Gelenkes
Randwiilste entstehen koénnen.

Auch die Auffassung Frommes?), der in den Randwulstbildungen Frsatz-
wucherungen fiir das infolge der Arthr. def. zugrundegegangene Gewebe erblickt,
kann nach all dem bisher Gesagten keine brauchbare Erklarung fiir die Ent-
stehung der Randwiilste abgeben.

Ich glaube, daB es sich bei den Randwiilsten um Bildungen handelt,
die durch eine Anpassung an Druckkréfte und diesen entsprechende
Spannungen in der kndchernen Epiphyse hervorgerufen werden, wobei
die Elastizitat des Gelenkknorpels und die anf ihn einwirkende mecha-
nische Kraft in einem bestimmten graduellen Verhédltnis stehen miissen,
d. h. je widerstandsfahiger der Knorpel ist, desto grofier mull die Kraft
sein und umgekehrt. Wag eben von der Elastizitdt und der Wider-
standsfahigkeit des Gelenkknorpels und seinen Beziehungen zu den
Druckkriften gesagt wurde, gilt natiirlich auch bis zu gewissem Grade
ftir den Knochen. Ich denke dabei vor allem an die Entstehung der
Resorptionsrandwiilste, wo der Knorpelknochenrand infolge Unter-
minierung nachgiebiger wird, ferner an die Randwulstbildungen an
sonst normalen Gelenken, und endlich méchte ich hier an die Kdhler-
sche und Perthessche Krankheit erinnern, bei denen ebenfalls auch
ohne Arthr. def. randwulstdhnliche Gebilde vorkommen konnen. Zu-
sammenfassend 146t sich also etwa folgendes sagen: die Randwulst-
bildungen miissen, wie Axhausen richtig bemerkt, nicht unbedingt an
XKnorpelschiadigungen gebunden sein, obwohl sie es in den allermeisten
Fallen sind; sie stehen in keinem ursichlichen Zusammenhang mit der
Synovialhyperplasie, kénnen also auch nicht im Sinne Axhausens als
das Ergebnis regeneratorisch-entziindlicher Vorginge angesehen werden;
dagegen sind sie stets und unbedingt abhangig von funktionell-mechani-
schen Einfliissen, die ihrerseits reaktive, zur Verknocherung des Ge-
lenkiiberzugs filhrende Vorgénge ausldsen.

Uber osteophuitire und osteophytendhnliche Bildungen.

Die osteophytiren Gebilde, die sich besonders am Hals des Schulter-
und Schenkelkopfes vorfinden, sind eine hiufige Begleiterscheinung
der Arthr. def. DaB sie in vielen Fillen als mittelbare Folge einer aus-
gesprochenen Arthr. def. aufzufassen sind, daran ist wohl nicht zu zwei-
feln, es ist aber ebenso feststehend — und darauf hat auch Pommer
hingewiesen —, daB sie auch ohne Arthr. def. vorkommen kénnen. Die
Entstehung dieser Knochenhécker kann auf verschiedene Weise zu-
stande kommen. Einmal durch Apposition, dann aber auch, so widersin-
nig es klingen mag, durch Resorption. Wer viele Oberschenkelknochen
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gesehen hat, der wird mir bestitigen konnen, daB die Vorderfliche des
Schenkelhalses in zahlreichen Fillen viel massiver und stirker gebaut
ist als seine librigen Abschnitte; der hyaline Gelenkknorpel kann sich hier
fast ohne merklichen Absatz und ohne wesentliche Einsenkung gegen den
Kopf manchmal bis zum Schaft hin erstrecken. Diese Verhiltnisse
lassen sich schon bei Neugeborenen und Kindern feststellen, weshalb
man wohl zu der Vermutung berechtigt ist, daB sie schon bei der Ent-
wicklung primar angelegt werden. In etwas spiteren Jahren sieht man
vielfach beisonst ganz unverinderten Gelenken gerade an der Vordertliche
des Femurhalses Knochenhéckerbildungen, die mit hyalinem oder auch
Faserknorpel bedeckt sind. Es kann fiir mich kein Zweifel bestehen,
dafl diese Knochenhscker in solchen Fillen einfach dadurch bedingt sind,
dall an der vorher gleichmiiflig ausgebildeten Verdickung des Knochens
an der Vorderfliche des Halses tiefgreifende und mehr oder weniger
ausgedehnte Resorptionsvorginge stattgefunden haben, und dann in-
folge liickenhafter und ungleichm#Biger Resorption noch einzelne Herde
stehen geblieben sind, die nunmehr als periostale Hocker imponieren
missen. Der andere Modus der Osteophytbildung ist der, daB das
Periost durch mechanische Reize angeregt, an umschriebenen Stellen
Knochen auf die Compacta auflagert; es kommt aber auch, was ich am
Schenkelhals wiederholt feststellen konnte, eine sogenannte Knochen-
héckerbildung nach dem Modus der endochondralen Verknécherung vor;
das Periost oder, da es ja am Schenkelhals kein Periost geben soll, die
Synovialmembran ist dabei — nicht selten vollkommen den Bau und
das Aussehen des hyalinen Gelenkknorpels aufweisend — betriichtlich
verdickt und verhalt sich bei dieser Art von Knochenbildung. genau so
wie der Gelenkknorpel selbst, also Bildung von Verkalkungszonen usw. ;
Verknocherung des unverkalkten Gelenkknorpels durch Vorwuchern
von Mark- und Geféafiriumen kann man ebenfalls beobachten. Auch die
auf diese Weise entstandenen héckerigen Knochenneubildungen am

Collum humeri und Collum femoris brauchen nicht mit einer Arthr.
def. vergesellschaftet sein.

Synoviabmembran.

Was die Synovialmembran anbelangt, so habe ich mich ja schon
oben dahin gesuBert, daf ihr Verhalten keineswegs immer mit den Ver-
dnderungen an den Epiphysen gleichsinnig ist. Geringe Synovialhyper-
plasie bei starker Arthr. def. und umgekehrt, ist gar nicht selten. Auch
starkere Rotung und Schwellung ohne irgendwelche Anzeichen von
Arthr. def. oder klinisch feststellbarer akuter arthritischer Erkrankung
kommt vor. Der Grad der entziindlichen Verinderungen kann im
gleichen Gelenk an verschiedenen Stellen verschieden sein; es wechselt
manchmal erhebliche Hyperplasie mit ganz geringfiigiger Rotung und
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Schwellung ab und zwar scheinbar je nach der Stérke des auf die Ge-
lenkinnenhaut einwirkenden Reizes. Ich kann mich mit den An-
schauungen Axhausens®), der in der Synovialhyperplasie nur eine
Begleiterscheinung der Wucherungsvorginge am Knorpel und am
subchondralen Mark sieht, nicht so recht befreunden. Wie soll man sich
denn bei den Fillen, in denen zwar die Neubildungsvorginge an den
Gelenkenden da sind, dagegen jegliche Hyperplasie der Synovialmem-
bran fehlt, in seine Gedankengiinge hineinfinden koénnen? DalB die
Hyperplasie der Synovialmembran nicht immer die Folge einer Arthr.
def. sein mub und daB sie auch ohne solche bestehen kann, ja dafBl sie
sogar als mittelbare Ursache fiir die Arthr. def. in Frage kommen kann,
dafiir scheint mir das Acromioclaviculargelenk einen ziemlich sicheren
Beweis zu liefern. Denn bei der Arthr. def. dieses Gelenkes mufl man
den ersten AnstoBl zum Ausbruch des Leidens oft in einer Einklemmung
von Kapselfalten und hyperplastischen Zotten erblicken, die an dem
vielfach sonst unversehrten Knorpel Druckusuren hervorrufen und unter
gewissen Umstdnden dadurch wieder die Entstehung und das Fort-
schreiten einer Arthr. def. bedingen konnen. Mechanische Einfliisse
wie Zerrung und Dehnung fallen bei der Entstehung der Synovial-
hyperplasie als primére Ursache sicherlich schwer ins Gewicht. Einen
reizenden Einfluf wird die ausgesprochene Arthr. def. mit ihren Ge-
staltsveranderungen wohl stets auf die Synovialmembran ausiiben
und infolgedessen einen chronischen Entziindungsvorgang oder, um
mit Virchow zu sprechen, einen nutritiven oder formativen Reiz an ihr
hervorrufen konnen; wo ein solcher schon vorhanden ist, wird sie ihn
zum mindesten beginstigen und unterhalten. Freilich steht, wie schon
gesagt, die Schwere der Epiphysen- und Synovialmembranveranderun-
gen nicht immer in einem geraden Verhaltnis; warum das so ist, kann
ich leider auch nicht sagen; ob der Grund dafiir in einer individuellen
Gewebsverschiedenheit oder verschiedenen Reizbarkeit und Reak-
tionsfahigkeit der Synovialmembran selbst liegt, oder aber auf graduell
verschiedenartige funktionell-mechanische Einwirkungen oder auf beides
zugleich zuriickzufithren ist, dariiber mochte ich mir kein Urteil er-
lauben. Die Veréinderungen, die man an einer hyperplastischen Synovial-
membran feststellen kann, sind allgemein bekannt und koénnen -hier
iibergangen werden. Knorpelgeschwiilstchen, die aus schon in der
normalen Synovialmembran befindlichen Knorpelzellen hervorgehen
und gelegentlich verknéchern kénnen, Lipome, Zottennekrosen, Ver-
kalkung und Verknocherung der Kapsel selbst kennzeichnen die hoheren
Grade der Synovialhyperplasie; sie nehmen zum Teil an der Entstehungs-
weise der freien (Gelenkkoérper einen nicht unbetréchtlichen Anteil. Auf
einen eigenartigen Befund, den man an der hyperplastischen Synovial-
membran sehr hiufig antrifft, mochte ich hier noch besonders aufmerksam
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machen. Es ist das die Tatsache, daBl ihre mittelgroBlen und groBeren
Gefalie nicht seiten Vasa vasorum besitzen, was, soviel mir bekannt ist,
an den gleichgroBien Gefifien des iibrigen Kérpers nicht der Fall ist.

Synovialfliissigheit.

Die Synovialflissigkeit ist bei hochgradiger Arthr. def. meist ver-
mehrt; gewohnlich ist sie vollkommen klar, gelklich. Im iibrigen lassen
sich betreffs der Menge der Synovialfliissigkeit bei der Arthr. def. keine
Regeln aufstellen. Bei Odemen sehen wir auch an ganz normalen Ge-
lenken auBlerordentliche Synovialflissigkeitsmengen in den Gelenken.
In einigen Fallen von Arthr. def. konnte ich Fibringerinnsel, die zweifel-
los aus der sonst klaren Synovialflissigkeit stamamten, als flache linsen-
bis fast bohnengrofie zusammengebackene weiche Gebilde frei im Gelenk
liegen sehen; dal sie organisiert werden und sich in Knorpel und
vielleicht sogar Knochen umwandeln kénnen und dann zu lastigen
Gelenkkorpern werden, halte ich nicht fiir ausgeschlossen.

Die Verknécherung der einem Gelenk benachbarten Sehnen und
Muskeln ist ein verhaltnismafBig seltener Befund und scheint abhingig
von einer Arthr. def. nur bei hochgradigsten Fillen vorzukommen.
Unter meinem Material fanden sich diese Verhaltnisse wiederholt bei
tabischen Arthropathien, die sich ja oft, aber nicht immer, durch ihre
méchtigen bis zur Unkenntlichkeit der einzelnen Gelenkenden ent-
wickelten Verunstaltungen auszeichnen.

Mikbroskopische Befunde.

Meine - histologischen Priparate bestehen zum gréferen Teil aus in Gelatine
eingebetteten Gefrierschnitten; bei den iibrigen bediente ich mich der Celloidin-
methode. Die Schnitte wurden fast ausschlieBlich in der iiblichen Weise mit
Hématoxylin-Eosin gefirbt; soweit es nétig war, habe ich auch Fett-, Amyloid-,
van Gieson-Farbungen und die zur Darstellung der Knochenkorperchen gebriuch-
liche Schmorische Methode mit Thionin-Phosphorwolframsiure angewandt. Die
Gefrierschnitte wurden in Glyceringelatine, die Celloidinschnitte in Canadabalsam
eingeschlossen. Die Entkalkung der Knochenstiicke wurde vorwiegend in Salpeter-
siure, zum Teil auch in Ameisenséure vorgenommen.

Uber amyloide und fettige Entartung des Qelenkknorpels.

Die Frage, ob die Degeneration des Knorpels auf eine amyloide
oder fettige Entartung zuriickzufiihren ist, ist mehrfach erértert worden.
Weichselbaum glaubt, dafi die fettige Degeneration nur eine unter-
geordnete Rolle spiele, dagegen die amyloide Degeneration viel wichtiger
sei. Ich kann mich dieser Ansicht Weichselbaums nicht ganz anschliefen.
Man findet zwar héaufig bei der Jodreaktion eine mahagonibraune, bei
der Methylviolettmethode eine rote Farbung der Knorpelzellen, be-
sonders der Kapseln und des Protoplasmas, sowie auch der pericelluliren
Grundsubstanz, aber das nicht nur im degenerierten, sondern auch im
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normalen Knorpel; auch traf diese Erscheinung im Gegensatz zu Weich-
selbaum micht nur fir die oberflichlichen Schichten des Knorpels zu
sondern auch fiir die tiefen, an und in der Verkalkungszone gelegenen
Knorpelzellen. Da das Jod nicht nur einen Indikator fiir amyloide
Substanzen, sondern auch fiir Glykogen darstellt, und mit dieser Methode
eine Unterscheidung zwischen Amyloid und Glykogen kaum mdoglich
erscheint, so habe ich zahlreiche Schnitte von normalem und degenerativ
verindertem Gelenkknorpel der Bestschen Glykogenfirbung unter-
zogen und dabei festgestellt, daBl sich sowohl im normalen, wie im de-
generativ geschidigten Gelenkknorpel reichlich Glykogen fand; die fiir
das Glykogen typischen, leuchtend rot gefirbten Substanzen lieSen
sich in simtlichen Gelenkknorpelschichten, also auch in den obersten
und sicherlich nicht verkalkt gewesenen nachweisen. Diese mit der
Bestschen Methode rot gefirbten Substanzen liegen fast ausschlief-
lich im Protoplasmaleib der Knorpelzellen und neben den Knorpel-
zellen auch innerhalb der Brutkapseln, dagegen sah ich sie nie in der
Grundsubstanz. Es liegt also beziiglich der Lagerung dieser Substanzen
cine weitgehende Ubereinstimmung mit denen bei der Amyloidfarbung
vor. Da in Schnitten von gleichen Blécken beide Reaktionen positive
Ergebnisse zeitigten, so ist es meines Erachtens lediglich auf Grund der
Farbemethoden kaum zu entscheiden, ob es sich bei diesen Substanzen
nur um Amyloid oder nur um Glykogen handelt; moglicherweise kom-
men beide nebeneinander vor. Aus diesen Griinden méchte ich einer
amyloiden Degeneration keinen groBen Wert beimessen. Dagegen
scheint mir die fettige Degeneration, wenn auch nicht von besonderer
Wichtigkeit, so doch etwas bedeutungsvoller zu sein. Man sieht zwar
besonders hei dlteren Menschen auch an sonst unverindertem Knorpel —
nebenbei bemerkt auch in der Synovialmembran und den Menisken —
haufig eine geringe Verfettﬁng des Protoplasmaleibes seiner Zellen, dech
findet sich diese an den Zellen des zerfaserten und degenerierten Knorpels
meist in viel erheblicherem Mafle und in einem viel héheren Prozentsatz.
Die dem Untergang geweihten und kaum gefirbten Knorpelzellen ent-
halten gewohnlich tropfiges Fett. Verfettung der nekrotischen Grund-
substanz an der Oberfliche ist hiufig, dagegen scheint die gequollene
und entartete Grundsubstanz, solange sie noch mit dem iibrigen Knorpel
allseitiy zusammenhéngt, keine fettige Entartung aufzuweisen. Wie
weit die Knorpelzellverfettung als primére Degeneration und Ursache
der Arthr. def. anzusehen ist, dariiber wage ich kein bestimmtes Urteil
abzugeben. Sicherlich ist sie vielfach eine sekundire Erscheinung,
doch kann man vielleicht annehmen, daB} sie in manchen Fillen auch
primér von Belang ist, da ja der senile Knorpel, der hiufig auch in un-
zerfasertem Zustand Verfettung seiner Zellen aufweist, besonders zur
Arthr. def. veranlagt ist. Fiir die Pathogenese der Arthr. def. scheint
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mir indessen weniger die Degeneration der Knorpelzellen selbst als die
der Knorpelgrundsubstanz von Bedeutung zu sein, die sich als Quellung,
schleimige Entartung, Rif- und Liickenbildung, sowie Fibrillierung
darbietet. Ob die Knorpelzellen und die Knorpelgrundsubstanz beziig-
lich ihrer Lebensfahigkeit und Ernihrung in einem gegenseitigen Ab-
hangigkeitsverhaltnis stehen, will ich hier nicht erdrtern, doch scheint
mir das nicht der Fall zu sein. -

Uber Knorpelnekrosen.

Vor mehreren Jahren hat Pomimer) tiber die Hypothese Azhausens,
dafl der genuinen Arthr. def. histogenetisch eine primire Knorpel-
nekrose zugrunde liegen solle, ein vernichtendes Urteil gefallt und meines
Erachtens nicht ganz mit Unrecht. Es ist eigentlich natiirlich, daB
auf Knorpelnekrosen, sofern sie einen geniigenden Umfang haben, bei
fortbestehender Funktion Zerfall des Knorpels eintreten wird und damit
die Entstehung einer Arthr. def. in nichste Néhe riickt; das wird wohl
keiner bestreiten und hat auch niemand bezweifelt. Héatte Axhausen
sich zurlickhaltender ausgedriickt und etwa gesagt, daBl auf jede aus-
gedehntere Gelenkknorpelnekrose eine Arthr. def. folgen konne, so
hitte sich diese ganze Polemik von selbst eritbrigt. Es war von A4z-
hawusen sicherlich viel zu weit gegangen, daf} er die Ergebnisse seiner tier-
experimentellen Feststelungen in Analogie mit der priméren mensch-
lichen Arthr. def. zu bringen versuchte. Die Arthr. def., die Axhausen
durch elektrolytische Stichelungen an den Gelenken seiner Versuchs-
tiere erzeugte, kann nach meinem Empfinden nur als sekundir auf-
gefalit werden; hatte er die Gelenke infiziert, so hétte er vielleicht genau
dasselbe erreicht, ohne sie ersffnen zu miissen.

In dem Streit zwischen Pommer??) und Axhausen?') wurde auch die
Frage aufgeworfen, wann man dazu berechtigt sei, einen histologisch ein-
wandfrei geschadigten Gelenkknorpel als nekrotisch anzusprechen;
Meinungsverschiedenheiten bestanden weiterhin iiber die primire und
sekundire Natur von beiderseits anerkannten Gelenkknorpelnekrosen.

Fiir die Beurteilung der ersten Frage ist es meines Erachtens von
grofiter Wichtigkeit, ob man der Knorpelgrundsubstanz eine selb-
stindige Lebensfahigkeit zuerkennt oder nicht. Tut man das, wozu
auch ich mich fiir meinen Teil entscheiden mochte, so wird man solche
umschriebene kleinere Knorpelbezirke, in denen zwar die Kernfarbung
fehlt, dagegen die Grundsubstanz in ihrem Aufbau und ihrem Zusammen-
hang mit dem iibrigen Gelenkknorpel normale Verh#ltnisse aufweist,
nicht ohne weiteres als nekrotisch ansprechen diirfen. Anders liegt die
Sache, wenn auch die Knorpelgrundsubstanz strukturell und férberisch
stark verdndert erscheint, und gleichzeitig in weiterem Umfang keine
gefirbten Knorpelzellen mehr zu erkennen sind. Die Frage, ob eine ein-
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wandfreie Knorpelnekrose vorliegt oder nicht, wird sich wohl mit unbe-
dingter Sicherheit nicht in jedem Falle entscheiden lassen, besonders
nicht lediglich mit den uns in der histologischen Technik zur Verfiigung
stehenden Hilfsmitteln.

Dall es beim Menschen mit allergrofiter Wahrscheinlichkeit primére
Gelenkknorpelnekrosen gibt, habe ich oben schon bemerkt und auch
in Abb.3 eine solche wiedergegeben. Die Annahme der priméren
Natur solcher nekrotischen Herde stiitzt sich darauf, daB diese Bezirke
in einem festen und gleichmafBigen Zusammenhang mit dem iibrigen
normalen Gelenkknorpel stehen und weder an ihrer Oberfliche noch
sonst irgendwo aufgefasert sind oder Verletzungen aufweisen. Immerhin
sind diese priméren Nekrosen im Gelenkknorpel auBerordentlich selten
und meinem Eindruek nach geben sie bei ihrer geringen Ausdehnung,
wenn iiberhaupt, dann nur ganz ausnahmsweise zu einer Arthr. def.
Anlafi. Fir diese Auffassung spricht auch, daf ich sie nie am Knie-
gelenk gesehen habe, obwohl dort die Arthr. def. am h#ufigsten ist,

In das Gebiet der primaren Knorpelnekrosen gehort vielleicht auch ein offen-
bar seltener, hier am Rostocker Institut sezierter Fall eines 26jahricen Mannes
(Sekt.-Nr. 187/25), der 7 Jahre lang an einer chronischen Osteomyelitis des rechten
Oberschenkels litt. Es fanden sich dabei neben einseitig vorhandenen Rand-
wiilsten histologisch ausgedehnte Gelenkknorpelnekrosen am Schenkelkopf und
an den entsprechenden Abschnitten der Pfanne, ohne dafl Anzeichen fiir eine
Infektion des Gelenks selbst nachzuweisen gewesen wiren. Der Knorpel besafl
makroskopisch ein ganz normales Aussehben. Da das Hiiftgelenk infolge narbiger
Schrumpfung fast der gesamten Oberschenkelmuskulatur sich in einer Contractur-
stellung befand, so ist es am wahrscheinlichsten, daf diese Nekrosen und auch die
Randwiilste durch iibermafBige und einseitige Druckwirkungen bei génzlichem
oder fast volligem Fehlen scherender Krifte hervorgerufen worden sind. Ob die
Randwiilste in diesem Falle als Folge der Knorpelnekrosen anzusehen sind, oder
ob beide unabhingig voneinander gleichzeitig entstanden sind, ist mit Sicherheit
nicht zu sagen; wahrscheinlicher erscheint mir die letztere Annahme. Der Fall
ist auszugsweise schon verdffentlicht®).

Die oberflachlichen Nekrosen, die man am zerkliifteten und zerfaser-
ten Knorpel haufig anzutreffen pflegt, sind wohl sicher stets sekundarer
Natur und kommen fiir die Histogenese der Arthr. def. nicht in Frage.
Da, erfahrungsgemsf die zur Auffaserung nétigen Vorbedingungen
nicht in oberflichlichen Knorpelnekrosen bestehen und auch nicht
in einer mangelnden Farbbarkeit der oberflachlichen Knorpelzellen,
so sind die ersten histologischen Erscheinungen der priméren Arthr.
def. mit Ausnahme der schon hervorgehobenen seltenen Fille, die mog-
licherweise als Ursache fiir sie in Betracht zu ziehen wéren, nicht in
einer primiren Knorpelnekrose zu suchen, sondern ganz allgemein aus-
gedriickt in einer degenerativen Schidigung des Gelenkknorpels, die
ihrerseits erst sekundar zu partiellen Nekrosen fihren kann. Daf in
gewissen Fallen von sekunddrer Arthr. def. Knorpelnekrosen als ihre
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Ursachen anzusehen sind, ist allgemein bekannt und bedarf hier keiner
weiteren Besprechung.

Uber Knorpelbrutkapseln.

Die Frage, ob die Entstehung der Knorpelbrutkapseln als ein pro-
gressiver oder regressiver Vorgang anzusehen ist, kann nicht in ein-
deutigem Sinne beantwortet werden; darauf hat seinerzeit schon Pom-
mer®®) hingewiesen. Die Neigung, die Brutkapselbildung iiberhaupt als
progressive Erscheinung aufzufassen, ist weit verbreitet. Ganz gewill
wird das fir viele Falle zutreffen, doch darf man dabei die Gedanken-
ginge Pommers nicht unbeachtet lassen, wenn er sagt: ,.dal auch im
Gelenkknorpel sogenannte atrophische Kernwucherungen als Begleit-
erscheinungen von Degeneration und Atrophie sich ausbilden konnen,
shnlich wie uns die pathologische Histologie z. B. am quergestreiften
Muskel und am Fettgewebe neben regressiven Veranderungen Kern-
wucherungen und die Entstehung an mehrkernige Riesenzellen ge-
mahnender Befunde kennen lehrt“. Wenn wir z. B. die in die Mark-
rdume hineingreifenden hyalinen Knorpelcalluswucherungen, die, wie
ich nachher zeigen werde, sich zu Knorpelkngtochen umwandeln kénnen,
ins Auge fassen, so wird man sich bei diesen des Eindrucks nicht er-
wehren konnen, daf3 die in ihnen gewshnlich vorhandenen Brutkapseln
progressiver Natur sind. Denn cinmal liegen hier die gewucherten Brut-
kapseln und Knorpelzellen sehr dicht und zahlreich beieinander, wihrend
die Grundsubstanz verhaltnismalig geringe Ausdehnung besitzb, dann
aber ist auch die Firbbarkeit dieses Callusknorpels eine im ganzen viel
stirkere als an den in Zerfall begriffenen Knorpelherden. Dabei
glaube ich nicht einmal, daf solche Knorpelwucherungen in die Tiefe
zuniichst regeneratorischer Art sind, sondern daf es eine Eigenschaft
des noch lebensfahigen Knorpels iiberhaupt ist, sich unter der Einwir-
kung funktionell-mechanischer ‘Reize immer dann in abnormer Weise
zu vermehren, wenn er aus seinem festen Zellverband gleichsam heraus-
gerissen ist. Daf} hyaline Knorpelealluswucherungen erst sekundar da,
wo es notig ist, zu Regenerationszwecken benutzt werden, hindert ja
nicht daran, sie primér lediglich als progressive Erscheinungen aufzu-
fassen, ohne daB ihnen zunichst d'ie Regenerationsbestimmung inne-
wohnen miifite. HEs kommt ja bekanntlich auch hiufig genug vor,
daB diese Knorpelcalluswucherungen, ehe sie sich noch weiter ausbreiten
konnen, der Nekrose anheimfallen und dann fiir die Regeneration ver-
loren sind.

Im Gegensatz zu den in den Knorpelcalluswucherungen befindlichen
Brutkapseln stehen die im degenerierten Gelenkknorpel vorhandenen
Knorpelzellwucherungen. Hier ist die Grundsubstanz meist blaB und
mehr rétlich gefirbt, wolkig oder gefasert erscheinend, die Brutkapseln
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bzw. die nicht innerhalb von Brutkapseln befindlichen Knorpelzell-
haufen liegen gewthnlich viel weiter auseinander, so daf man nicht
selten in weiter Umgebung nur einen gewucherten Knorpelkomplex
auffinden kann. Haufig sieht man noch schattenhafte Umrisse zu-
grunde gegangener Knorpelzellen in der entarteten Grundsubstanz
liegen. Die Entscheidung, ob man die Wucherung dieser Knorpel-
zellen als progressiv oder regressiv betrachten soll, ist natiirlich sehr
schwierig. Teleologisch betrachtet, koénnte' man ja die Knorpelzell-
teilung und Brutkapselbildung im degenerierten Gelenkknorpel als
einen Regenerationsversuch deuten und ihnen somit einen progressiven
Charakter zuerkennen; jedoch mufl man sich stets dariiber im klaren
sein, dafBl jede teleologische Betrachtungsweise mehr oder weniger
philosophisch und unwissenschaftlich und deshalb unbefriedigend ist.
Die andere und vielleicht weniger spekulative Erklirung wire die,
dal die in der stark geschadigten Zwischensubstanz liegenden Knorpel-
zellen sich deswegen in ibermafiger Weise teilen und zu Brutkapseln
zusammenballen, weil durch die ungiinstigen Erndhrungsbedingungen
ein nach dieser Richtung hin wirkender (lebhafte Zellteilung und Brut-
kapselbildung) Reiz hervorgerufen wird. Auch fiir die Riesenzellbildung
im Tuberkel hat man ja bekanntlich eine Zellschidigung durch Toxine
des Tuberkelbacillus verantwortlich gemacht, eine Ursache, die grundsétz-
lich den Ernghrungsstorungen im entarteten Knorpel sehr nahe kommt;
weiterhin ist ganz neuerdings von Schulz?%) ein gewisser Typ von Riesen-
zellen in einem Schilddriisensarkom beschrieben worden, der sich im
Gegensatz zu den iibrigen Riesenzellen nur in der Néhe von Blutungen
und Nekrosen befand und dessen Entstehung der Untersucher auf
mangelhafte Ernshrungsbedingungen zuriickfithrt. Es wire natiirlich
verfehlt, wenn man die Knorpelbrutkapseln einerseits, die Riesenzellen
bei der Tuberkulose und in dem eben erwdhnten Sarkom andererseits
auf eine Stufe stellen wollte; denn dort handelt es sich ja gewthnlich
um eine Teilung der ganzen Zelle, withrend sich hier nur die Kerne ver-
mehren, dagegen der Zelleib ungeteilt bleibt. Doch glaube ich, an-
‘nehmen zu diirfen, dal beziiglich ihrer Entstehungsursachen gewisse
Analogieschliisse zuldssig sind. Der Einwand, daf die Knorpelbrut-
kapseln sich ebenso im lebenskréftigen (Knorpelcalluswucherungen),
wie im lebensschwachen Knorpel vorfinden, kann meines Erachtens
als Gegenbeweis kaum ins Feld gefithrt werden; denn man sieht ja oft
genug, daB die verschiedensten Ursachen die gleichen Wirkungen her-
vorrufen. LaBt man die Zweckbetrachtung aus dem Spiel, so scheint
mir die Erklirung fir das Auftreten der Knorpelbrutkapseln im degene-
rierten Gelenkknorpel als regressive Erscheinung einleuchtender und
ungezwungener zu sein als die andere Auffassungsweise. Dafiir spricht
jo auch die meist friihzeitige Degeneration dieser Gebilde und ihre
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gegentiber den Callusknorpelzellen und -brutkapseln im allgemeinen
viel geringere Farbbarkeit.

Gegebenenfalls kénnte man noch die Umwandlung von Brutkapseln
bzw. gewucherten Knorpelzellhaufen in Bindegewebszellen zu dieser
Frage heranziehen, doch mag die Stellungnahme dazu dem Beliehen
des einzelnen iiberlassen bleiben.

Bei der Beurteilung, ob die Entstehung einer Knorpelbrutkapsel
progressiver oder regressiver Natur ist, wird man mit Ausnahme von
gewissen Fillen nur bei Vermutungen stehen bleiben und sich mit der
Annahme begniigen miissen, dal3 dabei der progressive Charakter viel-
fach als sicher gelten darf, aber auch das Vorkommen regressiver Zell-
teilungen durchaus wahrscheinlich ist.

Uber die Umbildung des hyalinen Gelenkknorpels in Bindegewebe.

Auf die Heilungsvorginge bei Gelenkknorpelusuren und Knorpel-
degenerationen, die man naturgem#l auch bei der Arthr. def. nicht
selten und mitunter in groBer Ausdehnung antreffen kann, habe ich
oben schon hingewiesen. Die histologischen Vorginge decken sich dabei,
wie ebenfalls schon hervorgehoben, im allgemeinen mit den bei der
Resorption des unverkalkten Gelenkknorpels stattfindenden Vorgingen.
Im ganzen kann ich eigentlich den von Weichselbaum?) und Pommer®)
dariiber verdffentlichten Untersuchungen nichts Neues hinzufiigen.
Tch mochte hier bloff an Hand von zahlreichen histologischen Préipa-
raten die aktive Beteiligung des Gelenkknorpels bei Heilungsvorgingen
durch Umbildung seiner Zellen in Bindegewebe zu begriinden und zu
festigen versuchen. Es liegt mir da die Schnittserie einer Usur am
linken Schulterkopf einer 84jihrigen Frau vor (Sekt.-Nr. 117/24. H.
ATI).

Der Humeruskopf war makroskopisch mit Ausnahme einer etwa hirsekorn-
groflen, von einer feinen, sehnig-glinzenden Haut tiberzogenen Usur an der oberen
Halfte vollkommen unversehrt. Mikroskopisch befindet sich !/, cm von dieser Usur
entfernt eine ca. 1,5 mm breite bindegewebige Verdichtung und flache Einsenkung
an der Oberfliche des Gelenkknorpels; diese bindegewebige Verdichtung steht
weder mit der Usur noch mit der Synovialmembran im Zusammenhang. Ab-
gesehen von dieser geringen Verdnderung und der gréBeren Usur ist die Knorpel-
oberfliche auch mikroskopisch ganz normal. Gerade in der Mitte seiner Dicken-
ausdehnung ist der Gelenkknorpel von einem etwa 1 cm langen, feinen Rifi durch-
zogen, dessen Réander mit Fosin intensiv rot gefarbt und wohl als nekrotisch zu
betrachten sind. Wie aus den Serienschnitten hervorgeht, muB es sich hier um
eine traumatische Schidigung des Gelenkknorpels handeln. Durch den Sprung
in der Mitte des Gelenkknorpels wurde ein hirsekorngrofes Stiick allmahlich Jos-
gelost, wihrend die die Usur umgebenden seitlichen Knorpelrander infolge des
Risses von den tieferliegenden Gelenkknorpelschichten zwar abgehoben sind, aber
an den der Usur entgegengesetzten Enden noch mit dem tibrigen Knorpel in festem
Zusammenhang stehen. Im Bereich der Usur sind die umgebenden Knorpel-
abschnitte von einer feinen Bindegewebsmembran iiberzogen, die aus schmalen,
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dichtliegenden Spindelzellen besteht. Stellenweise ist auch an den Randern des
durch die mittleren Schichten des Gelenkknorpels ziehenden Risses ein solches
Bindegewebshautchen zu sehen. Der in der Nachbarschaft der Bindegewebshaut
liegende Knorpel weist teilweise eine Verbreiterung seiner Grundsubstanz mit sehr
sparlich darin liegenden Knorpelbrutkapseln und auch nicht in Brutkapseln ein-
geschlossenen Knorpelzellhaufen auf, wovon die letzteren da und dort eine lang-
liche, den Bindegewebszellen ahnliche Gestalt besitzen. Stellenweise reichen Binde-
gewebszellen in sebr lockerem Gefiige etwas weiter in den sonst wenig verinderten
hyalinen Knorpel hinein; die Knorpelzwischensubstanz ist hier ganz faserig und
weitmaschig und fast bis zur farblosen Tonung aufgehellt bzw. fehlend, nur einige
Knorpelbrutkapseln und Fibrillen der Grundsubstanz liegen in dem lockeren binde-
gewebigen Gefiige. Die Knorpelknochengrenze erweist sich in samtlichen Préipa-
raten als vollig unversehrt und normal, ebenso sind im subchondralen Markgewebe,
das neben spirlichem lymphatischem Gewebe nur Fettmark aufweist, keine reak-
tiven Veranderungen zu erkennen.

Da in diesem Falle trotz der genauen Durchsicht der ganzen Schnitt-
serie ein Zusammenhang dieser die Usur und teilweise auch den Knorpel-
rif§ iiberkleidenden Bindegewebshaut weder mit der Synovialmembran
noch mit dem subchondralen Markgewebe festzustellen war, so bleibt
hier, ohne seine Zuflucht zu den bekannten Ubergangsbildern nehmen
zu miissen, gar nichts anderes iibrig, als eine Umwandlung der Knorpel-
zellen in Bindegewebszellen anzunehmen. DalBl die Intercellularsub-
stanz bei dieser Umwandlung zum Teil verschwindet, trifft sehr wahr-
scheinlich zu, doch wird ebenso wahrscheinlich ein Teil von thr zur
Intercellularsubstanz des Bindegewebes werden, worauf besonders die
noch stehengebliebenen Grundsubstanzfibrillen in dem von Bindegewebs-
zellen locker durchsetzten hyalinen Knorpel hinweisen. Zahlreiche
gleichartige, ebenfalls histologisch untersuchte, jedoch nicht in Serien-
schnitte zerlegte Fille geben mir bestatigende Belege fiir die Umwandlung
des Gelenkknorpels in Bindegewebe.

Ferner sind hier noch die aus dem gesunden Gelenkknorpel trau-
matisch ausgesprengten freien Knorpelkérper von faserknorplig-hyali-
nem Bau zu nennen, bel denen ebenfalls eine Umwandlung von hya-
linem Knorpelgewebe in Faserknorpel bzw. Bindegewebe stattgefunden
haben rmul.

Uber das Verhalten der Knorpelknochengrenze.

Die Vorginge an der Knorpelknochengrenze spielen bei einer Reihe
von Knochenerkrankungen eine iiberaus wichtige Rolle. Ist doch die
Erkenntnis der Rachitis und der Osteochondritis luica zum groBen Teil
von den an der Knorpelknochengrenze vorhandenen Veréinderungen ab-
hiingig. Fiir die Arthr. def. haben die Vorgénge an der Knorpelknochen-
grenze durch die Untersuchungen Pommers eine auBerordentliche Be-
deutung erlangt. Die histologische Feststellung der beginnenden Arthr.
def. hiangt ja bekanntlich nach ihm von der Durchbrechung der Ver-
kalkungszone durch Mark- und Gefifiriume ab, wenn dabei gleich-
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zeitig in den entsprechenden Gebieten oberflichliche Knorpelverande-
rungen von der Art vorhanden sind, daB ihnen eine Beeintrichtigung
seiner Elastizitit zugeschrieben werden kann. Wie ich bereits ausgefiihrt
habe, kann ich mich auf Grund meiner histologischen Untersuchungen
dieser Auffassung Pommers nicht anschliefen. Gewil ist das Vor-
wuchern von Mark- und Gefafriumen in den unverkalkten Gelenk-
knorpel bei mehr oder minder ausgesprochenen Arthr. def.-Fallen fast
regelmiflig festzustellen, aber lediglich eben deswegen, weil diese
Erscheinung ganz in dem Sinne, wie Pomsmer es meint, als eine Reaktion
auf eine Schidigung des Gelenkknorpels aufzufassen ist. Nun tritt aber
keineswegs auf jeden Schaden, der den Gelenkknorpel trifft, eine Arthr.:
def. ein, ebensowenig wie die primér oder auch sekundir adhasiven
Arthritiden, bei denen in der Regel dieses Vorkommnis ebenfalls vor-
handen zu sein pflegt, dem Krankheitsbild der Arthr. def, zugerechnet
werden diirfen. Aber abgesehen von diesen Feststellungen, glaube ich
vor allen Dingen deswegen die Pommersche Anschauung von der histo-
logischen Diagnose der beginnenden Arthr. def. ablehnen zu miissen,
weil wir auch bei physiologischen Resorptionsvorgingen im Knorpel,
wie ich sie z. B. in einer besonderen Abhandlung ,,iiber die Querfurche
am Olecranon®)* ausfiihrlich beschrieben habe oder wie sie an allen
funktionell nicht beanspruchten Gelenkabschnitten vorkommen, die
gleichen histologischen Bilder beobachten kénnen. Es ist also meines
Erachtens das Vorwuchern von Mark- und GefiBriumen in die unver-
kalkten Tiefenschichten des Gelenkknorpels nur als ein ganz allgemeiner,
fiir jede Gelenkaffektion giltiger Reaktionsproze3 zu betrachten, wobei
der Arthr. def. keine Sonderstellung eingeriumt werden darf. Es ist
dabei gleichgiiltig, ob diese Prozesse an abnorm oder auch gar nicht
beanspruchten Gelenkabschnitten auftreten, ob sie an einem geschidig-
ten oder intakten Gelenkknorpel sich zeigen, schlieBlich werden sie wohl
stets als Ausdruck eines durch mechanische Krafte bedingten Geschehens
zu gelten haben.

In wie weitgehendem MaBe solche vorwuchernde Markraume und
CGlefiBle die Gelenkenden unter gewissen Bedingungen umgestalten
konnen, zeigen von mir wiederholt beobachtete Fille, bei denen eine
doppelte, iibereinandergelagerte und durch regelrechtes Spongiosa-
gewebe getrennte Gelenkknorpelschicht vorhanden war; meist liegt
dabei die alte Gelenkknorpelschicht nur noch in mehr oder minder
groBen Bruchstiicken in der Epiphysenspongiosa, wihrend ihre iibrigen
Teile vollkommen resorbiert sind. Einen schoénen derartigen Fall habe
ich an anderer Stelle??) eingehender beschrieben. Einen anderen fast
noch schoneren Fall zeigt die Abb. 7.

Das Priparat stammt vom rechten Femurcondylus einer 74 jahrigen Frau,
die im Dezember 1924 in der Heil- und Pflegeanstalt zur Sektion kam. Das Pra-
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parat wurde mir von Herrn Geheimrat Schmorl, dem es gelegentlich anderweitiger
systematischer Knochenuntersuchungen zufillig aufgefallen war, zur Unter-
suchung tibergeben. Leider war das Priaparat schlecht bezeichnet, so daB sich unter
einer groSeren Menge von Oberschenkelknochen die Sektionsnummer nickt mehr
einwandfrei nachweisen lieB.

Die Verknocherung des Gelenkknorpels kann bei diesen Bildungen
auf zweierlei Arten vor sich gehen und zwar einmal in der Weise, daB3
der die in die unverkalkten Gelenkknorpelschichten eingedrungenen
Markrdaume umgebende Gelenkknorpel in seinen basalen Teilen Ver-
kalkungszonen bildet, die unter Umstinden auch zungenférmig in die
vorgedrungenen Markriume hineinragen kénnen; die Verknécherung

Abb. 7. Doppelte Gelenkknorpelschicht am reehten Femurcondylus. 74 Jahre, weiblich. H.
Celloidinschnitt.

geht dann genau nach der Art der endochondralen Verknécherung vor
sich. Bei der zweiten, offenbar selteneren Verkndcherungsart werden
keine Verkalkungszonen gebildet, sondern es werden von Markzellen
osteoide Sdume unmittelbar an den unverkalkten Gelenkknorpel an-
gelagert.

Es ist auffallend, wie haufig man auch an histologisch ganz normalen
Gelenkenden eine Verdoppelung bzw. Vervielfachung der Verkalkungs-
flachen oder, besser gesagt, der Verkalkungsschichten vorfinden kann,
und zwar nicht nur bei jiingeren Personen oder solchen in mittleren
Lebensjahren, sondern auch bei dlteren iiber 70jihrigen Leuten. Ge-
wohnlich ist die Vielheit der iibereinandergelagerten Verkalkungsschich-
ten nicht iiber die ganze Gelenkfliche gleichmiBig ausgedehnt, sondern
an einzelnen Stellen in ihrer Zahl und Ausdehnung verschieden. Auch
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die Zahl der senkrecht an die Verkalkungszone herantretenden sub-
chondralen ResorptionsgefiBe ist ortlich sehr wechselnd. Befunde
dieser Art dringen einem unwillkiirlich die schon von Fromme??) aus-
gesprochene Vermutung auf, daB ebenso wie der Knochen auch der
Gelenkknorpel das ganze Leben hindurch wiichst, wenn auch in htherem
Alter in sehr beschrinktem MaBe. Dafi der Gelenkknorpel eine poten-
tielle Wachstumsenergie in sich schliefft, die unter pathologischen
Verhaltnissen jederzeit zum Ausbruch kommen kann, beweisen ja die
vom unverkalkten Gelenkknorpel ausgehenden Knorpelcalluswuche-
rungen, welche man bei tiefgehenden Gelenkknorpelusuren jeglicher Art
und vor allen Dingen bei der Arthr. def. so oft anzutreffen pflegt; ganz
besonders beweisend dafiir aber sind die Bilder, die man bei der senilen
Osteomalacie an der Knorpelknochengrenze vorfindet. Die neuerdings
von Herrn Geheimrat Schmorl?®) dariiber ausgefiihrten Untersuchungen,
die sich wurspriinglich auf die Erforschung der Verhiltnisse an der
Knorpelknochengrenze bei Osteomalacie und gleichzeitiger Arthr. def.
griindeten, ergaben, daf bei der senilen Osteomalacie die Verkalkungs-
zone zwar nicht durchweg, aber doch vielfach und teilweise in sehr
groBer Ausdehnung fehlt, dal ferner manchmal der Gelenkknorpel an-
scheinend an besonders mechanisch beanspruchten Stellen mehr oder
minder hochgradig gewuchert ist, und daB sich endlich durch Vor-
wuchern von resorbierenden Mark- und GefiBriumen aus den sub-
chondralen Gebieten nicht selten ein, wenn auch nur unvollkommener
stockwerkartiger Aufbau der Verkalkungsschichten zeigt, ganz dhnlich
wie bei der rezidivierenden Rachitis. Abgesehen von der potentiellen
Wachstumsenergie des Gelenkknorpels lassen sich aus diesen Befunden
auch Schliisse auf den Zusammenhang zwischen Osteomalacie und
Rachitis ziehen, und zwar insofern als diese beiden Krankheiten wenig-
stens in histologischer Hinsicht keine grundsitzlichen, sondern hochstens
Gradunterschiede aufweisen.

Zum Verhalten des Gelenkknorpels gegeniiber Carcinomgewebe
mochte ich bier nur nebenbei erwihnen, daB, soweit ich es an zahl-
reicheren Fallen beobachten konnte, subchondrale Carcinommetastasen
gewohnlich den unverkalkten Gelenkknorpel nicht angehen bzw. durch-
setzen, daB sie dagegen sehr dazu neigen, den verkalkten Gelenk-
knorpel anzufressen, was das herdweise Fehlen der Verkalkungszone
in diesen Fallen offensichtlich zeigt.

Uber die subchondralen Erscheinungen bei der Arthr. deformans.

Bei der Besprechung der subchondralen progressiven und regressiven
Prozesse bei der Arthr. def. mochte ich mich zunichst und vorwiegend
mit den sogenannten Knorpelknstchen befassen. Da meine Auffassung
iiber ihre Entstehung mit der diesbeziiglichen Theorie Pommers im
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Widerspruch steht, da sie ferner von den Anschauungen der iibrigen
Forscher ebenfalls abweicht, so wird es notig sein, auch auf die histo-
logischen Einzelheiten ndher einzugehen. Einen kurzen Bericht iiber
meine hierbei gemachten Beobachtungen habe ich iibrigens schon auf
der letzten mitteldeutschen Pathologentagung, die im Mai 1924 in
Dresden stattfand, gegeben. Inzwischen sind meine Beobachtungen
durch zahlreiche neu hinzugekommene und zum Teil auch histologisch
untersuchte Falle wesentlich vermehrt und erweitert worden.
Knorpelinseln in der Spongiosa des Knochens sind, wie allgemein
bekannt, gar nicht selten anzutreffen. Wenn man von den aus der
embryonalen Entwicklungsperiode liegengebliebenen Knorpelresten, die
sich im gpateren Leben zu Enchondromen ausbilden kénnen, absieht,
s0 ist es zundchst die Rachitis, bei der héufig solche Knorpelherde vor-
kommen. Schon Virchow??), besonders aber Schmorl?®) hat auf die Be-
deutung dieser aus der Knorpelwucherungszone abgelsten Knorpel-
komplexe hingewiesen. Auch bei der Osteochondritis deformans ju-
venilis, in Deutschland allgemein als Perthessche Krankheit bezeichnet,
sind ebenfalls solche Knorpelingeln beschrieben worden; die Ent-
stehung der letzteren wurde von Perthes’t) selbst darauf zuriickgefiihrt,
daf infolge angeborener Verknécherungsstérungen Teile im Knochen-
innern zuriickbleiben, die spiter durch Gelegenheitsursachen (Trauma,
milde Infektion) zu selbstindiger Wucherung angeregt werden kénnen;
eine andere Erklirung dafiir brachte Axhausens?) bei, indem er die Ent-
stehung dieser Knorpelinseln auf verlagerte Reste des Epiphysen-
knorpels zuriickfihrt. Im Hinblick auf einen wegen Osteochondritis
deformans juvenilis resezierten Schenkelkopf, bei dem in ganz einwand-
freier Weise noch kleinere mit bloBem Auge zu erkennende Reste des
Epiphysenknorpels vorhanden waren, aber auch mit Riicksicht auf
mehrere histologische Untersuchungen an normalen Schenkelkdpfen
Jugendlicher, bei denen man infolge von Storungen der endochondralen
Ossifikation am Epiphysenknorpel hiufig kleinere Knorpelabschniirun-
gen vorfinden kann, halte ich die Auffassung Awzhausens fiir sehr viel
wahrscheinlicher als die diesbeziigliche Anschauung von Perthes.
AnschlieBend daran méchte ich gleich erwéhnen, dal Knorpelherde
in der Epiphysenspongiosa des Schenkelkopfes auch unter sonst nor-
malen Verhiltnissen gar nicht selten sind. Am Dresdner Institut, wo bei
jeder Leiche der rechte Oberschenkelknochen herausgenommen und
durchsigt wird, haben wir solche oft bis tiber linsen- ja manchmal bis
zu kirschkerngroBe Knorpelherde vielfach gesehen und zwar bei Indi-
viduen jeden Alters. Sie liegen meist am inneren Kopfhalsrand des
Schenkelkopfes, dicht unterhalb der Epiphysennarbe und sind des.
ofteren cystisch erweicht. Sie konnen auch aus reinem Fasermark
oder aus schleimig entartetem Bindegewebe bestehen. In Abb. 8 ist
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ein solcher Knorpelherd zu sehen, der makroskopisch im ganzen un-
gefihr dem Umfang einer Linse entsprach.

Das Préparat stammt vom rechten Femur eines 35jdhrigen Arbeiters; der
Knorpelherd wurde rein zufillig an dem sonst ganz normal beschaffenen Schenkel-
kopf im Bereich des medialen Kopfhalsrandes entdeckt. Der in der Mitte des
Bildes befindliche Teil des Knorpelherdes ist zentral schleimig entartet.

Diese Herde sind wohl grofitenteils mit Riicksicht auf die tiber ihnen
befindliche unversehrte Gelenkknorpelfliche bzw. Synovialmembran
ebenfalls auf liegengebliebene und gewucherte Reste des normalen und

nach Schmorl®) vielleicht auch rachitisch verdndert gewesenen Epi-

Abb. 8. Subchondral gelegener Knorpelherd im rechten Femurkopf, ungefihr im Gebiet der
friitheren Epiphysenlinie. 35 Jahre, ménnlich, Sekt.-Nr. 169/24. F. Gelatineschnitt.

physenknorpels zuriickzufithren; sie konnen aber auch arthritischen,
Verdnderungen an der Gelenkoberfliche, sofern solche vorhanden sind,
ihre Entstehung verdanken.

Was hier aber ganz besonders von Tnteresse 1st das sind die bei der
Arthr. def. anzutreffenden Knorpelherde, die von Pommer als Knorpel-
knotchen bezeichnet wurden. Mit diesen fast stets subchondral liegen-
den Knorpelbildungen hat sich zuerst Ziegler) eingehend beschéftigt.
Thre Entstehung fithrt er auf krankhafte Prozesse im Knochen und
Knochenmark zuriick, und zwar auf die mit gewissen Verinderungen
der Knochengrundsubstanz verbundene Wucherung der Knochenzellen
und auf die Recartilaginescens des Knochens in Verbindung mit einer
fibrosen Metamorphose teils des Knochens, teils des Knochenmarks.
In seinem einige Jahre spiter erschienenen Lehrbuch spricht er aller-
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dings nur noch von einer Recartilaginescens osteoider Knochenbilkchen.
Ziegler bezeichnet diese metaplastischen Knorpelneubildungen als En-
chondrome, wobei er jedoch ausdriicklich betont, daf sie im allgemeinen
keinen grofleren Umfang annehmen, sondern im Gegenteil nur eine
geringe Grofie erreichen und fast stets einer Erweichung und cystischen
Umwandlung anheimfallen., Seiner Arbeit tiber die subchondralen
Knochenverdnderungen bei Arthr. def. sind Abbildungen beigefiigt, in
denen Knorpelherde teils voilkommen innerhalb eines Knochenbalkens,
teils am Rande eines solchen liegen. Die Annahme einer Umwandlung
von Knochengewebe in Knorpel oder fibréses Mark stiitzt er haupt-
sichlich auf Ubergangshbilder, die ihm bei seinen Untersuchungen von
Arthr. def.-Fallen zu Gesicht gekommen sind, dann aber auch auf Be-
funde bei bdsartigen Neubildungen, bei denen er eine Metaplasie des
Knochens in verschiedene Bildungen der Bindegewebsreihe feststellen
zu miissen glaubte. Gleichzeitig beruft er sich auf 0. Weber3s), der bei
der Enchondromentwicklung ebenfalls fiir eine Umwandlung des
Knochens in Knorpel eintritt. Erwihnen méchte ich noch die Angabe
Zieglers tiber Knorpelinseln, die er bei gewissen Formen der Arthr. def.,
infolge Verknécherung des Gelenkknorpels, in diesem selbst angetroffen
hat.

Nach Ziegler war es vor allem Pommer?), der sich ausfiihrlich und bestimmt
iber die Entstehung der sog. Knorpelkndtchen ausgesprochen hat. Als Haupt-
erfordernis fiir das Zustandekommen dieser Knitchen sieht er Zusammenhangs-
stérungen im Bereich der Knorpelknochengrenze an. Wahrend er bei priméren,
also rein traumatischen und mit der Arthr. def. in keinem Zusammenhang stehenden
Trennungen fast ausschlieflich nur Knorpelealluswucherurigen beobachtet hat,
konnte er bei sekundiren Zusammenhangsstorungen, die ebenfalls traumatisch,
jedoch bei schon bestehender Arthr. def., eingetreten waren, neben Knorpelcallus-
wucherungen besonders den Modus der Knorpelknotchenentstehung feststellen,
der nach ihm bei rein arthritischen, also ohne Trauma und lediglich durch Vor-
wuchern von Mark- und GefaBréumen in den Gelenkknorpel entstandenen Zu-
sammenhangstérungen ausschlieBlich vorkommt, nimlich die embolische Ver-
schleppung von abgesprengten und verlagerten Zellen und Zellterritorien der kalk-
losen Tiefenschichten des Gelenkknorpels auf dem Wege der perimyeliren und
perivasculiren Lymphraume, sowie innerhalb der venssen Blutgefifle selbst. Es ist
nach Pommer damit auch eine brauchbare Erklarung fiir die in den Tiefenschichten
der Spongiosa gelegenen Knotchen gegeben. Da die Entwicklungsfahigkeit der
Knotchen nur eine beschrinkte und das Wachstum kein stetig fortschreitendes
ist, so lehnt Pommer die von Ziegler dafiir gebrauchte Bezeichnung Enchondrom
ab. Die GroBe der Knotchen ist nach Pommer sehr verschieden; an den kleineren
konnte er die spindelzelligen Endothelien der Lymphraume erkennen und von den
langlich und spindelig gestalteten Knorpelzellen unterscheiden, wihrend bei den
groBeren Knotchen, die vielfach dem lamelliren Knochen unmittelbar aufsitzen,
infolge der Anwachsung an die Markraumsysteme diese Endothelien nicht mehr zu
erkennen bzw. verdringt sind. Weiterhin sagt Pommer, dafl ihre Gestalt im all-
gemeinen rundlich sei, daB sie jedoch innerhalb der Blutgefifie auch Zylinder-
form annehmen kévne, In der Umgebung der an der Oberfliche entstandenen
Knotchen sehe man héufig faserige und knorpelige Verdichtung des Markgewebes,
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durch die die Begrenzung der betreffenden Kndtchen verwischt werde. An regres-
siven Verdnderungen sowohl der Knorpelknétchen als auch des Knorpelcallus
erwahnt er die schleimige Verfliissignng der Intercellularsubstanz mit darauf-
folgender Cystenbildung; an sonstigen Verdnderungen verzeichnet Pommer nur
wenige ausgeprigte Befunde von Verkalkung und dadurch eingeleiteter intra-
cartilagindrer Verkndcherung. Knétchen von vielbuckeliger Gestalt sah er nur selten
und erklért ihre Entstehung durch vorausgegangene oder gleichzeitig einhergehende
lacundre Resorption. Eben in Ablauf begriffene Resorption sei weder an der
knéchernen Umrahmung der Haversschen Kanile noch im Ansatzgebiet der
Knétchen zu sehen. Auch Appositionsvorgénge sollen in ihrem Bereich fehlen,
Im Bereich des Gebietes von Knochenschliffflichen konnte Pomimer keine Knorpel-
knotchen antreffen, was er damit erklirt, daf einerseits die hier losgeldsten Knorpel-
zellen ibrer Befihigung zum Wachsen und zur Vermehrung verlustig gegangen
sind, andererseits infolge der Einpfropfung und Verlagerung von nekrotischen
Gewebsteilen Abkapselungsprozesse und die Markriume dicht ausfiillende Gewebs-
wucherungen entstehen, die das Lumen der Lymph- und Blutbahnen beeintrich-
tigen und dadurch eine embolische Verschleppung der Knorpelzellen unméglich
machen. ‘

Die neuesten ausfiihrlichen Angaben iiber die Genese der Knorpelknétchen
sind in den Untersuchungen von Sievers®) iiber die Arthr. def. des Acromio-
claviculargelenks enthalten. Abgesehen von Knorpelregenerationen des alten
Gelenkknorpels, deren Ursprung er in den Knorpelzellen der Verkalkungsregion
sieht, glaubt er, daf die Knorpelherde in den Markriumen einerseits durch die
Umwandlung der Randteile der Spongiosabalken entstehen, andererseits sich aus
dem fibrosen Markgewebe entwickeln (im letzteren Falle sah er besonders Knorpel-
callus). Wenn sich Sievers mit diesen Theorien ganz auf den Standpunkt Zieglers
stellt, so steht er im Gegensatz zu ihm mit der Beobachtung, daB der aus dem
fibrosen Mark entstandene Knorpeleallus sich in hyalinen Knorpel umwandelt,
was Ziegler nie gesehen hat. Sievers nimmt als Ausgangspunkt von Knorpelneu-
bildungen in den Markriumen gelegentlich auch Knorpelschollen an, die auf irgend-
einem Wege in das subchondrale Mark verlagert, von den Réndern her von Fibro-
blasten durchwachsen werden, die sich im Innern in Knorpelzellen umwandeln.
Von Beziehungen der Knorpelknotchen zu BlutgefaBen oder perimyeliren Lymph-
riumen konnte er sich nicht iiberzeugen; er glaubt vielmehr, daf die Anlagerung
der Knétchen an die Spongiosabalken eine zu innige sei, als daB eine Zwischen-
schaltung von Lymphraumen denkbar wére; auBerdem handelt es sich dabei nicht
um eine Anlagerung, sondern um ein deutliches HervorsprieBen der Knorpel-
neubildungen aus den Randzellen der Balken. Auch er sah in Ubereinstimmung
mit. Pommer so gut wie niemals Ossification und Verkalkung in den Knorpel-
neubildungen.

Nachdem Pommer schon in seinen ,,mikroskopischen Befunden bei
Arthr. def.* den Anschauungen Zieglers von der Metaplasie des Knochens
in Knorpel und fibroses Mark auf das entschiedenste entgegengetreten
ist, hat er auch neuerdings wieder sich auf sein letztgenanntes Werk
beziehend die gleichartige Deutung von Sievers Befunden abgelehnt.

Bei meinen Untersuchungen iiber die Arthr. def. bin ich an den ver-
schiedensten Gelenken und in sehr zahlreichen Fillen auf derartige
subchondrale Knorpelneubildungen gestoBen. Nach meinen Erfahrungen
kann man bei gewissen Usuren, insbesondere noch nicht vollkommen
ebunierten Schliffflichen schon makroskopisch voraussagen, daB an
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ihnen solche Knorpelneubildungen zu finden sein werden; auf der
Sagefliche sind die etwas groBeren Herde bei speziell darauf gerichtetem
Augenmerk stets zu sehen.

In Abb.9 ist eine Sugefliche durch die rechte Hiiftpfanne einer
68jihrigen Frau dargestellt, bei der eine ausgesprochene Arthr. def.
des rechten Hiiftgelenks vorlag. Man sieht hier, dal}, soweit der Gelenk-
knorpel fehlt, in den subchondralen Gebieten sich zahlreiche, teils rund-
lich, teils Ianglich gestaltete,
weile Herde befinden;
auBlerdem springen an ver-
schiedenen Stellen der sub-
chondralen Bezirke dunkle,
grauschwarze, kleine, rund-
liche Stellen, die im Préa-
parat selbst ein glasiges
graues Aussehen besitzen,
deutlich in die Augen. Ks
handelt sich bei allen diesen
Herden um Knorpeleallus-
wucherungen, die teilweise,
wie auch schon aus der
Photographie hervorgeht,
nicht mehr mit der Gelenk-
fliche im Zusammenhang
stehen und infolgedessen
abgeschniirt erscheinen. Die
milchig-weillen Herde be-
stehen fast stets aus mehr

- . ) " chondroidem, die grauen
Abb. 9. Sigefliche durch die rechfe Hiiftpfanne -einer

68 {iihrigen Frau bei ATthr. def. des rechten Hitftgelenks.  glasigen aus mehr hyalinem

In die Tiefe vordringende Knorpelcalluswucherungen
neben teilweise abgeschniirten Knorpelherden. Knorp.elcallusge?vebe:
Selst.-Nr, 63/24. H. ATIL. Wihrend bei beginnen-

den arthritischen Verdnde-
rungen, wo also nur eine Schadigung des Gelenkknorpels allein vorliegt
und Zusammenhangstrennungen in der Verkalkungszone sowie subchon-
drale Veriinderungen noch gar nicht oder jedenfalls nicht wesentlich zu-
tage treten, die Knorpelherde noch nicht anzutreffen sind, findet man sie
bei fortgeschritteneren Usuren und im floriden Stadium der Arthr. def.
fast regelmifig und man kann sagen, dal sie hier geradezu etwas
Charakteristisches fiir dieses Krankheitsbild darstellen. DaB sie als Folge-
erscheinungen der am Gelenkende bereits bestehenden Verinderungen
aufzufassen sind, darauf brauche ich nach dem eben Gesagten wohl nicht
niher einzugehen.
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Um die Entstehungsweise der Knorpelknétchen im einzelnen Falle fest-
stellen zu kénnen, ist es meines Erachtensunbedingtnétig, dal man Schnitt-
gerien oder zum wenigsten zahlreiche Schnitte von jedem Untersuchungs-
objekt zur Verfiigung hat. Denn bei den sehr zahlreichen und recht oft
schwierig zu deutenden Ubergangsbildern, die einem hierbei zu Gesicht
kommen, sowie bei der keineswegs einheitlichen Entstehungsart
dieser Knotchen ist es vielfach ganz unmoglich, aus einem einzelnen
Praparat etwas Sicheres zu schlieflen. Im Laufe meiner mikroskopi-
schen Untersuchungen war ich in der Lage, bei etwa 50 verschiedenen
Fallen und an tiber 1200 histologischen Priparaten, die ich meist mit
Hilfe des Gelatineverfahrens, zum Teil auch mit der Celloidineinbettung
angefertigt habe, diese Knorpelknstchen aufzufinden.

In erster Linie und hauptsichlich handelt es sich bei diesen sub-
chondralen Knorpelneubildungen um Knorpeloalluswucherungen, die
von der Tiefenschicht des unverkalkten Gelenkknorpels ausgehen und
sich ihren Weg in die Markrdume durch traumatisch, mechanisch und
auch durch Resorptionsprozesse bedingte Spalten in der Verkalkungs-
zone und der subchondralen Knochenschicht suchen. Diese Callus-
wucherungen weisen meist den Bau von hyalinem Knorpelgewebe mit
gewucherten Knorpelzellen und Brutkapseln auf, kénnen aber auch mehr
chondroiden Charakter besitzen; ihre Grundsubstanz kann je nachdem
alle Uberginge vom homogenen hyalinen Aussehen bis zur faserigen
Beschaffenheit zeigen, wobei ihre Ausdehnung gewdhnlich bedeutend
geringer ist als im pormalen hyalinen Gelenkknorpel. Die Knorpel-
calluswucherungen konnen unter Umstéinden sehr weit in die Spongiosa
hineinreichen (nach meinen Erfahrungen bis zu 1cm). Sie sind im
einzelnen Praparat keineswegs immer im Zusammenhang zu sehen,
sondern sind meist durch Spongiosabéllkchen voneinander getrennt,
so dal es den Anschein hat, als ob solche scheinbar abgetrennten Knorpel-
herde isoliert in den Markraumen liegen; aus Serienschnitten ist jedoch
ohne weiteres zu ersehen, dal in tiefer- oder hoherliegenden Schichten
ein Zusammenhang solcher Inseln doch besteht. Das gleiche gilt auch
fir die Zusammenhangstrennungen an der Knorpelknochengrenze,
die in einzelnen Priparaten recht oft nicht zu sehen sind und wodurch
man sich leicht zu falscher Deutung solcher Knorpelwucherungen ver-
leiten lasgen koénnte.

In Abb. 10 ist eine Knorpelcalluswucherung dargestellt, die mit der Gelenk-
oberfliche nicht in Beriithrung steht. Weiter in der Tiefe ist ein Knorpelherd zu
sehen, der vollstindig isoliert sich mit dem itbrigen Callusgewebe in keinem Zu-
sammenhang zu befinden scheint. Dal} aber ein Zusammenhang dieser Herde so-
wohl mit der Gelenkoberfliche als auch untereinander doch besteht, beweist die
Schnittserie, die von diesem Knochenstiick angefertigt wurde. Die Abb. 11, ein
tieferliegendes Praparat dieser Schnittserie, zeigt, wie ich glaube, diese Verhilt-
nisse in geniigend klarer Weise. Das Untersuchungsobjekt der Abb. 10 und 11

Virchows Archiv, Bd. 260. 37
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stammt vom rechten Capitulum humeri eines 35jihrigen Mannes, bei dem sich
eine traumatische Arthr. def. des rechten Ellbogens fand.

Diese subchondralen Knorpelneubildungen fallen nach meinen, zum
Teil an nicht vollstindig entkalkten Praparaten, ausgefiihrten Unter-
suchungen nicht allzuselten im ganzen, haufig aber auch nur an ihren
Randern der Verkalkung anheim und werden daraufhin nach der Art
der enchondralen Verknocherung in lamellaren Knochen umgewandelt.

Abb. 10. Subchondrale Knorpelcalluswueherungen am rechten Capitulum humeri. In der Tiefe
zwischen zwei Spongiosabélkehen ein scheinbar ginzlich abgeschniirtes Knorpelknétchen. 85 Jahre,
minnlich. Sekt.-Nr. 169/24. F.

Wenn die verkalkten Knorpelcalluswucherungen der Resorption und
Umwandlung in lamelliren Knochen anheimfallen, so bleiben manch-
mal infolge unvollstindiger Resorption noch Reste des verkalkten
Knorpels stehen und man kann dann sehen, dal, wie das gelegentlich
auch bei der normalen endochondralen Ossification der Fall sein kann,
mitten im Jlamelliren Knochen kleinere verkalkte Knorpelkomplexe
oder auch vereinzelte verkalkte Knorpelzellen liegen, die oft noch von
osteciden Siumen umgeben sind; vielfach liegen diese Knorpelherde
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am Rand von Spongiosabilkchen, hidufig auch-unmittelbar den letzteren
aufsitzend.

Die nicht verkalkten Knétchen unterliegen noch mannigfaltigeren
Verinderungen. Ks kommt dabei zunichst ebenfalls eine Umwandlung
in Knochengewebe in Betracht, und zwar einmal dadurch, da§ durch
lange, feine, spindelférmige, dem Fasermark zugehérige Bindegewebs-
zellen osteoide Saume am Rand der Knorpelherde und durch Ein-
dringen dieser Bindegewebszellen in den Knorpel selbst solche Saume
auch innerhalb der Knétchen abgelagert werden; ich meine damit jene
blaBrosa gefarbten, bandférmigen Abschnitte, die an jhrem Rand durch

Abb. 11. Ein Schnitt aus dem gleichen Block wie in Abb. 10. Die grégeren Knorpelherde der
Abb. 10 sind im Zusammenhang sowohl mit der Gelenkoberfliche als auch untereinander zu sehen.
Die Priaparate der Abb. 10 und 11 sind Gelatineschrnitte.

feine Spindelzellen scharf begrenzt sind, dagegen nach der Knorpel-
gewebe zu sich nicht immer gleichm&fig und auch nicht immer scharf
absetzen. In Abb. 12 sieht man einen unverkalkten subchondralen
Knorpelherd, der teilweise an seinem Rand von einem rot gefiarbten,
in der Photographie heller erscheinenden osteciden Saum umgeben ist.
Innerhalb des Saumes legen spérliche, etwas spindelig gestaltete
Zellen, deren Abstammung sich mit Sicherheit nicht nachweisen 1503t
Das Préaparat ist der Tibia eines mit stéirkerer Arthr. def. behafteten

Kniegelenks entnommen.

Die diesen osteoiden Stumen am nichsten liegenden Knorpelzellen verlieren
sich in diesen, sie werden schmal und schlank wie die die Sinme umgebenden
Osteoblasten und wandeln sich dann scheinbar teilweise in Knochenkérperchen

37*
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um. Hs scheint mir nicht unwahrscheinlich, da dabei die Knorpelzellen selbst
durch Umbildung sich in Bindegewebszellen verwandeln und als solche eine osteo-
blastische Tétigkeit ausiiben, und zwar sowohl am Rande als auch innerhalb der
Knotchen. Den Beweis dafiir kann ich allerdings nicht erbringen.

Man kann auch an ein und demselben Knotchen gleichzeitig an der einen
Stelle Verkalkung und endochondrale Verkndcherung, an der andern Stelle An-
bildung von osteoiden Siumen an das unverkalkte Knorpelgewebe beobachten.
Ubrigens liegen in den Féllen, bei denen osteoide Saume an den Knorpelkndtchen
zu sehen sind, auch recht haufig ganz gleichartige, von den gleichen Spindelzellen
umgebene Sdume den benachbarten lamelliren Knochenbélkchen auf. Dall beim
Eindringen dieser chondroklastischen Spindelzellen, wie ich sie nennen mdochte,
oder, wenn das zutrifft, bei der Umwandlung von mehr zentral gelegenen Knorpel-
zellen in spindelige Osteoblasten Abschniirungen von Knorpelkomplexen aus

Abb. 12, Unverkalkter subchondraler Knorpelherd, der zum Teil von einem osteoiden Saum
umgeben ist. Rechter medialer Tibiacondylus. 68 Jahre, weiblich. Sekt.-Nr, 731/28. F. Gela-
tineschnitt.

grofieren Knorpelherden zustandekommen kénnen, diirfte wohl nicht schwer zu
verstehen sein. Eine andere Metamorphose kann sich an den subchondralen
Knorpelherden in der Weise vollziehen, dafl das gewucherte Knorpelgewebe unter
Verdnderung seiner Form in fasermarkihnliches Gewebe itbergeht, ein Vorgang
wie er in derselben Art bei den Heilungsprozessen im Gelenkknorpel oben schon
beschrieben worden ist. Die Abb. 13 gibt einen solchen Ubergang von hyalinem
Knorpeleallus in Fasermark wieder.

Man sieht, dafl die Randbezirke des Knorpelherdes sich ganz allméhlich und
unscharf in die faserige Bindegewebsmasse fortsetzen. Nun Jaft sich zwar der
Einwand machen, daB sich diese Fasermassen nicht aus dem Knorpelgewebe heraus-
gebildet hatten, sondern daf sie aus Markzellen entstanden waren und als solche
den Knorpel resorbierend angehen, was durchaus im Bereich der Moglichkeit
liegen kénnte. Wenn man jedoch bedenkt, dafl das Fasermarkgewebe innerhalb
des Komplexes der gesamten Kmnorpelcalluswucherung liegt und gleichsam ein
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Verbindungsglied zwischen verschiedeneri hyalinen Knorpelinseln der einheit-
lichen Knorpelwucherung darstellt, was aus den Serienschnitten und ‘Ubersichts-
bildern ohne weiteres zu ersehen ist, wenn man fernerhin die allerdings nicht gerade
viel beweisenden vereinzelt liegenden Knorpelzellen innerhalb der Fasermarks-
masse in Betracht zieht, so ist nach meinem Dafiirhalten die Annahme, daf sich
dieses Fasergewebe aus dem hyalinen Knorpelcallusgewebe heraus entwickelt hat,
zum mindesten eine iiberaus wahrscheinliche. Derartiges Fasermark kann sich un-
mittelbar in geflechtartigen Knochen verwandeln und auch als osteoblastisches
Element osteoide Sdume an die lamelliren Knochenbillcchen oder mitunter auch an
die Knorpelherde selbst anlegen. Man kann sich also auch auf diese Weise, nim-
lich tiber den Weg des Fasermarks und geflechtartigen Knochens, eine mittel-
bare Umwandlung der subchondralen Knorpelherde in Knochengewebe vorstellen.

Abb. 18. Die linke Randpartie des in Abb. 10 dargestellten oberen
Knorpelherdes bei stirkerer VergréBerung.

Die beiden Arten der indirekten Umwandlung von Knorpel in Kno-
chen, also die durch Chondroklasten mit osteoblastischer Funktion und
die durch Umbildung in Fasermark mit nachfolgender Bindegewebs-
knochenentwicklung bzw. Osteoidbildung kann man gelegentlich am
gleichen Knorpelherd beobachten.

Die durch solche Umbauprozesse der subchondralen Knorpelneu-
bildungen entstandenen Bilder, bei denen also, wie schon erwihnt.
noch nicht resorbierte Teile groBerer Knorpelinseln teils mitten im
lamellaren Knochen liegen, teils seinen Riéndern oder dessen osteoiden
Siumen unmittelbar aufsitzen, sind es wohl sicherlich, die Ziegler und
Sievers veranlaBt haben, eine Metaplasic des Knochens in Knorpel an-
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zunehmen; ferner diirften auch diese es sein, die Pommer durch An-
wachsung von in perimyeliren Lymphbahnen entstandenen Knorpel-
wucherungen erklart.

Ich habe noch die degenerativen Veriinderungen anzufithren, denen
diese unverkalkten Knorpelneubildungen unterworfen sein kénnen. Es
ist dies die schleimige Entartung und Verflissigung der Knorpelgrund-
substanz, die, wenn sie an gréfieren Knétchen zentral auftritt, zur
Cystenbildung fithren kann. Recht hiufig lief sich auch unvollkommene
Nekrose des Knorpels beobachten, oft auch nur an den Randpartien.
Dal} diese regressiv verinderten Knorpelneubildungen verkalken
kénnen, konnte ich an unvollstdndig entkalkten Praparaten feststellen;
auch an den nekrotischen Randern sieht man vielfach verkalkte Siume,
die ganz unscharf in lamelliren Knochen iibergehen.

Nachdem ich im vorhergehenden die Hauptentstehungsweise der
bei der Arthr. def. anzutreffenden Knorpelwucherungen geschildert
habe, mochte ich im folgenden eine andere Art des Zustandekommens
dieser Knorpelneubildungen bésprechen, niamlich die aus dem fibrésen
Markgewebe. Wie allgemein bekannt, findet man bei der in voller Ent-
wicklung begriffenen Arthr. def. infolge des chronischen Reizzustandes
fast regelmafig in mehr oder minder groBer Ausdehnung und Tiefe und
meist unterhalb des Bereichs von QGelenkknorpelusuren fibroses Mark-
gewebe. Diese als progressiver Vorgang aufzufassende Reaktions-
erscheinung ist ebensowenig wie die Knorpelcallus- bzw. Knorpel-
knétehenbildungen von dauerndem Bestand, da in den Endstadien
der ortlich bestehenden arthritischen Veréinderungen, also unterhalb
von eburnierten Schliffflichen mit starker sklerotischer Knochenrinde,
im allgemeinen kein Fasermark, sondern nur noch Fettmark vorhanden
ist. Das Fasermark unterliegt verschiedenen Umwandlungen, die teils
progressiver, teils regressiver Natur sind. Wahrend die regressiven Ver-
gnderungen hauptséchlich darin bestehen, dal} groBere Fasermarkherde
in ihrem Zentrum schleimig entarten und sich cystisch umbilden konnen,
s0 ist als seine progressive Tétigkeit sowohl die Neubildung von Binde-
gewebsknochen als auch osteoidem Knochengewebe anzusehen. Aufler-
dem gehort hierher das Bestreben des Fasermarks, die in den sub-
chondralen Raumen befindlichen Reste zerstorter Gelenkoberflichen-
bezirke bzw. Detritusmassen, die infolge mechanischer Einwirkungen
auf den Gelenkknorpel teilweise drtlich entstanden, grofitenteils aber von
oben eingepreft sind, sowie die héufig dabei vorkommenden Blutungen
zu umwachsen und abzukapseln. Was hier aber am wichtigsten erscheint,
das ist die Umwandlung des Fasermarks in hyalines Knorpelgewebe
und in chondroiden Callus. Solche aus dem Faserwerk entstandenen
Knorpelknétchen konnte ich in einem Falle (Sekt.-Nr. 731/24, recht.
medial. Tibiacondylus, 68 Jahre, weiblich) 1,4 cm unterhalb der Knorpel-
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knochengrenze antreffen. Diese Knorpelherde lassen sich nicht immer
leicht von den aus hyalinem Knorpel hervorgegangenen Wucherungen
unterscheiden, besonders dann nicht, wenn sie dicht unterhalb  der
Knorpelknochengrenze, d.h. in der Nahe des Gelenkknorpels bzw.
von dort ausgegangenen Knorpelcalluswucherungen liegen. Wenn es
auch oft den Anschein hat, als ob man aus dem Bau ihrer Zellen auf
ihre Abstammung schlieBen kénnte, insofern als bei ihnen gewohnlich
eigentliche Brutkapseln fehlen, das Protoplasma der einzelnen Knorpel-
zellen im Vergleich zum Volumen des Kernes eine viel grofere Aus-
dehnung besitzt, die Formen der Kerne und manchmal auch der Kapseln
verschieden, hiufig halbmondférmig sind, in jeder Knorpelkapsel
meist nur 1—2 Kerne liegen, so mul man doch beriicksichtigen, daf
man auch die gleichen Bilder beim umgekehrten ProzeB, namlich der
Umwandlung des hyalinen Callusknorpels in Bindegewebe vorfinden
kann. Man wird infolgedessen bei der Beurteilung dieser Fragen sich
mehr an die Lokalisation und die Umgebung derartiger Knorpelherde
halten miissen als an ihre morphologische Beschaffenheit. In dieser
Hinsicht sind mir Fille zu Gesicht gekommen, bei denen die Erklarung
ihrer Entstehung nur aus Fasermarkgewebe moglich war. Ubrigens
kann man auch bei anderen chronisch-entziindlichen Vorgingen im
und am Knochen Bildungen von hyalinen Knorpelinseln aus gewucher-
tem Fasergewebe beobachten, z. B. bei Osteomyelitis und Callus-
bildungen nach Frakturen. Diese Knorpelherde kénnen naturgemif
ebenso unmittelbar neugebildetem Bindegewebs-, osteoidem und lamel-
larem Knochen aufsitzen wie die tibrigen Knorpelknétchen. Anbildung
von osteoiden Siumen, Verkalkung an den Réndern, besonders nach der
Gelenkoberfliche zu mit nachfolgender Ossification, Bildung von
Bindegewebsknochen kommt an ihnen vor, dagegen konnte ich Ne-
krose oder vollkommene Verkalkung bisher noch nicht feststellen.

Es kommen weiterhin im subchondralen Markgewebe Knorpel-
herde vor, die wieder anders zu deuten sind; sie sind teils als Begleit-
erscheinungen der Arthr. def., teils als zufallige und mit der Arthr. def.
in keinem Zusammenhang stehende Nebenbefunde aufzufassen.

Man sieht nicht selten in der Nahe der Knorpelknochengrenze und
stets unterhalb von gréBeren oder kleineren Zusammenhangstrennungen
derselben in wechselnd groBer Zahl vereinzelte Knorpelzellen oder
kleinere Knorpelzellkomplexe von rundlicher oder auch Iinglich-
ovaler Form, gew6hnlich im Fasermarkgewebe liegen, bei denen sich ein
Zusammenhang mit einer groferen von der Knorpelknochengrenze aus-
gehenden Knorpelcalluswucherung nicht nachweisen 148t. Diese Knor-
pelgebilde diirften wohl von geschiadigtem Gelenkknorpel abgetrennt
durch Einpressung in die Tiefe gelangt sein. Thre Wucherungsfahigkeit
ist, soweit ich es beobachten konnte, eine sehr geringe und erstreckt
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sich kaum {iber den Umfang einiger weniger Brutkapseln hinaus. De-
generation, Nekrose oder Verkalkung habe ich an solch einwandfrei ver-
schleppten Knorpelzellen nicht gesehen.

Im Laufe meiner Untersuchungen bin ich auf Bilder gestofen, wo bis
zu mehreren Millimetern unterhalb der Knorpelknochengrenze gerich-
teter, gut erhaltener Siulenknorpel mitten in lamelliren Knochenbalk-
chen liegt. Es kann keinem Zweifel unterliegen, dafi diese Knorpelzellen
bel dem Vorgang der endochondralen Ossification nicht untergegangen,
sondern erhalten geblieben sind. Wenn deshalb Zieglerst) (Bd. 73)
sagt, dal die Knorpelzellen bei der Ossification nicht immer ausgelebt
haben, besonders nicht immer unter pathologischen Wachstumsverhalt-
nissen {er meint dabei hauptsichlich die Osteochondritis luetica) und
befahigt sind, wenigstens teilweise in neue Gewebsbildungen einzutre-
ten, so muf ich thm wenigstens fiir den ersten Teil seiner Annahme
beipflichten. Dal nun solche Knorpelzellen im Laufe der Knochen-
resorptionsvorginge, die ja nach Pommer das ganze Leben hindurch
fortbestehen, einmal freigelegt werden und dann innerhalb der Mark-
riume zu liegen kommen, ist wohl anzunehmen; was aber dann aus
ihnen wird, ob sie vielleicht entkalkt werden und weiterwuchern, oder
ob sie nach Ziegler zu Markzellen werden, oder ob sie nach der Freilegung
ganz untergehen, dariiber wage ich kein Urteil abzugeben. Ich begniige
mich hier damit, anf die Méglichkeit des Wucherns hingewiesen
zu ‘haben.

Endlich méchte ich noch erwéhnen, dafl ebenfalls unabhingig von
der Arthr. def., aber wohl auch daneben vorkommend die Grenzschicht
in der Verkalkungszone manchmal auch bei unversehrter Knorpelober-
flaiche kaum angedeutet und scheinbar unterbrochen sein kann. Der Ge-
Ienkknorpel kann dabei ganz diffus gewuchert ziemlich weit in die Tiefe
vorreichen, wahrscheinlich dadurch bedingt, daB die Verknécherung nicht
gleichmiBig fortgeschritten ist. Bei einsetzender Resorption und Ver-
knocherung im Bereich der alten Verkalkungszone bleiben die in der
Tiefe befindlichen und nicht abgebauten Knorpelbezirke liegen und auf
diese Weise entstanden sind wohl manche mitten in der Spongiosa ge-
legene Knorpelreste zu erkliren, in denen die Knorpelzellen léngliche
(lestalt haben und siulenartig gerichtet sind entsprechend denen in der
Verkalkungszone.

Diesen Knorpelbezirken an die Seite zu stellen sind die durch Ossi-
fication des Gelenkknorpels manchmal stehengebliebenen und abge-
trennten Knorpelabschnitte, wie sie nicht selten auch unterhalb von
groBeren Randwulstgebieten vorkommen. Derartige Knorpelherde sind
wohl immer verkalkt und besitzen keine Neigung zum Weiterwuchern,
dagegen scheinen sie gern innerhalb der Spongiosa der endochondralen
Verknocherung anheimzufallen.
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Was nun die Theorie Pommers von der embolischen Verschleppung
von Knorpelzellen auf dem Wege der perimyeliren und perivasculidren
Lymphbahnen und deren Entwicklung zu Knorpelkndtchen innerhalb
dieser und auch vendser Blutgefille anbelangt, so ist es mir in keinem
Falle gelungen, derartige Befunde einwandfrei nachzuweisen.. Auch
der Schiller Pommers, F.J. Lang, der neuerdings in einer ausfithrlichen
Arbeit tber die Arthr. def. der Hiiftpfanne??) die friiheren Befunde und
Schlubfolgerungen Pommers im groflen ganzen bestétigt hat, sah die
von ihm anerkannten Knorpelknétchen neuer Bildung, also die nach
Pommer auf embolischem Wege verschleppten und gewucherten Knorpel-
herde, nie innerhalb von Blutgefafen selbst liegen. Man kann zwar recht
oft sehen, daf Blut- und offenbar auch LymphgefiBe unmittelbar auf
ein derartiges Knotchen zulaufen und am Rande des Knétchens wie ab-
geschnitten erscheinen, dall fernerhin solche Gefille direkt an diesen
Knétchen vorbeiziehen, doch konnte ich mich nie davon iiberzeugen,
dafl solche Knétchen innerhsalb dieser Gefalie liegen konnten, sondern
es machte immer den Eindruck, als ob diese Geféde nach einer Richtung
der Tiefenausdehnung verschwinden und am Rande des Kndtchens ver-
laufen. Meist waren auch die mir zu Gesicht gekommenen Knétchen
umfangreicher als der Querdurchmesser der Gefife und auch das Ver-
halten der GefaBwande, die im Schnitt nicht divergierenden, sondern
bis unmittelbar an die Knotchen heran stets einen parallelen Verlauf
hatten, lieB keineswegs auf die intravasale Lage dieser Knotchen schlies-
sen. Auch die Tatsache, daf} die Knorpelknotehen fast stets von schmalen
langen Spindelzellen in mehr oder weniger dicker Schicht, manchmal
nur von einer einfachen Lage umgeben sind, ist meines Erachtens noch
nicht beweisend dafiir, dafl diese Knétchen innerhalb von Lymph-
bahnen liegen, sondern es scheint mir viel wahrscheinlicher, daB es sich
hierbei um faseriges Markgewebe handelt, vielleicht auch in seltenen
Fillen um GefaBwandzellen, die jedoch den Knorpelherd mit ihrer
duBeren Fliche umgeben. Wenn man ferner bedenkt, dall das Faser-
mark bei der Arthr. def. ja fast nie von dauerndem Bestand ist und
so gut wie immer nach kiirzerer oder lingerer Zeit Metamorphosen ein-
geht, so diirfte es vielleicht auch unschwer zu erkliaren sein, dafi manch-
mal Knorpelkndtchen mitten im Fettmark liegen.

AnléBlich der letzten Naturforscherversammlung ins Innsbruck
hatte ich Gelegenheit, mit Herrn Hofrat Pommer personlich in Ver-
bindung zu treten und Einblick in die in seiner Arthr. def.-Arbeit ab-
gebildeten Originalpraparate zu bekommen. Aber auch diese Praparate
haben mich nicht von einer embolischen Verschleppung von Knorpel-
zellen und ihrer Weiterentwicklung innerhalb der GefiBe iiberzeugen
kénnen; selbst das in der Abb. 69 seines Werkes abgebildete und fiir
seine Theorie iiberzeugendste Knorpelknotchen laBt wenigstens im
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Originalpréparat immer noch die Deutung zu, dafl dieses Knorpel-
knotchen von oben und auBen her in das Gefal eingedriickt worden
ist und die Gefawand vor sich hergeschoben hat. Wenn ich mich nun
nach dem bisher Gesagten dieser Therorie Pommers nicht anschlieBen
kann, so méchte ich immerhin die Moglichkeit eines derartigen Ge-
schehens nicht unbedingt von der Hand weisen und nicht auf jeden
Fall ausschlieBen.

Der Auffassung Sievers?®) iber Knorpelregenerationsvorginge bei der
Arthr. def. kann ich nur zum Teil beipflichten. Einmal glaube ich nicht,
daB die Knorpelcalluswucherungen, die aus der Tiefe vordringend oft
der Verkalkungsschicht aufsitzen koénnen, und die Sievers als Knorpel-
striuBchen bezeichnet, von der unveréinderten oder eingedellten Knorpel-
knochengrenze entspringen. Es wird sich vielmehr um Calluswucherungen
handeln, die ihren Ursprung in nichtverkalkten, aus der Tiefenschicht
des Gelenkknorpels stammenden Zellen haben. Sodann kann ich auch
nicht anerkennen, daff bei der sogenannten celluliren Invasion und
Substitution die neugebildeten, im alten Gelenkknorpel liegenden
Knorpelzellreihen aus verkalkten Knorpelzellen hervorgehen sollen;
soweit aus der Abb. 19 der Sieverschen Arbeit zu ersehen ist, scheint
mir dieser Befund viel eher so zu erklaren zu sein, dafi die Verkalkung
der basalen Anteile der abgebildeten Knorpelzellreihen erst an dem
schon vorgebildeten gesamten Knorpelzellkomplex vor sich gegangen
ist, ganz in dem gleichen Sinne wie sich unter normalen Verhaltnissen
in den ftiefsten Gelenkknorpelschichten eine Verkalkungszone aus-
bildet.

Was die Umwandlung von Knochenbélkchen in Knorpelgewebe an-
betrifft, einen Vorgang, den Sievers in Ubereinstimmung mit Ziegler
fiir die Erklirung der Entstehung der Knorpelknétchen zu Hilfe nimmt,
so kann ich auch in diesem Punkt seine Ansicht nicht teilen. Auf wel-
chen Grundlagen die Genese der Knorpelknétehen nach meinen Unter-
suchungen beruht, habe ich ja bereits ausgefiihrt. Die von Sievers als
KnorpelstrauBchen bezeichneten Knorpelcalluswucherungen sind wohl
groBenteils dasselbe wie die schon oben beschriebenen subchondralen
Knorpelealluswucherungen. Man kann sie bei der Arthr. def. vielfach
mit bloBem Auge deutlich erkennen; sie liegen als gewohnlich steck-
nadelkopf- bis hirsekorngrofe, graue glasige oder auch milchig-weile,
vorspringende Knoétchen auf der ibres alten Knorpeliiberzuges be-
raubten Gelenkoberfliche. Bei den grauen, glasigen, sagokorndhnlichen
Knotchen handelt es sich ebenso wie bei den subchondralen Callus-
wucherungen meist um mehr hyalinen, bei den milchig-weiflen um
mehr faserigen Knorpeleallus. Besonders augenscheinlich treten sie
im Bereich von Knochenschliffflichen zutage. Auch an ihnen voll-
ziehen sich hiufig Abschnirungen und Knorpelknodtchenbildungen.
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Wenn Pommer den subchondralen Knorpelwucherungen bei der
Arthr. def. nur eine beschrinkte Wachstumsenergie zuschreibt, so stimme
ich darin vollkommen mit ihm iiberein; es sprechen dafiir auch schon
die zahlreichen makroskopischen Priparate, die ich eigens daraufhin
untersucht habe und von denen die ausgedehntesten einen etwa kirsch-
kerngrofien Umfang hatten, wihrend die weitaus grofite Mehrzahl sich
kaum tiber die Grofle eines Hirsekorns hinaus erstreckt.

Die Gestalt der Knorpelinseln ist wenigstens so, wie wir sie im mi-
kroskopischen Bild sehen, abhénglg einerseits von der Form und Lage
der sie begrenzenden Spongiosabalken andererseits sehr wahrscheinlich
von dem Widerstand, der ihnen vom Gewebs- bzw. Gewebssidftedruck
entgegengesetzt wird. Dementsprechend sind verschiedene Formen
dieser Knorpelwucherungen zu erwarten. Die mitten im lockeren oder
wenigstens nachgiebigeren Markgewebe gelegenen Knétchen sind rund-
lich und wahrscheinlich deswegen, weil anzunehmen ist, dafl die sie um-
gebenden Gewebssiifte von allen Seiten einen gleichméfigen Druck auf
sie ausiiben; man trifft nicht selten auch langlich-ovale an, deren Form
sich im einzelnen Falle fast immer durch das sie umgebende Markgewebe
(vielfach Fasermark) und die sie einengenden Spongiosabalken erkliren
laBt, ohne daB man dazu ibre Lage innerhalb von Gefifien zu Hilfe
nehmen miBte.

Die Knorpelcalluswucherungen bzw. Knorpelknétchenbildungen wer-
den von den meisten Untersuchern als Produkte von Reparationsvor-
gingen aufgefafit. Es besteht kein Zweifel, dafl ein groBer Teil dieser
Knorpelwucherungen zu Reparationszwecken benutzt wird, wenn auch
ein anderer Teil durch regressive Verinderungen verloren geht. Ich
mochte, um den Begriff einer Niitzlichkeitsbestimmung auszuschalten,
diese Gebilde lieber als Reaktionserscheinungen auf einen fortdauernden
chronischen Reiz bezeichnen, der die gewissermaBen aus ihrem Ver-
band losgelosten Knorpelzellen bzw. Knorpelbezirke zur Wucherung
anregt. Fine Restitutio ad integrum wird man auch bei den ausgedehn-
testen Knorpelcalluswucherungen nie erwarten diirfen, unter anderem
auch schon deswegen nicht, weil ja gewohnlich bei der Arthr. def. das
schadigende Agens fortbesteht; aber auch wenn dieses wegfiele, wiirde
sich, wie tiberall bei tiefergehenden Subtsanzverlusten, giinstigstenfalls
nur unvollkommenes Narbengewebe entwickeln, wie man ja das anch
an mit Arthr. def. behafteten Gelenken, die z. B. infolge einer Lahmung
funktionsuntiichtig geworden sind, dann und wann mal sehen kann.

- Wenn man auf dem Standpunkt steht, daB die weitaus tiberwiegende
Mehrzahl der sogenannten Knorpelknodtchen aus der Knorpelknochen-
grenze entsprungenen Knorpelcalluswucherungen entstanden ist, so
ist es ohne weiteres verstéindlich, dal man sie im Bereich von Rand-
wiilsten im allgemeinen nicht finden wird, weil ja hier weder die Ver-
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anlassung noch die Bedingungen zu Knorpelcalluswucherungen ge-
geben sind. Etwas anders liegt die Sache bei den unterhalb von Schliff-
flichen befindlichen Knorpelcalluswucherungen bzw. Knorpelknétchen.
Ich habe bereits oben erwihnt, dal und auch weshalb Pommer Knorpel-
knétchen im Bereich von Schliffflichen nie angetroffen hat. Diesen
diesbeziiglichen Befunden Pommers stehen die meinigen und neuerdings

Abb. 14. Knorpelknétechenbildungen unterhalb einer Knochenschlifffliche. Mediale Halfte der
Facies patellaris des rechten unteren Femurendes. 68 Jahre, weiblich. Sekt.-Nr. 731/23. F.
Gelatineschnitt.

auch die von F.J. Lang3") entgegen. Ich konnte recht haufig auch im
Bereich von eburnierten Schliffflichen Knorpelknotchenbildungen
sehen.

Abb. 14 zeigt mehrere solcher Knorpelkndtchen unter einer teilweise ebur-
nierten Kmnochenschlifffliche. Rechts oberhalb der gréSeren in der Abbildung
rechts liegenden Knorpelwucherung liegt ein kleines Knorpelkndtchen, das einen
Haversschen Raum vollstandig ausfiillt,

Es ist auch gar nicht einzusehen, weshalb solche Knorpelneubildun-

gen, die doch fast in jedem Falle vor der Entstehung der Schlifffliche
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vorhanden waren, nicht noch lingere Zeit innerhalb der Spongiosa
fortbestehen sollten. Zugeben will ich, daB man unterhalb solcher
eburnierter Schliffflichen, die schon sehr lange bestehen, und bei denen
gich an der Oberfliche bereits eine sehr dicke und dichte Knochen-
schicht ausgebildet hat, Knorpelneubildungen vielfach nicht mehr an-
treffen wird, aus dem einfachen Grunde, weil in einer solch langen Zeit
diese Knorpelherde umgewandelt und resorbiert sein kénnen. Halt man
die subchondralen Knorpelcalluswucherungen bzw. Knorpelknétchen-
bildungen fiir etwas zweckmiBiges, so kann man auch sagen, dal sie
dann, wenn der Knochen an seiner Gelenkfliche einen geniigend festen
Halt sich geschaffen hat, zuithrem angenommenen Zweck, der Reparation,
gar nicht mehr benotigt werden. Auf die sogenannten Abkapselungs-
cysten brauche ich hier nicht néher eingehen, da meine diesbeziig-
lichen Beobachtungen mit denen Pommers vollkommen im Einklang
stehen.

Auch betreffs der Histologie der Randwiilste stimme ich mit Pommer
im wesentlichen iiberein. Zweifellos spielt sich die Bildung der Rand-
wiilste an den Gelenkabschnitten, die Pomner bei seinen Untersuchun-
gen vorlagen, also an den groflen Extremitidtengelenken, fast aus-
schlieBliefflich in dem Sinne ab, dall durch Verknécherung des alten
Gelenkknorpels, die von subchondralen Mark- und GeféBriumen aus-
geht, die uns bekannten Knochenneubildungen zustandekommen.
Die periostalen bzw. synovialen knorpligen oder knorpeldahnlichen,
die alte Gelenkoberfliche iberzichenden Neubildungen kénnen aber
nach meinen Erfahrungen dabei manchmal doch ziemlich erheblich sein.
Man sieht auch bei weit fortgeschrittenen und umfangreichen Rand-
wiilsten Gefifle und Markridume in das von der Synovialmembran bzw.
vom Periost neugebildete chondroide Gewebe einwuchern und als
Folge davon Verkndcherung des letzteren. Uber gleichartige Befunde
berichtet in neuerer Zeit auch Azhauren®). Es ist ja schlieflich auch
begreiflich, daf, nachdem der alte Gelenkknorpel, der in seinem Wachs-
tum mit der fortschreitenden Verknécherung und Randwulstbildung
doch fast nie Schritt halten kann, durch knoécherne Umwandlung ver-
schwunden ist, an dessen Stelle von der Synovialmembran stammen-
des Gewebe treten mufl. Der weitere Ausbau schon linger bestehender
Randwiilste geschieht sehr héufig durch periostale und auch endostale
Resorptions- und Appositionsvorginge. Auch Bindegewebsknochen-
neubildungen kommen dabei vor.

Es gibt aber auch noch Randwiilste, die auf eine andere Weise zustande-
kommen als wie wir sie bisher kennen gelernt haben. Ich konnte diese
Randwulstbildungen an der Grundphalanx des linken Metatarsophalan-
gealgelenks II einer 46jihrigen Frau (Sekt.-Nr. 357/23. H. A1) fest-
stellen, an dem das Képfchen im Sinne einer Kohlerschen Krankheit
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verindert und mit einer Arthr. def. behaftet war. Hier ist die Bildung
des Randwulstes lediglich unter Zuhilfenahme von periostaler, vielleicht
auch noch synovialem Callusgewebe vor sich gegangen und ohne jed-
wede Beteiligung des hyalinen Gelenkknorpels.

In Verlingerung des Kapselansatzes erstreckt sich in der Richtung nach
dem Kopfchen zu, wie es an diesem Gelenkabschnitt Jogischerweise sein muf,
eine wahrscheinlich vom Periost ausgehende, etwa linsengrofie Calluswucherung,
deren Gewebsstruktur ganz das Aussehen der Cambiumschicht des Periosts be-
sitzt. Innerhalb dieses Callusbezirks befindet sich spongitser geflechtartiger
Knochen, der seinerseits Gefifle und Fasermark umschliet. An Serienschnitten
ist zu erkennen, daB die Gefiafle aus den urspriinglichen, mit Fettmark erfiillten
Markréumen dorthin vorgewuchert sind. Wahrend in einem Teil der Priparate
das Spongiosagebiet des Randwulstes durch Callusgewebe von den alten sub-
chondralen Markréumen vollkommen abgeschlossen ist, 148t sich in anderen Schnit-
ten eine offene Verbindung zwischen neuen und alten Markrdumen, und ein un-
unterbrochenes Ineinanderiibergreifen beider Spongiosabezirke feststellen. Aus-
giebige Resorptions- und vor allen Dingen Appositionsvorginge von Seiten des
Fasermarks weisen auf den in vollem Gange und teilweise auch schon vollendeten
Umbau des Bindegewebsknochens in lamelliren Knochen hin.

Wir sehen also daraus, daf die Histogenese der Randwiilste nicht
immer eine einheitliche ist. Die Gewebsstruktur dieser Gebilde wird
wohl stets davon abhéngig sein, nach welcher Richtung hin und in
welches Gewebe hinein die subchondralen Mark- und Gefafirdume vor-
dringen. Da dieser Vorgang ja sehr wahrscheinlich nur in Abhingigkeit
von gewissen Druck- und Zugspannungen einsetzen wird, diese Span-
nungen aber je nach der Lage der Umsténde wechseln bzw. an solchen
Stellen am meisten zum Ausdruck kommen kénnen, die nicht inner-
halb des Bereichs des hyalinen Gelenkknorpels liegen, so kann auch
der histogenetisch verschiedenartige Charakter der Randwulstbildungen
nicht verwunderlich erscheinen. Im Grunde genommen handelt es
sich ja bei den obenerwihnten Knochenhockerbildungen am Schenkel-
hals, die sich nach der Art der endochondralen Ossification ausbilden,
um ganz die gleichen Vorginge und auch die gleichen Knochenaus-
wiichse, wie wir sie bei den Randwiilsten vor uns sehen. Soviel steht
jedenfalls fest, daB die Randwiilste in der Hauptsache einer vom sub-
chondralen Gewebe ausgehenden Verknécherung des Gelenkiiberzugs,
sei er nun welcher Art er wolle, ihre Entstehung verdanken, und inso-
fern hat Pommer im Prinzip auch ihre wahre Natur richtig erkannt.

Statistische Erhebungen.

Bevor ich zur zahlenmiBigen Auswertung meines Materials {ibergehe,
mochte ich die Gesamtheit meiner Falle geordnet nach Zahl, Alter und
Geschlecht mitteilen. Im ganzen handelt es sich um 1002 Leichen im
Alter von 15—95 Jahren.

Alter 1519  20—929  30—39 40—49  50—59 60—69  W—79  §0—9

8 15 70 40 70 100 100 89 16
e 17 50 62 61 55 90 112 55
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Im folgenden will ich zun#ichst versuchen, einen Uberblick tber die
Hiufigkeit und Lokalisation der arthritischen Verdnderungen an den
einzelnen Gelenken zu geben. In Ubereinstimmung mit der Mehrzahl
aller bisherigen Mitteilungen sah auch ich das Kniegelenk am haufig-
sten von krankhaften Prozessen befallen.

Kniegelenk.

An erster Stelle steht hier die Patella. Vor allem Si;ld es, wie auch schon
Weichselbaum?) berichtet, die zentralen und medialen Abschnitte, die einer Quel-
lung, Auffaserung und Zerkliftung unterliegen und von Knorpelusuren bevorzugt
werden. Die fortgeschrittenere Auffaserung, die meist mit Substanzverlust und
Reduktion des Knorpels einhergeht, zieht sich gewohnlich vom medialen bis zum
lateralen Knorpelknochenrand hin; die an den oberen Rand grenzende Knorpel-
fliche bleibt fast stets am lingsten verschont, weniger oft die unteren Gelenk-
knorpelabschnitte. Entsprechend der Bevorzugung der eben genannten Teile
der Patella befinden sich auch bei geringgradiger oder mittelstarker Arthr. def.
Schiliffflichen an diesen Stellen, wihrend in hochgradigen Fallen die ganze Knie-
scheibe von einer groBen. Schlifffliche eingenommen sein kann. Die Patella hat
in diesen Fillen statt ihrer normalen konvexen Wélbung eine konkave tellerartige
Beschaffenheit; ihre Rénder erscheinen in Form von meist etwas flachen Rand-
wiilsten besonders in der Richtung der Gleithewegungen, also nach oben und unten
zu, aber auch gewohnlich nach den Seiten hin ausgezogen. Die Randwiilste an
der Patella neigen besonders leicht dazu, abzubrechen, um dann zu freien Gelenk-
kérpern zu werden; jedenfalls sieht man hiufig, daf die Randwulstbildungen nur
noch durch lockere Bindegewebsziige mit der Gelenkfliche im Zusammenhang
stehen.

Am Femurknorren wird am haufigsten die Facies patellaris und die der Fossa
intercondyloidea zu gelegene Knorpelfliche des medialen Condylus von arthri-
tischen Veranderungen befallen. An der Facies patellaris sieht man im allgemeinen
entweder eine gleichmaBige diffuse Auffaserung und dadurch bedingte Reduktion
des Knorpels oder aber auch eine lingliche umschriebene Quellung und rissige
Zerkliftung des gequollenen Knorpels in der Rinne der Facies patellaris; es scheint,
als ob im letzteren Falle mit Riicksicht auf die Ausdehnung und den Verlauf der
Risse der Knorpel von seitlich oben her zusammengepreBt wird und dadurch unter
besonders starkem Druck steht. Auflerdem kommen an der Facies patellaris nicht
selten nmschriebene, durchschnittlich linsengrofe Quellungen und Auffaserungen
und entsprechend groBe, tiefe, vielfach mit sehnig-weiBilichem Bindegewebe iiber-
zogene Usuren vor, die sich meistens am Ubergang der Facies patellaris in den
medialen Femurcondylus befinden. Die erkrankten Knorpelabschnitte an der
Fossa intercondyloidea des medialen Condylus weisen gewdhnlich eine Quellung,
sammetartige Trilbung, Auffaserung und Zerkliiftung auf; diese Verinderungen
setzen sich in weiterer Folge auch auf die Gehfliche des medialen Condylus fort.
Ganz gleichartig, jedoch an Hiufigkeit der Schidigungen dem letzteren nach-
stehend verhalt sich der laterale Femurcondylus.

Quellung und Auffaserung des Knorpels an den Tibiakondylen ist
fast ebenso haufig wie an der Patella; ganz auffallend bevorzugt sind
hier die der Eminentia intercondyloidea zu gelegenen Knorpelabschnitte
und vor allem der laterale Tibiacondylus. Den Grund fiir die dem
Knorpel der Patella und des lateralen Tibiacondylus eigene Veranlagung

zu arthritischen Verdinderungen sieht Weickselbaum?) in besonderen
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strukturellen Verh#ltnissen, die durch den lockeren, schwammigen Bau
dieses Xnorpels und die fibrillire Beschaffenheit seiner Grundsubstanz
zum Ausdruck kommen sollen. Ich fiir meinen Teil glaube, daf in dieser
Hinsicht die exponierte Lage der Patella dicht unter der Haut und ihre
im Vergleich zu anderen Gelenkabschnitten viel stéirkere mechanische
Inanspruchnahme weit hoher zu bewerten ist als die besondere Struktur
ihres Knorpeliberzugs.

Selbstverstéindlich konnen degenerative Knorpelveranderungen und
Usuren gelegentlich an jeder Stelle des Gelenkes auftreten, auch ohne
daf die bisher aufgefiihrten bevorzugten Knorpelabschnitte erkrankt sein
miissen. Die Menisken des Kniegelenks sowie die Ligamenta cruciata
unterliegen ebenso wie der Gelenkknorpel selbst und unter den gleichen
Bedingungen einer Zerfaserung und Zerkliftung. Verfettung der Me-
niscuszellen scheint im hoéheren Alter sehr haufig vorzukommen. Bel
ausgesprochener Arthr. def. kénnen die Menisken und die Bénder
weitgehend zerstort werden.

Die durch Resorption bedingten Veréinderungen des Kniegelenks
trifft man am haufigsten am medialen Knorpelknochenrand bzw. an der
medialen Seitenfliche der Patella an, sie finden sich aber auch nicht
selten am unteren Rand der Patella und gelegentlich an ihrem ganzen
Umfang. Die Synovialmembran kann hier und zwar besonders medial
sehr weit auf die Gelenkknorpeloberfliche tibergreifen und unter Um-
stinden das ganze mediale Drittel der letzteren einnehmen. An Stelle
des Knorpels sieht man eine meist ziemlich dicke, sehnig-glinzende
Bindegewebshaut, die bei tiefgreifender Resorption gegentiber der
ibrigen Gelenkfliche eingesunken ist und, wie schon bemerkt, bei hin-
zutretender degenerativer Arthritis bzw. Arthr. def. gequollen und
zerfasert sein kann. An der Grenze zwischen Facies patellaris und me-
dialem Femurcondylus und zwar an der der Fossa intercondyloidea
gegeniiberliegenden Seite wuchert sehr oft die Synovialmembran auf
den Gelenkknorpel iiber, weniger haufig an der entsprechenden Stelle
des lateralen Femurcondylus. Dreieckige, tief bis in den Knochen
hineinreichende Resorptionsdefekte konnte ich im Bereich der gleichen
Stellen an beiden Kondylen wiederholt beobachten.

Am vorderen Rand der Tibiakondylen sind Aufsaugungsvorginge
haufig; sie offenbaren sich hier meist dadurch, daf der Knorpel am
Rand der Gelenkfliche durch Knochengewebe ersetzt wird, das als
briunlich-gelblicher, nur mit einer diinnen Bindegewebshaut iiber-
zogener Streifen zutage liegt. Es handelt sich dabei offenbar um die
gleichen Erscheinungen, wie sie auch am unteren und seltener am
oberen Rand der Patella und an den #ufleren Réndern beider Femur-
kondylen in annahernd gleicher Haufigkeit aufzutreten pflegen. Am
unteren Rand der Patella und am vorderen Rand beider Tibiakondylen
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sieht man gelegentlich eine Reduktion der knorpeligen Gelenkfliche
verbunden mit einem mehr oder weniger vollkommenen, mitunter auch
iibertriebenen Ersatz durch Knochengewebe. Wieweit die Reduktion

nicht nur der knorpeligen Ge-
lenkfliche, sondern auch des
knochernen Anteils eines Ge-
lenkendes gehen kann, zeigt
die Abb. 15.

Das Préiparat ist dem linken
Kniegelenk einer 57 jihrigen, an den
Folgen einer chronischen Endokar-
ditis verstorbenen Aufwérterin ent-
nommen. Man sieht, daB die Patella
an ihrem seitlichen Rand gegeniiber
der Norm eine ganz ungewdhnliche
Beschaffenheit aufweist; hier ist ein
Teil des Knochens und Knorpels
weggefressen. Ebenso sind die Um-
risse am seitlichen Rand des lateralen
Condylus und zu einem kleinen Teil
auch am Rand des medialen Femur-
condylus verwischt; auch hier liegt
eine betriachtliche Knochen- und
Knorpelresorption vor. Die Facies
patellaris des unteren Femurendes
erscheint im Originalpréparat sehr
tief ausgehohlt, was allerdings in der
Abbildung nicht sehr deutlich zum
Ausdruck kommt. Alle durch Resorp-
tion reduzierten Stellen des unteren
Femurendes sind von einer der
Synovialmembran durchaus glei-
chenden, undurchsichtigen Haut
iiberzogen, wahrend am seitlichen
Rand der Patella der Knochen
durch eine feine Bindegewebs-
membran durchschimmert,.

Impressionen an den Fe-
murkondylen, inshesondere an
ihren hinteren Abschnitten,
kommen auch ohne erkenn-
bare Schidigung des Gelenk-
knorpels und der subchondra-

len Knochengebiete in sel-

Abb. 15. Ausgedehnte flichenhafte Resorption an

der Patella, der Facies patellaris und dem lateralen

Femurcondylus. Tiefe Einbuchtung der Facies

patellaris. Linkes Knie. 57 Jahre, weiblich. Sekt.-
Nr. 886/28. H, ATIIL

Abb. 16. Impressionen an den Gelenkflichen beider

Femurkondylen. Scharf nmschriebener Resorptions-

defekt am Gelenkknorpelrand des lateralen Condylus.

Linkes Femurende. 85 Jahre, weiblich. Sekt.-Nr.
199/24. H. ATIL

tenen Fiallen vor. Xs ist wohl anzunehmen, daB sie durch Druckkrifte
bewirkt werden, die infolge ungewthnlicher funktioneller Beanspruchung
des Gelenks, und zwar wahrscheinlich infolge mangelhafter scherender
Bewegung in dieser Form zur Geltung kommen kénnen. In der Abb. 16

Virchows Archiv. Bd. 260.
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sieht man maBige Impressionen an den Gelenkflichen beider Femurkon-
dylen. Es handelt sich hier um das linke untere Femurende einer 35jih-
rigen Tischlermeistersehefrau, die an einer multiplen Sklerose erkrankt
war. Die ausgefressen erscheinende Stelle am seitlichen Rand des lateralen
Condylus stellt einen scharf umschriebenen Resorptionsdefekt dar.
Knorpelschadigungen oder ungewchnliche Befunde im Knochen (z. B.
Osteoporose), die in sichtbarer Weise auf eine Elastizitatsverminderung
schlieBen lassen konnten, fehlen in diesem Falle.

Auber diesen Impressionen gibt es an den Femurkondylen noch Ver-
dnderungen, die in einer gleichméBigen Abflachung und Verbreiterung
ihrer Gehfldchen bestehen. Ich habe sie wiederholt an Gelenken gesehen,
wo weder am Knorpel noch am Knochen krankhafte Veranderungen
nachzuweisen waren; dagegen fanden sich in der Regel randwulst-
ahnliche Bildungen. Vielleicht sind diese Befunde in Parallele zu setzen
mit den Deformierungen an den Metatarsusképfchen bei der Kohler-
schen Krankheit, vielleicht sind sie auch nur als Folge von Anpassungs-
vorgangen gegeniiber abnormen Druckkriften aufzufassen oder auch
als Folge eines sonst normalen, jedoch auf einen ungewshnlich weichen
Knochen wirkenden Druckes, wie das z. B. bei der Spiitrachitis oder
der Osteomalacie der Fall sein konnte. Im Gegensatz zu den vorher
genannten Impressionen miissen aber hier scherende Kréfte in aus-
reichendem Mafle vorhanden gewesen sein.

Uber die Haufigkeit und Lokalisation der arthritischen Verinde-
rungen im Kniegelenk mdgen die Zahlen in der folgenden Tabelle Auf-
schluf geben. Die kleingedruckten Zahlen bedeuten die Anzahl der
an dem betreffenden Gelenkabschnitt gesehenen Schidigungen. Aus
diesen kleingedruckten Zahlen und der in der 2. Spalte stehenden
Gesamtzahl der untersuchten Gelenke ergibt sich der Prozentsatz, der
in jedem Fach durch die groBgedruckte Zahl angegeben ist. Die letzte
Spalte soll das Uberwuchern der Synovialmembran auf die medialen
Abschnitte der Patella zeigen. Auf die Stérke der Verdnderungen ist
in nichster Tabelle keine Riicksicht genommen.

Der Gesamteindruck, den die obige Aufstellung macht, ergibt ohne
welteres, dall die Haufigkeit der tibrigens fast ausschlieBlich der pri-
maren degenerativen Arthritis bzw. Arthr. def. zugehérigen Verdnde-
rungen mit zunehmendem Alter an allen Gelenkabschnitten in ununter-
brochenem MaBe fortschreitet. Dieses Ansteigen bezieht sich aber nicht
nur auf die quantitative, sondern auch auf die qualitative Ausdehnung
der krankhaften Prozesse. Wenn die gleichmafig ansteigende Kurve
z. B. an der Patella und am medialen Tibiacondylus stellenweise durch
kleine Zacken nach unten zu unterbrochen wird, so ist das wohl auf das
zufallige Zusammentreffen gehdufter, vom Durchschnitt etwas ab-
weichender, gleichartiger Fille zuriickzufithren, mit denen man ja bei
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370 250 112 310 170 300 260
70—79 | 400 | 925 | 625 | 28 5 | 425 | 75 65
142 104 54 130 78 122 114
80—95 | 142 | 100 | 732 | 38 91,5 | 55 86 80

der Aufstellung von Statistiken, die meistens nur eine beschrankte An-
zahl von Fallen umfassen, stets rechnen mufl. Doch diirfte dadurch das
Gesamtbild wohl kaum getriibt werden. Der Umtstand, dali das Auf-
treten der Synovialmembran an der medialen Patellarfliche zwischen
dem 50. und 80. Lebensjahr an Hiufigkeit gegenitber dem 5. Lebens-
jahrzehnt zuriicktritt, ist zum Teil wohl damit zu erklidren, daB alle
die Falle, bei denen ausgesprochene Knochenschliffflichen an der
Patella vorhanden waren, der Knorpel und die Synovialmembran also
ginzlich fehlten, fiir die diesbeziigliche Auswertung nicht zu gebrauchen
waren, im wesentlichen jedoch damit, dall an meinem Material diese
Befunde eben spirlicher waren. Kurz zusammengefal3t wiirde sich also
aus dieser Tabelle folgendes ergeben: Die degenerativen Knorpel-
verdnderungen im Kniegelenk treten am hdufigsten an der Patella auf,
sodann an der Facies patellaris des unteren Femurendes und am lateralen
Tibiacondylus, wobei der letztere gegeniiber der Facies bis zum 70. Le-
bensjahr den Vorrang genielit, dann aber dieses Verhaltnis sich in um-
gekehrtem Sinne weiterbewegt; in weiterer Folge kommt der mediale
Femur- und mediale Tibiacondylus, deren gegenseitiges Verhalten
das gleiche ist wie an der Facies patellaris und am lateralen Tibia-
condylus; an letzter Stelle steht der laterale Femurcondylus, der dbrigens
von Weichselbaum?) gleich nach der Patella, also an 2. Stelle genannt
wird und worin infolgedessen meine Untersuchungsergebnisse mit denen
Weichselbaums im Widerspruch stehen.
38*
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Die nachste Tabelle soll die Haufigkeit der degenerativen Arthritis
bzw. Arthr. def. im Kniegelenk vor Augen fithren. Unter geringer
Arthritis verstehe ich hierbei die mit bloBem Auge sichtbaren Triibungen
und geringe oberflichliche Auffaserungen des Knorpels, wihrend zur
méfligen Arthritis schon eine deutliche Zerkliiftung und Zerfaserung
gefordert wird. Bei der starken Arthritis ist der Gelenkknorpel in aus-
gedehntem Malle zerkliftet und aufgefasert und meist in seiner Dicken-
ausdehnung herabgesetzt. Unter die geringe Arthr. def. werden alle die
Falle einbezogen, die bei gleichzeitig deutlich erkennbarer Schidigung des
Gelenkknorpels Randwulstbildungen aufweisen; die miafiige Arthr. def.
umfalBt die mit Schliffflichen und stirkeren Randwiilsten ausgezeich-
neten Gelenke. Eine starke Arthr. def. wird nur bei Vorhandensein
von schweren Verunstaltungen mit Schliffflichen, Randwillsten usw.
anerkannt. Ks liegt in der Natur der Dinge, daf} diese Trennung in ver-
schiedene Grade in den wenigsten Fillen eine scharfe ist, da, wie jeder
Erfahrene weill, die hier zu beobachtenden Bilder fast stets flieBende
sind. Doch glaube ich, dafl durch eine solche Klassifizierung, wenn sie
auch mehr oder minder subjektiv ist, doch wenigstens annahernde
Anhaltspunkte gegeben werden kénnen.
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In dem einen Fall von starker Arthr. def. zwischen dem 30. und 39. Lebensjabr
handelt es sich um ein 34jahriges Fraulein (Sekt.-Nr.214/24, F.), bei dem nur
beide Kniegelenke so schwer erkrankt waren, dagegen an den iibrigen Gelenken
teils gar keine teils nur eine leichte degenerative Arthritis vorlag. Die Arthr. def.
in beiden Kniegelenken ist hier bedingt durch eine vorhergegangene akute Gelenk-



Uber die Arthritis deformans. H89Y

entziindung; sie ist also sekundarer Natur und fallt fiir die idiopathische Arthr.
def. statistisch nicht in die Wagschale. Ebensowenig ist der Fall von starker Arthr.
def. zwischen dem 40. und 50. Lebensjahr (45 Jahre ménnlich. Sekt.-Nr. 503/23.T.)
fiir die idiopathische Arthr. def. zu verwerten, da hier das Leiden durch einen
alten Oberschenkelbruch verursacht war, was daraus hervorgeht, dafl abgesehen
vom rechten Hiuft- und Kniegelenk alle iibrigen Gelenke fast vollig unver-
sehrt waren.

Die chronische adhisive Polyarthritis betrifft ausschlieBlich weib-
liche Individuen, die nach der Anamnese durchweg im Klimakterium
erkrankt sein sollen. Bei allen Frauen waren neben den groBen be-
sonders auch sémtliche kleinen Gelenke befallen bzw. versteift. ~Der
Kliniker wiirde diese Fille heutzutage wohl als ,,endokrine‘ Arthritis
ansprechen. '

Zum Studium gewisser Fragen, die insbesondere in das Gebiet. der
Atiologie und zum Teil auch der Pathogenese der primaren degenerativen
Arthritis und Arthr. def. fallen, halte ich es fiir durchaus wiinschens-
wert, fiir das ménnliche und weibliche Geschlecht getrennte statistische
Untersuchungen zu besitzen. In den beiden folgenden Ubersichtstafeln
ist diese Trennung durchgefiihrt; zunichst das Ergebnis meiner Fest-
stellungen iiber den Grad und die Haufigkeit der degenerativen Schadi-
gungen im Kniegelenk beim ménnlichen Geschlecht.
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Beim weiblichen Geschlecht stellen sich diese Verhaltnisse folgender-
mafen dar:
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Wenn die allgemein verbreitete Anschauung, daBl das ménnliche
Geschlecht von der Arthr. def. weit haufiger befallen sei als das weib-
liche, richtig wére, dann milten die Zahlen in den beiden vorstehenden
Tabellen zum grofen Teil falsch sein. Ein Vergleich dieser Zahlen er-
gibt, dal} zwar die Manner bis etwa an das 60. Lebensjahr heran fiir die
degenerative Arthritis im allgemeinen héhere Hundertsitze aufweisen
als die Frauen, dafl aber von diesem Zeitpunkt ab das Zahlenverhaltnis
sich sehr zuungunsten des weiblichen Geschlechts sndert. Nun ist
allerdings zu beriicksichtigen, dafl die Anzahl der untersuchten Falle
besonders nach dem 80. Lebensjahr eine relativ geringe und beim
minnlichen Geschlecht eine geradezu ungeniigende ist; es wire deshalb
verkehrt, daraus allzu weitgehende oder gar verallgemeinernde Schliisse
zu ziehen. Dazu sind weitere und umfangreichere Untersuchungen
notig. Doch hat es den Anschein, dall nach den je etwa 200 Fillen
zwischen dem 60. und 80. Lebensjahr auch fiir die hochsten Lebensjahre
sich keine umwalzenden Abweichungen mehr ergeben werden. Dal
unter den 80—95Jahrigen die Frauen so viel zahlreicher vertreten sind
als die Manner, ist hauptsichlich wohl darin begrindet, daf das weib-
liche Geschlecht durchschnittlich ein hoheres Lebensalter erreicht als
das minnliche. Die wichtigste Folgerung, die sich aus den beiden letzten
Vergleichstabellen ziehen 148t, ist, dal die Arthr. def. im htheren Lebens-
alter beziiglich ihres zahlenmiafBigen und gradartigen Auftretens zum
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mindesten keinen Unterschied zwischen ménnlichem und weiblichem
Geschlecht macht.

Endlich méchte ich noch ganz kurz iiber die graduelle Verteilung
der degenerativen Arthritis bzw. Arthr. def. im rechten und linken
Kniegelenk berichten. 490mal= 499%, also fast in der Hilfte aller
Fille, befanden sich beide Kniegelenke in einem gleichartigen Zustand,
350 mal = 359, war das Leiden auf der rechten Seite stirker, wihrend in
160 Fallen = 169, der Grad der Erkrankung im linken Kniegelenk
iiberwog.

Hiiftgelenk.

Hinsichtlich der Haufigkeit der arthritischen Erkrankung steht das Hiift-
gelenk weit hinter dem Kniegelenk zuriick. Der Lieblingssitz der degenerativen
Schédigungen befindet sich hier im Bereich des Foveagebietes bzw. dessen niherer
Umgebung. Der Grund dafiir ist vielleicht darin zu suchen, daB hier einerseits
2 in ihrer Morphologie und wahrscheinlich auch in ihrer Reaktion auf funktionelle
Beansgpruchung verschiedenartige Gewebe ineinander iibergehen, auf der andern
Seite wird man dabei auch an den Reibungseffekt des Ligamentum teres denken
miissen. Die Veriinderungen, die man im und am Foveagebiet am hiunfigsten anzu-
treffen pflegh, bestehen in einer Quellung und Auffaserung des hyalinen Knorpels
und des die Fovea iiberzichenden Bindegewebes, das in seiner Form und Beschaffen-
heit dem Gewebe der Gelenkkapsel gleichkommt, weshalb auch Weichselbaum )
von ihm als einem synovialen Uberzug spricht. Diese Schidigungen fithren sehr
oft zu mehr oder weniger flachen Usuren, die ihrerseits meistens von einer sehnig-
glanzenden Faserhaut iiberzogen sind oder auch abgehobene, dissezierte Rander
aufweisen konnen. In fortgeschritteneren Fillen kann es zur partiellen oder vollstin-
digen Verknécherung der Fovea kommen, wobei teilweiser oder auch vélliger Verlust
des Ligamentum teres nicht selten ist. Zirkulire, um die Fovea herum verlaufende
Knorpel- und Knochenschlifflichen sind bei der ausgesprocheneren Arthr. def.
haufige Befunde. Die Randwulstbildungen an der Fovea, die bei fortschreitender
Entwicklung schlieBlich zu der erwahnten totalen Verknocherung fithren kéunen,
entstehen ebenso wie an andern Gelenkabschnitten durch eine von vorwuchernden
Mark- und GefiBrdumen eingeleitete Verknocherung des Gelenkknorpels bzw. des
dabei meist verdickten synovialen Uberzugs. Letzterer beteiligh sich bei diesen
Bildungen auflerdem, wenn auch nur in geringem MalBe, durch direkte Anlagerung
von Knochengewebe an die oberflachlichen Knochenbalkchenschichten. Randwulst-
bildungen an der Fovea kommen vor, ohne da8 solche an den abhingigen Knorpel-
knochenrsindern des Schenkelkopfes vorhanden sein miissen, auch kann dabei der
Gelenkknorpelitberzug des Femurkopfes mit Ausnahme der an die Fovea angren-
zenden Gebiete vollkommen unversehrt sein. Wir diirfen daher in solchen Fillen
wohl mit Recht eine isolierte Arthr. def. der Fovea des Schenkelkopfes anerkennen.

Eine geringgradige, etwa 1markstiickgroBe, flache Impression der zentralen
Abschnitte des Schenkelkopfes ohne wesentliche Deformierung bei einem nur
wenig und ganz oberflichlich aufgefaserten Knorpeliiberzug konnte ich bei einem
64jahrigen Schneider (Sekt.-Nr.271/24. H. ATIL.) beobachten. Die zugehérige
Pfanne war von normaler Beschaffenheit. Ob es sich dabei um die Wirkung einer
Perthesschen Krankheit handelt oder etwa wie an den Femurkondylen um das
Ergebnis eines lingeranhaltenden iibermiBigen Drucks auf einen normal harten
Knochen oder auch eines normalen Drucks auf einen ungswshnlich weichen
Knochen, kann ich nicht entscheiden. Die subchondrale Knochenschicht war
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Jediglich eingedellt, ohne sonst irgendwelche krankhafte Krscheinungen darzu-
bieten.

Die Knorpelschadigungen am Schenkelkopf treten ihrer Haufigkeit nach nichst
der Fovea am medialen vorderen, sodann am medialen hinteren Quadranten auf,
am sparlichsten sind sie am lateralen vorderen und lateralen hinteren Quadranten
zu sehen; die beiden letzten Abschnitte geben sich in dieser Hinsicht allerdings nur
wenig nach. Die arthritischen Verinderungen in allen diesen Bezirken kommen
im allgemeinen demen an der Fovea ziemlich gleich. UnregelmiBig begrenzte,
flache, manchmal auch durch Resorption von der Synovialmembran ans bedingte
Usuren am Knorpelknochenrand sind h&ufig. Die Bevorzugung der medialen Halfte,
insbesondere des medialen vorderen Quadranten, ist zum Teil vielleicht ebenfalls
auf mechanische Einwirkungen voxn Seiten des Ligamentum teres suriickzufiihren.
Bei ausgesprochener Arthr. def. finden wir am Hiiftkopf im allgemeinen 2 ver-
schiedene Arten von Verunstaltungen; die eine ist gekennzeichnet durch eine ling-
liche walzenférmige Gestalt, die andere durch eine abgeplattete pilzartige Form
des Kopfes. Sind die dabei gewdhnlich vorhandenen Knochenschliffflichen sehr
ausgedehnt, so ist meist von einer Fovea und einem Ligamentum teres nichts mehr
zu sehen. Auffallend ist, daf in manchen Fallen sowohl bei der Walzen- als auch
bei der Pilzform der ganze Hiiftkopf um ein betrichtliches grofier und voluminéser
ist, als es unter normalen Verhiltnissen der Fall sein diirfte, wahrend in anderen
Fallen gerade das Gegenteil zutrifft. Nun kann man ja wohl annehmen, da bei
uneingeschranktem Gebrauch des Gelenks und lebhaften Wucherungsvorgingen
eine Hypertrophie eintreten wird, dagegen im umgekehrten Falle, also bei mangeln-
der oder ungentigender Beanspruchung und herabgesetzter Neubildungskraft des
Organismus eine Atrophie sich ergeben muB; doch ist es natiirlich sehr fraglich,
ob diese Volumensunterschiede auch tatsichlich immer durch soleche Faktoren
bedingt sind oder ob hier nicht vielmehr auch noch andere, uns vorliufig noch un-
bekannte Verhiltnisse mit am Werke sind. Wie es kommt, daf3 hier die walzen-,
dort die flache pilzférmige Gestalt das Produkt der Arthr. def. darstellt, dariiber
vermag ich keine sichere Antwort zu geben; vielleicht spielen dabei Variationen
im priméaren physiologischen Aufbau des gesamten Gelenks eine Rolle mit, mog-
Licherweise auch verschiedenartige Stellungen des Schenkelhalses (eine linglich-
rundliche Form konnte ich wiederholt an nicht arthritisch veranderten Schenkel-
kopfen beobachten); es wire auch theoretisch denkbar, daff dabei eine tiberwiegend
einseitige Beanspruchung (Streck- oder Beugebewegungen) von EinfluB sein kénnte,
doch waren durch vergleichende Beobachtungen aus verschiedenartigen Berufen
keine Anbaltspunkte dafiir zu gewinnen.

Die Resorptionsvorginge am Schenkelhals und am Kopthalsrand treten vor-
wiegend an den unteren (medialen) und vorderen Teilen auf, seltener am iibrigen
Umfang. Von den Ergebnissen ihrer Tatigkeit (Resorptionsrandwiilste, Hocker-
bildungen) war schon die Rede. In einer von mir veréffentlichten Mitteilung!$),
in der ich gegen die von Bonn verfochtene ossale Genese der Arthr. def. bei einem
Fall von traumatischer Hiiftgelenksluxation Stellung nahm, ist es leider infolge
eines Druckfehlers nicht zum Ausdruck gekommen, dal die Resorptionsrandwiilste
ebenso wie am Schulter- auch am Schenkelkopf vorkommen (statt Schenkelkopf
steht dort Gelenkkopf). Die Resorptionsrandwiilste konnen nicht nur bei alten
Leuten, sondern auch bei Individuen in den mittleren Lebensjahren auftreten.
Wie Bonn dazu kommt, in seiner Entgegnung noch besonders zu betonen, daf
diese Gebilde nur alten Leuten eigen seien, ist mir nicht verstindlich, da ich in
meiner Mitteilung dariiber nichts ausgesagt habe.

Die arthritischen Veranderungen an der Pfanne des Hiiftgelenkes
unterscheiden sich von demen anderer gréferer Gelenke in makro-
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skopischer und mikroskopischer Hinsicht grundsétzlich nicht. Auffase-
rung, Quellung und Zerkliiftung des Knorpels, verschiedenartige Knorpel-
usuren kommen hier ebenso wie am Hiiftkopf vor, wenn auch bei weitem
seltener als dort. Die lateralen (hinteren) Abschnitte scheinen, soweit
ich aus meinen dariiber gefithrten Aufzeichnungen ersehen kann, haufiger
befallen zu sein als die nach medial vorne zu gelegenen Teile. Die Arthr,
def. der Hiiftpfanne, die in neuerer Zeit von J. F. Lang?®) in einer aus-
fiihrlichen Abhandlung beschrieben worden ist, ist, was die Art der
Deformierungen anbelangt, stets der Form des Kopfes angepaBt. Es
begegnen uns hier also ebenfalls zwei Hauptarten von Verunstaltungen,
ndmlich die abgeplattete, mit einem flachen Teller zu vergleichends,
und die linglich-eiformige Gestalt. Lang fiigt diesen beiden Hauptarten
noch eine dritte hinzu, bei der die Pfanne blasenformig ins Becken
hineinragt. Ich halte das fiir iberfliissig und mochte diese dritte Form
nur als ein weit fortgeschrittenes Stadium der zweiten Hauptart be-
trachten. Die langlich-ovale Vertiefung der Pfanne, sowie die ent-
sprechende walzenférmige Gestalt des Kopfes konnte ich im Gegensatz
zu Lang, der diese Formen fiir sehr selten halt, an meinem Material auf-
fallend haufig vorfinden und zwar ofters als die flache abgeplattete Form.

Bei der Bildung der Randwiilste an der Hiiftpfanne ist die aus
Faserknorpel bestehende Pfannenlippe weitgehend beteiligt; in hoch-
gradigen Fillen von Arthr. def. fallt sie, wie allseitig bestatigt wird,
einer vollkommenen, vorwiegend von den Markriumen ausgehenden
Verknocherung anheim. Randwulstbildungen an den Réndern der
Fossa und Incisura acetabuli spielen bei der Arthr. def. der Hiift-
pfanne ebenfalls eine nicht unbedeutende Rolle; nicht. selten ist die
Fossa und Incisura acetabuli von Knochenmassen ginzlich ausgefiillt,
die ihrerseits wieder das Bild einer eburnierten Knochenschlifffliche
darbieten konnen. Bei der walzenférmigen Deformierung konnen in
seltenen Fillen die Pfannenrinder durch ausgedehnte Randwulst-
bildungen den Kopf derartig umklammern, daB eine Bewegung im Hiift-
gelenk nicht mehr moglich ist, trotzdem keinerlei. Verwachsungen
bestehen. Geringe Grade von Vortreibung der zentralen Abschnitte der
Hiiftpfanne ins kleine Becken sind bei der walzenférmigen Deformierung
fast regelméfig zu sehen. Eine sogenannte zentrale Luxation, wo also
der Hiiftkopf durch den stark verdiinnten Boden ins Becken durch-
gebrochen ist, konnte ich nur in einem einzigen Falle von schwerster
Arthr. def. beobachten, und auch hier ragte nur die Kuppe des Kopfes
durch’ den Pfannenboden durch; wiederholt dagegen sah ich solche
Falle bei Tuberkulose und Osteomyelitis der Hiiftpfanne, ohne dafl dabei
eine wesentliche Arthr. def. vorlag.

Das Ligamentum teres sowie die Pfannenlippe unterliegen ebenso wie
die Menisken und Ligamenta cruciata des Kniegelenks degenerativen
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Prozessen. Die Resorptionsdefekte an der Hiiftpfanne sind im allgemei-
nen auf die Réander der Fossa und Incisura acetabuli beschrinkt.

Bei der Arthr. def. des Hiiftgelenks kommen am Trochanter major
Bildungen vor, die sowohl ihrem makroskopischen Aussehen als auch
ihrer Histogenese nach den Randwulstbildungen an den Gelenken an die
Seite zu stellen sind. Es handelt sich um warzige Auswiichse und hécke-
rige Gebilde, die mit einem Knorpeliberzug versehen sind. Dieser
Knorpelitberzug besteht grolitenteils aus Faser-, teilweise auch aus
hyalinem Knorpel; er setzt sich mitunter zum Teil auch noch auf die
am Trochanter ansetzenden Muskelsehnen und Gelenkkapselhiillen
fort. Die Auswiichse und Hocker sind histologisch bedingt durch eine
endochondrale Verknocherung des Knorpelitberzugs. Ursichlich sind
diese Gebilde wohl hervorgerufen durch mechanische Zerrungen und
Dehnungen des Periosts, wodurch es zur Bildung von Knorpel und zu
dessen sekundérer Verknocherung kommt.

Auf die gleiche Weise sind Knochenauswiichse zu erkliren, die
ebenfalls bei der Arthr. def. des Hiiftgelenks am Collum femoris mit-
unter auftreten und die, wenn sie als vorspringender Sporn nahe dem
Rand der Pfanne gelegen sind, die Beweglichkeit sehr stark beeintréch-
tigen konnen. Mit Knochencalluswucherungen bei Schenkelhalsfrak-
turen haben diese Gebilde nichts zu tun.

Bevor ich mich mit statistischen Erhebungen am Hiiftgelenk be-
fasse, mochte ich noch kurz auf zwei Fille mit offenbar seltenen und
eigentiimlichen Versnderungen eingehen, die ihrem Aussehen und ihrer
Beschaffenheit nach am ehesten auf Entwicklungsstorungen zuriick-
zufiihren sind.

1. Bei einer 54 jahrigen Astrologin fand sich als Zufalligkeitsbefund an beiden
Hiiftkpfen eine der Breite und Linge nach dem Endglied des kleinen Fingers
entsprechende, gegen die iibrige Knorpelfliche ziemlich scharf abgesetzte 2 bis
3 mm tiefe Rinne, die sich in ihrem Verlauf der Incisura acetabuli anpaBt. Wie
die Abb. 17 zeigt, setzt sich diese Rinne nach dem medialen vorderen Quadranten
zu in einer Linge von ca. 1 cm als schmale, seichte Furche fort. Am Kopfhalsrand
ist in threm Bereich ein schmaler Streifen stehengeblieben, der auf gleichem Niveau
mit der tibrigen Gelenkfliche steht und von hyalinem Knorpel iiberzogen ist.

Der Uberzug der Rinne besteht aus einer feinen durchsichtigen Bindegewebs-
haut, die besonders in der Nahe der Fovea etwas weiBlich verdickt erscheint. Die
Gelenkknorpelrander sind am Ubergang in den Faserhautiiberzug der Rinne rund-
lich abgestumpft; der hyaline Knorpel in der niheren Umgebung der Rinne ist
in geringem MaBe oberflichlich aufgefasert, der ganze iibrige Gelenkknorpel da-
gegen glatt, spiegelnd und vollkommen unversehrt.

An der zugehérigen Pfanne ist die Fossa und Incisura acetabuli aulerordentlich
weit und tief; ausgedehnte, zum Teil flache, zam Teil sehr tiefgreifende und unregel-
miBig begrenzte Resorptionsdefekte sind am ganzen inneren Umfang der Facies
lunata zu erkennen. Am lateralen unteren Quadranten befindet sich besonders
deutlich an der linksseitigen Hiiftpfanne eine die Facies lunata in etwas schrager
Richtung durchziehende Furche, die sich an der zentralen Hilfte der Gelenk-
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knorpelfliche tief in das Knochengewebe eingefressen hat, an der sulleren Halfte
dagegen nur als oberflichliche, strichférmige, schmale Einsenkung des Pfannen-
knorpels zutage tritt. Der hyaline Knorpeliiberzug ist an der ganzen Pfanne glatt
und spiegelnd. Diese Defekte sind am Schenkelkopf und an der Pfanne auf beiden
Seiten vorhanden und symmetrisch lokalisiert, am Kopf ihrer GréB8e und Aus-
dehnung nach rechts stérker als links, an der Pfanne dagegen links etwas schirfer
als rechts ausgepragt.

Die Entstehung der Rinne am Hiiftkopf 148t sich ungezwungen durch Druck-
witkung des verhéltnism#fBig umfangreichen Ligamentum teres erkléren; eine
langere Zeit anhaltende abweichende Gelenkstellung, die méglicherweise noch auf
dag intrauterine Leben zuriickzudatieren ist, mufl dabei wohl angenommen werden.
Schwieriger ist es, fiir die Verinderungen an der Pfanne eine befriedigende Fir-
klarung zu finden. Ob die Tiefe und Weite der Fossa und Incisura acetabuli schon
durch die primére Anlage be-
dingt ist, oder ob die allge-
meine Ausweitung dorch Re-
sorptionsprozesse erst sekundér
stattgefunden hat, wage ich

Abb, 17. GroBer, durch Druck des Abb.18. Tiefe Furche in der Facies lunata der rechten
Ligamentum teres hervorgerufener Hiiftpfanne, wahrscheinlich hervorgerufen durch mangel-
Defekt am rechten Hiiftkopf. 54 hafte Verschmelzung der Sitzbein-Darmbeinfuge. 21 Jahre,
Jahre, weiblich. Sekt.-Nr. 711/23.F. ménnlich. Sekt.-Nr. 89/24. F.

nicht zu entscheiden; sicher scheint es mir, daf die umschriebenen und weit in
den Bereich der Facies lunata hineingreifenden Resorptionsdefelte erst im spéteren
Leben entstanden sind.

Der 2. Fall betrifft einen 21jihrigen Verwalter, bei dem sich an der sonst ganz
normalen Hiiftpfanne ebenfalls eine Defektbildung vorfindet, die wohl in gleichem
Sinne zu bewerten ist wie die Furche an der Pfanne des eben beschriebenen Falles,
nur daB sie hier viel augenscheinlicher hervortritt als dort. Wie aus der Abb. 18
zu ersehen ist, erstreckt sich von der Fossa acetabuli nach dem lateralen unteren
Quadranten zu eine nach auBen immer breiter werdende Furche, die in der Mitte
der Facies lunata am tiefsten ist und hier bis weit in das subchondrale Knochen-
gewebe hineinreicht.

Die Furche ist von einer feinen Bindegewebshaut tiberzogen, die in der Nahe
der Fossa milchig weil verdickt ist, sonst aber das gelblich braunliche Knochen-
gewebe deutlich durchschimmern 1a8t; an der Pfannenlippe ist die in der Mitte
mehrere Millimeter tiefe Furche stark abgeflacht und von einer diinnen Lage
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hyalinen Knorpels bedeckt. Gegen die iibrige Knorpelfliche ist sie scharf abgesetat.
Auch in diesem Falle sind die Verinderungen an der Pfanne zu beiden Seiten vor-
handen und symmetrisch angelegt, rechts etwas stirker als links. An den zu-
gehorigen, sonst ganz normalen Schenkelkdpfen befinden sich am medialen vor-
deren Quadranten oberflichliche und langliche, dem Knorpelknochenrand parallel
laufende Impressionen, die sicherlich durch Druck des Pfannenrandes hervor-
gerufen sind.

Wie soll man sich nun aber die Entstehung der Furchenam lateralen unteren Qua-
dranten der Facies lunata sowohl des 1., als besonders auch des 2. Falles erkliren ?
Es miissen dabei wohl verschiedene Moglichkeiten in Betracht gezogen werden.
Wenn diese Zusammenhangsunterbrechung weiter nach oben zu gelegen wire, so
lieBe sich eine Verknocherungsstérung in dem Sinne annehmen, daf in diesem Ab-
schnitt die Verschmelzung von Darm- und Sitzbein eine unvollkommene geblieben
ist; die Moglichkeit, dal die Sitzbein-Darmbeinfuge in unseren Féallen anormal
gelegen ist, bzw. dafl das Darmbein einen iiber das gewohnliche MaB hinausgehenden
Anteil an der Bildung der Hiiftpfanne besitat, kann jedenfalls nicht ohne weiteres
von der Hand gewiesen werden. Trifft diese Vermutung, die mir iibrigens am wahr-
scheinlichsten erscheint, nicht zu, so mul es sich dabei entweder um das Ergebnis
von Resorptionsvorgéngen handeln, deren Ursache mir unbekannt ist, oder aber
ebenfalls um Druckschwund durch ein nicht mehr festzustellendes, vielleicht von
der Fovea ausgehendes Gewebsstiick; die letzte Annahme scheint mir jedoch eine
geringe Wahrscheinlichkeit fiir sich zu haben.

Mit der Arthr. def. haben alle diese Verinderungen nichts zu tun,
hochstens daf der angrenzende Gelenkknorpel ebenso wie an der Fovea,
leichter zur Auffaserung neigt als an den iibrigen Gelenkabschnitten.
Praktisch dirften diese Defektbildungen ohne Belang sein, dagegen
kiénnten sie vielleicht den Rontgenologen vor diagnostische Schwierig-
keiten stellen.

- Medialer Medialer Lateraler 1 Lateraler
©gE FOV?B" vorderer hinterer vorderer hinterer Pfanne
Alter ;é%g gebiet Quadrant | Quadrant | Quadrant | Quadrant
EEE RS % % % % L %
\ l
15—19 32 ¢ — — — — — —
1
20—29 | 120 0,8 — — — — —
5 4 2 1
30—39 | 102 4.9 3.9 2,9 — 1 —
15 12 10 4 L3 3
40--49 | 127 | 11,8 9,4 7.9 32 | 23 2,3
50 40 32 12 : g 8
50—59 | 152 | 329 26,3 21,1 K X 5,3
82 58 53 34 35 20
60—69 | 197 | 416 29,4 96,9 172 17,7 10,2
118 100 84 54 45 40
70—79 | 217 | B4d 46,1 38,7 94,9 207 | 184
44 35 29 19 20 17
80—95 | 74 | 59,4 473 | 378 25,7 | 27 23
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Im folgenden soll in gleicher Weise wie beim Kniegelenk eine Uber-
sicht iiber die Haufigkeit und das ortliche Auftreten der arthritischen
Verinderungen am Hiftgelenk gegeben werden. Der Schenkelkopf
ist in 4 Quadranten eingeteilt; die eine frontal gelegene Schnittfliche
zerlegt den Kopf in eine vordere und hintere Halfte, die zweite Schnitt-
flache denke man sich senkrecht zur ersten von seitlich oben nach seit-
lich unten gefithrt; diese Schnittfliche teilt den Kopf in eine mediale
bzw. untere und in eine laterale bzw. obere Hilfte.

Die Veranlagung der einzelnen Kopfabschnitte zu degenerativen
Prozessen ist aus den vorstehenden Zahlen ohne weiteres ersichtlich.
Auch hier, wie an allen iibrigen Gelenken, steigen die Verinderungen
mit zunehmendem Alter nicht nur zahlenmiBig, sondern auch grad-
mabig an, was ja dann auch aus der nichsten Tabelle hervorgeht. An
der Hiiftpfanne, die in dieser Tabelle als Ganzes gefithrt ist, sind, wie
schon gesagt, die arthritischen Veranderungen an der lateralen oder
hinteren Hilfte haufiger zu sehen als an der medialen bzw. an der nach
vorne gelegenen Hilfte.

Der Grad und die Haufigkeit der degenerativen Arthritis bzw. Arthr.
def. im Hiiftgelenk ist in der folgenden Ubersichtstafel zur Anschauung
gebracht. AuBler der chronischen adhisiven Polyarthritis sind hier noch
die Schenkelhalsfrakturen miteinbezogen.

m w 2] [} ':% .
ater |258| 82 | 55 | 85 | 84 555 5£5|E55|58% 5z
TIRER| MR S[R3 g SRglAig|eRp|Es: TR
% % | % | % | % | % <l % | %
. Y | l
15—19] 31 | 100 - -~ — — ] = — — —
119 1
20—29) 120 | 992 08 | — | — | — | — | — | — | —
94 7 1
30—39| 102 | 922 68 | 1 S I L
| 100 12 2 2 2 1 1
40—49| 120 | 833 10 Ll 17 — |08 | 08 | —
80 46 7 3 7 1 1
50—59| 145 | 552 | 31,7 | 48 | 21 | 48| 07 | — | — | 07
72 57 21 9 | 1 3 2 1 1
60—69| 180 | 40 | 316 | 11,7 | 5 8 |16 | 11 | 05 | 05
43 53 21 12 21 ; 11 11 1 7
70—79| 180 | 23,9 294 | 1,7 | 67 | 11,7 |61 | 61 | 05 | 39
7 22 7 6 \ 7 [ 6 6
80—95| 66 | 106 333 | 10,6 | 91 | 106 | 7,6 | 9,1 — | 91

Zu der vorstehenden Tafel ist zu bemerken, daB alle Falle, die neben
dfen geringfiigigsten degenerativen Knorpelschadigungen Randwulst-
bildungen aufwiesen, der geringgradigen Arthr. def. zugerechnet wurden.
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Zieht man aber in Betracht, daBl gerade am Hiiftkopf die sogenannten
Resorptionsrandwiilste ein ziemlich héufiges Vorkommnis darstellen
und in manchen Fallen mit groBter Wahrscheinlichkeit die degenera-
tiven Knorpelschidigungen zeitlich erst nach den Randwulstbildungen
auftreten, so diirfte man solche Fille streng genommen nicht in die
Rubrik der Arthr. def. einbeziehen, sondern miifite sie bei der einfachen
geringgradigen degenerativen Arthritis unterbringen; denn eine Arthr.
def. ist ja eigentlich nur dann anzuerkennen, wenn die bei ihr vor-
handenen Randwiilste urséchlich durch eine Knorpelschadigung bzw.
durch deren Folgen hervorgerufen worden sind. Da jedoch die Ent-
scheidung bei der Gleichartigkeit der Bilder in solchen Fallen schwer
ist und sich meistens nicht einwandfrei sicherstellen 1508t, so habe ich
der Einheitlichkeit halber alle diese Falle der Arthr. def. zugeteilt.
Der eine Fall mit schwerer Arthr. def. zwischen dem 40. und 50. Lebens-
jahr ist der gleiche wie beim Kmniegelenk, ist also als sekundire Arthr.
def. zu betrachten. Ebenso sind die Falle mit chronischer adhisiver
Polyarthritis mit denen beim Kniegelenk aufgezeichneten identisch.
Die mit Schenkelhalsfrakturen behafteten Individuen sind fiir die Arthri-
tis und Arthr. def. nicht mitverwertet worden, sondern lediglich als solche
und ohne Angabe der an ihnen vorhandenen arthritischen Verinde-
rungen aufgefiihrt. Selbstverstindlich diirfen die bei den Schenkelhals-
frakturen genannten Prozentzahlen, insbesondere die vor dem 70. Lebens-
jahr, nicht verallgemeinert werden, da das entsprechende Material
viel zu gering ist und man gerade in den mittleren Lebensjahrzehnten
hier rein vom Zufall abhiingig ist; doch laft sich als feste und auch
allgemein bekannte Tatsache aus der letzten Spalte der vorstehenden
Tabelle erkennen, daf entsprechend der mit dem Alter zunehmenden
Osteoporose auch der Prozentsatz der Schenkelhalsfrakturen gesteigert ist.

Die beiden nebenstehenden Tabellen ergeben, daff das beim Kniegelenk
Gesagte im allgemeinen auch fiir das Hiiftgelenk zutrifft. Auch hier sehen
wir das méannliche Geschlecht bis zum 60. Lebensjahr etwas hiufiger und
starker erkrankt als das weibliche, im 7. Lebensjahrzehnt besteht ein ge-
wisses GleichmalB zwischen beiden Geschlechtern, wahrend vom 70. Le-
bensjahr ab die Verhaltnisse umgekehrt liegen wie in den ersten 6 Lebens-
jahrzehnten. Bei der unzureichenden Anzahl von mannlichen Individuen
zwischen dem 80. und 95. Lebensjahr darf der dort unter den Schenkel-
halsfrakturen stehenden Zahl ein groBerer Wert nicht beigemessen
werden, da umfangreichere diesbeziigliche Untersuchungen sehr wahr-
scheinlich einen stirker abweichenden Durchschnittssatz ergeben wiirden.

In 77 Fillen erstreckten sich meine Untersuchungen auf beide Hiift-
gelenke; es waren auf beiden Seiten 48 mal = 62,3%, gleichartige Zustands-
bilder vorhanden, 18 mal = 23,4%, war die rechte Seite stérker befallen
als die linke und in 11 Fallen = 14,3%, die linke stirker als die rechte.
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Die in der letzten Ubersichtstafel aufgezeichneten Krankheitsbilder
verhalten sich beim ménnlichen Geschlecht allein folgendermalen:

3
Atter ééﬁ SRR ERREREERE IR E
= % | % % % % % | % % %
15 \
519 15 (100 | — | — | - — | — | — | = | —
69 1
2029 70 | 986! 14| — | — | — | — | — | — 1 —
37 2 1
50-39| 40 | 925 5 | 2| — | — | — | — | — ‘ —
83 5 2 1 2 . 1
1049 64 | 828 78 | 31| 16| 31 — | 16| — | —
50 30 ¢ 2 7 1 .
50—59| 94 | 53.2| 319 | 43| 21 | 74| 11| — | — | —
40 31 11 4 7 2 1 \ 1
6069 o7 | 412032 |13 41 | 72l 21 |1 | — |1
24 23 7 5 11 ' 3 3 ’ 2
7079 78 | 308|295 | 89 | 64 | 141 | 38 | 38 | — | 26
2 6 2 1 1 ‘ 2
80—95| 14 | 143|429 | 143 | 7,0 | 71 — | — | — | 143

Die folgende Tabelle gibt die Erkrankungsziffer des Hiiftgelenks
beim weiblichen Geschlecht wieder.
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80—95, 52 | 961308 | 96| 96 | 115 96 | 115 | — | 7.7
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Unter den 15 Schenkelhalsfrakturen befanden sich 12 = 809, auf
der rechten, 3 = 209, auf der linken Seite.

Ellbogengelenk.

Wie an der unteren Extremitat das Kniegelenk beztiglich der Frkrankungs-
ziffer vor das Hiiftgelenk zu stehen kommt, so iibertrifft auch nach meinen Fest-
stellungen an der oberen Extremitét der Ellbogen bei weitem die Schulter. Unter
den grofien Kérpergelenken nimmt in dieser Hinsicht der Ellbogen den 2. Platz
ein. Den zahlenmaBigen Aufzeichnungen meiner Untersuchungen folgend, kann
ich auch beim Ellbogengelenk den Aussagen Weichselbaums?) nicht zustimmen,
der ihm nach Kunie, Schulter und Hiifte erst den 4. Rang einrdumt. Die degenera-
tiven Knorpelschidigungen haben ihren Sitz am hiufigsten am Radiusképfehen,
weiterhin an dem hinteren der Fossa olecrani zu gelegenen Abschnitt des zwischen
Capitulum humeri und Trochlea vorspringenden Grenzkammes, sowie am Capi-
tulum humeri selbst. Die Ellenzange mit Olecranon und Processus coronoideus
sind verhéltnisméaBig wenig betroffen, ebenso die Rolle selbst. Diffuse Quellungen
und Auffaserungen an den gesamten Gelenkknorpelflichen, wie sie haufig der
senile Gelenkknorpel aufweist, sieht man hier selten, dagegen kommen sie dann
und wann am Radiuskopfchen und Capitulum humeri vor. Die gewohnlichen am
Ellbogengelenk zu Gesicht kommenden Knorpelveranderungen bestehen in ganz
umschriebenen, meist engbegrenzten Quellungen, Zerkliiftungen und Usuren.
Die Rander der letzteren sind vielfach gelockert und disseziert, fast noch hiufiger
aber sind diese Knorpelusuren von einer sehnig-glinzenden Bindegewebshaut iiber-
zogen, also narbig abgeheilt. Am Radiuskopfchen sitzen sie vorwiegend an der
oberen Begrenzung, also an den Réndern des Napfchens, und zwar am ganzen Um-
fang, allerdings ist der in den Bereich der Circumferentia articularis radii fallende
Bezirk gegeniiber den iibrigen Teilen etwas bevorzugt. Die Gestalt dieser Usuren
ist entsprechend der Form der Rénder schmal und sichelférmig, doch nehmen sie
bei groferer Ausdehnung und Ubergreifen auf das Napfchen Halbmondform an.
Die degenerierten Knorpelabschnitie am Grenzkamm zwischen Capitulum humeri
und Trochlea, die auch von Weichselbaum?) besonders erwihnt werden und die
dieser wahrscheinlich richtigerweise gleichsam auf eine Einklemmung dieses
Knorpelabschnittes zartickfithrt, sind durchweg schmal und linglich gestaltet.
Am Capitulum humeri sind es vor allem die zentralen Teile, die Schidigungen und
Zerstorungen ausgesetzt sind; die hier befindlichen Knorpelgeschwiire sind meist
von rundlicher Beschaffenheit. An der Ellenzange kommen manchmal am unteren
Ende des Olecranons dicht oberhalb der Querfurche, ausnahmsweise auch an be-
liebigen Stellen umschriebene Knorpeldegenerationen und Usuren vor, diffuse
Auffaserungen habe ich dort, wie gesagt, duBerst selten und ohne Arthr. def. nur
an der unteren, dem Processus coronoideus zugehorigen Hilfte gesehen. Flache
Knorpelabschleifungen ohne degenerative Erscheinungen am oberen und unteren
radial gelegenenen Ende des Olecranons stellen einen aufierordentlich hiufigen
Befund dar; man sieht sie schon in den zwanziger Jahren, sie stehen mit der Arthr.
def. in keiner urséchlichen Bezichung.

Quellungen und Usuren an der Rinne der Trochlea konnte ich ofters feststellen;
sie sind vielleicht in verschiedener Hinsicht in Parallele zu setzen mit den gleich-
artigen Knorpelschidigungen an der Rinne der Facies patellaris des Femurknorrens.
An der Rolle des Humerus sieht man nicht selten schmale und lange, strichférmige,
mehr oder minder tiefe Rinnen im Gelenkknorpel, die meist an der tiefsten Stelle
oder auf halber Hohe der ansteigenden Gelenkfliche liegen und einen der Be-
wegungsrichtung entsprechenden Verlauf haben. Ihre Entstebung haben sie wahr-
scheinlich in den meisten Fallen der in der Mitte der Ellenzangenquerfurche befind-
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lichen Knochenleiste, die-als physiologisches Gebilde hiufig die Gelenkfliche des
Haken- mit der des Kronenfortsatzes verbindet, zu verdanken. Man wird diese
Rinnen vielleicht nicht unzutreffend mit dem Namen Schliffurchen bezeichnen
kénnen. Sie kommen an vollkommen intakten Gelenkflichen sowohl in jugend-
lichen Jahren als auch im hohen Lebensalter vor; ein direkter Zusammenhang mit
der degenerativen Arthritis und Arthy. def. besteht nicht.

Die Lokalisation der Arthr. def. im Ellbogengelenk entspricht durchaus den
eben besprochenen Lieblingsstellen der Knorpelschidigungen. Eine allgemeine
Arthr. def., die gleichzeitig séimtliche Gelenkflichen umfaBt, ist selten. Meist ist;
nur das Radiusképfchen und das Capitulum humeri von ihr befallen. Vielfach sind
die Deformierungen nur ganz gering, trotzdem die Fovea capituli radii und das
Capitulum humeri vollkommen von Knochenschliffflichen eingenommen sind; sie
duBern sich in einer Abflachung und Verbreiterung dieser beiden Gelenkteile. In
hochgradigen Fallen sind die abhingigen Partien des Radiuskdpfchens stark ge-
wulstet und pilzférmig -iiberhdngend; die Randwiilste am Capitulum humeri er-
reichen selten groBere Ausdehnung. Wahrscheinlich hingen die jeweiligen De-
formierungen mit der individuell verschieden ausgebildeten Form dieser Teile.
insbesondere des Radiuskopfchens zusammen, Man kann am letzteren schon
physiologischerweise einerseits plumpe, seitlich breit ausgeladene und sich gegen
den Schaft scharf absetzende Bildungen beobachten, andererseits grazile, schlanke
und sich nach dem oberen Ende zu allmahlich keulenartig verdickende Formen
sehen; die erste Art findet sich besonders beim ménnlichen, die zweite hauptsich-
lich beim weiblichen Geschlecht. Degenerative Knorpelverinderungen bzw. solche
im Sinne einer Arthr. def. an der Circumferentia articularis radii und Incisura,
radialis ulnae scheinen, soweit ich es verfolgen konnte, zu den Ausnahmen zu
gehéren.

Die Arthr, def. der Ellenzange und Humerusrolle zeichnet sich gewdhn-
lich durch eine méchtige Verbreiterung, Abflachung und Vergrofierung
dieser Gelenkanteile aus. Meist finden sich an ihnen betrichtliche Rand-
wiilste, die groBe Neigung zum Abbrechen besitzen und dann als freie
oder an der Synovialmembran festgewachsene Gelenkkorper vorgefunden
werden; die Querfurche ist gewohnlich verschwundenund von Knochen-
gewebe ausgefiillt, das seinerseits wieder Schliffflichen aufweist.

Von Traumen, die das Gelenk selbst treffen, scheint mir das Ellbogen-
gelenk vor allen anderen grofen Korpergelenken bevorzugt zu werden.
Das nicht seltene Vorhandensein freier Gelenkkdrper auch ohne Arthr.
def. weist unzweideutig auf derartige Geschehnisse hin. Die Abspren-
gungen erfolgen meist vom Processus coronoideus und seinen benach-
barten: Gelenkrindern, sowie von der lateralen Halfte des  Radius-
kopfchens, Wenn auch in den allermeisten Fillen die Stelle, von der
der Gelenkkorper abgetrennt wurde, nachzuweisen ist, so 1aBt sich das.
doch nicht immer ganz einwandfrei feststellen, besonders dann nicht,
wenn sich an das Trauma eine Arthr. def. angeschlossen hat; aber auch
ohne eine solche kann es unter Umstéinden schwierig sein, den Zusam-
menhang zwischen Gelenkkorper und Absprengungsstelle zu rekon-
struieren, und zwar deshalb, weil sich einerseits das abgebrochene
Knorpelknochenstiick um das. Mehrfache seines urspriinglichen Volu:-

Virchows Archiv. Bd. 260. 39
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mens vergrofern, andererseits an der Absprengungsstelle weitgehende
Wiederherstellung der friiheren Form zustandekommen kann. DaB
durch die Manipulationen, die die Eréffnung des Ellbogengelenks an der
Leiche erfordert, bei starker Osteoporose der Processus coronoideus
leicht abgebrochen werden kann, habe ich selbst oft genug erlebt; doch
wird man in solchen Fallen durch das Fehlen jeglicher reaktiver Verande-
rungen sowie durch die liickenlose Anpassung der abgebrochenen
Stiicke an die Bruchstelle ziemlich sicher vor Trugschliissen geschiitzt.

Resorptionsdefekte sind im Ellbogengelenk, abgesehen von der
Querfurche und ihren seitlichen Einschniirungen, die ja physiologische
Bildungen darstellen, und tiber die ich%) schon frither ausfithrlich be-
richtet habe, offenbar nicht haufig; sie kommen gelegentlich an der
Fossa olecrani vor, wo sie sich auf Kosten der knorpeligen Gelenkfliche
ausdehnen. Sie kénnen aber naturgemsf auch an anderen Stellen auf-
treten, sofern die Bedingungen dazu gegeben sind. Ein primires Uber-
wuchern der Synovialmembran auf die intakte Gelenkknorpelfliche
scheint mir in schmaler, linglicher Form an dem oben erwihnten Grenz-
kamm nicht ausgeschlossen zu sein; doch lief es sich bei meinen Fillen
nie sicher entscheiden, ob es sich um eine primire Knorpelresorption
oder um einen Ausheilungsprozell einer schon vorher vorhandenen
Knorpelschadigung gehandelt hat.

Uber die Synovialmembran des Ellbogengelenks ist nichts Beson-
deres zu erwihnen ; verschiedentlich war sie bei normaler Beschaffenheit
der Epiphysen und des Gelenkknorpels betrichtlich gerétet und ge-
schwollen.

Die Lokalisation der degenerativen Knorpelverinderungen im Ell-
bogengelenk stellt sich bei meinem Material zahlenmiaBig folgender-
maBen dar (siche Tabelle S. 603).

Die Tatsache, daB das Radiusképfchen an seiner oberen Begrenzung
vor allen anderen Stellen geschédigt wird, héngt wahrscheinlich mit der
stérkeren mechanischen Beanspruchung dieses Gelenkabschnittes zu-
sammen. Die Radiusepiphyse hat ja beide im Ellbogengelenk moglichen
Bewegungen sowohl die Beugung und Streckung als auch die Pronation
und Supination mitzumachen. DaB dabei gerade der obere, mehr oder
weniger scharfkantige Umfang des Kopfchens Schédigungen besonders
auch traumatischer Art am meisten ausgesetzt ist, ist nicht schwer zu
verstehen. Die arthritischen Knorpelverdnderungen am Néapfchen des
Radius bilden sich meines Erachtens groftenteils erst im Anschluf
an die am oberen Umfang schon bestehenden Knorpeldefekte aus;
daB sie auch meist als deren Fortsetzung anzusprechen sind, darauf
weist besonders auch die dort so oft anzutreffende halbmondférmige
Gestalt der Usuren hin. Uber die Ursachen der Knorpelusuren am Grenz-
kamm ist schon oben gesprochen worden. Das verhiltnism#Big gehéufte
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Auftreten von degenerativen Knorpelveranderungen am Capitulum
humeri mochte ich ebenfalls auf die vermehrte Inanspruchnahme durch
die Beteiligung bei beiden Gelenkbewegungen zuriickfiihren.

Die Knorpelabschleifungen am Olecranon, die vorwiegend am oberen
und unteren radialen Abschnitt, manchmal auch nach der Mitte zu
liegen, treten nach meinen Feststellungen im 3. Lebensjahrzent mit 1,69,
auf und machen allmahlich zunehmend zwischen dem 80. und 95. Jahr
239, aus. Sie kommen iibrigens auch an den entsprechenden Abschnitten
der Humerusrolle vor, wenn auch bei weitem seltener oder wenigstens
fiir das bloBle Auge nicht so deutlich sichtbar.

Die strichférmigen, vielfach im gesunden Knorpel befindlichen
Rinnen an der Trochlea bewegen sich durchschnittlich etwa zwischen
2%, und 49%,; sie lassen sich schon zwischen dem 20. und 30. Lebensjahr
feststellen und sind im hoheren Alter etwas haufiger alsin jungen Jahren.

Gelenkfrakturen, die ich vorwiegend beim ménnlichen Geschlecht, und
zwar hauptséchlich am Radius, Capitulum humeri und Processus coron-
oideus feststellen konnte, schwankten, ohne sich an eine gleichméBige
Kurve zu Malten, in den einzelnen Lebensjahrzehnten zwischen 1 und 49,.

Der Befund an freien Gelenkkérpern, der in den jiingeren und mitt-
leren Jahren sich im allgemeinen an die Zahl der Gelenkfrakturen an-
schliefit, nimmt mit dem gesteigerten Auftreten der Arthr. def. an
Héufigkeit zu und betrégt zwischen dem 70. und 95. Jahr 5—69.

Bezitiglich der degenerativen Arthritis und Arthr. def. des Ellbogen-
gelenks habe ich folgendes feststellen kdnnen:

39%
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In der nidchsten Tabelle ist das Auftreten unseres chronischen Ge-
lenkleidens im Ellbogengelenk beim méannlichen Geschlecht zur An-
schauung gebracht.

g
- 2 o m 3 z | o028 | o285 PEEE-PS-
SE.| 2% | 2% | 8% | 2% | EEc | BEc|8%i EiE
Atter | Z3E | % 88 | =% | 2% |ES5|S55 | 2£5|E5%
R Mz S E =Z A5 | o33 | REE | P43 g%g
e % % % % % % | % %
15
15—19] 15 | 100 — — — — - = —
69 1
20—29| 70 | 986 14 — — — — — —
28 6 4 2
30—39| 40 | 70 15 10 5 — — — —
52 13 4
40—49| 69 | 754 | 188 58 | — — - | — —
34 39 17 5 3 2
50—59| 100 | 34 39 17 5 3 2 — —
25 43 16 9 1 2 4
60—69| 100 | 25 43 16 9 1 2 4 —
. 2 30 24 14 6 4 8
70—79| 88 23 | 341 | 273 | 159 | 68 45 | 9,1 —
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Die Tatsache, daB in der vorstehenden Ubersichtstafel das Leiden
zwischen dem 30. und 40. Jahr stirker ist als zwischen dem 40. und 50.,
ist hochstwahrscheinlich auf eine wohl zufillige Anhaufung trauma-
tischer Schédigungen zuriickzufiihren.

Fiir die degenerative Arthritis und Arthr. def. des Ellbogengelenks
beim weiblichen Geschlecht haben sich folgende Zahlen ergeben:
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Wie beim Knie- und Hiiftgelenk, so sehen wir auch am Ellbogen-
gelenk bis etwa zum 60. Lebensjahr das m#nnliche Geschlecht durch-
schnittlich etwas starker erkrankt als das weibliche, im 7. Lebensjahr-
zehnt sind beziiglich der Arthr. def. die Frauen gegeniiber den Ménnern
im Nachteil, wahrend sich zwischen dem 70. und 80. Jahr die Erkran-
kungsziffer fiir das ménnliche Geschlecht wieder ungtinstiger gestaltet.
Nach dem 80.Jahr griinden sich die Hundertsitze beim méannlichen
Geschlecht auf eine zu geringe Anzahl von Fallen, als daB daraus zu
weitgehende Schliisse gezogen werden diirften.

Was die Stirke der Erkrankung im Ellbogengelenk auf beiden Korper-
seiten anbetrifft, so war die gradméBige Verteilung in 691 Fillen — 69,5%,
etwa gleich, 171 mal = 17,29, waren die Verinderungen rechts aus-
geprigter und in 133 Fallen = 13,39, war die linke Seite starker befallen.

Schultergelenls.
Das Schultergelenk bleibt nach meinen Feststellungen unter den
groBen Korpergelenken von der primiren degenerativen Arthritis und
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Arthr. def. am meisten verschont. Es widersprechen also auch hier
meine Befunde den von Weichselbaum?) versifentlichten Angaben,
wonach begiiglich der Haufigkeit der Erkrankung das Schultergelenk
gleich dem Kniegelenk folgen, also an 2. Stelle stehen soll.

Abgesehen von den allgemein auftretenden degenerativen Erschei-
nungsformen (Quellung, Auffaserung, Zerkliiftung, Usuren, samtartige
Triibung) zeichnet sich, wie schon erwihnt, besonders hiufig der Schul-
terkopf durch das Vorhandensein grauer, glasig durchscheinender, gewhn-
lich stecknadelkopfgrofler Herde im Gelenkknorpel aus. Auf die meist
langlich-bandartigen Impressionen unverénderter Gelenkknorpelgebiete,
die fast stets an den abhdngigen Partien der Gelenkknorpelfliche
anzutreffen sind und durch Druck des Piannenrandes bedingt sein
miissen, habe ich ebenfalls schon hingewiesen.

Bei ausgesprochener Arthr. def. sieht man am Schulterkopf ge-
wohnlich nur eine einzige Form von Verunstaltung, namlich eine starke
Verbreiterung und Abplattung des Kopfes; sie entspricht etwa der
pilzférmigen Deformierung des Hiiftkopfes. Nur in einem Falle von
schwerer Arthr. def. bei einer 75jéhrigen Frau (Sekt.-Nr. 307/24. H.
A TIT) konnte ich eine von der iiblichen Form abweichende Gestalt des
rechten Humeruskopfes beobachten.

Der Kopf besitzt im ganzen eine annihernd dachgiebelformige Gestalt, und
zwar befindet sich die steilere und kiirzere, wenig gewdlbte Fliche am lateralen
Umfang, wihrend die iibrige, bedeutend groBere, flacher abfallende und etwas
stirker gewdlbte Gelenkfliche nach der medialen Seite zu liegt. Die lateralen
Abschnitte des Kopfes sind zum gréfiten Teil von einer eburnierten Knochenschliff-
flsche eingenommen, der angrenzende Gelenkknorpel ist sehr stark aufgefasert und
zerkliftet, wihrend die ithrige Knorpelfliche im allgemeinen keine wesentlichen
Veranderungen aufweist. Ausgedehnte Randwulstbildungen, hochgradige Synovial-
hyperplasie, restloser Verlust der Bicepssehne vervollstindigen in diesem Falle das
Bild der Arthr. def.; auBerdem aber ist die Gelenkkapsel in ihren oberen Partien
ganzlich durchgerieben, so dafl die an der lateralen Fliche des Schulterkopfes be-
findliche Xnochenschlifffliche mit einer gleichartigen eburnierten Knochenschliff-
fliche an der Unterseite des Akromions in unmittelbarer Berithrung steht, was
doch immerhin auch bei der schweren Arthr. def. des Schultergelenks nicht allzu
héufig vorzukommen scheint. Am linken, normal gebildeten Schulterkopf war
nur eine starke degenerative Arthritis ohne Randwulstbildungen oder Deformie-
rungen festzustellen,

Die Ursache fiir diese eigenartige abnorme Verunstaltung mochte
ich mit groBter Wahrscheinlichkeit in einer priméren MiBbildung des
Schulterkopfes erblicken, und zwar besonders im Hinblick auf einen
anderen, durchaus shnlichen Fall bei einer 29jahrigen Kontoristin
{Sek.-Nr. 748/23. F.), deren linker Humeruskopf bei einem auffallend
geringen Umfang eine langlich-ovale, eiférmige Gestalt besitzt.

Hier befindet sich im Gegensatz zum 1. Falle an der medialen Seite eine fast

senkrecht aufsteigende, kaum gewdlbte, verhiltnismiBig wenig umfangreiche
Gelenk{liche, die teilweise eines hyalinen Knorpeliberzugs génzlich entbehrt und
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hier den subchondralen gelbbriunlichen Knochen durchscheinen lafit, teilweise
von einer milchig-weillen, sehnig-glinzenden Bindegewebshaut iiberzogen ist,
welche unmittelbar in die Geélenkkapsel und allmihlich in den angrenzenden hya-
linen Gelenkknorpel iibergeht. Etwa in der Mitte des Kopfes ist eine kaum nennens-
werte oberflichliche Auffaserung des sonst am ganzen iibrigen Kopf vorhandenen,
hyalinen Knorpels erkennbar; im iibrigen sind keine Anzeichen von einer degenera-
tiven Arthritis geschweige denn Arthr. def. vorhanden. Die zugehorige Pfanne
ist ebenfalls sehr klein angelegt und weist in ihrer unteren Hélfte eine iiber die
ganze (elenkfliche von hinten nach vorn sich erstreckende, feine strichférmige
Furche im Gelenkknorpel auf, die rein dullerlich mit der Querfurche am Olecranon
eine gewisse Ahnlichkeit besitzt, genetisch aber héchst wahrscheinlich auf eine
Entwicklungsstérung zuriickzufithren ist etwa in dem gleichen Sinne, wie die in
Abb. 18 dargestellte Furche an der Hiiftpfanne. Das rechte Schultergelenk dieser
Person war erheblich gréBer und von normaler Beschaffenheit.

Das Tuberculum majus und minus am oberen Humerusende ist bei
der Arthr. def. des Schultergelenks gewohnlich in ausgesprochenem
MaBe mitbeteiligt; periostale Knochenneubildungen, haufig in Verbin-
dung mit groBeren Resorptionsdefekten, tragen zu der Verunstaltung
des Kopfes bei. Dadurch dafi die periostalen Knochenhocker mit der
Unterfliche des Acromion in Beriihrung kommen kénnen, kommb es
ausnahmsweise vor, dall an ihnen eburnierte Knochenschlifffliichen
vorgefunden werden. Auf der anderen Seite kénnen diese Knochen-
wucherungen auch von hyalinem Knorpel oder chondroidem Gewebe
bedeckt sein; es konnen auf diese Weise durch endochondrale Ver-
kndcherung Knochenneubildungen zustandekommen in gleicher Weise wie
bei den Randwiilsten. DaB zwischen den Tubercula am oberen Humerus-
ende und den Femurtrochanteren, besonders was die an ihnen vor-
kommenden Verinderungen anbelangt, eine groBe Ahnlichkeit besteht,
188t sich nicht verkennen. Awusgedehnte Knochenneubildungen im Be-
reich der Tubercula auch ohne Arthr. def. des Schultergelenks sind
gar nicht selten. Im Grunde genommen haben also diese Knochen-
wucherungen mit der Arthr. def. an und fiir sich nichts zu tun, doch
sieht man sie gewShnlich imr Verein mit ihr. Zuriickzufithren sind diese
Knochenhdcker wahrscheinlich auf .chronische Reize, die bei ungewohn-
lich starker mechanischer Beanspruchung des Schultergelenks im Bereich
der Muskelansatzstellen durch solche Gebilde zum Ausdruck kommen.

Die Resorptionsvorginge am Schultergelenk spielen sich vorwiegend
am Collum anatomicum ab und kénnen dann Veranlassung zur Bildung
der Resorptionsrandwiilste geben. Auch an der Tubercula sieht man
haufig mehr oder weniger ausgedehnte und tiefgreifende Knochendefekte,
die auf Resorptionsprozesse zu beziehen sind. Ubergreifen der Synovial-
membran auf die knorpelige Gelenkfliche des Schulterkopfes kommt
ebenfalls, wenn auch viel seltener als am Kniegelenk vor.

Die degenerativ-arthritischen Verdnderungen an der Schulterpfanne
schlieflen sich gewodhnlich, wenn sie itberhaupt auftreten, an die schon
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oben beschriebenen, zentral gelegenen Knorpelverdimnungen an, die
beim Erwachsenen einen fast regelmifiigen Befund darstellen. Ver-
schwindend gering sind die umschriebenen Knorpelschidigungen an
den iibrigen Teilen der Schulterpfanne. Die Bildung der Randwiilste an
der Schulterpfanne erfolgt unter Mitbeteiligung der Pfannenlippe in
der gleichen Weise wie an der Hiiftpfanne, worauf auch F.J. Lang'')
hinweist. Im {ibrigen zeichnet sich die degenerative Arthritis bzw. Arthr.
def, der Schulterpfanne gegeniiber anderen Gelenkteilen durch keine
Besonderheiten aus.

Grofiere Resorptionsdefekte, besonders auch solche, die im Knochen
liegen, habe ich an der Schulterpfanne nie beobachten knnen, dagegen
bin ich dann und wann auf oberflichliche, im wesentlichen nur den
Knorpel betreffende Furchen und Rinnen gestolien, die wahrscheinlich,
wie die in dem zuletzt beschriebenen Falle, durch Entwicklungssto-
rungen bedingt sind. Diese Entwicklungsstérungen kann man sich viel-
leicht so vorstellen, daf} bei der volligen Verschmelzung der' Knochen-
kerne, die an der Schulterpfanne normalerweise im 17. bis 18. Lebens-
jahr stattfinden soll, durch ungewthnliche Verknécherungsvorgénge
(Resorption des Gelenkknorpels?) die Gelenkfliche im Bereich der
fritheren Knorpelfuge eingezogen wird.

Die Synovialmembran bzw. Kapsel des Schultergelenks verhilt sich
im Falle der Erkrankung ebenso wie die der anderen grofien Gelenke.

Die zahlenmiBigen Befunde iiber den Sitz und die Haufigkeit der
degenerativen Knorpelschidigungen im Schultergelenk sind in der
folgenden Tabelle niedergelegt. In die Rubrik der zentralen Pfannen-
abschnitte sind nicht nur die Verdnderungen aufgenommen, die als
degenerative anzusprechen sind, sondern auch alle diejenigen, durch
die der Knorpel sich infolge seiner grauen durchscheinenden Beschaffen-
heit von dem iibrigen Gelenkknorpel unterscheidet. Es liegt diesen
Verhialtnissen, wie schon gesagt, vielfach die Tatsache zugrunde, daB
die Gelenkknorpeldecke hier nur sehr diinn’ ist, ohne irgendwelche Auf-
faserungen oder sonstige degenerative Schidigungen aufzuweisen.
Hauptséchlich damit erklaren sich auch die hohen Zahlen in dieser
Spalte, besonders auch die in den jungen Jahren.

Die Bevorzugung der vorderen und oberen Abschnitte des Schulter-
kopfes mag vielleicht damit zusammenhéngen, dafl diese Gebiete zum
Teil wohl infolge ihrer etwas mehr exponierten Lage von mechanischen
und traumatischen Schidigungen leichter und stirker betroffen werden
konnen als die iibrige Gelenkfliche. Im allgemeinen liegen die Knorpel-
verdnderungen mehr nach dem Knorpelrande zu, was ja auch schon
daraus hervorgeht, daBl die zentralen Kopfabschnitte die geringste Er-
krankungszahl aufweisen. Wahrend die zentrale Knorpelfliche der
Pfanne, abgesehen von ihrer physiologischen diinnen Beschaffenheit,



Uber die Arthritis deformans. 609
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auch sonst und besonders in fortgeschrittenerem Alter vor allen anderen
Abschnitten des Schultergelenks durch degenerative Knorpelschidigun-
gen ausgezeichnet ist, kann es auf den ersten Blick verwunderlich er-
scheinen, daB gerade die zentralen Kopfabschnitte von degenerativen
Veranderungen so sehr verschont werden. Doch ist das versténdlich,
wenn man beriicksichtigt, dall einerseits schon normalerweise der
Gelenkiiberzug an der Pfanne in den mittleren Abschnitten betrichtlich
diinner ist als an den Réndern, wihrend umgekehrt am Schulterkopf
die Knorpelschicht zentral dicker ist als an den dem Knorpelrand zu
gelegenen Partien, andererseits kommt aber wohl noch in Betracht,
dafBl im Hinblick auf die auBerordentlich grofie Exkursionsfahigkeit des
Schulterkopfes sich die gegenseitigen Beriihrungsflichen weniger auf
einen Punkt konzentrieren, sondern sich iber ein griBeres Gebiet aus-
dehnen; dann aber handelt es sich bei den Verdanderungen an der zen-
tralen Pfanne, sofern sie degenerativer Natur sind, gewohnlich nur um
oberflachliche Auffaserungen, die offenbar nicht imstande sind, auf die
gegeniiberliegende Knorpelfliche einen wesentlich schadigenden Ein-
fluf} auszuiiben.

Um diese Abhandlung nicht mit allzuvielen Tabellen zu iiberlasten,
mochte ich beziiglich der Verinderungen, die im Schultergelenk ver-
hiltnismé Big haufig vorkommen und die mit der degenerativen Arthritis
und Arthr. def. nichts gemein haben, nur einige ganz allgemeine zahlen-
mallige Angaben machen. Die flachen, meist schmalen, bandférmigen
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Impressionen finden sich gewohnlich entsprechend ihrer Entstehungs-
weise an den abhingigen Teilen des Schulterkopfes und zwar in der
Mehrzahl der Fille am unteren Umfang. Nach meinen Feststellungen
trifft man sie schon im 3. Lebensjahrzehnt in einer Hiufigkeit von etwa
3% an; es tritt dann bis zum 70. Lebensjahr eine allméhliche Steigerung
bis 5,5% ein, zwischen dem 70. und 80. Lebensjahr hebt sich die Zahl
auf 13,59% und zwischen dem 80. und 935. Jahr auf 18%.

Die durch Resorption bedingten Aushéhlungen des Halses dicht
unterhalb des Knorpelknochenrandes sind vorwiegend am vorderen
und unteren Umfang des Kopfes lokalisiert, wihrend sie an der itbrigen
Circumferenz nur etwa halb so oft auftreten; im 4. Lebensjahrzehnt mit
etwa 4%, beginnend, haufen sie sich bis zum 70. Jahr bis 249, um dann
zwischen dem 70. und 95. Lebensjahr auf 40—45%, zu steigen.

Die schon erwihnten stecknadelkopfgroflen, makroskopisch als
graue, glasig durchscheinende Herde auffallenden Knorpeldegeneratio-
nen bzw. -nekrosen, fiir die ich die Annahme einer Beziehung zur de-
generativen Arthritis offen lassen méchte, finden sich vorwiegend an
den zentralen und vorderen Abschnitten des Kopfes. Ich habe sie vom
4. Lebensjahrzehnt ab beobachtet und in wechselnder und vom zunehmen-
den Alter unabhingiger Hiufigkeit, jedoch nicht idber 4,5% hinaus,
gesehen.

In der nichsten Tafel ist mein Material nach den Gesichtspunkten
der gradartigen und zahlenmiBigen Verbreitung der degenerativen
Arthritis und Arthr. def. im Schultergelenk zusammengestellt.
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Da die sogenannten Resorptionsrandwiilste am Schulterkopf noch
viel haufiger vorkommen als am Hiiftkopi, so gilt das, was schon beim
Hiiftgelenk iiber die Beziehungen der Resorptionsrandwiilste zur ge-
ringen Arthr. def. gesagt wurde, in noch umfangreicherem Male fiir das
Schultergelenk. Konnte man immer sicher entscheiden, ob die degenera-
tiven Gelenkknorpelveranderungen zeitlich erst nach den Resorptions-
randwiilsten aufgetreten sind, so wiirde mit groBter Wahrscheinlichkeit.
ein Teil der Fille, die in der letzten Tabelle bei der geringen Arthr. def.
untergebracht sind, unter die Rubrik der einfachen, geringgradigen,
degenerativen Arthritis fallen. Es geht aber auch ohne dies aus den
vorstehenden Zahlen klar hervor, daf das Schultergelenk verglichen
mit den bisher besprochenen die weitaus geringste Erkrankungsziffer
aufweist. :

Beim minnlichen Geschlecht ist die degenerative Arthritis und Arthr.
def. im Schultergelenk folgendermalien verteilt:
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42 17 4 3 9 4 6
7079 85 494 | 20 4,7 3,5 10,6 47 | 171 —
g 1 2 2 1
80—95| 15 60 6,7 — — 13,3 | 133 | 67 —

Ein Vergleich dieser und der nichsten Ubersichtstafel ergibt, daB.
das Leiden bis zum 50. Jahr kaum nennenswerte Unterschiede aufweist;
im 6. Lebensjahrzehnt ist das ménnliche Geschlecht zahlenm#Big zwar
etwas geringer, dagegen gradmallig stirker befallen und vom 60. bis.
80. Jahr iiberwiegt die Erkrankung in jeder Hinsicht beim minnlichen.
Geschlecht, was in einem gewissen Gegensatz zu den Verhiltnissen
bei den bisher besprochenen Gelenken steht. Wenn vom 80. bis 95. Le-
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bensjahr die Ménner prozentual geringer, gradmiBig dagegen stirker
erkrankt sind als die Frauen, so darf man daraus bei der geringen Anzahl
der untersuchten ménnlichen Fille keine weitergehenden Schliisse ziehen.

Fiir das weibliche Greschlecht haben sich beziiglich der degenerativen
Arthritis und Arth. def. des Schultergelenks folgende Zahlen ergeben:

?
55 a2 om 2 " 2 o.ﬂi‘ﬂ 22| 28 208
5"}; < - - v‘ < <Q%J <g ﬁg g«;g
s % % % | % % % % %
|1 |
15—19| 17 | 100 — — — s - — - _
49 | 1 | |
20—29| 50 | 98 | 2 — — — — — -
60 1 *
30—39| 61 98,4 1,6 — — — — — —
) 56 2 1 | 1
40-49| 60 | 933 3,3 1,7 — - — - 1,7
42 7 1
50—39| 50 | 84 14 | 2 — — — — —
75 5 3 1 4 1 1
60—69| 90 | 833 5,6 3.3 1,1 44 1,1 — 1,1
67 15 5 2 11 5 4 1
70—79| 110 | 60,9 | 136 4,6 1,8 10 46 36 | 09
19 14 6 2 6 4 4
80—951 55 345 | 255 | 109 36 | 10,9 7.3 73 —

Die Beschaffenheit der beiderseitigen Schultergelenke war in 895 Fil-
len = 91,29, gleich, 63mal == 6,4%, war das Leiden auf der rechten
Seite starker als auf der linken und 24mal = 2,49 links stirker als
rechts.

' Metatarsophalangealgelenke.

Die Metatarsophalangealgelenke haben, wie allgemein bekannt,
keinen gleichméfigen und einheitlichen anatomischen Aufbau, und
ebenso ist die funktionell-mechanische Beanspruchung der einzelnen
Gelenke verschieden. Diesen Tatsachen entsprechend weisen sie auch
unter abnormen bzw. pathologischen Verhaltnissen ihre Eigentiimlich-
keiten auf. Es wird deshalb erforderlich sein, diese Gelenke in 2 Gruppen
zu teilen und gesondert zu besprechen. Die eine Gruppe umfaBt das
Grundgelenk der GroBzehe, die andere die Metatarsophalangealgelenke
IT bis V.

Grofzehengrundgelenk..

Das Metatarsophalangealgelenk I ist unvergleichlich viel hiufiger

und stirker von regressiven und degenerativen Versnderungen heim-
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gesucht als die iibrigen Zehengrundgelenke. Es nimmt auch gegeniiber
den groBen Korpergelenken insofern eine Sonderstellung ein, als es sich
keineswegs in dem MaBe wie diese an der allgemeinen, priméren, senilen
Knorpeldegeneration beteiligt, sondern in dieser Hinsicht offenbar seine
eigenen Wege wandelt. Es gehort nicht zu den Seltenheiten, dal hier
der Gelenkknorpel im héchsten Alter ein ganz spiegelglattes, milchig-
weiles Aussehen besitzt und von ganz normaler Beschaffenheit ist,
wahrend der Knorpel an den groBen Gelenken dem Alter entsprechend
ganz allgemein gelblich verfiarbt, diffus samtartig getriibt und oberfléch-
lich aufgefasert ist. Auf der anderen Seite sehen wir in diesem Gelenk
ofters schwerer deformierende Arthritiden schon zu einer Zeit, wo wir
solchen an den groBen Gelenken nur #uBerst selten und nur im An-
schluf3 an starke, leicht nachweisbare Traumen oder offensichtliche In-
fektionen zu begegnen pilegen. Die Arthr. def. des GroBzehengrund-
gelenks tritt demzufolge nicht selten isoliert auf. Inwieweit sie ur-
sichlich als primér bzw. sekundér anzusprechen ist, darauf wird noch
zurtickzukommen sein.

Wollte man, wie Weichselbaum?) das tut, die Erkrankung des GroB-
zehengrundgelenks der Haufigkeit und Stidrke nach mit den bisher be-
schriebenen Gelenken vergleichen, so diirfte man es nach meinen Fest-
stellungen nicht, wie dieser, einfach an die 5. Stelle setzen, sondern man
miiite zundchst unterscheiden zwischen der Haufigkeit des Leidens
und seiner gradméfBigen Ausdehnung. Beziiglich der Haufigkeit folgt
nach meinen Erfahrungen das I. Metatarsophalangealgelenk bis zum
70. Lebensjahr gleich auf das Kniegelenk, nimmt also den 2. Rang ein,
wahrend es nach dem 70. Jahr den 3. Platz behauptet; der Stérke der
Verdnderungen entsprechend iibertrifft es vom 40. bis 60. Lebensjahr
das Kniegelenk, im ganzen genommen ist es hierin unmittelbar dem
Kniegelenk nachzuordnen, also an die 2. Stelle zu setzen. Ich halte es
jedoch nicht fir zweckmiaBig, die kleinen Extremititengelenke mit
den grofien auf eine Stufe zu setzen, wenn auch im Grunde genommen
dem nichts entgegenstehen wiirde; immerhin bestehen zwischen ihnen
sowohl was die funktionell-mechanischen Einfliisse anbelangt, als auch
in morphelogisch-anatomischer Hinsicht weitgehende Verschiedenheiten.
Aus solchen Erwigungen heraus mochte ich sie zu den grofien Kérperge-
lenken nicht in Parallele setzen, sondern sie von diesen abgetrennt
besprechen.

Unter den Verinderungen des GroBzehengrundgelenkes stehen weit-
aus im Vordergrund die Resorptionsdefekte. Man findet sie haupt-
séchlich am Kopfchen des 1. Metatarsus und zwar am hiufigsten am
dorsalen medialen Abschnitt. Bei beginnenden oder noch nicht sehr
weit fortgeschrittenen Prozessen treten sie hier gewdhnlich als drei-
eckige Gebilde, deren Basis am dorsalen Knorpelknochenrand liegt,
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in HErscheinung. Sehr oft greifen sie weiter und kénnen dann in mehr
oder minder schmaler, bandférmiger Gestalt vom dorsalen medialen
Knorpelknochenrand iiber die mediale Sesambeinrinne hinweg bis zum
plantaren medialen Knorpelknochenrand reichen. Das Gewebe, das
ihnen zum Opfer fillt, ist vielfach nur der Gelenkknorpel; an dessen
Stelle 148t sich stets entweder ein ganz diinnes, durchscheinendes
oder auch ein dickeres, undurchsichtiges, sehnig-weillliches Bindege-
webshiutchen feststellen, das in ersterem Falle den Knochen gelb-
braunlich durchschimmern 158t. Es kommt aber auch haufig vor, dafi
sich diese Resorptionsdefekte in den Knochen hinein erstrecken und
auBerordentlich tiefgreifend und weitumfassend sind, so dafl ein grofler
Teil der ganzen Metatarsusepiphyse
weggefressen sein kanmn,

In Abb. 19 ist ein gréBerer derartiger
Resorptionsdefekt zu sehen. Das Priparat
stammt von einer 77jahrigen Frau, bei der
ein betrichtlicher Hallux valgus bestanden
hatte.

In einem andern von mir beobachteten
und histologisch untersuchten Falle (Sekt.-
Nr. 630/24. F. 72 Jahre mannlich) fehlte die
ganze mediale Halfte des Kopfchens; auch
hier war ein hochgradiger Hallux valgus vor-
handen gewesen.

Abb. 19.  GroBerer, tiefor Resorptions- Ein besonderer Lieblingssitz der

gi;efgcfégndﬁiﬁgtgﬂi}:&eﬂicshnglit Resorptionsvorginge ist weiterhin die
ringere Resorptionsdefekte auch am  medialeSesambeinrinneund zwarhaupt-
> Melgi;%rsgjllsz-pl\fr?igé/zgé?grleﬁ_wmb. sichlich die oberen, an die zentralen

Abschnitte des K6pfchens angrenzenden
Teile. Die hier befindlichen Defekte stehen, wie schon gesagt, sehr
haufig in ununterbrochenem Zusammenhang mit den gleichartigen Resorp-
tionsusuren am dorsalen medialen Abschnitt. Vielfach aber kommen
sie an der medialen Sesambeinrinne auch ganz selbstdndig vor und
haben dann, indem sie einen mit der Rinne gleichgerichteten Verlauf
nehmen, besonders in den Anfangsstadien bzw. bei geringgradiger Aus-
debnung eine schmale, langliche Beschaffenheit; der Gelenkknorpel er-
scheint wie eingezogen.

In weit geringerer Zahl weist die laterale Sesambeinrinne Resorptionsdefekte
auf, die sich hier im tibrigen ebenso verhalten wie an der medialen Rinne. Ver-
haltnismaBig selten wird in der Mitte des dorsalen Knorpelknochenrandes sowie
an den dorsalen lateralen Abschnitten resorbierl. Isolierte Resorptionsdefekte
an den iibrigen Teilen des Képfchens kommen mitunter vor, treten aber ziemlich
stark in den Hintergrund.

Das Auftreten dieserResorptionsvorgénge 148t sich hauptsichlich
an der medialen Rinne, aber auch am dorsalen medialen Abschnitt
schon bis in die Pubertitsjahre zuriickverfolgen; mit fortschreitendem
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Alter nehmen sie an Zahl und Ausdehnung zu. Aus ihrer Lokalisation
1aBt sich auch leicht auf ihre Atiologie schlieBen. Da geringe Hallux
valgus-Stellungen, die ja durch das spitze Schuhwerk ganz besonders
bégiinstigt werden, einen auBerordentlich hiufigen Befund darstellen,
s0 ist es nicht schwer zu verstehen, dall gerade der dorsale mediale
Abschnitt und bis zu gewissem Grade auch die mediale Sesambein-
rinne aubller Funktion gesetzt werden, d. h. daB diese Teile nicht mehr
_auf der gegeniiberliegenden Gelenkfliche der Grundphalanx gleiten.
Es wird unter derartigen Umsténden an diesen Stelien ganz gesetz-
mafig Resorption eintreten. Dieser GesetzmiaBigkeit entsprechend
konnte ich auch bei Pes equinus infolge Lahmung wiederholt betracht-
liche Resorptionsdefekte am ganzen Umfang des dorsalen Knorpel-
knochenrandes feststellen. Bei stirker ausgeprigten Hallux valgus-
Stellungen, die ja ebenfalls keineswegs selten sind, sind die Substanz-
verluste am Knorpel und Knochen entsprechend grofiere; die dabei an
der medialen Seite des Kopfchens oft anzutreffenden, vorwiegend perio-
stalen Knochenverdickungen haben, wie ich schon hier vorwegnehmen
méchte, mit den Randwulstbildungen bei der Arthr. def. nichts gemein,
was sich ohne weiteres daraus ergibt, dafl mitunter trotz dieser Hocker
und trotz hochgradigster Resorptionsdefekte eine Arthr. def. nicht
nachzuweisen ist.

Ich habe mich mit der Resorption an der Grofizehe etwas ein-
gehender befafit cinerseits deshalb, weil ich glaube, daB gerade hier’
diese Dinge in der Praxis mit der Arthr. def. verwechselt werden konnen,
andererseits aber, weil diese Defekte fiir die Pathogenese der Arthr: def.
sehr wahrscheinlich von groBter Bedeutung sind. Fiir den Anatomen
ist es ja nicht schwierig, ein durch Resorptionsdefekte verdndertes
Kopfchen von einem durch Arthr. def. entstellben zu unterscheiden;
der Kundige kann hier wohl kaum fehlgehen. Im ersten Falle ist ja
die urspriingliche Form der Epiphyse erhalten, und nur mehr oder
weniger tief ausgefressene Bezirke, aus denen sich hier und da nadel-
formige oder korallenriffartige, knocherne, isoliert stehende Gebilde
erheben, weisen auf die stattgehabten Vorgiinge hin. Das gleichzeitige
Vorhandensein von Arthr. def. und Resorptionsusuren wird ja zweifel-
los dem Kliniker die Differentialdiagnose sehr erschweren, wenn nicht
geradezu unmoglich machen, wiewohl auch hier derAnatom immer noch
beide Formen auseinanderzuhalten vermag. Nur in einem Falle kann
es unter Umstédnden nicht zu entscheiden sein, ob eine durch primére
Resorption oder aber durch Arthritis sekundér hervorgerufene Ver-
anderung vorliegt, nimlich dann, wenn es sich um oberflachliche, mit
sehnig-weillichem Bindegewebe iiberzogene Herde handelt; denn hier
kann vielleicht ebensogut eine abgeheilte Knorpelusur in Betracht
kommen.
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Die Frage, ob sich aus Resorptionsusuren eine Arthr. def. entwickeln
kann, ist meines FErachtens in bejahendem Sinne zu beantworten. Da-
fiir sprechen verschiedene Griinde. Einmal die Tatsache, da8 der sonst
unversehrte Gelenkknorpel an den Riandern der Resorptionsusuren viel-
fach gelockert und etwas abgehoben, nicht selten gerade dort auch
etwas oberflichlich aufgefasert ist. Es ist das um so verstandlicher,
als ja hier oft mitten in der sonst normalen Gelenkfliche ein Locus
minoris resistentiae geschaffen ist insofern, als die Deckschicht am
Ubergang des Defektes zum hyalinen Gelenkknorpel aus Binde- bzw.
chondroidem Gewebe besteht und so gewissermaBen eine Veranlagung
zu regressiven Verinderungen -vorhanden ist. Fernerhin wird es sicher-
lich geschehen konnen, daB durch stéirkere Traumen groBere Teile der
schon gelockerten Knorpeldecke abgesprengt werden und auf diese
Weise die besten Vorbedingungen zur Arthr. def. gegeben sind. Fnd-
lich méchte ich noch darauf hinweisen, daf bei veranderter mechanischer
Beanspruchung des Gelenkes, wie das z. B. nach Wegfali dex die ab-
norme Gelenkstellung verursachenden Schidlichkeit der Fall sein kann,
die schon bestehenden, an ihrem Grund meist rauhen Resorptions-
usuren durch Reibung an der gegeniiberliegenden Gelenkfliiche Zer-
storung des dort mitunter noch vorhandenen Knorpels, Schliffflichen
und Verunstaltungen erzeugen konnen. Und so glaube ich, da8, wenn
auch die Resorptionsprozesse meist nicht zur Arthr. def. fithren, doch
-ein grofer Teil der Arthr. def.-Falle gerade am GroBzehengrundgelenk
ursichlich mit ihnen im Zusammenhang steht. Dafiir spricht. auch die
zahlenmaBige Zusammenstellung der Resorptionsdefekte, die uns noch
weiter unten beschiftigen wird.

Wihrend also an diesem Gelenk in einem Teil der Fille die Arthr.
def. erst sekundér im AnschluB an Resorptionsusuren zustandekommt,
ist die andere Entstehungsweise fiir die Arthr. def. des 1. Metatarso-
phalangeal-Gelenks die gleiche, die von -der priméren Arthr. def. her
allgemein bekannt ist, ndmlich die primére Schidigung des Gelenkknor-
pels durch Quellung, Auffaserung und Zerkliftung. Man sieht diese
Arten der Knorpelschadigung vorwiegend an dem oberen medialen
Abschnitt: des zwischen beiden Sesambeinrinnen gelegenen Kammes
sowie an der Kuppe des Kopfchens.. Meist sind diese Herde klein
und umschrieben, in etwas fortgeschrltteneren Stadien ist der um-
gebende Gelenkknorpel gewShnlich disseziert. Nichst diesen Llehtungs-
stellen fiir degenerative Knorpelusuren ist die mediale und laterale
Sesambeinrinne zu nennen, sodann die dorsalen Abschnitte des Kopf-
chens; an den 1etzteren scheinen die mehr diffusen oberflichlichen,
Autfaserungen iiber die umschriebenen Knorpelusuren zu iiberwiegen.
Grau durchscheinende, glasige, etwa stecknadelkopfgrofie Aufhellungen
von der Art, wie sie oben am Schulterkopf beschrieben sind, habe ich
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wiederholt an der Kuppe des Kopfchens und in wenigen Fallen auch an
der medialen Sesambeinrinne beobachtet. Ein ziemlich haufiger Befund
an der medialen Sesambeinrinne und den angrenzenden Teilen des
Kammes sind Knochenschliffflichen, die meistenteils eburniert sind
und an denen auch vielfach vorspringende, knétchenartige, subchon-
drale Knorpelwucherungen zu sehen sind. Fast stets entsprechen diesen
Schlifffliichen ebensolche am medialen Sesambein. Dabei sind keines-
wegs immer Verunstaltungen vorhanden und oft der iibrige Knorpel un-
versehrt. Man muB also die Fille, bei denen trotz der Knochenschliff-
flichen Deformierungen fehlen, in, die Rubrik der starken Arthritis
einreihen, was auch in der untenstehenden Tabelle getan ist. Um-
schriebene eburnierte Knochenschliffflichen ohne Deformierungen der
Epiphysen kommen aullerdem an der Kuppe des Kopfchens und den
korrespondierenden Abschnitten der Grundphalanx, sowie an der late-
ralen Sesambeinrinne und den entsprechenden Abschnititen des lateralen
Sesambeines vor, sind aber selten. Grole, ausgedehnte Knochenschliff-
flachen sind nach meinen Erfahrungen stets mit Deformierungen und
Randwiilsten vergesellschaftet; die plantare Halfte des Képfchens und
dementsprechend beide Sesambeine sind von ihnen besonders bevorzugt
und erweisen sich unter solchen Verhéltnissen mehr oder weniger ab-
geflacht und nach hinten zu ausgeschliffen. Es kommt vor, daf trotz
solcher Deformierungen an der plantaren Fléche die dorsalen und zen-
tralen Teile des Kopfchens in ihrer Form wohlerhalten und auch der
Gelenkknorpel hier ungeschéidigt erscheint; ebenso sind mir Fille zu
‘Gesicht gekommen, wo das Umgekehrte der Fall war, also die dorsalen
und zentralen Abschnitte stark geschiadigt, eingedriickt und verunstaltet
waren, wihrend die plantare Seite normale Verhaltnisse zeigte. Die
Deformierungen des Kopfchens im allgemeinen bestehén in einer starken
Verbreiterung und oftmals hochgradigen Impression der Kuppe mit
allseitigen Randwiilsten; es gibt auch nur partielle Impressionen in
Verbindung mit Schliffflichen und Randwiilsten im Bereich des dorsalen
Umfanges, ohne daf die iibrigen Teile des Kopfchens davon in Mit-
leidenschaft gezogen sein miifiten.

Ob die Kohlersche Erkrankung und eine darauf basierende Arthr.
def. am 1. Metatarsus vorkommt, kann ich nicht sagen. Nach den eben
gemachten Ausfilhrungen scheint es mir wahrscheinlich. Die fiir diese
Erkrankung typischen Merkmale ohne Arthr. def. habe ich allerdings
daran nie gesehen.

Der Knorpeliiberzug des 1. Metatarsuskopfchens ist in der Nahe
des dorsalen Randés und an beiden Sesambeinrinnen schon normaler-
weise diinner als an den tibrigen Abschnitten. Dieser Befund ist hiufig
so stark ausgeprigt, daB die Knorpeldecke an diesen Stellen mit blofiem
Auge betrachtet blaulich durchschimmernd erscheint. Die Frage, ob

Virchows Archiv. Bd. 260. 40
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und wieweit solche diinne Knorpelanlagen besonders an der medialen
Sesambeinrinne mit den dort so frithzeitig auftretenden Resorptions-
vorgingen zusammenhdéngen, mochte ich offen lassen; jedenfalls wird
der dort einmal ‘einsetzenden Resorption durch derartige Umstiinde
das Werk leichter gemacht und infolgedessen werden auch die von ihr
gesetzten Defekte entsprechend frither in Erscheinung treten.

Endlich mochte ich noch Randwulstbildungen am dorsalen Um-
fang des Kopfchens erwéhnen, die, ohne dal am Gelenkknorpel irgend-
welche arthritischen Versinderungen nachweisbar wiren, dort dann und
wann zu sehen sind und héchstwahrscheinlich ebenfalls mit der eben
erwihnten diinnen Knorpeldecke am dorsalen Rand in gewissem ursiich-
lichen Zusammenhang stehen. Auch die sogenannten Resorptions-
randwiilste kommen an den dorsalen Abschnitten des I. Metatarsus-
kopfchens vor, sind aber selten.

Die Gelenkfliche der Grundphalanx des I. Metatarsophalangeal-
gelenks zeichnet sich ebenso wie die Schulterpfanne dadurch aus, daB
ihre zentralen Abschnitte bei den meisten Menschen gegeniiber den
ibrigen Teilen erheblich verdinnt erscheinen, was sich besonders in
einemn blaulich-grau durchschimmernden Farbenton darstellt. Viel-
fach sieht man auch am unteren Umfang der Gelenkfliche einen drei-
eckigen oder auch mehr ovalen Bezirk, in dem sich der Gelenkknorpel
in gleicher Beschaffenheit zeigt wie im Zentrum, also ebenfalls verdiinnt
ist. Diese Befunde sind mitunter schon in frihester Jugend und lange
vor den Reifejahren zu erheben; ich stehe deshalb nicht an, sie als
physiologisch zu bezeichnen.

AuBerdem aber kommen, wenn auch selten, an der Gelenkfliche
der Grundphalanx merkwiirdige, oberflachliche, spaltformige Bildungen
vor; sie haben einen verschiedenen Verlauf, kénnen z. B. in gerader
sagittaler Richtung die Mitte der Gelenkfliche durchqueren oder sich
Y-formig darstellen und so den Knorpelitberzug in 3 Flachen teilen:
wahrscheinlich handelt es sich dabei, ebenso wie bel denen an der
Schulterpfanne, um Verknoécherungsstorungen wihrend der Entwick-
lungsperiode des epiphysdren Knochenabschnittes. Daf auch durch
Resorptionsvorginge, die sich etwa zu einer beliebigen Zeit abspielen,
gleichartige Bilder zustande kommen kénnen, ist nicht zu bezweifeln,
doch konnte ich mir in solchem Falle weder die auslésende Ursache
noch die eigenartige Anordnung dieser Knorpelrinnen erkliren. Der
Uberzug dieser spaltfsrmigen Knorpelliicken besteht aus einem diinnen
Bindegewebshéutchen. Sie sind ebenfalls schon an ganz jugendlichen
Gelenken zu beobachten; als Ursache fiir eine Arthritis bzw. Arthr. def.
kommen sie wohl kaum in Frage.

Dagegen neigen die zuerst genannten zentralen Knorpelverdiinnungen
in hoherem Alter sehr leicht zur Auffaserung und kénnen dann unter
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Umsténden auch eine Arthr. def. auslosen, was aber selten zutrifft.
Die an der Kuppe des Metatarsuskopfchens erwihnten degenerativen
Knorpelschadigungen stehen wahrscheinlich ebenfalls mit den diinnen,
zentral gelegenen Bezirken der Grundphalanx im Zusammenhang. Die
Arthr. def. der Grundphalanx ist fast stets abhingig von einer solchen
am Kopfchen; sie richtet sich auch, was Stirke und Sitz der Verun-
staltungen anbelangt, nach dem letzteren. Es kommt mitunter vor,
dafl z. B. die plantare Fliche des Képfchens und die beiden Sesam-
beine eine Arthr. def. aufweisen, wihrend die zentralen und dorsalen
Abschnitte des Kopfchens sowie die ganze Grundphalanx unversehrt
sind und ebenso umgekehrt. Randwulstbildungen am ganzen Umfang
der Grundphalanx sind verhaltnismaBig hiufig, dabel sind vielfach nur
die zentralen Abschnitte verdiinnt und gewohnlich etwas aufgefasert,
dagegen der iibrige Knorpel vollkommen glatt und spiegelnd. Am
Metatarsuskopfchen brauchen in solchen Fallen keineswegs irgendwelche
arthritische Veranderungen nachzuweisen sein.

Beziiglich der Resorptionsdefekte ist die Grundphalanx den gleichen
Gesetzen unterworfen wie die librigen Gelenkabschnitte; ich habe auch
hier Fille gesehen, wo fast die Halfte der Epiphyse weggefressen war.
Uberwuchern der Synovialmembran auf die Gelenkfliche mit gleich-
zeitiger Resorption des hyalinen Knorpels kann man, abgesehen von
infektitsen bzw. spezifischen Gelenkaffektionen, bei fehlender oder
mangelnder Beanspruchung beobachten.

Den beiden Sesambeinen kommen in der Gelenkpathologie besondere, ihnen
nur eigentiimliche Verinderungen nicht zu. Resorptionsusuren sieht man an
ibnen nur duflerst selten und nur dann, wenn auch an den entsprechenden Ab-
schnitten des Metatarsuskopichens hochgradige Resorptionsdefekte vorhanden
sind. Meistens jedoch liegen die Verhiltnisse dann so, daB der Gelenkknorpel der
Sesambeine durch chondroides, von der Synovialmembran abstammendes Gewebe
ersetzt ist; mitunter sieht man strangférmige Verwachsungen mit der gleichartig
verdnderten Gelenkfliche der Sesambeinrinnen.

Gelogentlich findet man am medialen Sesambein eine quer durch die Mitte
der knorpligen Gelenkfliche verlaufende, spaltférmige Rinne, die threm Aussehen
und ihrer Beschaffenheit nach ganz denen an-der Grundphalanx gleichkommt und
die Gelenkfliche in eine vordere und hintere Halfte teilt. Vielleicht handelt es
sich hier um Resorptionseffekte gleich denen an der Querfurche des Olecranon,
vielleicht auch um Ossificationsstérungen; man kénnte aber auch hier noch daran
denken, dafl dabei Folgeerscheinungen von Looserschen Umbauzonen vorliegen.
Unterhalb des 5. Lebensjahrzehnts habe ich solche Spaltbildungen in der Gelenk-
fliche des medialen Sesambeins bei meinem Material nicht gesehen. Ob diese
Rinnen etwa mit den von Pfilzner [zitiert nach Fick®%)] beschriebenen Befunden,
wonach das mediale Sesambein nicht selten der Quere nach geteilt sein soll, in
irgendwelchem Zusammenhang stehen, kann ich nicht sagen, mochte es jedoch
kaum glauben. Ich selbst habe itbrigens solche Querteilungen des ganzen Sesam-
beins nie beobachtet.

Die degenerativen Knorpelverinderungen und Usaren der Sesambeine ent-
sprechen in jeder Hinsicht denen an den Sesambeinrinnen. Das mediale Sesam-

40%
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bein ist sehr viel hiu-
figer von ihnen befallen
als das laterale. Ganz
besonders zahlreich sind
Knochenschliffflichen
am medialen Sesambein
und auch den entspre-
chenden Abschnitten der
medialen Sesambein-

~ rinne. Sie nehmen nicht

immer die ganze Gelenk-

‘flache des Sesambeines

ein und sitzen mit Vor-
liebe an dessen lateraler
Halfte; Deformierungen
und Randwulstbildun-
gen fehlen dabei hiufig.
Bei hochgradigen Verun-
staltungen nehmen die
Sesambeine ein kahn-
formiges Aussehen an.

Uber das Verhalten
der Synovialmembran
des 1. Metatarsophalan-
geal-Gelenks ist nichts
von den iibrigen Ge-
lenken  Abweichendes
auszusagen.

An den Interpha-
langeal-Gelenken, dieich
manchmal ebenfalls er-
offnete, habe ich nie
degenerative  Knorpel-
schadigungen, geschwei-
ge denn eine Arthr. def.
gesehen.

In nebenstehender
Tabellemochteich die
von mir erhobenen
Befundeiiber Sitzund

- Haufigkeit der de-

generativen Schadi-
gungen des 1. Meta-
tarsophalangeal-Ge-
lenkes wiedergeben.
Es geht aus diesen
Zahlen deutlich her-
vor, dafl in erster
Linie die plantaren
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Abschnitte des Gelenkes einer Zerstérung anheimfallen, was sicherlich
zu einem grofen Teil mit ihrer stérkeren mechanischen Beanspruchung
zusammenhingt. Die bei der Grundphalanx angegebenen Hundertsitze
beziehen sich nur auf die makroskopisch wahrnehmbaren Auffaserungen
der gesamten Gelenkknorpelfliche, dagegen nicht auf die zentral ge-
legenen, diinnen, durchscheinenden Gelenkknorpelbezirke im allgemeinen.

Die Resorptionsdefekte des I. Metatarsophalangeal-Gelenkes treten
an den dorsalen medialen Abschnitten des Képfchens bei meinem Leichen-
material im 2. Lebensjahrzehnt in einer Haufigkeit von 59, auf, sie
steigen bis zum 7. Jahrzehnt allméhlich auf 509 und gehen dann
wieder etwas zuriick, was zum Teil wenigstens damit zu erklaren ist,
daB in den hohen Jahren an Stelle der reinen Resorptionsdefekte regres-
sive Verinderungen in Form von Knochenschliffflichen, die vielfach
noch mit Deformierungen verbunden sind, treten. Ganz &hnlich liegen
diese Verhaltnisse auch an der medialen Sesambeinrinne; die Resorp-
tionsdefekte im Gelenkknorpel machen hier schon zwischen dem 15. und
20. Jahr 209, aus, zwischen dem 50. und 70. Lebensjahr betragen sie
35%, und sinken dann wieder zuletzt auf 249,. Viel unregelmaBiger und
bedeutend geringer sind diese Zahlen an den ibrigen Teilen des Kopf-
chens; es betriigt nach meiner Berechnung die Hochstzahl der Re-
sorptionsdefekte am dorsalen Rand 129, zwischen dem 60. und 70. Jahr,
an den dorsalen lateralen Partien 6%, zwischen dem 8o. und 95. Jahr,
an der lateralen Sesambeinrinne 209, zwischen dem 40. und 50. Jahr.
Die iibrigen Abschnitte des Kopfchens sowie die Grundphalanx und die
beiden Sesambeine sind: so selten und so zufillig von Resorptionsusuren
befallen, daB ich mir eine diesbeztigliche statistische Wledergabe wohl
versagen kann. .

Die diinnen, durchscheinenden, makroskopisch als mcht degene-
riert zu erkennenden Gelenkknorpelbezirke an der zentralen Grund-
phalanx sind zwischen dem 15. und 20. Lebensjahr in einem Viertel
aller Fille zu sehen, zwischen dem 20. und 30. Jahr in etwas iiber def
Halfte und zwischen dem 30. und 40. Lebensjahr fand ich sie sogar
in 839,; sie gehen dann von dieser Zeit ab bis zum 95. Jahr auf 569%,
wieder zuriick, zum Teil wohl ebenfalls auf Kosten der degenerativen
Veranderungen. Eine #hnliche, diinne, durchscheinende Beschaffenheit
besitzt der Gelenkknorpel am dorsalen Metatarsusképfohen zwischen
dem 20. und 30. Jahr in 5,5%; es ist dann ein allméihliches Ansteigen
dieser Zustandsbilder bis auf 30% im letzten Lebensjahrzehnt fest-
zustellen. Diese diinnen Gelenkknorpelflichen sind von mir dann in
weiterer Folge an der medialen (Héchstzahl zwischen dem 30. und
40. Jahr 15%,) und lateralen (Hochstzahl zwischen dém 30. und 40. Jahr
10%,) Sesambeinrinne und schlieBlich in verschwindend geringer Zahl
auch an den iibrigen Abschnitten des Képfchens, dagegen nicht an den
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Sesambeinen beobachtet worden; eine gewisse GleichmaBigkeit beziig-
lich ihres zeitlichen Auftretens war sonst nicht vorhanden.

Fiir die degenerative Arthritis und Arthr. def. des 1. Metatarso-
phalangeal-Gelenkes hat sich mir statistisch folgendes ergeben:

e g =z o » = 2 oz 8 28 28 ,gc'é
5 ‘E <5 < < « z <3 < z é:; & E
= % % % % % % % %
2 |
1519 32 100 — — — — — — —
104 11
20—29| 115 90,4 9,6 e — — — —
78 20 2 5
30—39| 100 73 20 2 b) — — — -
81 26 8 2 8 ’ 1
40—49| 126 64,3 20.4 6,4 1,6 6,4 — — 0,8
60 38 8 9 26 3 9
50—b9 | 152 39,6 25 5,3 59 16,4 2 5,9 —
52 53 15 22 21 14 12 1
60—69 | 190 27,4 27,9 7.9 11,6 11 1.4 6,3 0,5
42 36 19 28 31 22 13 1
70—79 | 192 21,9 18,7 9,9 14,6 16,2 11,4 6,8 0,6
’ 10 10 8 7 78 11 5
80--95 65 15,4 15,4 12,3 { 10,8 21,6 | 16,9 7,7 —

Die Verteilung der Arthritis und Arth. def. des I. Metatarsopha-
langeal-Gelenks auf das ménnliche und weibliche Geschlecht ist aus den
niichsten beiden Tabellen ersichtlich.

Die quantitativ und qualitativ stirkere Erkrankung des weiblichen
Geschlechts bis an das 70. Lebensjahr heran ist wohl zu einem guten Teil
auf die Eitelkeit der Frau zuriickzufiihren, die ja bekanntlich weit mehr
als der Mann bestrebt ist, ihren Fiilen durch kleine und gewthnlich zu
enge Schuhe moglichst grofle Zierlichkeit zu verleihen. Resorptions-
usuren, die sich unter solchen Verhéltnissen ausbilden werden, geben
dabei sicherlich oft genug die Grundlage zu einer degenerativ-progressi-
ven Gelenkschadigung ab. Beim minnlichen Geschlecht sind die Zahlen
fiir die Arthr. def. zwischen dem 80. und 95. Jahr wahrscheinlich zu
hoch; an einem umfangreicheren Material wiirden -sich wohl fiir die
Arthr. def. in diesem Zeitabschnitt niedrigere Prozentsitze ergeben.

Bei den vergleichenden Untersuchungen zwischen der linken und
rechten Seite fand sich, daB in 470 Fillen = 51,9%, beide Gelenke
gleich beschaffen waren, 250 mal = 27,6%, war die rechte Seite stirker
als die linke und 185 mal = 20,49, die linke stérker als die rechte ver-
andert.



Uber die Arthritis deformans.

[=2]
oo
W

3
B2 s H = = == e B 558 SEE|REE BZE
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= % % % % % % % %
15
15—19 15 100 — — — — — — -—
60 )
20—29 65 92,3 7,7 — — — — - —
32 1 1 2°
30-—39 40 80 12,6 2,5 ) — — — —
83 11 2 1 2
40~-49 69 76,8 15,9 2,9 1,5 |- 29 — — —
43 .32 2 3 9 1 8
50—59 98 43,8 32,7 2 3,1 9.2 1 8,2 —
32 27 5 13 9 7 7
60—69| 100 32 27 ) 13 9 7 7 —
15 20 6 10 15 11 8
70—79 85 17,6 23,5 7,1 11,8 17,6 12,9 9,4 —
1 1 2 4 3 3
80—95| 14 7,1 71 | 143 | 286 | 214 | 214 | —
Q
83| E£ | 84 | £ | E£ | 555|955 |E£E(Es%
Alter éég M E 35 =X ®h wgé g;é m;% gfé%
# % % % % % % % %
17 ' .
15—19 17 100 — — — — — —
44 6
20—29 50 88 12 — — — — — —
41 15 1 3
30—39 60 68,3 25 1,7 ) — _ — —
28 15 6 1 6 1
40—49| BT | 491 | 263 | 105 18 | 105 | — — 18
17 s 6 6 16 2 1
50—59| 54 | 815 ) 11,01 | 11,0 | 111 | 296 | 37 | 19 | —
20 26 10 9 12 7 5 1
60—69| 90 | 222 | 289 | 11,1 | 10 13,3 78 | 56 | 11
27 16 13 18 16 11 5 1
70—79 | 107 25,2 14,9 12,2 16,8 14,9 10,3 4.7 0,9
9 10 7 5 10 8 2
80—95 51 17,6 19,6 13,7 9,8 19,6 15,7 3,9 —

Zehengrundgelenke 2—5.

Die primére Arthr. def. sowie idiopathische degenerative Knorpel-
schiadigungen iiberhaupt spielen an den Metatarsophalangeal-Gelenken
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2—5 eine verschwindend geringe Rolle. Am 3. bis 5. Zehengrund-
gelenk konnte ich solche iiberhaupt nie feststellen, so daB sie wohl
praktisch ganzlich auBer acht gelassen werden kénnen. Dagegen kann
man mitunter am 2. Zehengrundgelenk, wenn auch nicht gerade haufig,
arthritische Verinderungen bzw. eine ausgesprochene Arthr. def. be-
obachten. Doch scheinen diese Erkrankungen pathogenetisch nicht auf
idiopathischer Grundlage zu beruhen, sondern fast ausschlieBlich als
Folge der neuerdings viel erdrterten Kohlerschen Krankheit aufzu-
treten. Frische Fille, wie sie bei gleichzeitiger histologischer Unter-
suchung zur einwandfreien Diagnose nétig whren, habe ich allerdings
unter meinem Leichenmaterial nicht, doch glaube ich, daf man Defor-
mierungen gerade an diesen Gelenken allein auf Grund des makroskopi-
schen Befundes (Impression und Verbreiterung des Képfchens) und in
manchen Fallen auch mit Riicksicht auf das jugendliche Alter ohne
Bedenken fast stets auf eine abgelaufene Kohlersche Krankheit zuriick-
fithren darf. Die Moglichkeit allerdings, daB eine einfache Verbreiterung
des Metatarsuskopfchens ohne Nekrose der Epiphyse lediglich als An-
passungserscheinung an abnorme Beanspruchung vorkommen kénnte,
mul} zugegeben werden; ich!®) habe dariiber bei der Besprechung des
von Axhausen’®) verstfentlichten Falles einer 14 jahrigen Spitzentianzerin
meine Meinung schon geduBlert. Im Laufe meiner Untersuchungen
konnte ich nur einen einzigen Fall einer frischeren Kohlerschen Krank-
heit. zu Gesicht bekommen und auch histologisch untersuchen.

Es handelte sich um die 2. Zehe, die wegen Kohlerscher Krankheit mitsamt
dem Metatarsus operativ entfernt und Herrn Geheimrat Schmorl zugeschickt
worden war, Histologisch war der Knorpeliiberzug durchweg lebend und ohne
degenerative Erscheinungen; an einer zentral gelegenen Einbruchstelle war die
Knorpeldecke betrichtlich verdickt und bestand in ihren oberflichlichen Schichten
aus einem mehr chondroiden Gewebe. In der subchondralen Markhéhle waren
teilweise noch Nekrosen zu erkennen, grofitenteils sah man zellreiches Fasermark
sowie Fettmark und auBerordentlich lebhafte Knochenneubildung, fernerhin an
vereinzelten Stellen kleinere subchondrale Knorpelealluswucherungen, die durch
wahrscheinlich traumatisch entstandene Liicken von den Tiefenschichten des
unverkalkten Gelenkknorpels ausgingen; aus Fasermark sich ableitender Knorpel-
callus war ebenfalls in der Markhohle vorhanden. Abgesehen von der Lage der
Deformierungen stimmten die Bilder im groBen ganzen mit den Beschreibungen
Azhausens tiberein, der ja bekanntlich als erster die Histologie dieses’ Krankheits-
bildes eingehend erforscht und seine Ergebnisse in zahlreichen Versffentlichungen
niedergelegt hat.

Wiahrend bei den Azhausenschen Fillen und auch denen anderer

Autoren die Impressionen sich am plantaren Abschnitt des Képfchens
befinden, ist an unserem Operationspraparat fast genau die Mitte, also
die Kuppe des Kopichens eingedriickt und auch unter meinem Leichen-
material sah ich Impressionen und entsprechende Verbreiterungen
fast ausschlieflich an der Kuppe und den dorsalen Abschnitten des
Kopfchens.
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Threm Grade und Umfange nach kénnen diese Verunstaltungen sehr
verschieden beschaffen sein, es kommen alle Ubsrgénge von einer gering en
Abplattung bis zur tiefsten Einsenkung vor und ebenso beschrinken
sie sich im einen Falle nur auf einen kleinen umschriebenen Gelenkab-
schnitt, wihrend im anderen Falle iiber die Hilfte des Kopfchens aus
der Form gebracht sein kann. '

In Abb. 20 ist eine Impression an der dorsalen Gelenkfliche des linken 2. Meta-
tarso phalangeal-Gelenks eines 63jahrigen Mannes zu sehen. An den eingedriickten
Partien der Gelenkfliche ist nur eine ganz leichte, matte Triibung festzustellen,
wihrend die iibrigen Abschnitte des Gelenkflicheniiberzugs glatt und spiegelnd
sind. Auch die Gelenkfliche der zugehdrigen Grundphalanx ist abgeflacht, der
Knorpel weist hier eine etwas
sehnig glanzende Beschaffen-
heit auf und ist zum Teil eben-
falls ganz oberflichlich aufge-
fasert.

GroBere, scharf gegen die
Umgebung abgesetzte Ein-
briiche des Gelenkknorpels feh-
len bel meinen Fillen meist,
es handelt sich gewohnlich um
ununterbrochene Einbuchtun-
gen der Gelenkfliche,

Doppelseitiges, aber un-
symmetrisches Auftreten des
Leidens konnte ich nur einmal
bei einer 28 jihrigen Frau (Sekt.-
Nr. 202/24. F.) feststellen; die
Deformierung betraf hier rechts

Abb, 20. Tmpression an der dorsalen Gelenkfliche des

N linken 2. Metatarsuskdpfchens. 68 Jahre, mannlich. Sekt.-
den 2., links den 3. Metatarsus. Nr. 52324 F,

Es ist das iibrigens der ein-
zige Fall einer Kohlerschen Erkrankung, den ich am 3. Metatarsuskdpfchen
gesehen habe.

Die Grundphalanx des befallenen Metatarsophalangeal-Gelenkes palB3t
sich bei lingerem Bestehen der Deformierungen am Kd&pfchen unter
Verinderung ihrer Gestalt diesen gewdhnlich in entsprechender Weise an.

Zieht nun ein durch die Kéhlersche Erkrankung verunstaltetes Gelenk
in jedem Falle unbedingt eine Arthr. def. nach sich? Ich muB diese
Frage verneinen auf Grund von mehreren Beobachtungen, die ich bei
ilber 70, ja iber 80jihrigen Personen gemacht habe und bei denen
auBer Impressionen und Verbreiterungen der Gelenkfldchen keine de-
generativen Schidigungen des hyalinen Knorpeliberzugs und kaum
Andeutungen von Randwiilsten in der unmittelbaren Umgebung der
Impressionen vorhanden waren. Da bei den altesten dieser Leute auch
dann, wenn sie noch ein Jahrzehnt langer gelebt hétten, das Eintreten
einer Arthr. def. an diesen Gelenken kaum zu befiirchten gewesen wire,
g0 glaube ich, daBl meine Annahme praktisch genommen schon ihre
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Berechtigung hat. Es soll damit keineswegs geleugnet werden, dafl die
durch die Kohlersche Krankheit verursachten Verunstaltungen in hoch-
stem Grade zur Arthr. def. disponieren, und in der Mehrzahl der Fille
tritt eine solche nach kiirzerer oder lingerer Zeit auch ein.

Mikroskepisch und unter Umsténden auch schon mit blofem Auge kann man
dabei manchmal seltsame Befunde aufnehmen. So verfiige ich iiber einen alten

Abb. 21. Gelenkflichen des rechten 2. Metatarsophalangeal-Gelenks. Sekt.-Nrt. 710/23. 35 Jabre,

méinnlich. Betrichtliche Impression am Kopichen, geringere auch an der Grundphalanx. Die

beiden dunklen Herde im verdickten Gelenkknorpelitberzug des Képfchens sind teils verkalkte

hyaline Knorpelreste der urspriinglichen Gelenkknorpeldecke, teils nekrotisches Knochengebilk,

das mit allergréBter Wahrscheinlichkeit als Uberbleibsel der fritheren subechondralen Spongiosa-
bezirke zu betrachten. ist.

Fall am rechten 2. Metatarsus (Sekt.-Nr. 710/23. 35 Jahre mannlich), bei dem der
Gelenkflacheniiberzug nur im Bereich der Impression durch hochgradige Ver-
dickung die ganze Einsenkung ausfiillt und im wesentlichen aus chondroidem
Knorpelgewebe mit kleinen, einkernigen, schmalen, linglichen Zellen besteht.
Einen Ausschnitt aus diesem Préparat zeigt die Abb. 21 bei schwacher VergroBe-
rung.

Der Knorpeliiberzug an der eingedriickten Stelle ist, wie aus der Abbildung
hervorgeht, gegen die Spongiosa durch eine scharfe Verkalkungszone deutlich
abgesetzt; die letztere ist, wie man bei starkerer VergroBerung sieht, nur an ver-
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einzelten Stellen durch vordringendes Markgewebe unterbrochen. Mitten in der
verdickten Gelenkknorpelfliche befinden:sich 2 rundlich-ovale, mit Himatoxylin
dunkelblau gefirbte Herde, von denen der linke sich als reiner hyaliner, verkalkter,
‘typisch gebauter Gelenkknorpel erweist und sich mit Sicherheit als Uberrest der
urspriinglichen Verkalkungszone zu erkennen gibt. Die Knorpelzellen dieses
Herdes sind durchweg gut gefarbt und entsprechen in ihrer Form und Anordnung
durchaus den Verhaltnissen, wie sie wobl vor der Erkrankung bestanden haben
miissen. Das diesen Herd einschlieBende Gewebe ist chondroider Natur; es besitzt
kleine rundliche und spindlige Zellen, die besonders am oberen und seitlichen Um-
fang des Herdes in lacunenartigen, flachen und tiefen Aushéhlungen liegen und
wohl chondroklastische Eigenschaften haben. Die Zwischensubstanz des den Herd
umgebenden Gewebes ist groBtenteils gefasert. In andern Schnitten dieses: Pré-
parates sieht man, dafl dieser Herd an seinem nach der Diaphyse zu gerichteten
Umfang begrenzt ist durch verkalktes Knorpelcallusgewebe, das das Aussehen
eines Knorpels hat, wie man ihn bei der kindlichen Rachitis in der Knorpelwuche-
rungszone zu sehen pflegt.

Ein ganz anderes Bild bietet der in der Abbildung rechts gelegene Herd.
Als Kkleines wohlerhaltenes Bruchstiick der alten Gelenkknorpelfliche begrenzt
er in unverinderter Weise den Gelenkspalt; an seine Verkalkungszone schlieft
sich spongiéses Knochengewebe an, das, soweit es die Knochenbélkchen betrifft,
fast vollkommen nekrotisch ist. Auch das Markgewebe erweist sich teilweise als
abgestorben, doch finden sich hier noch lebende Fettzellen und vereinzelte, schmale,
gut gefarbte Spindelzellen. Den am weitesten epiphysenwirts gelegenen Knochen-
bélkchen liegt eine dem chondroiden Knorpel zugehorige Verkalkungszone an.
Die neugebildeten Verkalkungszonen beider Herde sind von der Hauptverkalkungs-
zone des gesamten Gelenkknorpeliiberzugs durch breite Straflen unverkalkten
chondroiden Gewebes getrennt.

Die iibrigen Gelenkknorpelabschnitte dieses Metatarsuskopfchens, also be-
sonders die der plantaren Halfte, zeigen ein ziemlich normales Aussehen.

Die knocherne Epiphyse besteht aus kriftigen Knochenbalkchen und Fett-
mark, Nekrosen sind nirgendwo vorhanden; an den Knochenbélkchen fehlt teil-
weise die lamelldre Struktur, man sieht verschiedentlich noch Bilder, wie sie der
Bindegewebsknochen zeigt. Es wird wohl keinem Zweifel unterliegen, daB der
nekrotische Spongiosabezirk am rechten Herd einen Uberrest der urspriinglichen
Markhéohle darstellt, die durch eine Kéhlersche -Erkrankung der Nekrose ver-
fallen war.

Der neugeblldete chondroide Knorpel ist sicherlich ein Teil der Regenerations-
produkte, die in Form von Fasermark und Knorpelcallus dem Wiederaufbau der
nekrotischen Epiphyse dienen. Zum Ausgleich der Impression diirfte wohl wahr-
scheinlich ein Teil des zur Regeneration bestimmten Markcallusgewebes fiir die
Bildung der neuen Gelenkknorpelfliche herangezogen worden sein.

Auch an der Grundphalanx des gleichen Gelenks ist iiber einer kleinen Im-
pression der Gelenkknorpel verdickt, und zwar besteht er hier an seiner Oberflache
aus chondroidem Gewebe.

Wie so oft in der Natur, so diirfte auch in diesen Bildern ein wunder-
bar sinnreiches Geschehen zu erblicken sein, wie neugebildetes Gewebe
bei Heilungsprozessen ohne Riicksicht auf einen urspriinglichen Bildungs-
plan und ohne Festlegung auf ein starres System auch unter Verinde-
rung seiner morphologischen Eigenschaften iiberall da aufzutreten vermag,
wo es — vom Zweckdienlichkeitsstandpunkt aus betrachtet. sicherlich
auch in Verbindung mit diesem — gerade am nétigsten gebraucht wird.
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Bei der Erorterung dieser Anpassungsvorginge des Gelenkknorpels
an UngleichmaBigkeiten seiner Flichenkriimmung wire auch noch an
sein gleichartiges, fiir alle Gelenke geltendes Verhalten in der Nach-
barschaft gewisser Randwulstbildungen zu erinnern. Sind n&mlich die
Randwiilste so angelegt, dall der an sie angrenzende Gelenkknorpel
tiefer zu liegen kommt als der die Randwulstbildung selbst bedeckende
Gelenkiiberzug, so sieht man fast regelméillig an den tiefer gelegenen
Teilen eine Dickenzunahme des Gelenkknorpels, eine Tatsache, auf die
schon Pommer (1) hingewiesen hat.

Zuriickkehrend zu den Verdnderungen bei alten Kdhler-Fillen ist
fernerhin zu sagen, daB an den eingedriickten Stellen auch der urspriing-
lich hyaline Knorpeliiberzug in seiner ganzen Ausdehnung aus knorpel-
artigem Gewebe bestehen kann, das aus durchweg einkernigen, meist
langlichen Zellen zusammengesetzt ist, und dessen Zwischensubstanz
etwas gefasert erscheint und sich sehr blafl farbt. Es wird also dabei
eine Umwandlung des frither hyalinen Knorpels in chondroides Gewebe
vor sich gegangen sein. Innerhalb derartig veranderter Knorpelbezirke
findet man nicht selten Knorpelnekrosen, die ihrerseits wieder Ver-
anlassung dazu geben, dafl Stiicke des Gelenkknorpels sich ablosen und
dann als verschieden groBe, mehr oder weniger nekrotische Gebilde
frei im Gelenk liegen. An den iibrigen, normal gestalteten Abschnitten
kann der im allgemeinen auch histologisch unverinderte Knorpeliiber-
zug an umschriebenen Stellen degenerative Verinderungen in Form
von Brutkapselbildungen, Verbreiterung und Streifung der Grund-
substanz aufweisen. Durchbrechung der Knorpelverkalkungszone
durch vordringende Markréume ist sowohl an den Impressionen selbst,
als auch im Bereich des normalen Gelenkknorpels ein héiufiges Ereig-
nis und ist besonders am letzteren wohl als Ausdruck verinderter
und von der Norm abweichender mechanischer Beanspruchung auf-
zufassen.

Endlich ist noch zu erwihnen, daB die degenerativen Knorpelschadi-
gungen bei alten Kohler-Fallen lediglich durch eine oberflichliche Auf-
faserung und Zerkliiftung gekennzeichnet sein kénnen, ohne dal die
tieferen Gelenkknorpelschichten verindert wiiren oder die Knorpelver-
kalkungszone durch vordringende Markriume durchbrochen wére.

Ubergreifen der Synovialmembran auf dorsal eingedriickte Gelenk-
flichen habe ich wiederholt beobachtet. Dafl alle die bisher erwahnten
krankhaften Verinderungen des Gelenkknorpels in der gleichen Weise
auch an der zugehorigen Grundphalanx vorhanden sein kénnen, mochte
ich nochmals besonders betonen.

An den Interphalangealgelenken der von der Kéhlerschen Krankheit
ergriffenen zweiten Zehe habe ich nie irgendwelche abnorme Befunde
feststellen kénnen auBer in einem Falle, wo bei einem 75 jahrigen
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Arbeiter (Sekt.-Nr. 357/24. H. A TII) auf der rechten Seite das Gelenk
zwischen mittlerer und Endphalanx ankylosiert war.

Degenerative Knorpelverinderungen an normal geformten Gelenken
sieht man, wie gesagt, dubllerst selten; im ganzen fand ich am 2. Meta-
tarsuskopfchen nur 3 mal solche, und zwar lag in einem Falle (Sekt. Nr.
343/24. H. A 111, 86 Jahre, minnlich) eine kleine Usur am dorsalen Ab-
schnitt vor, im anderen (Sekt.-Nr. 757/23. F. 78 Jahre, weiblich) war der
Knorpel ebenda gelockert und disseziert und bei der dritten Person (Sekt.-
Nr.177/24. H. ATIL 84 Jahre, weiblich) befand sich eine etwa pfefferkorn-
groBe,sehr tiefe und scharf begrenzte Usur ebenfalls am dorsalen Képfchen.
Urséichlich werden bei all
diesen Knorpeldefekten in
erster Linie Traumen in
Frage kommen.

Resorptionsusuren treten
gelegentlich bei fehlerhaften
Gelenkstellungen in Erschei-
nung; die dorsalen medialen
Abschnitte sind von ihnen
bevorzugt, doch konnen sie
auch je nach der mangelnden
Innanspruchnahme der ein-
zelnen Gelenkabschnitte éiber-
all auftreten. Bei einer Total-
luxation eines ganzen Fufles
im Bereich der Metatarso-
phalangeal-Gelenke war, wie

die Abb. 22 zwar nicht in ) ]

vollter Klarhelt aber doch 212 Hoshruties Kesorfonsdieto in 2 Moo
einigermafen deutlich zeigt, weiblich, Sekt.-Nr. 845/28, H. ATIL

neben geringfiigigen Resorp-

tionsusuren am 1. und 3. Metatarsuskopichen das Kopfchen des 2. Metatarsus
fast bis zur Hilfte durch seitlich und dorsal gelegene Resorptionsdefekte reduziert.

Die iibrigen Erkrankungen an den Metatarsophalangeal-Gelenken
2—5, wie etwa Anpkylosen auf Grund von periartikuliren Phlegmonen
oder primire chronische adhésive Arthritiden brauchen hier nicht
weiter erortert zu werden, da hierbei die anatomischen Verinderungen
durchaus denen der iibrigen Gelenke entsprechen.

Fasse ich statistisch alle die Fille zusammen, die meinem Ermessen
nach im Sinne einer Kohlerschen Krankheit veréindert waren und die
vom 28. bis 84. Jahr in allen Lebensjahrzehnten vertreten sind, so ent-
sprechen 23 Falle am 2. Metatarsophalangeal-Gelenk einer Erkrankungs-
ziffer von 2,3%, ein Fall an der 3. Zehe einer solchen von 0,1%,. Das
ménnliche Geschlecht ist geriau so haufig befallen wie das weibliche. Auf
der rechten Seite sall das Leiden 14 mal = 58,3%, auf der linken 9mal
= 37,5%, und auf beiden Seiten zugleich 1mal = 4,29%,. :
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Akromioclaviculargelenb.

Das Akromioclaviculargelenk stellt sowohl anatomisch als auch
funktionell einen ganz anderen Typus dar als die bisher besprochenen
Gelenke. Es unterscheidet sich von ihnen durch die Vielgestaltigkeit
seiner Zusammensetzung sowie durch seine beschrinkte Beweglichkeit.
Nicht nur die ungleichartige histologische Beschaffenheit seiner Gelenk-
flichen, sondern auch die zahlreichen individuellen Verschiedenheiten
in seiner dulleren Form verleihen ihm ein besonderes Geprage, wie wir es
in dieser Mannigfaltigkeit kaum an einem anderen Korpergelenk vor-
finden. N&dhere Angaben fiber die normal-anatomischen Abarten
dieses Gielenkes sind schon vor vielen Jahren von Henle*') und spiter
von Fick®®) gemacht worden; in neuerer Zeit hat Sievers?$) unsere dies-
beziiglichen Kenntnisse durch seine eingehenden Untersuchungen {iber
die Arthritis deformans des Akromioclaviculargelenks erweitert. Im
wesentlichen stimmen meine Beobachtungen mit denen der eben ge-
nannten Verfasser iberein; ich méchte deshalb im folgenden neben
statistischen Erhebungen nur auf die wichtigsten pathologischen Er-
scheinungsformen eingehen.

Die in das Gebiet unseres Themas fallenden Erkrankungen werden
eingeleitet, einmal durch die auch an anderen Gelenken iibliche primire
Quellung und Auffaserung der hier grofitenteils faserknorpeligen Ge-
lenkflachen, dann aber auch durch Druckwirkungen von seiten der
Gelenkkapsel und ihrer Anhangsgebilde.

Die Gelenkkapsel des Akromioclaviculargelenks ist schon normalerweise an
ihrem oberen Umfang kiirzer, dicker und straffer als an der Unterseite des Gelenks.
Schon beim Neugeborenen kann man am unteren Abschnitt der Gelenkkapsel feine
Zosttchen erkennen, die durch die in ihnen verlaufenden, rotlich injizierten Gefafie
deutlich in die Augen springen; Falten der Synovialmembran, die von deren unterern
Umfang ausgingen und sich zwischen die beiden Gelenkflichen legend bis weit
ins Gelenk hineinragten, konnte ich ebenfalls beim Neugeborenen wiederholt fest-
stellen. Es ist unter solchen Voraussetzungen nicht weiter verwunderlich, wenn
sich die Synovialmembran im Laufe des Lebens unter dem Einfluf chronisch-
mechanischer Reizzustande noch iiber das physiologische Mal} hinaus dehnt und
verdickt und dabei gleichzeitig ihre Zotten zu hyperplastischen Wucherungen
anregt. DaB sie dazu unabhingig von degenerativen Verinderungen des Gelenk-
knorpels imstande ist, haben mich zahlreiche besonders auch jugendliche Fille
gelehrt, bei denen trotz solcher Befunde die knorpeligen Gelenkflachen glatt und
spiegelnd waren. Durch Einklemmung von Synovialmembranfalten und hyper-
trophischen Zotten lassen sich auch die zahlreichen, ausgedehnten und oft tief
bis in die Spongiosa hineinreichenden Druckusuren an den Réndern der Gelenk-
flachen erkldren, die man gar nicht so selten schon bei jungen Menschen etwa
zwischen dem 20. und 30. Lebensjahr vielfach symmetrisch angeordnet antreffen
kann.

Wie sind nun diese Druckusuren mit einer Zerstérung des Gelenk-
knorpels bzw. mit einer vielleicht darauf folgenden Arthritis deformans
in Zusammenhang zu bringen? Sind an einem Gelenk Druckusuren vor-
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handen und ist dabei der die iibrige Gelenkfliche bedeckende Knorpel
unversehrt, so diirfen wir solche Fialle naturgemiB weder der Arthritis
noch der Arthr. def. zurechnen. Die Druckusur allein berechtigt also
noch nicht zu dieser Diagnose, dagegen ist sie unter besonderen Umstén-
den wohl geeignet, eine derartige Erkrankung auszulésen. Das wird
dann der Fall sein, wenn etwa durch verinderte mechanische Be-
anspruchung die die Usuren verursachenden Gebilde entweder zeit-
weilig oder auch dauernd aus ihrer urspriinglichen Lage herausgebracht
werden oder mit anderen Worten, wenn sich die defekten Gelenkab-
schnitte ohne das sie schiitzende Polster gegeneinander reiben und ab-
scheuern kénnen. Die Folgen davon werden dann Auffaserungen und
Zerkliftungen besonders auch des benachbarten Knorpels und in weiterer
Folge Knochenschliffflichen sein. So kann man es auch verstehen, dafl3
die Arthritis deformans am Akromioclaviculargelenk mitunter schon
sehr frithzeitig und auch als vollkommen selbstandiges Leiden auftritt.

Nach Sievers soll auch der gewdhnlich in den zwanziger Jahren sich ausbildende
Meniscus fiir die Entstehung der Arthritis deformans von grofler Bedeutung sein.
Er glaubt, daB der erste Anstol in einer grofen Anzahl von Fallen durch ein ein-
maliges Trauma gegeben wird, das zu Stérungen der Meniscusabspaltung mit
Einpressung der Spaltlinie in die Knorpelknochengrenze oder zu Zusammenhangs-
trennungen in oder an der Verkalkungsregion fithrt. Es ist ohne weiteres zuzu-
geben, dafl eine solche Genese fir die Arthr. def. mitunter in Frage kommt, wenn
ich auch nicht davon iiberzeugt bin, daf diese Falle so hdufig sind, wie Sievers
es annimmt; denn sonst miiite man derartige Stérungen an der Gelenkfliche der
Clavicula besonders auch in jingeren Jahren des ofteren schen, was mir aber
bei meinem Material nicht gegliickt ist. Ich méchte vielmebr glauben, daB die
Liicken und Einbriiche an der Knorpelknochengrenze in der Mehrzahl der Fille
erst im AnschluB an schon bestehende degenerative Verinderungen des Gelenk-
knorpels also sekundir auftreten etwa in der gleichen Weise wie auch an den
tibrigen Gelenken. Nur kommt bei diesem Gelenk noch hinzu, daB infolge seines
besonderen anatomischen Baues und vielleicht auch seiner beschrinkten Be-
weglichkeit groBere Falten der Synovialmembran und hyperplastische Zotten
durch Einklemmung die Bildung solcher Einbriiche begiinstigen kénnen. Selbst-
verstindlich werden auch etwa abgesprengte Partikel des Meniscus die gleiche
Wirkungsweise haben kénnen.

Die Bilder, die wir bei der fortgeschrittenen Arthritis und bei der
Arthr. def. vor uns haben, unterscheiden sich vielfach in mancher Hin-
sicht von denen, wie wir sie an den Gelenken mit gréfieren Exkursions-
breiten zu sehen gewohnt sind. -Haufig ist eine gleichmafBige diffuse
Auffaserung und Verdiinnung der Gelenkflichen festzustellen; streicht
man mit dem Messer oder dem Finger iiber eine solche Fliche, so fallt
einem im Gegensatz zu etwa gleichartig veranderten hyalinen Gelenk-
knorpelflachen ihre rauhe, derbe Beschaffenheit auf, was ohne Zweifel
eben mit ihrem fagerknorpeligen Aufbau zusammenhingt. Vielfach
sind die Gelenkflichen in diesen Stadien auch nicht mehr eben, sondern
sie sind infolge ungleichmiBiger Dicke des schon stark degenerierten
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und zum Teil auch abgestollenen Knorpels gehockert; auch Knorpel-
calluswucherungen, die mitunter aus der Tiefe nach dem Gelenk zu vor-
dringen, koénnen hierbei eine Rolle mitspielen. Etwa vorhandene oder
vorhanden gewesene Druckusuren werden natiirlich ebenfalls zu diesen
Unebenheiten beitragen. In weiter fortgeschritteneren Fillen kann
der Gelenkknorpel vollkommen fehlen, die Gelenkflichen erscheinen
rauh, gelegentlich auch hockerig und besitzen die Farbe des Knochens.
Mikroskopisch 1a8t sich jedoch stets ein ganz feiner Bindegewebsiiber-
zug nachweisen, Dann und wann konnen iiber solche rauhe, knorpel-
freie Gelenkflichen noch kleine Hockerchen sehnig-weillichen Knorpel-
callusgewebes vorragen. Manchmal ist auch fast die ganze Gelenkfliche
durch Druckusuren ihres Knorpels beraubt, nur an vereinzelten Stellen
finden sich noch Inseln mehr oder weniger stark degenerierten alten
Gelenkknorpels. Fernerhin kommt es gar nicht so selten vor, dafl die
Gelenkfléchen fast in ihrer ganzen Ausdehnung von einem neugebildeten
faserknorpeligen Pannus fiberzogen sind, wobei auch vereinzelte strang-
férmige Verwachsungen zwischen beiden Gelenkflichen bestehen kénnen.
Knochenschliffflichen, die die ganze Gelenkfliche umfassen und ins-
besondere solche, die eburniert sind, sieht man am Akromioeclavicular-
gelenk nicht oft; umschriebene Schliffflachen befinden sich noch am
ehesten am vorderen und unteren Abschnitt des Gelenkes. Mitunter
kommt es bel stdrkerer Arthr. def. des Schultergelenks auch vor, daB
der Humeruskopf mit den unteren periostalen Flachen der kndchernen
Gelenkenden des Schultereckgelenks in unmittelbarer Berithrung steht
und sich dann an diesen Abschnitten Schliffflichen vorfinden. Die
Seltenheit der Schliffflichen am Akromioclaviculargelenk ist einmal
damit zu erkliren, dal die Gelenkzwischenscheibe ihrer Entwicklung
hindernd im Wege steht, dann aber auch damit, dafl die zum Zustande-
kommen der Schliffflichen unerldfllichen Scherbewegungen doch nur
in geringem Mafle moglich sind. Die Randwiilste treten in einem Teil
der Falle am ganzen Umfang als rundliche Gebilde in Frscheinung
und konnen in dieser Form zu einer erheblichen Verbreiterung der
Gelenkflichen beitragen; in anderen Fallen dagegen sieht man sie nur
an umschriebenen Stellen als mehr oder weniger spitzige und kantige
Auswiichse und als solche diirften sie wohl sicherlich auf Zugwirkungen
der Gelenkkapsel zuriickzufithren sein.

Die Gelenkzwischenscheibe, deren Veranderlichkeit uns weiter unten
noch beschiftigen wird, ist den gleichen krankhaften Prozessen unter-
worfen wie der Gelenkknorpel; man kann an ihr alle Stadien der regressi-
ven Verinderungen verfolgen von der oberflichlichen Auffaserung bis
zur Verkalkung und Verknocherung.

Die Gelenkfliche der Clavicula und die entsprechende Seite des
Meniscus ist im allgemeinen viel stirker von Zerstérungen betroffen als
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der akromiale Gelenkknorpel. ‘Auch ich konnte in Ubereinstimmung
mit Sievers bei Vorhandensein zweier Gelenkspalten, die durch einen
vollkommenen Meniscus bedingt sind, verhaltnismiBig héufig beob-
achten, dal der akromiale Gelenkraum ein vollig normales Aussehen
hatte, wihrend der claviculare durch weitgehende Auffaserung und
Zerkliiftung aufs schwerste geschidigt war. Ob diese Tatsache im
Zusammenhang steht mit der Abspaltung des Meniscus vom Gelenk-
knorpel der Clavicula oder ob die gewShnlich mehr faserknorpelige Zu-
sammensetzung der clavicularen Gelenkiliche zu beschuldigen ist,
mochte ich unentschieden lassen. Wie meist in solchen Fillen, so werden
auch hier beide Anteile in Betracht zu ziehen sein, wobei das Uber-
wiegen der einen oder anderen sich von Fall zu Fall verschieben wird.

Uber das Verhalten und die Bedeutung der Synovialmembran ist
schon oben einiges gesagt worden. Es ist dazu noch nachzutragen, da8 die
Synovialmembran auch am Schultereckgelenk gelegentlich auf die knorpe-
. lige Gelenkfliche hiniiberwuchert und sowohl am Gelenkknorpel als
auch an den knéchernen Gelenkenden ausgedehnte Resorptionsdefekte
setzen kann, die unter Umstanden zu einer bedeutenden Reduktion und
Verkleinerung der Gelenkflichen bzw. Gelenkenden fithren konnen.
Durch Resorptionsvorgénge sind wohl auch die immerhin seltenen
Aussparungen bzw. Einziehungen des Gelenkknorpels hervorgerufen,
die sich nur in der Mitte der Gelenkfliche befinden, wobei der Knorpel
am duBeren Umfang ringférmig erhalten ist. In den von mir beobachte-
ten Féllen war dabei der Meniscus stets kreisformig ausgebildet. Gene-
tisch sind diese Resorptionsdefekte wohlin Parallele zu setzen mit der Quer-
furche am Olecranon, also auf ungeniigende oder mangelnde Beriihrung
mit der gegeniiberliegenden Gelenkfliche zuriickzufiihren. Die Re-
sorption des Knorpels erfolgt in diesen Fillen vorwiegend vom Mark-
gewebe aus.

Die bei der Arthritis und Arthr. def. mitunter sehr hochgradigen
subchondralen Knorpelealluswucherungen, die nach der Sieversschen
schematischen Einteilung der Arthr. def. des Akromioclaviculargelenkes
geradezu kennzeichnend und typisch fiir das 2. Stadium sein sollen,
sind grundsitzlich denen an den {brigen Gelenken vollkommen gleich-
zusetzen; dal sie hier gewdhnlich eine groBere Michtigkeit besitzen,
kann ja doch nur an den besonderen anatomischen und funktionell-
mechanischen Verhiltnissen liegen. Es ist in dieser Hinsicht wieder
der Meniscus zu beriicksichtigen, der druckddmpfend und reibungshem-
mend zwischen den beiden Gelenkflichen liegt, dann aber sind hier die
Druck- und Scherkrifte im Vergleich zu den bisherigen Gelenken schon
an und fiir sich geringgradiger. Dementsprechend werden sich die neu-
gebildeten Knorpelcallusmassen einerseits nach dem Gelenk zu ungestor-
ter entwickeln konnen, andererseits aber werden sie auch in der Spon-

Virchows Archiv. Bd. 260. 41
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giosa von lingerem Bestand sein, weil ja unter solchen Bedingungen
der knochenbildende Reiz herabgesetzt ist.

Die von Sievers so stark hervorgehobene traumatische Pathogenese
der Arthr. def. kann ich auf Grund meiner Untersuchungen nicht in
diesem Ausmafle anerkennen, wenn ich auch gern zugebe, dafl die Arthr.
def. des Schultereckgelenkes mit Riicksicht auf die Druckusuren viel-
fach als eine sekundire zu bezeichnen ist. Ausgesprochene Briiche,
die das Gelenk selbst beriihren und die etwa durch Blutergiisse oder durch
Blutfarbstoff innerhalb des Gelenkes gekennzeichnet sind, kommen
hier auch nicht hiufiger vor als an den tibrigen Gelenken.

Eine nach meinen Erfabrungen seltene Anomalie steilt ein am hinteren lateralen
Abschnitt des Akromion befindliches selbsténdiges Gelenk dar, dessen Flichen unge-
fahr parallel der vorderen Kante des Akromion verlaufen uod senkrecht zu den Ge-
lenkfléchen des Akromioclaviculargelenks stehen. Ich habe unter meinem Material
nur einen einzigen derartigen Fall bei einer 48jahrigen Frau (Sekt.-Nr. 731/24. F.)
gesehen und glaube, daB er identisch ist mit den Fallen, die auch Fick in seinem
Handbuch3?) erwihnt. Die Gelenke waren in meinem Falle auf beiden Seiten
symmetrisch angelegt und besafien eine ungefahr rechteckige Gestalt. Die Lénge
des Gelenkspalts betrug 3 cm, die Héhe 1,2 em. Die Gelenkflichen selbst waren
etwas spiralig gewunden, leicht hickrig und von einer maBig dicken Schicht faser-
knorpligen Gewebes iiberzogen. Die Kapselverbindung zwischen beiden Gelenk-
flichen war sehr straff und kurz, so daB eine nennenswerte Beweglichkeit kaum
moglich gewesen sein kann. Auf der einen Seite bestand eine Verbindung mit
dem Akromioclaviculargelenk; auf der andern Seite waren die Gelenkhohlen. durch
eine gemeinsame Gelenkkapsel voneinander getrennt. Bei diesen Gelenkbildungen
ist eine gewisse Ahnlichkeit mit einer Pseudarthrose nicht zu verkennen.

Beziiglich der Lokalisation der Druckusuren habe ich schon im vor-
hergehenden einige kurze Bemerkungen gemacht. Sie kommen in der
_ iiberwiegenden Mehrzahl an den unteren Abschnitten der Gelenkflachen
vor, und zwar hier wieder weitaus am hiufigsten an der vorderen Halfte
der Gelenkflichen; sehr viel seltener findet man sie nur hinten und am
oberen Umfang. Druckusuren in der Mitte kommen isoliert kaum vor,
sie stehen stets im Zusammenhang mit solchen an den Réndern.

Der Sitz umschriebener degenerativer arthritischer Veréinderungen
schlieBt sich seiner Haufigkeit nach eng an die Lokalisation der Druck-
usuren an. Durch diese Tatsache bekommt auch. die Annahme, dafl die
Druckusuren als ursichliches Moment fiir die Arthritis bzw. Arthr. def.
in Frage kommen, einen gesicherteren Halt.

Die degenerativen Verdnderungen am Schultereckgelenk findet man
meistens iiber die ganze Gelenkfliche ausgebreitet. In etwa 709, aller
mit solchen Schidigungen behafteten Fallen war die ganze Gelenk-
flache erkrankt, in ca. 209/, waren im wesentlichen nur die unteren Ab-
schuitte geschiadigt, in etwa 69, vorwiegend nur die hinteren und in
je 29, die oberen und zentralen Teile. Die akromiale Gelenkfliche ist
im allgemeinen von Zerstérungen nicht nur gradmafig, sondern auch
zahlenmaBig mehr verschont als die Gelenkfliche der Clavicula.
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FiirdenGradund die Haufigkeitder degenerativen Arthr, und Arthr.def.
lieBen sich am Akromioclaviculargelenk folgende Ergebnisse feststellen.:
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Nach der vorstehenden Tafel nimmt das Acromioclaviculargelenk
beziiglich der Haufigkeit seiner Erkrankung unter allen von mir unter-
suchten (elenken die 2. Stelle ein; es wird in dieser Hinsicht nur noch
vom Kniegelenk iibertroffen. GradméaBig gibt das Leiden hier dem Knie-
gelenk im allgemeinen nur wenig nach. Man kanu aber, wie ich glaube,
aus dieser Tabelle auch noch einiges iber die Entstchungsweise der Arthr.
def. am Akromioclaviculargelenk herauslesen. Das mit zunehmendem
Alter allmabliche Ansteigen der stérkeren Formen der Arthritis und der
Arthr. def. tberhaupt scheint mir doch sehr dafiir zu sprechen, daB
bei der Entstehung dieses Leidens nicht so sehr ein einmaliges akutes
Trauma, wie etwa Sievers meint, in Frage kommt, sondern daf die Er-
krankung ebenso wie an anderen Gelenken von Anfang an vorwiegend
aut primir degenerativen Prozessen aufgebaut ist. Die Bedeutung der
durch Hyperplasie der Gelenkkapsel und ihrer Anhangsgebilde hervor-
gerufenen Druckusuren bleibt deswegen besonders auch fir die Patho-
genese des Leidens frotzdem bestehen. Wiirde die Auffassung Sievers
richtig sein, so miiften wir gerade zwischen dem 20. und 40. Lebensjahr
also in dem Zeitabschnitt, in dem sich bel den meisten Menschen die Gelenk-
zwischenscheibe abspaltet, ein gehufteres Auftreten der Arthr. def. er-
warten ; denn im allgemeinen entwickelt sich die durch ein akutes Trauma
hervorgerufene Arthr. def. nicht erst mach Ablauf von Jahrzehnten.

41*
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Die Zahlen in der letzten Tabelle verteilen sich auf das mé#nnliche
und weibliche Geschlecht wie folgt:
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3 8 4 25 8 | 6 :
80—95| b4 56| 148 | 74 | 463 | 148 | — | 111 | —
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- Die auffallende Bevorzugung des minnlichen Geschlechts sowohl
der Hiaufigkeit als auch dem Grade der Erkrankung nach ist hier wie
an keinem anderen Gelenk ausgepriigt. Sehr wahrscheinlich liegen diesen
Verhiltnissen Beziehungen zu den hier so hiufig anzutreffenden Druck-
usuren zugrunde, insofern als die Bedingungen, die auf Grund von
Druckusuren zu einer degenerativen Schidigung des Gelenkknorpels
fiihren, beim méinnlichen Geschlecht im allgemeinen eher gegeben sind
als beim weiblichen; und dann ist ja auch wohl anzunehmen, daf} die
Druckusuren fiir das ménnliche Geschlecht in pathogenetischer Hin-
sicht folgenschwerer sind als fiir das weibliche.

Der Grad und die Ausdehnung des Krankheitsprozesses am Akromio-
claviculargelenk war auf beiden Seiten 615mal = 63,19, gleichsinnig,
in 203 Fillen =20,8% waren die Veriinderungen rechts stirker als
links und in 157 Fillen = 16,19, links stérker als rechts.

Bevor ich das Kapitel iiber das Akromioclaviculargelenk abschliefe,
mochte ich noch kurz iiber die Zwischenscheibe dieses Gelenkes einige
Angaben machen, die allerdings mehr normal-anatomisches als patho-
logisch-anatomisches Interesse besitzen.

Die Formen der Gelenkzwischenscheibe sind, wie lingst bekannt, sehr ver-
schieden. Ausfiihrlichere Angaben dariiber finden sich ebenfalls bei Fick®).
Man kann jedoch, wie mir meine Untersuchungen zeigten, diese Vielgestaltigkeit
in 3 Hauptgruppen zusammenfassen, und zwar 1. in solche Falle, wo der Meniscus
als einheitliche Platte den ganzen Gelenkspalt ausfiillt, wo er also kurz gesagt
vollstdndig ist. Bei der 2. Gruppe ist die Zwischenscheibe ringférmig ausgebildet,
d. h. die Meniscusplatte weist zentral ein mehr oder weniger groBes Loch auf,
3. endlich tritt der Meniscus nur als ein rudimentéres, von den oberen und hinteren
Abschnitten des Gelenkraumes herabhiingendes, faserknorpliges, tlaches Gebilde
in Erscheinung; der Anteil, der dabei mehr den oberen oder mehr den hinteren
Partien zukommt, ist individuell wechselnd. Ob und wieweit sich die -beiden
letzten Formen von der ersten ableiten lassen, kann ich nicht sagen; doch habe
ich den Eindruck gewonnen, da die partiellen Formen manchmal sicherlich schon
primér als solche angelegt sind. Nicht selten sind die Menisousbefunde beim gleichen
Menschen links und rechts verschieden. So kann die Zwischenscheibe z. B. auf
der einen Seite fehlen, auf der andern vorhanden sein oder die einzelnen Formen
kombinieren sich in der mannigfaltigsten Weise. Meine Aufzeichnungen iiber die
Gelenkzwischenscheibe, die sich leider nur auf 400 Fille bezichen, sind in der
nichsten Tabelle (S. 638) wiedergegeben; es sind hier auch alle die Fille be-
riicksichtigt, bei denen sich kein Meniscus nachweisen lieB, sowie auch diejenigen,
bei denen die Befunde auf beiden Seiten verschieden waren.

. Dall etwa eine bestimmte Meniscusart auffallend haufig die eine
oder andere Seite bevorzugen wiirde, habe ich nicht feststellen kénnen,
ebensowenig, daBl ein bemerkenswerter Unterschied zwischen den ein-

zelnen Geschlechtern besteht.

 Sternoclaviculargelenk.

Das Sternoclaviculargelenk besitzt schon rein anatomisch und —
wahrscheinlich eben deswegen — auch im Erkrankungsfalle eine gewisse
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’ Meniscus Meniscus aut
Anzahl der | Meniscus | Meniscus Meniscus | 2O o0 Obe- | beiden Sei-
Alter unf;:rsgch- fehlt vollstéandig zirkulir :g?eznd IXE ?;‘;:::3;‘:;:
ten Fille schnitten fen
% % Y% % %
11 1 2 1
15—19 15 73,3 6,7 13,3 — 6,7
8 16 6 2
20—29 32 25 50 18,7 — 6,3
4 13 9 3 2
30—39 31 12,9 41,9 29 9,7 6.5
1 32 12 3 3
40—149 51 1.9 62,7 23,5 5,9 5,9
35 13 2 3
50-—59 b3 — 66 24,5 3,8 5,7
1 38 33 9 8
60—69 89 1,1 42,7 37,1 10,1 9
2 48 26 4 6
7079 86 2,3 55,8 30,2 47 7
24 12 4 3
80—95 43 — 55,8 27,9 9,3 7

Ahnlichkeit mit dem Akromioclaviculargelenk. Beziiglich der Haufig-
keit seiner Erkrankung steht es allerdings dem Schliisselbein-Schultereck-
gelenk und auch allen bisher besprochenen Korpergelenken bei weitem
nach, Die verhaltnismaflig sehr geringe Bewegungsbreite bedingt
durch einen sebr straffen und dicken Bandapparat, sowie die auBer-
ordentliche Dicke der Zwischenscheibe und der Gelenkknorpelflsichen
lassen auch bei vorhandener prim#rer Knorpeldegeneration die zur
Arthr. def. unbedingt notige mechanische Gewebsabnutzung nur in be-
schrinktem MaBe zur Geltung kommen,

Auf die schon physiologischerweise verschiedenartigen Formen des Sterno-
claviculargelenks, die in individuell wechselnden Gelenkflachenkriimmungen, in
verschiedenen Dickenmassen der Zwischenscheibe und der Gelenkknorpeliiberziige
in ungleichm#Bigem Verhalten der Zwischenscheibe beziiglich ihrer Ansatz-
gebiete und in der sich daraus ergebenden verschieden grofen Ausdehnung der
Gelenkspalte (auch am gleichen Gelenk) bestehen, mochte ich hier nicht weiter
eingehen. Nihere Angaben dariiber finden sich wiederum im Fickschen Hand-
buch®®); im wesentlichen befinden sich meine Beobachtungen mit den Awusfiih-
rungen Ficks im Einklang.

Die nicht gerade haufige Arthr. def. des Sternoclaviculargelenkes ist
wohl fast regelmifig eine primére. Sie hat ihre Entstehung einer
primir degenerativen Quellung, Auffaserung und Zerkliftung des Ge-
lenkknorpels und der Zwischenscheibe zu verdanken. Eine Arthr. def.
traumatischen Ursprungs habe ich daran nie gesehen. Es kénnte viel-
leicht nur noch eine gewisse Art von Verdnderungen fiir die Pathogenese
der Arthr. def. von Bedeutung sein, ndmlich Impressionen an den Gelenk-
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flaichen insbesondere der Clavicula und auch des Brustbeins. Sie sind
besonders in den héoheren Lebensjahrzehnten sehr hiufig und sind
teilweise ebenso wie am Akromioclaviculargelenk durch michtige
hyperplastische Zottenwucherungen teils durch Verdickungen der
Zwischenscheibe hervorgerufen; mitunter sind die verdickten Stellen
der Zwischenscheibe verkalkt. Die Form und der Grad der Impressionen
ist sehr verschieden. Gewdhnlich sieht man strahlige Einziehungen des
Gelenkknorpels im Zentrum der Gelenkfliche oder auch mehr nach
vorne aullen gelegen. Diese Einziehungen setzen sich hiufig in ununter-
brochenem Verlauf rinnenférmig bis zum Knorpelknochenrand hin
fort; meist sind diese Rinnen ebenfalls nach vorne lateral gerichtet;
sie konnen sich aber auch je nach der Lage der vergréBerten Synovial-
membranzotten mehr nach dem oberen oder unteren, ganz selten nach
dem hinteren Knorpelknochenrand hinziehen. Beide Arten der Im-
pressionen, ‘sowohl die strahlige und meist tiefe als auch die rinnenfor-
mige kénnen an der gleichen Gelenkfliche jede fiir sich isoliert vor-
kommen. Der Gelenkknorpel ist dabei je nach der Tiefe der Eindriicke
mehr oder weniger verdiinnt, bliulich durchschimmernd, oft auch
ginzlich fehlend, so daB an seiner Stelle nur noch eine ganz feine, durch-
sichtige Bindegewebshaut liegt, durch die hindurch die Farbe des sub-
chondralen Knochengewebes frei zum Vorschein kommt. Die Reduk-
tion des Gelenkknorpels beruht einerseits auf einer Verdichtung seiner
Gewebselemente zu einer festgefiigten Bindegewebsschicht, anderer-
seits auch auf Resorption und mitunter Verknocherung von seiten des
subchondralen Markgewebes. Durch den letzteren Vorgang kann es zur
Bildung kleiner Knochenhéckerchen kommen, die nicht selten im Be-
reich der eingedriickten Stellen vor allen Dingen der strahligen Ein-
ziehungen vorzufinden sind.

Wenn auch ohne weiteres zuzugeben ist, daB diese Impressionen bei
schon bestehender Degeneration des Gelenkknorpels das Fortschreiten
der regressiven Vorginge sehr begiinstigen kénnen, so spielen sie in
" pathogenetischer Hinsicht fiir die Arthr. def. sicherlich keine gréBere
Rolle. Zu dieser Annahme glaube ich deswegen berechtigt zu sein,
weil solche Impressionen, die ich von der Mitte der zwanziger Jahre ab in
allen Lebensaltern gesehen habe, verglichen mit der Arthr. def. viel
héufiger zu beobachten sind und zwar sowohl an sonst vollig normalen,
als auch gering degenerativ verinderten Gelenken der hochsten Lebens-
jahre. Wenn die Impressionsdefekte am Akromioclaviculargelenk fiir
die Pathogenese der Arthr. def. viel bedeutsamer sind als am Sterno-
claviculargelenk, so liegt das meines Erachtens hauptsichlich daran, dafl
die Beweglichkeit und Bewegungsbreite dort eine viel groBere ist als hier.

Sonstige nur fiir dieses Gelenk eigentiimliche Verinderungen habe ich
bei meinen Fallen nicht beobachtet. Der faserknorpelige Gelenkiiberzug
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verhélt sich in seinen regressiven Phasen ebenso wie der am Akromio-
claviculargelenk.

Die statistischen Erhebungen iiber die degenerative Arthritis und
Arthr. def. des Sternoclaviculargelenkes haben folgendes Ergebnis
gezeitigt:

awer \Z28 0 8% | 5% E% | £%F |8%f 235 835 |Gi%
5“5 < < b < <%-71‘ <,Fd> 4_3 5::3‘1"3
|7 % % % % % | % % %
0 |
15—19) 30 (100 | — | — | — | — | — | — | —
120
20—29| 120 | 100 - = = = = -] =
98 2
30—39| 100 | 98 2 — = = = =] =
122 7 1
0—49] 130 | 938 54 | — | — | — | — | — |08
| 130 18 4 1 2
50—59| 155 | 83,9 116 | 26 | 06 | 13 | — | — | —
] 121 53 7 4 2 ] 1
60—69| 190 | 63,7 | 279 | 36 | 21 | 1,1 | 11 | — | 05
120 43 7 11 15 3 1
0—79| 200 | 60 | 215 | 35 | 55 | 75 | 15 | — | 0p
27 23 4 4 8 3 2
80—95| 71 | 38 | 324 | 56 | 56 | 113 | 42 | 28 | —

In den beiden nichsten Tabellen (S. 641) sind die Erkrankungs-
ziffern fiir das Sternoclaviculargelenk getrennt in minnliches und weib-
liches Geschlecht niedergelegt.

Auf die Zahlen beim minnlichen Geschlecht zwischen dem 80. und
95. Jahr darf bei der geringen Anzahl der untersuchten Falle, ebenso
wie bei den bisherigen Gelenken, kein allzu groBer Wert gelegt werden;
immerhin 188t sich aus den beiden letzten Ubersichtstafeln auch sonst
leicht ersehen, daB die Manner im allgemeinen héufiger und stirker
erkrankt sind als die Frauen.

Die Beschaffenheit der Gelenke auf beiden Seiten war 850 mal
= 85,9%, gleichartig, in 108 Fallen = 10,99, war das rechte Gelenk
in stirkerem MafBe betroffen als das linke, und in 32 Fillen = 3,29,
das linke stiarker als das rechte.

Wirbelsdule.

Meine Untersuchungen und Aufzeichnungen iiber die Wirbelsiule
betreffen lediglich die Erkrankungen der Bandscheiben und Wirbel-
korper, also die sogenannte Spondylitis deformans. Die Ergebnisse
meiner Statistik beziehen sich dabei nur auf makroskopische Befunde;
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3
85 2 o2 o & o2 | omB | 28| 88 | d0E
< s =] w0 B &5 SE wE I ak s x-E‘“;:g;}ﬁ
s < < < < <g 3 <3 l g ci;o‘-l
<5 % % % % % % % %
14 |
16—19( 14 | 100 — — — — | =] - _
70 O
2029, 70 | 100 — — — — ' — | -] =
39 1 )
30—39| 40 | 975 | 25 | — | - - = =] -
66 i3
40—49 70 | 929 | 7,1 | — — — — ] - —
. 83 12 2 1 2
50—59 | 100 | 83 12 2 1 2 — | = =
60 27 5 4 2 2
60—69| 100 | 60 | 27 5 4 2 2 S
’ 53 13 4 9 8 1
70—79| 88 | 603 | 148 | 45 | 102 | 9.1 L - | =
. 2 4 2 3 3 2 1
80—95| 16 | 125 | 25 125 | 187 | 187 125 | — | —
?
awer | 232 32 2 S£ | 3E SEE | g2F FEE G523
§28 | M3 | o3 | A3 | ®§ | o045  AdE|®3F 535
TE g % | % % % % % %
| 16
15—19| 16 | 100 — — — — — -
. 50 ‘
20—29| 50 | 100 — - — - — - | =
59 1 . [
30-39| 60 | 983 | 1,7 | - — - — [ —- | -
’ 57 2 \ 1 |
40—49| 60 | 95 33 | — — — — = 1T
47 6 2
50—59| 55 | 855 | 109 | 36 | — .+ — — _ _
- 61 26 2 ‘ 7
60—69| 90 | 678 | 289 | 22 — — — | — 11
66 30 4 2 7 2 1
70—79| 112 | 589 | 268 | 35 18 | 63 1,8 | — | 09
| 25 19 2 1 5 1 2
80—95| 55 | 455 | 345 | 36 | 18 | 91 18 | 36 | —

etwaige nur mit dem Mikroskop zu erkennende und vielleicht als Spondy-
litis deformans aufzufassende Verinderungen habe ich nicht beriick-
sichtigt. Ich betone das ausdriicklich deswegen, weil von fritheren
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Forschern, darunter auch R. Beneke!?), der sich ja mit der pathologischen
Anatomie dieses Leidens eingehend beschéftigt hat, festgestellt wurde,
daB die Spondylitis def. schon in jungen Jahren auftreten komne. Ich
selbst habe mit bloBem Auge erkennbare Verunstaltungen, d.h. kné-
cherne Auswiichse und Spangen- im Bereich der Bandscheiben vor dem
5. Lebensjahrzehnt nie gesehen. Trotzdem halte ich es sehr wohl fiir
mdoglich, dal sich unter gewissen Bedingungen, die vor allem traumati-
scher Natur sein werden, schon viel frither eine Spondylitis def. ent-
wickeln und auch vorhanden sein kann. Es befinden sich nimlich unter
meinem Material besonders zwischen dem 40. und 60. Lebensjahr eine
ganze Anzahl von Fiallen, wo nur im Bereich einer einzigen Bandscheibe
spondylitische Veranderungen zutage treten, und ich mochte fast glauben,
daBl gerade diese Fille auf eine traumatische Ursache zuriickzufiihren
sind, also als sekundire oder vielleicht traumatische Spondylitis defor-
mans zu bezeichnen waren. Da diese isolierten Deformierungen vor-
wiegend an der unteren Brustwirbelsiule, dem am meisten beanspruchten
Abschnitte sitzen, so wiirde meine Vermutung auch dadurch gestiitzt.

Beztiglich der Histologie der Spondylitis deformans habe ich den Beschrei-
bungen Benekes nichts Neues hinzuzufiigen. Was mir aber sowohl an der ge-
sunden als auch besonders an der im Sinne einer Spondylitis def. erkrankten
Wirbelsdule aufgefallen ist, das sind die ungemein hiufig auftretenden hyalinen
Knorpelherde in der Spongiosa der Wirbelkérper; sie sind vielfach so groB, daB
sie mit Leichtigkeit schon mit bloBem Auge erkannt werden kénnen. Wahrend
diese Herde unter normalen Verhiltnissen mit groSter Wahrscheinlichkeit auf
Storungen bei der endochondralen Verknocherung zuriickzufiihren sind, ist ihre
Génese unter pathologischen Umstéinden fast ausschliefilich die gleiche wie an
den grollen Korpergelenken. Es handelt sich also im letzteren Falle in der
Hauptsache um Knorpelcalluswucherungen, die vom unverkalkten Gelenkknorpel
ausgehen und durch Liicken in der Knorpelverkalkungszone und subchondralen
Knochenschicht hindurch in die Tiefe wuchern. Auch hier kann man dieselben

Umbauprozesse beobachten, wie ich sie oben bei den sogenannten Knorpel-
knétchen beschrieben habe.

Die Lokalisation der Spondylitis deformans ist ganz vorwiegend
entweder auf die Brustwirbelstiule allein oder aber auf die unteren Brust-
und oberen Lendenwirbelabschnitte gemeinsam gebunden. Sehr viel
seltener ist die Lendenwirbelsdule allein betroffen und noch seltener
nur die Halswirbelsiule. Eine kombinierte Erkrankung von Hals- und
Brustwirbelsiule oder von Hals- und Lendenwirbelsiule bei gleich-
zeitigem Freibleiben der dbrigen Abschnitte habe ich unter meinen
Fillen kaum je gesehen, dagegen konnte ich das Leiden an der ganzen
Wirbelséule vom 60. Lebensjahr ab verhaltnismiBig hautig feststellen.
An der Brustwirbelsiule sind es sowohl bei isolierter als auch bei kombi-
nierter Erkrankung haunptsichlich die unteren Abschnitte, die von der
Spondylitis deformans befallen werden. Die Lendenwirbelsiule ist ge-
wohnlich oben und in der Mitte héufiger und stirker verindert als unten.
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Im folgenden sind die Untersuchungsergebnisse iiber den Grad und
die Haufigkeit der Spondylitis deformans zusammengefafit. Wie schon
vorne bemerkt, sind es im ganzen nur 500 Félle, die auf die Spondylitis
deformans hin nachgesehen wurden.

Anzahl d Keine Geringe MiiBige Starke
nzani dex Spondylitis | Spondylitis | Spondylitis | Spondylitis
Alter untersll.lch- deformans | deformans | deformans | deformans
ten Fille
% % % %
15
15—19 15 100 — — —
20
20—29 20 100 — — -
18
30—39 18 100 - | = -
52 11 2
40—49 65 80 16,9 3,1 -
43 17 8 2
50—59 70 61,4 24,3 11,4 2,9
47 45 30 8
60—69 130 36,2 34,6 23,1 6,1
32 50 43 12
70—79 137 23,3 36,5 31,4 8.8
11 16 11 7
80—95 45 24,4 35,6 24,4 15,6

Die niichsten beiden Tab. geben die in den vorstehenden Zahlen nieder-
gelegten Ergebnisse beim ménnlichen und weiblichen Geschlecht wieder.

Minner.
Keine Geringe MiBige Starke
e || SR | Sponteice | spondyis| sy
en Fille
% % % %
—
15—19 7 100 — — —
10
20—29 10 100 — — —
8
30—39 8 100 — — —
25 6 2
40—49 33 75,7 18,2 6,1 | —
15 15 5
50—59 35 42.9 42.9 14,2 —
21 31 19 5
60—69 76 27,6 40,8 925 6,6
6 14 26 6
70—179 52 11,5 27 50 11,5
1 1 3 2
80—95 7 14,3 14,3 428 | 286
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Weiber.
Keine Geringe MaBige Stark
Alter %‘:jzzug;_r Spondylitis | Spondylitis | Spondylitis Spon?iryl?tis
% I deformans | deformans | deformans | deformans
en Félle .
% % % %
8
15—19 8 100 — — —
10
20—29 10 100 — — -
10
30—39» 10 100 — —_ o
27 )
40—49 | 32 84,4 15,6 — —
! 28 2 3 2
50—59 | 35 80 5,7 8,6 5,7
26 i4 11 3
60—69 | 54 48.1 25,9 20,3 5,7
26 36 17 [
70—79 85 30,6 424 1 20 7
10 15 8 3
80—95 38 26,3 30,4 21,1 13,2

Es ist sehr augenscheinlich, daff das ménnliche Geschlecht bedeutend
hohere Erkrankungsziffern aufweist als das weibliche. Ob diese Verhalt-
nisse bis zu einem gewissen Grade wenigstens auf traumatische Ursachen
zuriickzufiihren sind, dafir ist ein sicherer Beweis aus den makrosko-
pischen Befunden allein nicht zu erbringen; aber auch das Mikroskop
diirfte einen bei der Erforschung dieser Frage vielfach im Stiche lassen.
Immerhin darf man vielleicht annehmen, daf3 bei der Lebensweise und
kérperlichen Betétigung des Mannes (Ausiibung von Sport, Turnen
usw.) — wenigstens wie es mit Riicksicht auf mein Material in fritheren
Zeiten wohl der Fall war — gerade die Wirbelsdule von traumatischen
Schiadigungen besonders oft betroffen wird.

Ein offensichtlicher urséchlicher Zusammenhang der Spondylitis
deformans mit der Kyphose und Kyphoskoliose scheint nach dem, was.
ich gesehen habe, nicht zu bestehen. Es sind mir zwischen dem 70. und
95. Lebensjahr wiederholt Félle begegnet, wo trotz hochgradigster
Kyphoskoliose von einer Spondylitis def. nichts zu bemerken war,
und auch sonst befand sich die Stérke der beiden Verunstaltungen viel-
fach in einem ‘ganz ungleichmifigen Verhaltnis.

Betrachtet man die einzelnen Fille von Spondylitis deformans hin-
sichtlich des Berufes ihrer Triger, so zeigt sich, dafl weder beim Mann.,
und noch viel weniger bei der Frau, eine gewisse Berufsart von diesem
Leiden bevorzugt wird.

Schamfuge.
Tm AnschluB an die Spondylitis deformans méchte ich kurz noch einer voll-
kommen gleichartigen Brkrankung an der Schambeinsymphyse Erwibnung
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tun. Da die anatomische Beschaffenbeit der Schamfuge ganz der der Wirbel-
korper-Bandscheibenverbindung entspricht, so ist es ja eigentlich auch klar,
dafBl im Erkrankungsfalle die gleichen Verénderungen eintreten miissen. Man
kann solche zum Teil sehr betrachtliche: Knochenvorspriinge im Bereich der
Schambeinzwischenscheibe auBerordentlich héufig bei Personen beiderlei Ge-
sochlechts beobachten; im allgemeinen entspricht das Leiden an dieser Stelle be-
ziiglich seiner Haufigkeit und seines zeitlichen Auftretens dem an der Wirbel-
sdule. Die Knochenauswiichse liegen nach meinen Erfahrungen hier stets an
der Beckenseite der Symphyse. Eine praktische Bedeutung, die bei der Frau
vielleicht in einem Geburtshindernis liegen wiirde, ist dieser Erkrankung der
Schambeinfuge wohl kaum zuzuschreiben, da solche Deformierungen ja gewohn-
lich erst in einem Alter einzutreten pflegen, in dem die Conceptionsfihigkeit der
Frau bereits erloschen ist.

Bevor ich die Besprechung der einzelnen Gelenke abschliefie, mochte
ich noch bemerken, dafl meine Aufzeichnungen iiber das obere Sprung-
gelenk und die Fingergelenke, die zu erdffnen nur in Ausnabhmefillen
méglich war, zahlenm#fig zu gering sind, um statistisch verwertet
werden zu konnen. Doch habe ich beim Sprunggelenk den Eindruck
gewonnen, dall es von primir-degenerativen Prozessen mehr verschont
bleibt als die iibrigen Extremititengelenke.

Hornsduregicht.

Im Laufe meiner systematischen Untersuchungen an der Leiche
stief ich naturgemiB auch auf Gelenkaffektionen, die unmittelbar mit
unserem Thema nichts zu tun haben. Trotzdem glaube ich, daB es von
Wert und Interesse ist, meine statistischen Erhebungen iiber die Harn-
siuregicht nebenbei hier zu erwihnen. Unter 1000 wahllos ausgesuchten
Féllen war 11mal, also in 1,19, eine Gelenkgicht nachzuweisen. Unter
diesen 11 Personen befand sich nur eine Frau (84jahrige Naherin. Sekt.
Nr. 97/24. H.A III). Demnach wiirde also das ménnliche Geschlecht
919, das weibliche dagegen nur 99, aller Erkrankungen an Harnsiure-
gicht ausmachen. Andere Verhiltniszahlen finden sich bei Minkowskit3)
und Schlesingertt). Doch darin sind sich die Untersucher alle einig, daB die
Frau auBlerordentlich viel seltener von Gicht befallen wird als der Mann.
Das jiingste Individuum unter meinen Gichtfallen betrifft einen 41jihri-
gen Malergehilfen (Sekt. Nr. 501/23. F.). Die Bleivergiftung kommt
bei meinem Material nur 2mal = 18,29, als ziemlich sichere Ursache
der Gicht in Betracht, und zwar bei dem eben genannten 41jihrigen
Malergehilfen und bei einem 56 jahrigen Schriftsetzer (Sekt. Nr. 398/23.
F.); auffallend ist dabei das verhiltnismaBig niedrige Alter dieser beiden
Leute, ein Umstand, der die Annahme einer sogenannten Bleigicht in
diesen Fallen noch berechtigter erscheinen 148t.

Die Lokalisation der Harnsiuregicht bezieht sich, wie allgemein
‘bekannt, in erster Linie auf das 1. Metatarsophalangealgelenk. Das
rechte und linke dieser beiden Gelenke fiir sich genommen fand ich
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je 8mal erkrankt, also in 70,3%,. 7mal = 63,19, waren beide Gelenke
bei der gleichen Person gleichzeitig befallen. Dem 1. Metatarsophalan-
gealgelenk steht das Kniegelenk an Haufigkeit der Erkrankung nur
wenig nach. Im rechten Kniegelenk fanden sich 8 mal = 70,3%, im
linken 6mal = 54,56%, in beiden Kniegelenken gleichzeitig ebenfalls
6mal Gichtablagerungen. Hine gemeinschaftliche Frkrankung beider
Metatarsophalangealgelenke I und beider Kniegelenke war bei 6 Per-
sonen festzustellen.

Wiahrend ich das Auftreten der Gicht lediglich in den Knien nicht:
gesehen habe, war eine solche ausschlieflich in den Metatarsophalan-
gealgelenken 3 mal = 27,3%, vorhanden. In sehr bemerkenswerter
Weise trat das Leiden bei einem 75jahrigen Heizer (Sekt. Nr. 233/24. F.)
in Erscheinung; hier waren simtliche grofen Extremitétengelenke,
die Schultergiirtelgelenke und die ganze Wirbelsiule mit Harnsiure-
ablagerungen {iibersit, dagegen waren simtliche Metatarsophalangeal-
gelenke von diesen frei geblieben. Unter meinen 11 Fallen ist nur noch
einer, wo die letztgenannten Gelenke ebenfalls von der Gicht unberiihrt.
geblieben sind und wo nur beide Knie, der rechte Ellbogen und die linke
Obrmuschel mit harnsauren Salzen imprégniert waren. Im ganzen
genommen wiirden also bel der Gelenkgicht die Metatarsophalangeal-
gelenke nur in 18,29, aller Falle verschont bleiben.

Nachst den Kniegelenken sind nach meinen Erhebungen die Ell-
bogengelenke am h#iufigsten von der Gicht heimgesucht. Das rechte
und linke Ellbogengelenk war im ganzen je 2mal = 18,29, beide
gleichzeitig nur in einem Falle erkrankt. An den folgenden Gelenken
war ich nur je einmal in der Lage, Gichtablagerungen festzustellen:
rechte Schulter, rechtes und linkes Hiiftgelenk, rechtes Akromio-
claviculargelenk, rechtes und linkes Sternoclaviculargelenk, Wirbel-
siule, Endphalanx der rechten Grolizehe, linkes Metatarsophalangeal-
gelenk II (gleichzeitig kombiniert mit einer Deformierung im Sinne der
Kohlerschen Krankheit), rechtes und linkes Metatarsophalangeal-
gelenk IIT und endlich linkes Metatarsophalangealgelenk V.

Eine auffallende Bevorzugung einer bestimmten Kérperseite scheint
nach meinem Eindruck bei der Gicht nicht stattzufinden; die Menge der
Gichtablagerungen und auch die Zahl der befallenen Gelenke liefien in
dieser Richtung keine Einheitlichkeit erkennen.

Atiologie und Pathogenese der Arthritis deformans.

Es kann sich bei der Besprechung dieses Themas, iiber das ich schon
vor lingerer Zeit andernorts®) berichtet habe, nicht darum handeln,
den schon bestehenden zahlreichen und vielseitigen Theorien eine neue
hinzuzufiigen, sondern vielmehr darum, daB, was dariiber bisher be-
kannt ist, kritisch zu beurteilen und die Punkte, die nach meinen Er-
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fahrungen in dieser Hinsicht besonders wichtig erscheinen, ausdriicklich
hervorzuheben. :

Vom é&tiologisch-pathogenetischen Standpunkt aus betrachtet stellt
die Arthritis deformans ein durchaus uneinheitliches Leiden dar. Man
kann wohl sagen, daB jede Gelenkerkrankung und nicht selten auch
krankhafte Stérungen in benachbarten oder zugehérigen Knochen-
abschnitten als unmittelbare oder mittelbare Ursache fiir sie in Frage
kommen kénnen. Wiewohl uns die Atiologie mancher dieser Erkran-
kungen und damit auch die einer vielleicht darauf folgenden Arthr. def.
genau bekannt ist, so sind wir doch iiber die Ursachen anderer noch
ganz im unklaren. Schon viel besser sind wir mit der pathogenetischen
Betrachtungsweise daran; hier kann uns vielfach das Alter des betreffen-
den Individuums, die Lokalisation der Erkrankung (z. B. Kohlersche
Krankheit an den Metatarsophalangealgelenken, Auftreten der Arthr.
def. nur an einem Gelenk: Verdacht auf Trauma oder Infektion usw.),
der Grad der Deformierungen und unter Umstinden auch die Ana-
mnese weitgehend. zu Hilfe kommen.

Uber die Ursachen der primiren, genuinen oder idiopathischen Arthr.
def., die ja zweifellos den Hauptbestandteil dieses Gebietes iiberhaupt
ausmacht, wissen wir im Grunde genommen wenig Sicheres trotz all
der vielen Hypothesen, die sich im Laufe der Zeit herausgebildet haben
und deren Menge ja meist in umgekehrt proportionalem Verhiltnis zu
unserer wahren Erkenntnis steht. Da mein Leichenmaterial sich fast
ausschlieBlich auf die primér degenerative Arthritis bzw. die primire
Arthr. def. bezieht, so beschrinken sich die folgenden Ausfiihrungen
lediglich auf diese.

Es wiirde weit iiber den Rahmen dieser Abhandlung hinausgehen
und wiirde auch nur eine teilweise Wiederholung des Pommerschen
Werkes!) bedeuten, wollte ich alle die bisherigen Lehren iiber die Atio-
logie der Arthr. def. im einzelnen niher ausfiihren und besprechen.
Ich werde mich daher im folgenden nur mit einigen wichtigen und zum
Teil immer noch umstrittenen diesbeziiglichen Fragen eingehender
befassen.

Osteoporose.

Erblickt man den Beginn der primiren Arthr. def. in einer idio-
pathischen Degeneration des Gelenkknorpels, so sind schon von vorn.
herein die zunichst pathogenetischen, schlieBlich aber auch dtiologischen
Gesichtspunkte auszuschlieBen, die das Wesen der Arthr. def. in eine
primére Erkrankung des Knochens selbst verlegen. Gemeint ist damit
die Lehre Rokitanskys') von der ,,durch Entziindung angeregten
Osteoporose” als der Grundursache der Arthr. def., sowie die Auf-
fassung Kimuras®), der die Arthr. def. als eine Folgeerscheinung der
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Knochenatrophie bezeichnet. Wie ich schon zu Anfang dieser Abhand-
lung erwahnte, habe ich bei den meisten Fallen auch die Festigkeit der
Rippen nachgepriift, um aus einem Vergleich mit dem Grade der be-
stehenden Gelenkverdnderungen Schliitsse auf etwaige Beziehungen
zwischen der senilen Osteoporose und der Arthr. def. ziehen zu konnen.
Ich bin mir dabei wohl bewulit, daB solche SchluBfolgerungen nur von
bedingtem Wert sein kénnen, da ja die Festigkeit der einzelnen Knochen
an verschiedenen Teilen des gleichen Skeletts verschieden sein kann;
doch darf man im allgemeinen wohl annehmen, dafl bei der Mehrzahl
der Falle eine gewisse Einheitlichkeit in dieser Richtung vorhanden ist.
Die Angaben in der folgenden Tabelle beziehen sich auf 200 wahllos aus-
gesuchte Félle beiderlei Geschlechts zwischen dem 50. und 95. Lebens-
jahr. Ich bin absichtlich nicht unter das 50. Lebensjahr herabgegangen,
weil die Osteoporose in den jlingeren Jahren immerhin zu den Ausnahmen
gehort und nur unter gewissen ungewdchnlichen Lebensbedingungen meist
als Inaktivitdtsatrophie oder auch bei bestimmten Erkrankungen (Tabes)
vorzukommen pflegt. Um praktisch wenigstens eine gewisse Ubersicht
zu erhalten und nicht durch allzuweit gehende Einzelheiten die Sache
noch verwickelter zu machen, habe ich die einzelnen Grade der pri-
méren degenerativen Arthritis und Arthr. def. in einige wenige Haupt-
gruppen zusammengefalt in der Weise, daB unter geringer degenerativer
Gelenkschidigung die geringe - mafige Arthritis, unter méfiger die
starke Arthritis |+ geringe Arthr. def. und unter starker die méBige -+
starke Arthr. def. verstanden sein soll. Diese Einteilungsweise ist auch
fiir alle noch folgenden Tabellen giiltig. Zum Vergleich zwischen der
Osteoporose der Rippen und dem Grade der Gelenkschédigung wurden
in erster Linie die grofen Gelenke an den unteren und oberen Glied-
mafen berangezogen und beriicksichtigt. Wenn einer solchen Statistik
natiirlich viele Mangel anbaften und sie keineswegs genau sein kann,
so glaube ich doch damit wenigstens ein annéherndes Bild dieser gegen-
seitigen Beziehungen geben zu konnen.

. Keine Geringe MiBige Starke
Degeneraﬁwe Gelenk- Osteoporose | Osteoporose | Osteoporose | Osteoporose
schidigung % % % %
8 3 6 2

Keine (19 Falle) . . . . . . . 42.8 158 31,5 10,5
28 12 21 10

Geringe (71 Fille) . . . . . . 39,4 16,9 296 14,1
P8 _ 10 22 | 10
MibBige (50 Falle) . . . . . . . ‘ 16 20 44 N 20
15 12 22 | 11

Starke (60 Falle) . . . . . . . . 25 20 367 | 183

Ich glaube, dafl diese Zahlen deutlich genug dafiir sprechen, dafl
ursichliche Beziehungen zwischen der Osteoporose einerseits und der
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degenerativen Arthritis und Arthr. def. andererseits nicht bestehen;
dazu sind die Unterschiede unter den gradméaBig verschiedenen Rubriken
viel zu gering. Man darf also mit gewissem Recht behaupten, dafl die
Osteoporose in der Ursache der Arthr. def. keine Rolle spielt; inwieweit
sie fiir die Pathogenese von Bedeutung sein kann, davon war schon frither
die Rede.

Vasculire Theorie.

Um die besonders von Wollenberg?’) vertretene vasculire Theorie
nachzupriifen, habe ich, wie schon gesagt, fast bei jeder Leiche neben
der Aorta mein besonderes Augenmerk auch auf die Beschaffenheit der
Gefiafgebiete gerichtet, die in erster Linie fiir die Versorgung der groflen
Extremititengelenke in Frage kommen, also die Art. femoralis und die
Art. subclavia + brachialis. Meine diesbeziiglichen Aufzeichnungen be-
schranken sich allerdings nur auf die arteriosklerotischen Verinderungen.
Nun koénnte man wohl gegen eine solche Art der Beweisfiihrung gewisse
Einwinde machen und sich darauf berufen, dall etwaige Verdnderungen
an den groBen Arterien keineswegs solche oder gar gleichsinnige an den
kleinen Arterien, zu denen wir ja die Gefifle am und im Knochen zu
rechnen haben, zur Folge haben miiften. Dagegen spricht aber die-Tat-
sache, daB, wenn auch die Verteilung der Arteriosklerose im Kérper
oft eine sehr ungleichmaBige ist, doch wenigstens die einzelnen GefaB-
gebiete eine gewisse Ubereinstimmung aufweisen. Und so glaube ich,
daB die untenstehenden Zahlen zum mindesten eine bedingte Beweis-
kraft haben. :

Fiir diese Statistik habe ich aus meinem Material 350 Falle zwischen
dem 50. und 95. Lebensjahr herausgegriffen, und zwar 164 ménnliche
und 186 weibliche Tndividuen. Zum Zwecke des Vergleichs wurde genau
so wie bei der Osteoporose auch die Arteriosklerose und die degenerative
Arthritis bezw. Arthr, def. entsprechend dem Grade und der Ausdehnung
der Veranderungen in 4 Gruppen abgeteilt. Es wurde auf der einen Seite
die Beschaffenheit des Schulter- und Elenbogengelenks mit der Art.
subelavia und brachialis, auf der anderen Seite der Zustand des Hiift-
und Kniegelenks mit dem der Art. femoralis in Parallele gesetzt. Es
ergab sich dabei folgendes:

l Gleichsinniges Entgegengesetztes Unscharfe
Arterien: Gelenke Verhalten Verhalten Gegensitze
| % % %
: : 4211 [3:122 {5:457
E t il k] 3
obere Extremitat . } . 389 12,9 \9: 135 471 o: 483
28 3: 23,2 g 48,8
E 9 1 1
untere Extremitit 32 {9 35.5 21,7 { 0: 204 _46,3 { o: 441

Virchows Archiv. Bd. 260. 42



650 J. Heine:

Die Tatsache, dal an der unteren Extremitit zwei Drittel, an der
oberen weit iiber die Halfte aller Falle ein ungleichmiBiges Verhalten
aufweist, spricht durchaus gegen die arteriosklerotische Atiologie der
Arthr. def. Wire diese Theorie richtig, dann miite man in den seltenen
Fallen, wo eine primare Arthr. def. schon in den jiingeren und mittleren
Jahren vorhanden ist, ebenfalls nennenswerte arteriosklerotische Ver-
anderungen finden, was ich selbst aber nie gesehen habe. Die Prijparate,
in denen ich histologisch arteriosklerotische Befunde feststellen konnte,
stammten stets von &lteren Leuten, bei denen auch die iibrigen und
besonders die groBen Gefafle arteriosklerotisch verindert waren. Ich
komme daher in Ubereinstimmung mit Walkhoff*), Pommer') und
anderen zu der Meinung, daB die Arteriosklerose als urséichlicher Umstand
fiir die Arthr. def. nicht in Frage kommt; vielmehr méchte ich das gleich-
zeitige Auftreten dieser beiden Erkrankungen als ein Nebeneinander-
hergehen zweier voneinander vollig unabhéngiger, aber urséichlich nicht
unéhnlicher Prozesse auffassen.

Auch die Annahme Wollenbergs, daBl der Gelenkknorpel in seiner Er-
nahrung von den unmittelbar darunter liegenden Spongiosabezirken
und schlieBlich vom Zustand der GefdBe abhingig sei, kann nicht richtig
sein. Denn wie ware es unter solchen Umstinden zu verstehen, dafBl
z. B. bei einer volligen Epiphysennekrose, wie das etwa bei intrakapsu-
laren Schenkelhalsbriichen oder bei Kohlerscher oder Perthesscher
Krankheit mitunter der Fall ist, die Gelenkknorpeldecke vollkommen
lebend erhalten ist!?

Bei diesen statistischen Erhebungen haben sich auch bemerkenswerte
Aufschliisse iiber die Verteilung der Arteriosklerose in den einzelnen
Gefaligebieten ergeben ; um jedoch vom Thema nicht allzuweit abzuschwei-
fen, moéchte ich mich mit einigen wenigen Zahlenangaben begniigen.
Unter den schon erwéhnten 350 Féllen zwischen dem 50. und 95. Lebens-
jahr war die Arteriosklerose an der:

“ Fehlend Gering MaBig Stark
. % % % %
Aorta . . . ... \ 2,3 35 38,3 2.4
Art. femoralis . . . . . . . i 8,2 28,4 30,1 33,3
Art. suclav. + brachial. . . ’ 35,5 50,3 14 2,2

Es ist auffallend, daf3 die Arteriosklerose an den GefiBen der unteren
Extremitat fast geradezu in einem umgekehrten Verhiltnis zu der an
den oberen Extremitétenarterien steht. Doch wire es verfehlt, daraus
und aus der Tatsache, daBl die groBen Gelenke der unteren GliedmaBen
von der degenerativen Arthritis und Arthr. def. im allgemeinen viel
haufiger und stérker befallen werden als die der oberen, auf irgendwelche
urséchliche Beziehungen zwischen diesen beiden FErkrankungen zu
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schliefflen. Denn es gehért, wie auch aus der vorletzten Tabelle zu er-
sehen ist, nicht gerade zu den Seltenheiten, dafi die Arteriosklerose etwa
an der Femoralis eine sehr hochgradige ist, wihrend im Hiift- und Knie-
gelenk des gleichen Falles kaum nennenswerte oder auch gar keine
Knorpelveranderungen nachzuweisen sind und ebenso umgekehrt.
DafBl die Arteriosklerose und auch die degenerative Arthritis an der
unteren Extremitdt im allgemeinen viel ausgeprigter ist als an der
oberen, diirfte seinen Grund hauptséchlich in der stérkeren mechanischen
Beanspruchung der ersteren haben.

Luyes.

Es wurde schon verschiedentlich versucht, auch die Lues in die
Atiologie der Arthr. def. hineinzubringen.

So hat Rimann'®) neben anderen mit schwerer Kachexie einhergehenden All-
gemeinerkrankungen chronischer Art wie Tuberkulose, Carcinom, Septicamie,
Arteriosklerose auch die Syphilis als Ursache der Arthr. def. verantwortlich ge-
macht. Er stellt sich dabei vor, daBl durch diese Erkrankungen eine chemische
Alteration der Gewebssifte im allgemeinen und der Gelenkfliissigkeit im besonderen
hervorgerufen, und daB diese chemisch verinderte Gelenkfliussigkeit auf den
Knorpeliiberzug auflésend wirken wiirde. ‘

Einige Jahre spiter hat Heckmonn®®) auf Grund von klinischen Beobach-
tungen die Lues als einen sehr bedeutsamen Urheber der ,,Polyarthritis deformans*
bezeichnet. Zu den Ausfithrungen Heckmanns mochte ich bemerken, daf es sich
bei seiner monoartikuliren Form der Arthritis deformans, die er als pathogno-
monisch fiir die Lues anspricht, doch hochstwahrscheinlich um Fille von gewthn-
licher traumatischer oder sicherlich sekundérer Arthr. def. handelt. Die Auf-
fassung, dal die gewohnlich mittelbar durch ein Trauma hervorgerufene Arthritis
und die darauffolgende Synovitis infolge der Lues nicht zur Ausheilung komme,
scheint mir sehr weit hergeholt und etwas gekiinstelt. Bei seinen Fillen von
Polyarthritis deformans liegt, wie er zum Teil selbst zugibt, eine aus einem akuten
in ein chronisches Stadium iibergegangene Arthritis, also eine sekundire Arthr.
def. vor. DaB die Lues gelegentlich akute, meist mit starker Schwellung einher-
gehende Gelenkerkrankungen hervorzurufen imstande ist, ist eine altbekannte
Tatsache; es ist auch ohne weiteres verstandlich, daB sich aus diesen Erkrankungen
eine sekundére Arthr. def. entwickeln kann, doch hat diese mit der idiopathischen
Arthr. def. nichts zu tun. i

Hinsichtlich der luetischen Atiologie der priméren Arthr. def. sind
die Gedankenginge Rimanns schon viel eher zu beachten. Bei der
Durchsicht meines allerdings nur geringen Materials nach dieser Richtung
hin hat sich aber die Vermutung Rimans nicht bewahrheitet. Bei 20 Per-
sonen beiderlei Geschlechts im Alter von 50—85 Jahren mit einwand-

freier schwerer Aortenlues war die degenerative Arthritis:

Keine degene- | Geringe degene- | MéBige degene- | Starke degene-
rative Gelenk- |rative Gelenk-| rative Gelenk- | rative Gelenk-
schidigung schidigung schadigung schédigung
% % | % %
untere Extremitit . . 20 50 25 5
obere Extremitdt . . .. 45 50 5 -

42%
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Bei der gleichen Anzahl etwa gleichalteriger und wahllos ausge-
suchter, luesfreier Individuen war die degenerative Gelenkschidigung:

Keine degene- | Geringe degene-?MaBige degene- | Starke degene-
rative Gelenk- | rative Gelenk- | rative Gelenk- | rative Gelenk-
schidigung schidigung schidigung schidigung
% % % %
1 o 0 0]
untere Extremitit . . 20 55 t 25 -
obere Extremitat . . . 40 50 ‘ 5 5

Irgendein wesentlicher Unterschied zwischen luischen und Ines-
freien Individuen ist nach den vorstehenden Erhebungen nicht festzu-
stellen. Man kann demnach, solange nicht durch ein gréBeres Material
das Gegenteil bewiesen ist, mit gutem Gewissen die Lues aus der Atio-
logie der genuinen Arthr. def. streichen. Ubrigens bestehen auch
zwischen der Lues einerseits und der Arteriosklerose und Osteoporose
andererseits keine gegenseitigen Beziehungen. Die tabische Arthro-
pathie steht zwar in einem mittelbaren Zusammenhang mit der Lues
und ist zweifellos ursichlich, aber nicht pathogenetisch von der priméiren
Arthr. def. ahzutrennen. Die atiologische Bedeutung dieses Leidens liegt
ja bekanntlich nicht etwa in dem luischen Virus selbst, sondern viel-
mehr in der Erkrankung des Zentralnervensystems, weshalb sie auch
mit vollem Recht allgemein als neuropathische Arthropathie bezeich-
net wird.

Carcinom und Tuberkulose.

Im AnschluB an die bereits in kurzen Worten angedeutete humorale
Theorie Rimanns mochte ich auf bemerkenswerte Beobachtungen zu
sprechen kommen, die mir schon immer im Laufe meiner Unter-
suchungen aufgefallen sind. Ich fand bei Carcinom und auch bei chro-
nischer Tuberkulose in ungewdhnlicher Haufigkeit die degenerative
Arthritis bzw. primdre Arthr. def. und die Arteriosklerose verhiltnis-
m#fig sehr wenig ausgeprigt. Auch bei anderen bosartigen Gewichsen
wie z. B. Sarkomen und Hypernephromen liegen die Verhiltnisse ganz
ahnlich. Dabei lieBen sich wesentliche Unterschiede in der Art und
Lokalisation der Primérgeschwulst nicht feststellen. Ebenso scheint nach
meinem Material der Grad der Ausdehnung dieser Geschwiilste diese
Wechselbeziehungen wenig zu beeinflussen. Anders bei der Tuberkulose.
Hier lag die Sache so, daB, je verbreiteter und einfluBreicher diese
Erkrankung auf den Gesamtorganismus war, wie z. B. bei Amyloid,
desto weniger war auch die Arthritis und Arteriosklerose ausgesprochen.
Meine diesbeziiglichen Erfahrungen bei der chronischen Tuberkulose
wurden auch von Fahr in der Diskussion meines Vortragst) bestatigt.
Selbstverstandlich spielt eine abgeheite Tuberkulose, die sich nur noch
in Form von verkalkten oder verkreideten Primarkomplexen kundtut,
hierbei keine Rolle.
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Um diese eigenartigen Befunde zahlenméflig zu belegen, habe ich aus
meinem Leichenmaterial 100 Fille von Carcinomkranken und 50 von
chronisch Tuberkulésen beiderlei Geschlechts herausgenommen und
zum Vergleich dazu je die gleiche Anzahl etwa gleichalteriger Ca- und
The.-freier Individuen. Ich habe dabei Menschen unter dem 50. Jahr
weggelassen, weil ja in jungen und mittleren Lebensjahren sowohl die
Arthritis als auch die Arteriosklerose im allgemeinen eine geringe zu
sein pflegt, und mir deshalb ein Vergleich in diesen Lebensjahrzehnten
ungeeignet erschien. Die folgenden Tabellen umfassen also nur Leute
zwischen dem 50. und 95. Lebensjahr. Um zu vermeiden, daB in der
einen Tabelle Personen etwa tiber dem 70. Lebensjahr, in der anderen
solche unter dem 70. Jahr tiberwiegen und damit ein Vergleich natiirlich
keine Stichhaltigkeit mehr haben konnte, bin ich so vorgegangen, daB
sich in jeder Vergleichstabelle die Anzahl der einzelnen Personen auch
in den einzelnen Lebensjahrzehnten vollkommen entspricht. Die fiir
die Arteriosklerose und die degenerative Arthritis gefundenen Durch-
schnittszahlen stiitzen sich hauptsichlich auf die Befunde an der Aorta
und den grofien Extremititengelenken. Um das Verhalten der Osteoporose
bei Careinom und Tuberkulose ermitteln zu kénnen, habe ich gleichzeitig
auch die Osteoporose in die Vergleichsstatistiken mithereinbezogen.

Bei 100 Krebskranken, wovon bei iiber einem Viertel der Priméirkrebs
im Magen saB, fanden sich folgende Verhiltnisse:

i T

Fehlend Gering Ma!.hg Stalk
% % |
degenerative Gelenkschadigung 14 58 9
Arteriosklerose . . . . . . .. 8 58 8
Osteoporose der Rippen 40 22 8

Bei 100 Fillen Ca- und The.-freier Menschen zwischen dem 50. und
95. Lebensjahr war:

Fehlend Gering |  MiBig Stark
% % % %
degenerative Gelenkschadigung . 10 39 34 ‘ 17
Arteriosklerose . . . . . . . . 1 37 37 25
Osteoporose der Rippen . . . . 32 16 37 15

Meine Beobachtungen bei chronischen Tuberkulosen (zwei Drittel
ganz vorwiegend in den Lungen) sind in der nachsten Ubersichtstafel
niedergelegt. In 50 Fallen von chronisch Tuberkulosen zwischen dem
50. und 95. Lebensjahr verhielt sich:

Fehlend | Gering MaBig Stark

% ) % % %

degenerative Gelenkschiadigung . 14 64 J 18 4
Arteriosklerose . . . . . . ... : 2 60 28 10
Osteoporose der Rippen 36 — | 43 ] 21
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Bei 30 gleichalterigen Ca- und The.-freien Individuen war:

Fehlend Gering MiBig Stark ‘

. e 1k 1% 1 %
degenerative Gelenkschadigung . 4 ‘ 42 32 P22
Arteriosklerose . . . . . . . . — ( 34 | 40 26
Osteoporose der Rippen . . . . | 25 | 25 ; 35 15

Die vorstehenden Zahlen bediitfen wohl, soweit sie wenigstens die
degenerative Arthritis bzw. Arthr. def. und die Arteriosklerose betreffen,
keiner weiteren Erlauterung mehr. Das steht jedenfalls fest, dal sie der
Auffassung Rimanns, Krebs und Tuberkulose seien ursichlich fiir die
Arthr. def. verantwortlich zu machen, geradezu widersprechen.

Was nun das Carcinom anlangt, so wire es wahrscheinlich auch ver-
kehrt, aus diesen Ergebnissen schlieflen zu wollen, daf etwa das Carcinom
selbst irgendwie einen Einflufi auf die Entstehung oder den Ablauf
der degenerativen Arthritis bzw. Arteriosklerose habe. Ich mochte viel-
mehr glauben, dafl diese Erkrankungen vollig unabhéngig voneinander
sind, und die allerdings nur hypothetische Vermutung aussprechen,
dafl bei einem grofien Teil der zu bosartigen Gewdchsen veranlagenden
Leute die Korpersifte schon von der Keimzelle an so beschaffen sind,
daf sie die besonders dem Alter eigenttimlichen Erkrankungen gar nicht
erst recht in Hrscheinung treten lassen. Dafiir wiirde auch die ziemlich
hiufige Beobachtung sprechen, dafl gerade die Menschen, die an bos-
artigen Geschwillsten erkranken, dies vielfach aus voélligem subjektivem
Wohlbefinden heraus tun. Dag auffillige Verhalten der Arterien und
Gelenke bei Carcinomkranken fithrt somit mit einigermalfien begriindetem
Recht zu Vorstellungen hin, die hinsichtlich der Ursachen dieser 3 Er-
krankungen in das Gebiet der Vererbungs- und Konstitutionslehre
fallen und damit schlieSlich auch einer humoralen Theorie sehr das
Wort reden.

Die obenstehenden Vergleichszahlen bei der chronischen Tuberkulose
lassen verschiedene Deutungen zu. Die nichstliegende Erklirungs-
moglichkeit, die allerdings mehr von pathogenetischer Bedeutung ist,
wire die, daB bei chronisch Tuberkulosen infolge Wegfalls &duBerer
Schadlichkeiten (z. B. korperlicher Uberanstrengungen) das Fort-
schreiten und die umfangreichere Ausdehnung dieser genuinen Arterien-
und Gelenkerkrankungen bis zu einem gewissen Grade hintangehalten
werden. Die andere und mehr urséchlich wichtige Erklirung wire in
der immerhin vorhandenen Moglichkeit zu suchen, dafl durch die Tuber-
kulose selbst, die ja im Gegensatz zum Carcinom oft schon in frihester
Jugend beginnt und sich iiber Jahrzehnte hinziehen kann, die Korper-
sifte durch irgendwelche krankheitsverhindernde Stoffe oder Toxine
verandert und in der Weise abgestimmt werden, dal kraft ihrer Wir-
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kung die Arteriosklerose und die genuine Arthritis gar nicht erst richtig
zum Aushruch kommen kénnen. Wir sind mit dem letzten Erklirungs-
versuch fiir die Wechselbezichungen zwischen Tuberkulose einerseits
und Arteriosklerose und genuiner Arthritis andererseits ebenfalls bei
einer humoralen Hypothese angelangt, die sich jedoch von der beim
Carcinom erdrterten dadurch unterscheidet, daB jene auf einer an-
geborenen, diese auf einer erworbenen Grundlage beruht. Es ist klar,
daB bei Tuberkulosekranken neben ihrer moglichen erworbenen Dis-
position auch die angeborene ebenso in Betracht kommen kann wie bei
den Carcinomkranken.

Die Auffassung Rimanns, dal die Tuberkulose fiir die sogenannte
atrophische Form der Arthr. def. urséchlich schwer ins Gewicht falle,
ist insofern durch ungeeignete und geradezu unbrauchbare Mittel und
Wege begriindet, als seine diesbeziigliche Statistik nur Individuen unter
dem 45. Lebensjahr umfaBt, und in diesen Lebensperioden, wie jeder
weil}, eben gerade die Tuberkulose als eine der héufigsten Todesursachen
tiberhaupt in Frage kommt, ganz abgesehen davon, daB die Berechti-
gung der Aufstellung einer atrophischen Form der Arthr. def. gar nicht
besteht. Hatte Rimann die gleiche Anzahl tuberkuléser und nicht-
tuberkul6ser Personen im gleichen Lebensalter vergleichend einander
gegeniibergestellt, so hatte er hochstwahrscheinlich gefunden, daf die
nicht " Tuberkulésen zum mindesten ebenso hiufig, wenn nicht noch
hiufiger und stérker, mit einer degenerativen Arthritis behaftet ge-
wesen wiren als die Tuberkulosen.

Die Befunde, die beziiglich der Osteoporose bei Carcinomkranken
und Tuberkuldsen in den obigen Tabellen wiedergegeben sind, miissen
mit grofiter Vorsicht und Zuriickhaltung beurteilt werden. Beim
Carcinom ist ein Uberwiegen der geringen gegenitber den stérkeren
Graden nicht zu verkennen, wogegen bei der Tuberkulose das Gegenteil
der Fall ist. Ich mochte mich aber bei der Einschatzung dieser Vergleiche
jeglicher Schlufifolgerungen enthalten auch schon deshalb, weil die
Untersuchungen nur an den Rippen vorgenommen sind.

Rheumatische Disposition.

Eine von mir hiufig gemachte Beobachtung, die wohl verdient
hervorgehoben zu werden, ist die, dafl besonders bei solchen Leuten,
bei denen sich am Sektionstisch endokarditische Verinderungen, und
zwar hauptsichlich chronischer Natur nachweisen lieBen, die degenera-
tive Arthritis und Arthr. def., sowie auch die Arteriosklerose besonders
deutlich und stark ausgesprochen war. Schlieft man hierbei die Mog-
lichkeit aus, daB es sich bei den Gelenkerkrankungen um sekundire In-
fektionen handeln konnte, was sich bei der Erdffnung von mehreren
Korpergelenken schon bis zu einem gewissen Grade beurteilen 1aBt,
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und nimmt man fernerhin an, daf die Endokarditis und die priméire
degenerative Arthritis zwei voneinander véllig unabhingige Erkran-
kungen sind, so wird man auch durch diese Tatsache zu Uberlegungen
hingeleitet, die ganz den schon von fritheren Forschern ausgesprochenen
Anschauungen von der rheumatischen Disposition entsprechen. Ich
erinnere hier nur an den von franzésischen Gelehrten gepragten Aus-
druck des ,,Arthritisme®; von deutschen Autoren war es in neuerer
Zeit hauptsachlich Ledderhose®), der die Lehre von der arthritischen
Veranlagung und im Zusammenhang damit von der humoralen Theorie
der Arthr. def. vertrat.

Riickblickend auf dieses Kapitel wire zu sagen, dafi weder das
Carcinom noch die Tuberkulose als Ursachen der Arthr. def. anzu-
sehen sind, dal aber auf Grund der hier angestellten Vergleiche mit
sehr groBer Wahrscheinlichkeit anzunehmen ist, daf Vererbung, Kon-
stibtution und Disposition, und im engsten Zusammenhang mit diesen
Faktoren humorale Einfliisse in der Atiologie der Arthr. def. von groBer,
wenn nicht tberhaupt wichtigster Bedeutung sind. Es steht damit
meine Auffassung zwar im Einklang mit der humoralen Theorie Rimanns,
aber immerhin doch in ganz anderem Sinne.

Funktionelle Theorie.

Den festesten FuB in der Atiologie der Arthr. def. hat heutzutage
die funktionelle Theorie gefaflt. Schon vor annéhernd 30 Jahren von
Beneke 4?) besonders hervorgehoben, wurde sie viele Jahre spiter von
Pommerl) wieder aufgenommen und nachdriicklichst vertreten. Tch
kann an Hand meines immerhin beachtlichen Materials nicht umhin,
selbst gegen die Autoritét Benekes und Pommers gegen die urséchliche
Bedeutung funktionell-mechanischer Einfliisse bei der priméren Arthr.
def. Bedenken zu erheben; dabei mdchte ich gleich betonen, dafl ich
die pathogenetische Bedeutung funktioneller Einwirkungen in unein-
geschrinktem Mafle anerkenne und voll und ganz wiirdige. Ware diese
Theorie bedingungslos richtig, wie sollte man sich denn dann die keines-
wegs seltenen Beobachtungen erklaren, dall z. B. hochbetagte Menschen,
die der schwerarbeitenden Bevolkerungsklasse angehoren, vollkommen
gesunde Gelenke aufweisen, wihrend andere, die geistigen oder jedenfalls
korperlich nicht anstrengenden Berufen zuzurechnen sind, von den
schwersten Gelenkverdnderungen heimgesucht sind? Wie kommt es
ferner, dafl bei gleichalterigen Leuten, die dem gleichen Stand angehoren
und vermutlich dieselbe Arbeit leisten und unter gleichen Bedingungen
leben, selbst im hichsten Alter der eine gar keine degenerative Arthritis,
der andere dagegen die schwerste Arthr. def. hat? Die etwaige Erklarung
dafiir, daB bei dem einen die subchondrale Knochenschicht und die
Knorpelverkalkungszone dicker sein kénnte als beim andern und damit
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im Sinne Pommers eine gewisse Veranlagung oder Disposition vorhanden
wiire, kann mich nicht restlos befriedigen. Ich glaube, dafi die Grund-
ursachen solcher Erscheinungen entsprechend den Ausfithrungen im
letzten Kapitel doch etwas tiefer liegen, und glaube weiterhin, dafl wir
kaum imstande sein werden, hier durch mikroskopische Befunde am
erkrankten Gelenk selbst Aufklirung zu schaffen. Auch die Verinde-
rungen in den subchondralen Gebieten, speziell das Vordringen von
Mark- und GefaBriumen in den unverkalkten Gelenkknorpel, halte ich
entgegen der Anschauung Pommers &tiologisch fiir belanglos, zumal
da ich diesen Befunden auch die Beweiskraft fiir die Diagnose der
Arthr. def. abgesprochen habe.

Bs ist von den Anhdngern der funktionell-mechanischen Theorie
schon immer darauf hingewiesen worden, dafl man die Arthr. def. ganz
vorwiegend bei der korperlich schwer arbeitenden Bevolkerung anzu-
treffen pilege, und Pommer selbst hat die Arthr. def. in einer besonderen
Abhandlung5l) geradezu als Berufskrankheit bezeichnet. Mein Unter-
suchungsmaterial schien mir durchaus geeignet, um dieser Frage nach-
zugehen. Ich habe zu diesem Zwecke aus meinen Aufzeichnungen
200 Falle entnommen, die nur Manner zwischen dem 50. und 95. Lebens-
jahr betreffen. Im Gegensatz zu Beilzke52), dessen diesbeziigliche Stati-
stik ohne Riicksicht auf das Alter Manner und Frauen gleichzeitig um-
faBt und die deshalb auch den erforderlichen Anspriichen nicht gentigen
kann, habe ich nur Ménner ausgewihlt, deren Beruf beziiglich seiner
korperlichen Anforderungen wenigstens einigermaflen sichere Mut-
maBungen zuliBt. Beim weiblichen Geschlecht, das sich in diesen
Lebensjahren in der iiberwiegenden Mehrzahl aus Ehefrauen zusammen-
setzt, liel es sich frither vielleicht, aber heutzutage unter der Last und
den Auswirkungen der Kriegs- und Nachkriegsverhiltnisse nicht mehr
beweisen, ob etwa die Arbeitersehefrau kérperlich stirker beansprucht
war als vielleicht die Ehefrau eines Beamten. Da die degenerative
Arthritis unterhalb des 50. Lebensjahres erfahrungsgemif auch unter
den verschiedensten Berufen in Ausdehnung und Haufigkeit keine
ausgeprigten Unterschiede ergibt, so habe ich als niedrigste Girenze das
50. Lebensjahr festgesetzt. Ohne Riicksicht auf die zum Tode fithrende
Erkrankung habe ich die 200 Falle in 2 Gruppen zu je 100 abgeteilt,
wobei die eine nur Leute in sich schlieBt, die nach meinem besten
Wissen  als korperliche Schwerarbeiter zu gelten haben, also z. B. Ar-
beiter, Bergleute, Bauern, Knechte, Schmiede, Maurer usw., die andere
nur Leute, die in ihrem Beruf schwerere korperliche Arbeit nicht ver-
richten brauchen, wie z. B. Kopfarbeiter, Beamte, Musiker, Kaufleute,
Uhrmacher usw. Trotz gewissenhaftester Durchfithrung wird man
gegen eine derartige Vergleichsstatistik immer gewisse berechtigte
Bedenken erheben.kénnen, da ja der Beruf allein keinen absolut sicheren
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MafBstab fir die tatstichliche kérperliche Arbeit des Betreffenden ab-
gibt; doch glaube ich, daf die Auswahl und Rinteilung der Fille so
getroffen ist, daB der Zweck, dem diese Statistik dienen soll, in aus--
reichendem MaBe erfullt werden kann. In erster Linie sind wieder
die grofien Extremititengelenke beriicksichtigt worden, nebenbei ist
gleichzeitig auch die Arteriosklerose besonders der Aorta mitauf-
genommen. Die Anzahl der Personen in den beiden folgenden Tabellen
entspricht sich ungefihr auch in den einzelnen Lebensjahrzehnten. Un-
ter 100 Schwerarbeitern zwischen dem 50. und 95. Lebensjahr war:

Fehlend | Germg | .Mé',Big L Stark
00 ‘ % . % 1‘ %
Degenerative Gelenkschadigung . \ \ 31 6
Arteriosklerose . . . . . . . . | ‘ 42 9
Bei den anderen Berufsgattungen.
[ Fehlend Gering | Masig Stark
B % % | % %
Degenerative G‘relenkschadigﬁng . 9 7
Arxteriosklerose . . . . . . .. 3 19

Ich komme damit zu Ergebnissen, die in keiner Weise die Annahme
Pomumers, die Arthr. def. sei eine Berufskrankheit, rechtfertigen. Der
Beruf spielt also nach diesen Feststellungen keine entscheidende Rolle
in den Ursachen der Arthr. deformans. Soviel mir bekannt ist, ist von
Volkmann®) der einzige, dessen Anschauungen mit den hier vertretenen
durchaus iibereinstimmen; er sagt namlich bei der Besprechung der
Atiologie der Arthr. def. wortlich: ,,Stand und Stellung im Leben,
Art der Beschiftigung scheinen keinen wesentlichen Einflufl auszu-
itben, Reiche und Arme in gleicher Weise exponiert zu sein.” Daf
der Beruf fir den Ablauf der degenerativen Arthritis bzw. Arthr. def.,
also pathogenetisch von gréftem Einfluf ist, das beweisen die hiufig
zur Beobachtung kommenden Félle, wo ganz bestimmte Extremitéiten-
gelenke beztiglich des Erkrankungsgrades anderen gegeniiber auffallend
bevorzugt werden, z. B. kann bei Bergleuten die Erkrankung der oberen
Extremitatengelenke viel stirker sein als die der unteren oder bei
Droschkenkutschern umgekehrt usw. Ebenso 148t sich auch die gewthn-
lich stérkere Ausdehnung der degenerativen Gelenkschidigungen auf
der rechten Korperseite erkliren. Der Beruf stellt also im Krankheits-
bild der genuinen Arthr. def. kein auslésendes, wohl aber ein unter-
stiitzendes Moment dar.

Die funktionelle Theorie hat ihre volle Berechtigung nur in der
Pathogenese der Arthr. def., in der Atiologie mochte ich sie nur an
untergeordneter Stelle gelten lassen. Die Klastizitit des Gelenkknorpels
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ist ja doch ohne Zweifel individuell sehr verschieden. Die Empfindlich-
keit des Gelenkknorpels gegeniiber chronischen intermittierenden Druck-
und StoBwirkungen, die nach Pommer und Beneke die Degeneration des
Gelenkknorpels verursachen sollen, kann meines Hrachtens ganz gut
verglichen werden mit dem Verhalten des Organismus gegeniiber
Arzneimitteln bzw. Giften; mit anderen Worten, was der eine vertragt,
vertrigt der andere noch lange nicht, oder was fiir diesen schon eine
todliche Giftdosis ist, ist fiir jenen noch physiologisch. Wiirde man das
Maf der mechanischen Krifte zwischen bestimmten Grenzen festsetzen
und dieses Maf fiir geniigend erachten, um den Gegner, also in unserem
Falle den Gelenkknorpel, zu erdriicken, so konnte man damit unter
Umsténden einem schweren FehlschluB unterliegen, wiirde man nicht
die Widerstandsfahigkeit des letzteren in Rechnung ziehen. Es stehen
sich gleichsam zweil entgegengesetzte Krifte entgegen, die theoretisch
genommen génzlich gleichwertig sein kénnen, praktisch es auf die Dauer
aber nie sind. Auf Grund meiner oben dargelegten Beobachtungen muf3
ich annehmen, daf es in allererster Linie von der Beschaffenheit des
Knorpels abhingt, ob und inwieweit ihn chronisch-traumatische In-
sulte schiadigen kénnen oder nicht. Die Beschaffenheit des Knorpel-
gewebes ist aber in seinen letzten Folgen abhingig von Dingen, die uns
vorlidufig noch so gut wie unbekannt sind, die aber sicherlich mit der
Vererbung und Konstitution sowie mit der Zusammensetzung der
Korpersifte im allgemeinen und des einzelnen Gewebes im besonderen
in engster Fithlung stehen. Diese Faktoren sind zwar von Pommer
ebenfalls erwihnt, aber nur als nebensichlich bezeichnet worden. Ubri-
gens vertritt Beneke in einem erst im letzten Jahre gehaltenen Vor-
trag®) den Standpunkt, daB fiir die Atiologie der Arthr. def. besonders
endogene Ursachen und ererbte Dispositionen von grofler Bedeu-
tung seien.

Was die Arteriosklerose in den beiden letzten Ubersichtstafeln an-
betrifft, so 148t sich dazu nur sagen, dal auch hier ursichlich Vererbung,
Konstitution und besonders humorale Einflisse (Ernahrungsverhéltnisse)
offenbar eine weit groBere Rolle spielen als funktionell-mechanische.

Statische Theorie.

Die statische Theorie Preisers® 5 ist nach dem, was ich im Laufe
meiner Untersuchungen gesehen und erfahren habe, in urséchlicher
Hinsicht fiir die primére Arthr. def. nicht zu verwerten; wohl aber ist
zuzugeben, daBl abnorme Gelenkstellungen unter gewissen Voraus-
setzungen eine sekundire Arthr. def. einleiten und daf sie auch den
Verlauf einer primir-degenerativen Arthritis in weitgehendstem MaBe
beeinflussen koénnen. Zur Begriindung dieses meines Standpunktes
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méchte ich: nur einige wenige Beispiele anfithren. Es ist unzutreffend
oder vielleicht auch nur falsch ausgedriickt und richtig gemeint, wenn
Preiser behauptet, dall die auBer Artikulation gesetzten Knorpelflichen
einer Degeneration unterliegen. Wie ich schon wiederholt hervorgehoben
habe, werden alle diese Gelenkabschnitte durch Resorption zum Schwund
gebracht, ein Vorgang, der von der Degeneration grundsiitzlich zu unter-
scheiden ist. Dall aber die Resorptionsdefekte unmittelbar mit der
priméren Arthr. def. nichts zu tun haben, ist ebenfalls schon zur Geniige
betont worden. Hs sei betreffs dieser Frage auf meine Ausfiihrungen
bei der Besprechung des 1. Metatarsophalangealgelenkes hingewiesen
{Moglichkeit der Entstehung einer sekundéren Arthr. def. auf Grund
von Resorptionsusuren; Verschlimmerung einer schon vorhandenen
primér-degenerativen Arthritis durch nebenbei bestehende Resorptions-
defekte). Die ebenfalls schon erwihnten Verdnderungen im Kniegelenk
bei Genu valgum, die sich wohl infolge Gelenkkapseldrucks nicht in
einer rein resorptiven Defektbildung, sondern in einer Verknocherung
des Gelenkknorpels kundtun, haben mangels jeglicher degenerativer
Erscheinungen am Gelenkknorpel mit der Arthr. def. nichts gemein.
Ebensowenig sind die durch die Synovialmembran hervorgerufenen
und auf mangelnde Berithrung zuriickzufiihrenden Resorptionsdefekte
an den Knorpelknochenréindern, insbesondere der Patella im Sinne
einer Arthr. def. zu deuten.

Ich habe mich auch nie davon iiberzeugen kénnen, daB bei abnor-
men Gelenkstellungen der noch in Kontakt befindliche Knorpel degene-
rativen Verdnderungen mehr unterlegen wire als der bei normalen
Gelenkstellungen, womit ich der Auffassung Preisers entgegentreten
mochte, dab bei Stellungsanomalien der Gelenke der noch in Artikulation
befindliche Knorpel infolge der Uberbelastung zur Degeneration be-
sonders disponiere.

s ist gewiB méglich, daB bei einer Anderung der statischen Verhilt-
nisse als Anpassungsvorgang ein gewisser Umbau in der knéchernen
Epiphyse eintritt, wobei es auch stellenweise zu einer Resorption an der
Rinde der Epiphyse nahe dem Knorpelknochenrand kommen kann;
vollzieht sich dabei eine Unterminierung des letzteren, so kann die Folge
davon eine Bildung von sogenannten Resorptionsrandwiilsten sein, was in
der Tat auch gar nicht so selten der Fall zu sein scheint. Ein solcher
Befund in Verbindung mit einer unveridnderten Gelenkknorpelflsiche ge-
hért aber, wie schon gesagt, nicht in das Gebiet der Arthr. def.

Gegen die statische Theorie sind weiterhin noch Beobachtungen an-
zufithren, die sich auf Gelenkbefunde bei alten abgeheilten Schenkelhals-
briichen beziehen. Trotz der fast immer betrachtlich veranderten stati-
schen Verhaltnisse sind dabei gar nicht selten die Gelenkknorpelflichen
sowohl des Hiift- als auch des Kniegelenks vollkommen unversehrt.



Uber die ‘Arthritis deformans. 661

Ahnliche Feststellungen lassen sich auch bei Diaphysenbriichen machen.
Auch die Tatsache, daBl z. B. an ein und demselben Réhrenknochen das
eine Gelenk von schwersten Verunstaltungen im Sinne. einer Arthr. def.
befallen sein kann, wihrend das andere Gelenk von ganz normaler Be-
schaffenheit ist, spricht gegen die statische Theorie,

Senium.

Die Frage, ob das Alter mit der degenerativen Arthritis bzw. Arthr.
def. in einem urséchlichen Zusammenhang steht, ist weder mit Ja noch
mit Nein zu beantworten. Man muf} hierbei meines Erachtens streng
unterscheiden zwischen Alter als einem selbstindigen Faktor und zwi-
schen regressiven Organverinderungen (speziell Knorpelverinderungen),
die gewohnlich erst im htheren Alter in Erscheinung zu treten pflegen.
Dal} die letzteren die haufigste Ursache der primiren Arthr. def. aus-
machen, ist wohl kaum zu bestreiten; da aber das Auftreten dieser so-
genannten Altersveranderungen individuell sehr verschieden ist, so kann
man genau genommen das Alter — als einen zeitlich festgesetzten Be-
griff — auch nicht als Ursache fiir ein Leiden betrachten. Dagegen
kann man praktisch wohl sagen, dal} das Greisenalter eine Disposition,
also eine mittelbare Ursache fiir die Entstehung der Arthr. def. abgeben
kann und meistens auch abgibt, oder anders ausgedriickt: die primére
Arthr. def. ist ein das hohere Alter bevorzugendes Leiden. Geht man
tiefer dringend den letzten Ursachen der Alterserscheinungen nach,
so werden auch hier wieder in erster Linie humorale Einfliisse neben
Vererbung, Konstitution und Disposition in Betracht zu ziehen sein.

‘ Infektion.

Endlich noch kurz einige Worte zur infektidsen Atiologie der pri-
méren Arthr. def. KEs scheint mir, da die Gelehrten, die mit der-
artigen Mitteilungen an die Offentlichkeit getreten sind, sich nicht voll
und ganz iiber die pathologisch-anatomischen Grundlagen der primiren
Arthr. def. im klaren waren und, wenn sie es trotzdem waren, ihr Urteil
ziemlich kritiklos und unvorsichtig preisgegeben haben. Wenn Carter 57)
bei Arthr. def. in 819, seiner Fille Verdauungsstérungen, bei 60%,
Infektionsherde an den Tonsillen, Nebenhohlen und Zahneri, bei 15%
solche am Urogenitaltraktus gefunden hat, so besagt das meines Er-
achtens fiir die Ursachen der genuinen Arthr. def. so gut wie nichts;
denn schliefllich kann man ja bei jedem Menschen in vorgeriickterem
Alter an irgendeinem der genannten Organe die Uberbleibsel alter Ent-

zitndungsherde finden, vorausgesetzt, dafl besonders darauf geachtet
wird.

Auf ganz meikwﬁrdige Weise suchte Wagner58) auf Grund klinischer Beobach-
tungen die Atiologie der Arthr. def, zu erkliren; er driickt sich am Schlusse seiner
Abhandlung folgendermaBen aums: ,,Die erste Ursache fiir die bisher als ,primére
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spontane Arthritis deformans® bezeichnete Krankheit liegt in einer Erkrankung
der Muskel- bzw. Sehnenschleimbeutel, welche Erkrankung in den den Rachen-
organen zunichst liegenden Muskelgruppen ihren Ausgang nimmt. Durch Hinzu-
kommen einer akzidentellen Ursache, Trauma oder Infektionskrankheiten, oder
durch chronisch einwirkende Temperaturschidigungen erkranken die Schleim-
beutel weiterer Muskelgruppen, wodurch statische Stérungen entstehen képmnen.
Die in der Nahe der Gelenke liegenden pathologisch verdnderten Bursae mucosae
liefern spiter die Ursache fiir Zirkulations- und Ernghrungsstérungen in den das
Gelenk bildenden Geweben wund zu periostalen Wucherungen, welche dann
das Gesamtbild der als Arthritis deformans bekannten Gelenkerkrapkung dar-
stellen. Die gute Absicht Wagners, die vasculire Theorie Wollenbergs und die
statische Preisers iber den indirekten Weg der offenbar infektits entziindeten
Muskelansatzstellen und Schleimbeutel unter einen Hut zu bringen, hat wohl mit
Recht wenig Arnklang gefunden. Nach den Ausfithrungen des Verfassers ist man
fiir den einen Teil seiner Falle — nimlich die, bei denen keine Gelenkverinderungen
nachzuweisen waren — zu der Annahme gezwungen, daf es sich um die Erschei-
nungen eines Muskelrheumatismus handelt, wihrend fiir den andern Teil der
Fille, wo schon eine ausgesprochene Arthr. def. vorhanden war, die sekundire
Genese dieser Veranderungen sehr viel wahrscheinlicher erscheint; daf bei einer
Arthr. def. durch. chronische Reizwirkung auch die dem Gelenk benachbarten
Gewebe in Mitleidenschaft gezogen werden kénmten, ist vom Verfasser gar nicht
in Betracht gezogen worden.

Auch die Annahme einer rheumatischen Veranlagung braucht meines
Erachtens keineswegs im Sinne einer infektitsen Ursache der priméren
Arthr. def. ausgelegt werden. Daf} die rheumatische Disposition eine
Veranlagung zu Infektionen insbesondere der Gelenke und Herzklappen
und damit auch eine solche zu einer sekundaren Arthr. def. bedeutet, will
ich nicht bestreiten; es scheint aber ebensogut moglich, daB bei der-
artig disponierten Individuen eine angeborene Minderwertigkeit des
mesenchymalen Gewebes, also auch des Gelenkknorpels vorliegt. Diese
Minderwertigkeit des Gelenkknorpels kann gleichbedeutend sein mit einer
zu primarer Degeneration neigenden Eigenschaft. Einer infektiosen Atio-
logie der primiren Arthr. def. stehe ich vollstindig ablehnend gegentiber.

Meinen Standpunkt in der Atiologie der genuinen Arthr. def. mochte
ich zusammenfassend dahin festlegen, dafl es verschiedene, zum Teil
in ihrem Wesen noch sehr dunkle Ursachen sind, die hierbei eine maB-
gebende Rolle spielen. In allererster Linie liegen ihre Griinde auf dem
Gebiet der Vererbung, Konstitution und Disposition und in Abhangig-
keit davon in der individuell verschiedenen Zusammensetzung der
Korpergewebe und Kérpersifte, wozu auch noch das Altern gerechnet
werden kann; erst in zweiter Linie kann ich die Bedentung funktionell-
mechanischer Einfliisse anerkennen.
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