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Leider ist das Gebiet der Gelenkerkrankungen im a]lgemeinen und 
der Arthritis deformans im besonderen yon jeher ein Stiefkind der 
pathologischen Anatomen gewesen. Der Grund daffir diirfte wohl 
darin zu suehen sein, dab einerseits die Gelenke ja nur in ganz ver- 
einzelten Ausnahmef~llen mit  tier Feststellung der Todesursache in 
Verbindung zu bringen sind, andererseits aber die Extremit~tengelenke 
bei den Sektionen vie]fach schon aus ~ul~eren Grfinden gesehont werden 
miissen; zum Teil mag aueh der Umstand d~ran schuld sein, dal~ das 
ffagliehe histologisehe Untersuchungsobjekt doeh auf manche~ besonders 
auch teehnisehe Sehwierigkeiten stSl3t und deswegen nicht jedermanns 
Gesehmaek entsprieht. Vor allem waren es Chirurgen, die sieh in reich- 
lieher Zahl und mit grol~em Eifer dem Studium der Gelenkpathologie hin- 
gaben, und so ist es aueh heute noch. Vergleicht man die in der Liter~tur 
erschienenen Arbeiten fiber die Gelenkerkrankungen, so ist as geradezu 
auffallend, wie verschwindend gering die pathologisehen Anatomen im 
Vergleich zu den Chirurgen darin vertreten sind. Und doch ]iegt hier 
ein Gebiet vor uns, das nicht nur rein theoretiseh beachtenswert er- 
seheint, sondern auch yon sehr grol~er praktischer Bedeutung ist. 

Da{~ die Erkenntnis dos Wesens einer Erkrankung wie der Arthr.  
def. nur auf Grund eines groi~en Untersuchungsmaterials vertieft  und 
such nur auf eine einigermai~en gesicherte Basis geste]lt werden kann, 
diiffte wohl nieht yon der Hand  zu weisen sein; und noeh viol often- 
sichtlicher erscheint es mir, dal3 wit nur dutch umfangreiche z~h]en- 
mi~13ige Untersuehungen fiber die Hi~ufigkeit dieses Krankheitsbildes 
Aufsehlul~ bekommen kSnnen. Damit  soil keineswegs das Verdienst 
aller der Forscher geschm~lert werden, die sich vie]leicht bloB gezwunge- 
nermal~en nur mit  wenigen oder gar einzelnen Fallen besch~ftigen konn- 
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ten; denn fast jeder einzelne Fall, sei er aus Operationsmaterial oder 
yon der Leiehe oder auch aus dem Tierexperiment gewonnen, bringt 
neue Bilder oder zum mindesten neuartige Gesichtspunkte und Auf- 
fassungen oder verschiedene Deutungen yon Befunden, die vielleieht 
morphologisch ganz gleiehartig erscheinen. Und m6gen die daraus 
gezogenen Ergebnisse auch unriehtig oder ganz falsch sein, so regen sie 
immerhin zu neuen Untersuchungen und Naehprfifungen der bestehen- 
den Streitfragen an und das auf jeden Fall nieht zum Naehteil unserer 
wissenschaftliehen Forschung. 

Die vorliegenden Untersuchungen sind in der Absicht begonnen 
worden, eine Statistik fiber die H~ufigkeit der Arthr. def. aufzustellen. 
Wir sind zwar im Besitze einiger diesbezfiglieher Statistiken, doch kann 
ihnen die zahlenm~gige Unzul~nglichkeit und der Mangel einer exakten 
Ausffihrung und Verwertung der erhobenen Befunde zum Vorwurf 
gemaeht werden. Es handelte sieh deswegen bei der Anfertigung einer 
neuen Statistik zun~ehst darum, systematiseh und wahllos mOglichst 
viele F~lle zu sammeln, yon diesen wieder m6glichst viele Gelenke zu 
besichtigen und dadurch einigermagen einen 1Jberblick fiber die Gelenk- 
vergnderungen fiberhaupt nnd speziell fiber die Iti~ufigkeit der Arthr. 
def. zu gewinnen. Der Gfite und dem Entgegenkommen meines hoch- 
verehrtett Chefs und Lehrers, Herrn Geheimrat Schmorl, der mir in 
uneigennfitzigster Weise das groBe hier zur Verffigung stehende Leichen- 
raateriM uneingesehrgnkt zur Verffigung stellte, habe ieh es zu verdan- 
ken, dal~ ieh naeh langen und mfihsamen Untersuehungen im Laufe 
yon 2 Jahren 1000 F~lle sammeln konnte. Ein groger Tell meines 
Leiehenmaterials stammt aus der hiesigen tteil- und Pflegeanstalt, der 
fibrige Teil aus unserem Institut. Da in der ersteren'Anstalt  ja fast 
aussehlieBlieh alte Leute untergebraeht sind, so verffige ieh fiber eine 
gro•e Anzahl 60--90]ghriger Individuen, ein Umstand, der gerade zum 
Studium sowohl der Arthr. def. als aueh der fibrigen Altersleiden fiber- 
haupt sehr zustatten kommt. 

Der Gang meiner Untersuchungen war nun folgender: fast bei jeder 
Leiehe, die ieh ffir meine Zwecke in Ansprueh ~ehmen konnte, wurden 
ziemlieh regelm~gig beide Sterno-clavieular-, beide Aeromio-elavicular-, 
beide Sebulter-, beide Ellbogen-, beide Kniegelenke, ferner das reehte 
Hfiftgelenk, sowie an beiden FfiBen die Metatarsophalangealgelenke 
I - - I I I  er6ffnet nnd gleiehzeitig mSgliehst genaue Aufzeiehnungen 
fiber die jeweiligen Befunde gemaeht. Zeigten sich am rechten Hiift- 
gelenk besondere Ver~nderungen oder waren solehe sehon ~u[~erlieh 
zu bemerken, so wurde aueh das linke Hfiftgelenk erSffnet und ebenso 
in besonderen Fgllen aueh die Metatarsophalangealgelenke 4--5 und 
gelegen~lieh auch noeh andere Gelenke. Augerdem wurde fast bei jedem 
Falle der Grad der bestehenden 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 
tI~lfte der Gesamtf~lle die mit bloBem Auge wahrnehmbare oder auch 
nut  zu Itihlende Spondylitis def. berficksichtigt. Alle Individuen unter dem 
15. Lebensjahr, deren Gelenke ich fiber die 1000 F~lle hinaus in reich- 
licher Zahl nachzusehen Gelegenheit hatte, m6chte ich statistisch nieht 
verwerten, well bei diesen eine prim~re Arthr. def. yon vornherein aus- 
zuschliegen ist, aber auch eine sekund~re babe ich bei diesen selbst nie 
gesehen. Soweit es mir yon Wichtigke~t sehien, habe ich auch ausgedehnte 
histologische Untersuchungen vorgenommen. Natfirlich lassen sieh im 
Laufe solcher Ge]enkstudien viele abnorme und zum Tefl krankhafte 
Befunde erheben, die yon der Arthr. def. vollkommen abzutrennen 
sind, und auch viele, die nur in mittelbarem Zusammenhang mit ihr 
stehen; so wird in dieser Abhandlung fiber verschiedene Fragen die Rede 
sein, die eigentlich nicht unmittelbar zum Thema selbst gehSren, 
jedoch ftir die Pathologie der Gelenkerkrankungen Bedeutung besitzen. 
Auf die sonst fibliche Besprechung der Literatur kann ich hier um so 
mehr verziehten, als ja Pommer in seinem im Jahre 1913 verSffentlich- 
ten Werk fiber ,,mikroskopische Befunde bei Arth. def. ''1) einen ge- 
nauen Uberblick fiber fast alle bis dahin erschienen und dieses Gebiet 
berfihrenden Arbeiten gegeben hat. Aber aueh die hierher gehSrigen 
Untersuchungen und Berichte des letzten Jahrzehnts m6chte ich nieht 
in einem besonderen Kapitel besprechen, sondern sie vielmehr im fort- 
laufenden Text  an geeigneter Stelle erw~hnen und, wenn nOtig, mich 
ngher damit befassen. 

Bevor ieh auf die bei meinen Untersuchungen erhobenen Gelenk- 
befunde im einzelnen eingehe, will ieh mieh noeh mit einigen allge- 
meinen, viel erOrterten und umstrittenen Fragen besehgftigen. 

Allgemeines i~ber den Begri/] des Arthritis de/ormans: 

Schon die Auffassungen fiber den Begriff der Arthr. def. gehen weir 
auseinander. Die Schwierigkeiten, die sich bei einer bestimmten Fest- 
legung dieses Begriffes ergeben, brachten es mit sich, dab alle bisherigen 
eng umschriebenen Erki~rungen fast ausschlieBlich nur zum Teil richtig 
und darum mehr oder weniger lfickenhaft sind. Am aufrichtigsten 
kommt mir das Gesti~ndnis Ascho//82) vor, wenn er auf dem deutschen 
ChirurgenkongreB sagte: ,,Was der wirklichen Arthr. def. zugrunde 
liegt und wodurch sie entsteht, m6chte ich hier um so weniger erSrtern, 
als wir Pathologen selbst nicht sagen k6nnen, was Arthr. def. ist, da 
es auch hier wieder sehr verschiedene Formen der Arthr. def. gibt.' I 
Wenn Burl~hardt a) meint, dag die Arthr. def. in der Tat  keine Krank- 
heir, sondern eine Regenerationserscheinung sei, so h~lte ich das ffir 
zu weit gegangen. Denn erstens wird bei der Arthr. def. so gut wie nie 
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regeneriert, sondern hOehstens repariert; dann aber mSehte ieh dazu, 
~hne reich tiber den Begriff , ,Krankheit" welter auseinandersetzen zu 
wollen, blog bemerken, dab wir aueh bei allen anderen besonders ehro- 
nisehen Krankheiten Reparationsvorg~nge bzw. -versuehe antreffen, 
in ganz ~hnliehem Sinne wie bei der Arthr. def., z. B. bel der chronisehen 
produktiven Lungentuberkulose, bei verschiedenen Blutkrankheiten new. 
Wenn wir deshalb z. B. die h~ufigste Form der Arthr. def., ngmlieh die 
primate oder idiopathisehe, heransgreifen, so dfirfen wit ihr doeh des- 
wegen nieht den Begriff der , ,Krankheit" nehmen, well wit bei ihr 
die Xtiologis nieht kennen, wghrend sie uns bei den anderen ehronischen 
Erkrankungen vietfaeh bekannt ist. 

Auch die Auffassung Grubers4), der 
passungskrankheit bezeiehnet, ist naeh 
gewissen Grenzen richtig. Wohl mSgen 
bliek auf seine Definition , ,Krankheit" 

die Arthr. def. als eine An- 
meinem Daffirhalten nur in 
seine Ausfiihrungen im ttin- 

ale der ,,Summe der Lebens- 
erscheinungen jenseits der Grenze der Anpassungsm6glichkeiten des 
Organismus" fiir die primate Arthr. def. zutreffen, fiir die sekund~ire 
Arthr. def. jedoeh, wie sie auf Grund yon infektiOsen und traumatisehen 
Ursaehen anftri t t  und dabei vielfaeh nur an einem einzelnen Gelenk vor- 
handen ist, kann ieh seine Ansehauungen nieht teilen. Mir seheint eine 
kurzs Begriffsbestimmung der Arthr. def., die naeh allen Seiten hin um- 
fassend ist und jeder Anforderung gereeht wird, wenn sie tiberhaupt mOg- 
lieh ist, auGerordentlieh sehwierig zu sein. Jedenfalls kann yon Mlen den 
bisherigen Begriffsbestimmungen keine einzige vollauf befriedigen. Das 
alte Goethewort ,,denn eben wo Begriffe fehlen, da stellt ein Wort zur reeh- 
ten Zeit sieh ein" dfirfte vielleieht aueh ffir diesss Gebiet am Platze sein. 

Man hat aueh darfiber gestritten, ob bei unserer prim~ren ehrorgsehen 
deformierenden Gelenkerkrankung der Name Arthritis, der ja dutch die 
angehgngte Silbe ,,iris" den Begriff der Entzfindnng in sieh sehlief3t, 
fiberhaupt bereshtigt ist und hat dann anders Bensnnungen dafiir vor- 
gesehlagen, z .B.  Arthropathie, Arthrosis. Ieh glaube, dag rsfor- 
mierende MaBnahmen in dieser Hinsieht srst dann m6glieh sind, wenn 
man sieh einmal fiber den Begriff der Entztindnng, insbesondere der 
chronisehen, /iberhaupt erst Mar geworden ist. Vollkommen falseh ist 
das Wort Arthritis fiir dieses Gslenkleiden sicherlieh nieht, denn meistens 
sehen wit bei dessen progredientem Verlauf doeh die fiir die Entzfindung 
ale eharakteristiseh angesehenen Ver~nderungen, n~mlieh sins starksre 
t~6tnng und Sehwellung dsr Synovialmembran hgnfig verbunden mit 
vermehrter Exsudation yon Syno~'ialflfissigkeit, femler eins betr~eht- 
liehe Hypergmie des subehondralen Markgewebes, nieht selten Vaseu- 
larisation des Gelenkknorpels, Umwandlung yon Fett- in Lymphoid- 
mark, nnter Umst~nden auch Fasermark, alles Erseheinungen, die wohl 
kaum anders ale chroniseh reaktivs Entziindungsprozesse gedeutet 
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werden kSnnen. Wenn auch solche Bilder in ganz Mten F~llen, die viM- 
faeh zu weiteren fortschreitendenVerunstMtungen kaum mehr f~hig sind, 
fehlen, so waren sie auch hier zweifellos frfiher einmM vorhanden. 
Beurteflt man den Namen einer Krankheit  nieht nur nach dem je- 
weiiigen Zustandsbild, sondern aueh naeh den Erscheinungen, die sieh 
w~hrend des Abl~ufs der Erkr~nkung abspielen, so kann man in un- 
serem speziellen Fall die Bezeichnung Arthritis sehon gelten lassen; 
mit Rfieksicht auf die Anfangsstadien der Histogenese ist es viellaicht 
zweekm~lMg, dem Wort ,,Arthritis" das Attribut ,,degenerativ" hin- 
zuzuffigen in ~hnlichem Sinne, wie das frfiher sehon Nichols  und Richard-  
son 5) getan haben. 

Wfirde mieh jemand fragen, was ieh unter Arthr. def. fiberhaupt 
verstehe, so wiirde ich mich bei der Beantwortung dieser Frage mSg- 
lichst von histogenetischen Gesichtspunkten freizuhMten suchen und 
mehr ~tiologisch-pathogenetische Umst~tnde ins Auge fassen. In dieser 
Hinsicht w~re etwa folg@ndes zu sagen: Die Arthr. def. ist ein Sammel- 
begriff; sie ist das Ergebnis yon Folgeerseheinungen verschiedener Ga- 
lenksch~digungan. Dabei mSehta ich natiirlich das Wort Gelenk in 
weitestem Sinne aufgefM3t wissen und darunter je nachdem den Gelenk- 
knorpel oder das subehondrMe Mark- und Knoehengewebe oder beida 
zugleieh, unter Umst~nden auch die Gelenkkapsel verstehen. 

Da es meines Erachtens noch keineswegs feststeht, yon welehem 
Grade der Gelenkvergnderungen an eine Arthr. def. diagnostiziert wer- 
den darf, d~ fernar, wie ich noch zeigen werde, die van Pornmer festgeleg- 
ten histologischen Merkmale zur Erkennung der beginnenden Arthr. 
def. unhMtbar sind, so Wird naturgem~B die Beurteilung yon gering- 
ffigigen Knorpelseh~digungen und ihrer Beziehung zur Arthr. def. eine 
sehr uneinheitliche sein und ganz der Willkiir und der subjektiven An- 
sehauung des jeweiligen Beobachters unterliegan. Wenn man yon den 
F~llan, bei denen Deformierungen der Gelenke im Verein mit Rand- 
wiilsten, Schlifffl~ehen oder aueh Auffaserung und Zerklfiftung des 
Knorpels vorhanden sind, und die Diagnose fiber jeden Zweifel erhaben 
ist, absieht, so glaube ich, dM~ man fiberM1 du, wo man zwar Usuren 
und Auffaserungen des Knorpels, ja sogar Schlifffl~chen vor sich hut, 
dagegen VerunstMtungen fehlen, nicht ohne weiteres die Bezeiehnung 
Arthr. def. gebrauchen darf. Auf das Vorkommen yon Schliffflaehen 
und Randwfilsteh, die mit der Arthr. def .  nichts zu tun haben, werde 
ich noch zu sprechen kommen. Beim Mgngel yon Deformierungen ist 
mit der Diagnose Arthr. def. grSBte Vorsicht und ZurfickhMtung ge- 
boten; es muB stets darauf Rficksicht genommen werden, da[~ man 
immer nur Zustandsbilder vor sich hat  und man nie wissen kann, was 
z. B. aus einer Usur oder ~uch aus einer umsehriebenen Quallung und 
Auffaserung des Knorpels warden wird; weiterhin ist zu bedenken, 
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dal3 manche Knorpelusur, wenn auoh nicht zur Restitutio ad integrum, 
so doch zur Ausheilung kommt, worauf besonders auch Pommer 6) 
und schon vor ihm Weichselbaum 7) hingewiesen hat. Wir kommen der 
wirkliohen Sachlage viel n~her und sind weniger spekulativ, wenn wir 
uns unter solchen Verh~ltnissen mit der FeststeiIung einer Knorpel- 
usur oder je nachdem auch einer einfachea 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 yon ihm beschriebenen histo- 
logischen Merkmale der beginnenden Arthr. def. ftir diese nicht spe- 
zifisch sind. 

Warm sind wir aber dann berechtigt, yon einer beginnenden Arthr. 
def. zu sprechen? Naoh den bisherigen Ausffihrungen dart man es 
streng genommen iiberhaupt nicht. Es hhngt ja ganz yon dem Ablaut 
einer ungestOrten Funktion ab, ob eine nicht deformierte, aber aufge- 
faserte und zerkliiftete Gelenkknorpelfl~che sioh sp~terhin im Sinne 
einer AJ'thr. def. abnutzt  und ver~ndert. Wenn man daher eine der- 
artige Gelenkfl~che vor sich hat, so wird man zwar aus diesem Befunde 
unter normalen Verhgltnissen die fortschreitende ZerstOrung und De- 
formierung ahnen kOnnen, doch bei tier Wahrsoheinlichkeitsdiagnose 
wird es immer bleiben. Auf Grund dieser Uberlegungen scheint es mir 
richtiger, auf den Ausdruok ,,beginnende" Arthr. def. ganz zu ver- 
zichten und daffir yon zur Arthr. def. disponierenden Arthritis zu 
sprechen, t~fickschauend betrachtet miissen wir natiirlich die ersten Ver- 
~nderungen, durch die die primhre Arthr. def. sowie die weit~us iiber- 
wiegende Mehrzahl aller sekund~ren Arthr. def.-F~lle bedingt ist, in 

1 einer Sch~digung des Gelenkknorpels erblicken. 

Uber allgemein gi~ltige, mit blo/3em Auge sichtbare GelenId~norpel- 
vera'nderungen. 

Im folgenden sol] yon Ver~nderungen die Rede sein, die unter ge- 
wissen Voraussetzungen an jeder hyalinen Gelenkknorpelfl~che bzw. 
an jedem Gelenkende vorkommen kOnnen, die sich ferner erst im Laufe 
des Lebens abspielen und ihrem Wesen entsprechend einerseits als 
physiologisch andererseits als degenerativ aufzufassen sind. 

Physiologische Ver~inderungen. 
Der weit~us grOi3te Teil a]ler physiologisch anzusehenden Gelenk- 

knorpelver~nderungen ist durch funktionell-mechanische EinflLisse 
hervorgerufen, auch statische Abwcichungen nehmen dabei einen 
nicht unbedeutenden Raum ein. Entsprechend den anhaltenden me- 
chanischen Sch~digungen, denen der Gelenkknorpel schon bei der 
normalen funktionellen Beanspruchung ausgesetzt ist, sehen wir bereits 



Uber die :Arthritis deformans. 527 

bei ganz jugendlichen Personen vor allem am Schultergelenk, abet auch 
an anderen Gelenken derartige physiologische Abnutzungserscheinungen. 
In erster Linie sind bier die an der Schulterpfanne vorhandenen Ver- 
diinnungen des Gelenkknorpels zu nennen, die makroskopisch als graue, 
durchscheinende, rundliche, h/~ufig bis linsengrol~e und gegen das 
Niveau der Umgebung etwas tieferliegende Herde sich yon dora fibrigen 
weif~en oder bl~ulich-weil~en Knorpel scharf abheben. Sie befinden sich 
gewShnlich ira Zentrum der Gelenkpfanne, wobei jedoch geringfiigige 
5rtliche Abweichungen vorkommen kOnnen, was bei Beriicksichtigung 
der individuellen anatomischen Verschiedenheiten der Gelenke und 
ihrer verschiedenartigen Beanspruchung eigentlich selbstverst~ndlich 
ist. Fast  regelm~$ig sieht man diese Verdfinnungen bei allen Menschen 
nach den Reifejahren, sic kSnnen aber auch schon frfiher vorhanden 
sein und in selteneren F/~llen auch in hSheren Lebensjahren ganz fehlen. 
Am Schulterkopf scheinen kongruente und gleichartig beschaffene 
Herde nicht aufzutreten und zwar wahrscheinlich deshalb, weft bei den 
Bewegungen im Schultergelenk die Exkursionsbreite ffir  den Kopf eine 
viel betr/~chtlichere ist und infolgedessen die mechanischen Einwir- 
kungen am letzteren sich auf einen viel grOSeren Raum verteilen als 
an der Pfanne. 

Ganz entsprechende Verdfinnungen sowohl in Bezug auf die Be- 
schaffenheit und Lokalisation als auch auf ihr zeitliches Auftreten und 
ihre zahlenm~l~ige 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 spaltfOrmig oder auch halbmondfSrmig und drei- 
eckig gestaltet sind. Auch an der Kuppe des i. MetatarsalkSpfchens 
sieht man nicht selten, jedoch lange nicht in dieser Regelm~Bigkeit 
graue durchscheinende Herde, die jedoch meist weniger auf einer Ver- 
dfinnung als auf einer degenerativen Quellung des Knorpels beruhen. 

Diesen Knorpelver~nderungen an der Schulterpfanne und der Grund- 
phalanx sind die im Ellbogengelenk am Olecranon h/iufig anzutreffenden 
Abschleifungsdefekte gleichzustellen, die sich besonders dicht oberhalb 
der Querfurche und unmitte]bar neben der L~ngsleiste auf der radialen 
SeRe, sowie in weniger zahlreichen F~llen am proximalen radialen Ende 
der Ellenzange vorfinden, gewOhnlich schmal und l~ngsgerichtet sind. 

Hislologisch kann man bei diesen Abnutzungsusuren verschiedenartige ]~ilder 
sehen je nach dem Alter des betreffenden Individuums und dem jewefligen Zu- 
stand des Gelenks. Bei jungen Menschen sind diese Abnutzungsdefekte bzw. 
Knorpelverdfinnungen ~m allgemeinen dadurch gekennzeiohnet, da$ die ober- 
fl/~chlichen Knorpellagen mit ihren flachen horizontal verlaufenden Knorpel: 
zellen fehlen~ die Knorpelgrundsubstanz zusammengepreBt erscheint und die ge- 
w6hnlich gut erhaltenen Knorpelzellen n~her beieinander ]iegen. In sp/~teren 
Jahren dagegen ist recht h/~ufig und vor allem dann, wenn auch der fibrige Gelenk- 
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knorpel degenerative Prozesse erkennen lgl~t, neben den eben genannten Ver- 
~inderungen auch noeh eine Auffaserung der oberfi~ehlichen Sclfichten des ver- 
diinnten t(norpels und unter Umstiinden Vordringen yon Mark- und Gef~Brgumen 
in die unverkalkten Knorpelgegenden festzustellen. Selbstverst~ndlich kann man 
das alles aueh real bei Jugendlichen beobaehten. Zu tiefgreifenderen, auf der 
Grund]age solcher Abschleifungsusuren entstandenen Knorpelzerst6rungen seheini0 
besonders die Grundphalanx des i. Metatarso-phalangealgelenks veranlagt zu 
sein, we sich oft kleine Sehliffliichen und umsehriebene Abl6sungen des ganzen 
Gelenkknorpels in den zentralen Teilen Ieststellen lassen; offenbar hat das seinen 
Grund darin, dab dieser Gelenkabschnitt in unvergleiehlieh viel st~rkerem MaBe 
StoBwirkungen ausgesetzt ist als etwa die Sehulterpfanne. 

I m  al lgemeinen f i ihren diese Absehle i fungsusuren  n ich t  zu einer 
Ar th r .  def. I eh  gr i inde diese Behaup tung  darauf ,  dal~ m a n  diese Defek te  
in den  wei taus  a l le rmeis ten  F~l len  sowohl in ganz jungen J a h r e n  als 
auch  im hSehsten Al te r  beobaeh te t ,  ohne dal~ i rgendwelehe  Verun-  
s t a l tungen  in dem be t re f fenden  Gelenk vo rhanden  sind. Daf~ sie zwar  
eine Veranlagung fiir die Ar th r .  def. abgeben  k6nnen,  mSchte  ich n icht  
leugnen,  dagegen glaube ieh, dal~ sie als einzige und  u n m i t t e l b a r e  
Ursaehe  fiir eine Ar th r .  def. in sel tenen F~l len  nur  im Grundge lenk  
der  Grol~zehe in F r a g e  k o m m e n  und  zwar  am wahrsehein l ichs ten  dann,  
wenn gleichzeitig die K u p p e  des KSpfehens  in der  sehon oben e rwahn ten  
Weise in  Mit le idenschaf t  gezogen ist. 

I n  Para] le le  zu stel len mi t  diesen Abnu tzungsde fek ten  sind die a m  
Schul te rkopf  dureh  die Bicepssehne ve ru r saeh ten  g l a t t en  Absehlei-  
Iungen  und  Verdf innungen des Gelenkknorpels ,  d ie  sich oberha lb  
des Suleus in te r tubereu la r i s  befinden.  Die Re ibung  und  der  Druck,  
den die Sehne auf diesen Ge lenkabsehn i t t  ausi ibt ,  f i ihr t  zu mehr  oder  
weniger  t iefen R innen  im Gelenkknorpel .  Man sieht  sie n ieh t  bei  j edem 
Mensehen und  aueh dem Grade  naeh  indiv iduel l  sehr versehieden,  doch 

sind sie ziemlieh h~ufig. 
Histologisch kommen sie den an der zentralen Sehulterpfanne beschriebenen 

glatten Abschleifungen ziemlich gleieh. Zu einer Arthr. def. diirften sie wohl 
niemals Veranlassung geben. 

Die yon W. Mi~ller s) neuerdings in dieser Riehtung an Kaninchen ausge- 
ftihrten Versuehe (Fixation der riickw~rts gebeugten vorderen Extremit~t am 
Thorax) weichen makroskopiseh und mikroskopiseh yon unseren Befunden ab, 
weil sie an gewaltsam ruhiggestellten Gelenken und deshalb unter unnatfirlichen 
Bedingungen vorgenommen sind. 

Anderer Art sind Usuren oder besser gesagt Impressionen, die dann und warm 
vorwiegend am Sehenkel-, seltener am Sehulterkopf angetroffen werden k6nnen. 
Es handelt sich dabei um ]s ziemlich schmale und meist tiefe, scharf aus- 
gepr~igte Rinnen an den dem Knorpelknochenrand nahe gelegenen Teilen des 
Gelenkknorpeliiberzugs. Am Femurkopf babe ich sie fast stets am vorderen 
~ufieren Quadranten beobachtet, am Caput humeri vorne innen. In  einem Fall 
traten sie am Schenkelkopf ihrer Lokalisation und Beschaffenheit nach symme- 
triseh auf; der rechte Hiiftkopf dieses Falles ist in der Abb. ] dargestellt. 

]~s dtirfte wohl kein Zweifel dariiber herrschen, d~13 sie ihre Entstehung einem 
wahrseheinlich lgngere Zeit anhaltenden Druck des scharfen Pfannenrandes in- 
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folge abnormer Gelenkstellung verdanken. Bei tiefon Impressionsrinnen ist ge- 
wShnlich auch die subchondi'ale Knochenplatte eingedellt, jedoch ohne irgend- 
welche Zersplitterungen oder Risse; dieser Umstand veranlal3t reich auch anzu- 
nehmen, dab die hier stattgehabte mechanisehe Seh~dliehkeit konstant und yon 
lgngerer Dauer gewesen sein muir. R6ntgenologisch mtil~ten diese Impressionen zu 
sehen sein. Der eingedrfiekte Gelenkknorpel erweist sich mikroskopisch als kom- 
primiert und lebend, meist feh]en die oberfl~ehlichen Xnorpelsehiehten mit ihren 
horizontal verlaufenden Knorpelzellen; die subchondrale Knochenschicht besitzt 
eine naeh der Spongiosa zu gerichtete flaehe Kriimmung, ist abet sonst der fibrigen 
Druckaufnahmeplatte gleieh. Reaktionen im Markgewebe sind in ihrem ]~ereich 
an sonst gesunden Gelenken nicht vorhanden. Eine diinne, gewShnlieh yon der 
Synovialmembran abstammende :Bindegewebsschieht fiberzieht die Oberfli~che 
des Defektes. An Gelenl(en, wo der Xnorpel 
im allgemeinen schon aufgefasert ist und unter 
Umstgnden Gefafie in den unverkalkten Gelenk- 
knorpel vorgedrungen sind, sehlieBen sich aueh 
die gelegentlieh vorhandenen Impressions- 
usuren yon diesen Prozessen nicht aus. Die 
diesen Rinnen entsprechenden Abschnitte der 
Pfannenr~nder waren makroskopiseh stets un- 
vergndert; mikroskopiseh wurden sie nicht 
untersueht. Eine Arthr. def. werden diese 
1--2 em langen und 0,2 bis 0,3 em breiten 
Impressionsrinnen wohl kaum auslSsen kSnnen. 

Ganz seichte und der Fls naeh weir 
ausgedehnte Impressionen nur im Gelenk- 
knorpel sind ein sehr h~tufiger Befund am Ca- 
put humeri; such am Caput femoris kann man 
sie vorfinden, wenn aueh nieht so oft. Sic be- 
linden sieh ebenfalls an den abh~ngigen Teilen 

Abb. 1.*) Impress ion  a m  vorde ren  
der Gelenkknorpelflgehe, und zwar vielfaeh aul]eren Quadranten des reehten Fe- 
den ganzen Umfang oder auch nur beliebige murkopfes. 50 Jahre m~innlieh. Sekt.- 
Stellen in diesen Partien einnehmend. Ent- Nr. 734/28. F. 
spreehend ihrer Lage kSnnen sie gleichfalls nur 
dutch den Druck des Labrum glenoidale, mSglicherweise auch noch durch die dem 
letzteren am ngehsten liegenden Absehnitte der Gelenkkapsel verursacht sein. Sie 
unterseheiden sich yon den vorigen rinnenfSrmigen Impressionen dadurch, dab 
sie, wie schon angedeutet, fl~chenhafte Besehaffenheit haben, gewShnlich der 
ganzen Breite der Gelenklippe entsprechen und gegen den iibrigen angrenzenden 
Gelenkknorpel in der Mitre und mitunter auch gegen den am l~ande der Gelenk- 
flgehe nur durch eine ganz kurze, niedrige, kaum 1 mm hohe Stufe abgesetzt 
sind. Abgesehen yon einer geringen Kompression der Knorpelgrundsubstanz ist 
die histologisehe Beschaffenheit des Knorpels und Knoehens am Oft dieser 
fl/~chenhaften Impressionen die gleiehe wie an der iibrigen Gelenkflgehe. Ur- 
sachlieh kommen sie fiir eine Arthr. def. nieht in Frage. 

Druckschwund des Knorpels und Knochens kann man such an der Fovea 
eapitis femoris fast regelmg$ig antreffen. Ich racine damit die individuell ver- 
schieden stark ausgeprggten, zungenfSrmigen Erweiterungen und Vertiefungen 
der Fovea nach dem inneren unteren Quadranten zu. Sic werden dutch Druek 
des Ligamentum teres bewirkt, dessen Form sic gewShnlieh gut angepal]t sind. 

*) Samtliche Photographien dieser Abhandlung wurden yon Herrn Geheimrat 
Schmorl angefertigt. 
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Am ehesten sind sie mit den dutch die Bicepssehne verursaehten Abschleifungen 
~uf eine Stufe zu stellen. Eine Eindellung des Knorpels an dieser Stella kann 
andeatungsweise sehon beim Neugebarenen vorhanden sein, doeh f~llt die Aus- 
bildung einer deutlichen Rinne erst in die Zeit der postembryanulen Entwieklungs- 
jahre und nach dariiber hinaus. Der Entstehungsmechanismus dieser physiola- 
gischen Bildungen ist wohl ohne weiteres klar und bedarf keiner weiteren Er- 
6rterung. Im Mikraskap ]assen sin keine 10athalagisehen Ver~nderungen erkennen; 
sic stehen deshalb aueh primer in keinem Zusammenhang Init der Arthr. def. 

Von den durch hyperplastisehe Zatten und dutch Kapseleinklemmungen 
verursaehten Druckusuren, die sieh ausnehmend h~ufig am Acramio-clavieular- 
und Sterna-elavieulargelenk vorfinden, wird bei der gesanderten ]~espreehmLg 
dieser Gelenke naeh eingehender die gede sein. Aueh sie k6nnen bis zu einem ge- 
wissen Grade als physialogiseh betraehtet werden, da sie als salehe das ganze Leben 

hindureh bestehen bleiben kSnnen und 
nicht in jedem F~lle zu einer weiteren 
ZerstSrung und Erkrankung der Gelenk- 
Ilgehen fiihren miissen. 

Welt verbreitet und van groger Be- 
deutung fiir die Gelenkpathologie sind 
die ResorptionsvargAnge, die sich unab- 
h~ngig yam Lebensalter, doeh im allge- 
meinen erst naeh den Reifejahren am 
Knarpel und Knoehen jedes Gelenkes ab- 
spielen kOnnen. Sie tretela gesetzm~gig 
tiberall da auf, we die funktionelle Bean- 
spruchung aussetzt oder der Erhaltung 
dieser Geweba nicht mehr geniigt. Ihr 
Wirken besteht darin, da~ alles offenbar 
iiberfltissiga Gewebe weggesehafft wh'd 
bzw. ungeeignet erseheinende Gawebsarten 
sieh in jeweils brauehbarere umwandeln. 

Abb. 2. 13berwuchern eines gef~Ll3fiihrenden Physialagisehe Bildungen wie die Quer- 
Bindegewebshautchens auf die unveri~nderte furehe an der Ellenzange haben ihnen ihre 
Gelenkfl~che der linken Patella. 28 Jah~e, Entstehung zu verdanken. Bei abnormen 

raannlich. Sekt.-Nr. 218/24. H. AIII. Gelenkstellungen fehlen ihra Spuren an 
den Epiphysen nie; ebenso werden diese 

Prozesse dutch lgngere vollkommene Ruhigstellung ragelmi~Big ausgel6st. Ftir 
das blaBe Auge sind sie als versehiedenartig gestaltete, rundliche und hgufig lgng- 
liehe, rinnenfSrmige Defekte im Knorpel nnd, wann sie tiefer greifen, auch Knaehen 
zu erkennen; sie sind van einer mehr oder weniger dieken und entsprechend dnreh- 
sichtigen Bindegewebshaut tiberzogen. Im Beginn ihrer Entstehung sieht man 
nicht selten ein feines gef~Bfiihrendes H~utchen mmnterbroehen van der Synavial- 
membran auf die Gelenkknorpeloberflgehe iibergreifen; derartige Verh~ltnisse 
zeigt die Abb. 2. 

Das Pr~parat stellt die linke Patella eines 23j~hrigen Sehlossers dar, der 
naeh einer Wirbelsgulenfraktur einar Quersehnittsmyelitis erlegen ist. Die Ge- 
fgBb~umchen wllehern yam unteren Rand naeh der Mitta zu vor. Die waiBen 
Flaeke im Xnarpel entspreehen nieht etwa Giehtablagerungen, sondern sind dutch 
Eintraeknnng des Gelenlcknorpels hervorgerufena Liehtreflexe. 

Die Resarptionsvorg~nge effalgen unabhgngig van der Besehaffenheit des 
Gelenkknorpels; dieser kann ggnzlieh unversehrt oder auch sehan aufgefasart:sein. 
Die die Resorptionsdefekte ttberziehende Bindegewabshaut kann sakundgr eben- 
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falls aufgefasert werden, was besonders haufig an der medialen Seitenflache der 
Patella zu beobaehten ist. Sind die Defekte sehr hochgradig und tiefgreffend, 
so hat das Gelenkende ein ganz zernagtes und zerfressenes Aussehen, jedoch unter 
Erhaltung der urspriinglichen Form, ein Kennzeiehen, das fiir diese Bfldungen 
im Gegensatz zur Arthr. def. besonders charakteristiseh ist. In Zieglers Lehr- 
bueh 9) ist in Abb. 129 (S. 227) ein Sehenke]kopf abgebildet, bei dem auf eine 
schon bestehende Arthr. def. - -  nebenbei bemerkt ein sehr h/~ufiges Vorkommnis - -  
diese Resorptionsdefekte aufgepfropft sind und auSerordentlich schSn hervor- 
treten; fibrigens bin ich se]bst ebenfalls im Besitze eines gleiehartigen Pr/s 

Wie das Mikroskop zeigt, erfolgt die Resorption am Knorpel in der Haupt- 
sache yon der Synovialmembran aus, teilweise auch yon Markzellen und Mark- 
gef~$en und endlich beteiligt sich der hyaline Gelenkknorpel selbst daran, indem 
sieh seine Zellen in sehmale, spindelige Gebilde gleieh denen der Bindegewebszellen 
umwandeln und die hyaline Grundsubstanz allm/~hlieh sehwindet bzw. auf einen 
engen Raum beschr/~nkt als In~erzellularsubstanz des Bindegewebes weiter 
funktioniert. Der Abbau des Knoehens geschieht gewShnlieh durch schmale 
spindelfSrmige Osteoklasten, die einerseits aus Markzellen s~ammen, andererseits 
der aus der Synovialmembran und aus umgewandelten Knorpe]zellen gebildeten 
Bindegewebshaut zugehSren. N/~heres darfiber habe ieh bereits andernorts ver- 
5ffentlichtl0). 

Auf die Resorptionsprozesse hat, so viel ich weiB, WeichsdbaumT) 
als erster an der medialen Seitenflhche 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 Ausfiihrungen unschwer zu ersehen ist, sind 
die Resorptionsvorg~nge durchaus unabh~ngig yon der Arthr. def. 
und haben mit ihr an sich gar nichts zu tun. Wohl in den meisten F~llen 
ffihren sie nicht zu einer Arthr. def., sondern bleiben auf sich selbst 
beschr~nkt; doch kann ihnen unter gewissen Bedingungen ein zur Arthr. 
def. veranlagendes und sie beg~instigendes Moment nicht abgesprochen 
werden. Es ist klar, d~l~ d~, wo grSl~ere Abschnitte yon ihnen befallen 
sind und wo sie in den Kontaktbereich der gegenfiber]iegenden Gelenk- 
fl~che fallen, wie das z. B. bei ver~nderter meehanischer Beanspruchung 
der Fall sein kann, sowohl der die Defekte umgebende Gelenkknorpel 
als auch die sie fiberziehende Bindegewebshaut viel leiehter aufge- 
fasert und zerkliiftet wird, als wenn der Gelenkknorpeliiberzug aus einer 
gleichm~Bigen ununterbrochenen Lage hyalinen Knorpels besteht. 
Naturgem~ft ist an der Grenze zwischen Resorptionsdefekt und nor- 
malem Gelenkknorpel, d. h. an dem allm~hlichen Ubergang yon Binde- 
gewebe bzw. Faserknorpel in den hyalinen Knorpel schon an und fiir 
sich infolge ungenfigender Elastizit~t des Gelenkfiberzugs ein Locus 
minoris resistentiae vorhanden. Dazu kommt noch, dab wohl infolge 
wiederholter Traumen der an den R~ndern der Resorptionsdefekte 
befindliche Knorpel geloekert und abgehoben sein kann, was mir des 
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6fteren am K610fehen der Grogzehe aufgefallen ist. Gerade an diesem 
Gelenk seheint die Arthr. def. dann und wann auf Resorptionsdefekte 
zuriiekzufiihren zu sein. Arthr. def. und gesorptionsdefekte bestehen, 
wie sehon gesagt, h~ufig nebeneinander. Die zu einer sehon bestehenden 
Arthr. def. hinzugetretenen I~esorptionsdefekte sind als sotehe dureh 
ihre grubigen Vertiefungen, Mulden und L6eher, die sieh vielfaeh meist 
zaekig und seharf gegen das fibrige Gewebe absetzen, unsehwer zu er- 
kennen. An nieht arthritisehen Gelenken wird die normale Besehaffen- 
heir des Gelenkknorpels und der SynoviMmembran, sowie die normale 
Form des Gelenkendes vet  einer Verweehslung mit der Arthr. def. 
sehtitzen. 

Degenerative Verdnderungen. 
Der geringste Grad der Knorpeldegeneration besteht in einer ein- 

fachen Quellung des Knorpels bei unver&nderter, glatter, spiegeInder 
Oberfl~ehe. Das beste Objekt zum Studium dieses Befundes bietet ent- 
spreehend seiner verh~ltnismM~ig groSen Dicke der Gelenkknorpel der 
Patella. In diesem Zustand l~Bt sieh der Knorpel mit dem Finger 
eindriieken, wie etwa ein GummibalL nur mit dem Untersehied, daf~ die 
Elastizit~t des letzteren eine grSBere ist als die des 6dematSs gequollenen 
Knorpels. Dieser kehrt zwar ebenfalls, jedoch viel langsamer, in seine 
alte Lage zuriiek. Auf die Farbe des Knorpels hat das 0dem mit 
blogem Auge betraehtet, keinen EinfluB: dagegen sieht man im mikro- 
skopisehen Bild ganz auff~ttige Untersehiede gegeniiber dem normalen 
Getenkknorpel. Die Knorpelzwisehensubstanz ist hochgradig verbrei- 
tert, erseheint wolkig und ist im H~matoxylin-.Eosinpritparat besonders 
in den oberfl~ehliehen Sehiehten dureh einen sehr viel blasseren Farben- 
ton gekennzeiehnet, als man ihn unter normalen Verh~ltnissen zu sehen 
gewohnt ist. Die Knorpelzellen selbst seheinen keine Ver~nderungen 
aufzuweisen. Auffailend ist noeh eine sehr dentliehe btisehelartige 
Auffaserung des gequollenen Gelenkknorpels, die in ihrer Anordnung 
ganz dem normalen Verlauf der Fibrillen entsprieht. Da man eine 
derartige Quellung des Gelenkknorpels dann und warm bei jungen 
Mensehen unterhalb des 25. Lebensjahres vorfinden k~nn, dagegen eine 
primate Arthr. def. vet dem 30. Jahr  in meinem Untersuehungsmaterial 
nieht vorhanden ist, so halte ich es fiir durehaus wahrseheinlieh, dab 
die Quellung besonders in diesen Fallen riiekbildungsf&hig ist. Ob sieh 
bei diesem Vorgang, der Quellung und etwaigen Riiekbildung, irgend- 
welehe zunaehst verborgen bleibende Sehaden ergeben kSnnen, ist natfir- 
lieh eine ganz andere Frage, die zu beweisen wohl kaum mSglieh sein wird. 
Trit t  der Zustand der 6demat6sen Quellung in ein Dauerstadium ein 
oder betrifft er einen sehon mit gesehw~ehter Lebensenergie ausge- 
statteten Gelenkknorpel, wie das ja bei ~lteren Individuen gewOhnlich 
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der Fall ist, und wird dabei das Gelenk gleichzeitig in normaler Weise 
beansprucht, so ist die Folge davon entweder eine yon der Oberflgehe 
aus nach der Tiefe zu vorgreifende Auffaserung, die dureh langsame Ab- 
schleiBung die Dieke des Gelenkknorpels immer mchr herabsetzt, oder abet 
das Zustandekommen yon Sprringen und Rissen im gequollenen Knorpel 
mit darauffolgender raseher und gewaltsamer oder auch langsam sich 
vollziehender AblSsung von verschieden dicken und groften Knorpel- 
stricken. Der diese dureh Abl6sung hervorgerufenen Usuren begrenzende 
Knorpel ist fast stets in mehr oder weniger gro•er Ausdehnung yon seiner 
Unterlage abgehoben, er ist disseziert. Die losgelbsten Knorpelstrieke 
kann man vielfach als flache Knorpelplattchen frei im Gelenk liegen 
sehen ;. diese Knorpelplattchen waren in den Fallen, die ich untersuehte, 
am Leben, die Knorpelzellen gut gefarbt, ein Beweis dafiir, dab die 
Synovialflrissigkeit fiir die Ernahrung des losgelSsten und sehr wahr- 
scheinlich auch des normalen, in festem Verband sitzenden Gelenkknor- 
pels vollkommen geniigt, vielleieht sogar als ausschlieBlieher N~hrstoff 
fiir ihn in Betracht kommt. GrSl3ere praktische Bedeutung scheint 
mir diesen kleinen Knorpelstrickehen frir sich genommen wegen ihres 
meist geringen Umfanges und ihrer offenb~r erst nach der AblSsung 
sich noch mehr abplattenden Form nicht zuzukommen. Die Frage, 
ob Wachstum und VerknScherung dieser abgelSsten Knorpelreste vor- 
kommen kann, kann ich auf Grund meiner Befunde nicht entscheiden, 
halte es aber nicht for unmSglich; einwandfrei so zu deutende Falle 
babe ich allerdings hie gesehen. Das Endergebnis dieser destruktiven 
Vorg~tnge im Gelenkknorpel bilden, wenn nieht aus besonderen Anlg~ssen 
(langere l~uhigstellung) vorher Heilbestrebnngen einsetzen, die sogenann- 
ten Sehliffflachen, die wohl jedem bekannt sind. 

Diese Heilungsvorggnge, die schon Weichselbaum 7) bekannt waren, 
und denen auch PommerS) eine besondere Abhandlung gewidmet hat, 
bestehen ganz allgemein gesagt darin, dal~ der gesetzte Knorpeldefekt 
mit einer bindegewebigen, meist sehnig glanzenden Membran riberzogen 
wird. Diese Bindegewebsmembran kann die Usuren, wenn sie nieht 
iibermal~ig ausgedehnt sind, vollkommen riberkleiden und allm~hlich 
und unscharf in den hyalinen Knorpel iibergehen; man kann aber aueh 
oft genug sehen, dal~ eine solche Bindegewebshaut sich unter den Knorpel- 
rand der Usur hinzieht, dal~ sie also unterminierend verl~uft; die Ge- 
lenkknorpelr~nder solcher Usuren erseheinen dann gelockert und yon 
der Unterlage d. h. yon der Bindegewebsmembran abgehoben. Die 
Dickenausdehnung des abgehobenen Gelenkknorpels entsprieht in sol- 
chen Fallen ganz der Tiefe der Usur. 

Meist ist dieser nicht mehr allseitig in festem Verband mit dem fibri- 
gen Gelenkknorpel stehende, abgehobene Knorpel in seiner Lebenskraft 
und Struktur verandert und gesehgdigt, die Knorpelzellen zu Brut- 
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kapseln zusammengeballt, die Grundsubstanz verbreitert, in ihrer 
F/irbbarkeit yon der Norm abweichend und oft deutlieh faserig erschei- 
nend; nicht selten ist aueh eine vSllige Nekrose zu beobachten. 

Man geht wohl nicht fehl, diese allm~hliche AblOsung und Abstol~ung 
des am l%ande y o n  Usuren gesch~digten Gelenkknorpels und die oft 
gleichzeitig damit einhergehende Uberh~utung des benachbarten, noch 
intakten Knorpels als eine Art Reinigung und Selbstheilung des Knorpel- 
defektes aufzufassen. Was dabei im histologischen t~ild zu sehen ist, 
und wie man sieh das Zustandekommen dieser tteilungsprozesse er- 
kl~tren kann, dariiber m6chte ich weiter unten in einem besonderen 
Kapitel beriehten, in dem noeh aul~erdem fiber einige ausffihrlich zu 
besprechende histologische Streitfragen die Rede sein wird. 

Abgesehen yon den akuten entzfindliehen und in ein chronisehes 
Stadium fibergehenden Arthritiden, auch ausgenommen die prim~r- 
ehronisehen adh~siven Gelenkerkrankungen, kann es bei F~llen von 
idiopathischer Arthr. def. vorkommen, dab ein grol~er Tell ganzer 
Gelenkfl~chen mit einer sehnig-gl~tnzenden, weiBen Bindegewebshaut 
fiberzogen ist; diese Membranen zeichnen sich manchmal dutch einen 
weitgehenden Gef~l~reichtum aus, was aus ihrer partiellen oder auch 
totalen dunkelroten Verf~rbung ohne weiteres hervorgeht. Die Voraus- 
setzung ffir das Zustandekommen eines solchen Gelenkfl~cheniiberzugs 
ist bei sehr grol~en Usuren eine l~ngere Ruhigstellung oder zum wenig- 
sten eine sehr geringe funktionelle Inanspruchnahme des Gelenkes. 
Dauert  der Inaktivit~ttszustand eines derartig ver~nderten Gelenkes 
sehr lange, wie man das mitunter bei Gehirn- und Rfiekenmarksaffek- 
tionen (L~hmungen) zu beobaehten Gelegenheit hat, so k6nnen die Ge- 
lenkenden strangf6rmig oder aueh mehr fl~chenhaft miteinander ver- 
wachsen; werden dagegen solche bindegewebig fiberzogene Gelenkenden 
wieder in st~rkerem MaBe funktionell beansprueht, so ist die Folge da- 
yon h~ufig eine dutch Seherwirkung bedingte Verdickung dieser Binde- 
gewebshaut, die je nachdem alle r veto chondroiden Gewebe 
bis zum hyalinen Knorpel aufweisen kann. 

Gelegentlieh gibt es F~ille, we in einem meist ganz unversehrten oder 
nur geringffigig ver~nderten Gelenkknorpet graue, durchsehnittlich steek- 
nadelkopfgrol~e, mitunter auch zusammenfHef~ende und dann grSf~ere, 
durchscheinende, stets gegen den umgebenden weiften oder gelblich- 
weiSen gesunden Knorpel seharf abgesetzte und in gleiehem Niveau mit 
ihm liegende Herde zu erkennen sind. Man trifft sie am h~ufigsten am 
Schulter-, seltener am Schenkelkopf und am 1. MetatarsuskOpfchen an. 
Histologiseh weist bier der Knorpel eine starke Degeneration auf, 
die sich neben Brutkapselbildungen in einer Verbreiterung, ver~nderten 
Farbbarkeit,  mitunter aueh siehtbaren Auffaserung der Knorpelgrund- 
substanz zeigt; in einigen wenigen F~i]len konnte ieh im Bereieh dieser 
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Herde eine vNlige, wahrscheinlich primgre Knorpelnekrose feststellen. 
Eine derartige Nekrose ist in der Abb. 3 zu sehen. 

Wie man sich die Entstehung dieser an keine bestimmte Lokalisa~ion 
gebundenen und oft aueh nut vereinzelt auftretenden Herde zu denken 
hat, ist mir vollkommen unklar. DaB es sich um traumatisehe Einfliisse 
handeln k6nne, k~nn ich mir bei der unregelmgBigen Anordnung und 
scharf umschriebenen Abgrenzung nicht gut vorstellen; ffir 5rtlich 
besehrgnkte nnd yore subchondralen Gebiet ausgehende Ern~hrungs- 
stSrungen lieBen sich weder makroskopisch noch mikroskopisch Anhalts- 
punkte gewinnen. Inwieweit sie ursgchlich mit der Arthr. def. in Vet- 

Abb. 3. Knorpelnekrose am rechten Sehulterkopf. 60 Jahre,  weiblich. 
Sekt.-Nr. 200/24. F. (Gelatinesehnitt). 

bindung zu bringen sind, li~Bt sich schwer sagen; im Verein mit einer 
sehon bestehenden Artr. def. habe ieh sie nie gesehen. So]lte ein soleher 
Zusammenhang bestehen, was immerhin und am ehesten noeh am 
1. Metatarsusk6pfehen m6glieh ist, so diirfte wohl die yon Axhausen 11) 
in vielen Arbeiten weitgehend vertretene und sich haupts~ehlieh auf 
tierexperimentell gewonnene Ergebnisse sttitzende Behauptung, dab 
die Arthr. def. histogenetisch aus einer prim~ren Knorpelnekrose her- 
vorgehe, fiir diese speziellen und verh~ltnismaBig seltenen F~lle zutreffen. 
Dagegen kann yon einer ~bertragung dieser ftir die Arthr. def. viel- 
leicht m6glichen I-Iistogenese auf das gesamte Gebiet der Ar~hr. def. 
keine Rede sein. 
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Im Gegensatz zu den bisherigen mehr lokal auftretenden Gelenk- 
knorpelver~nderungen steht die senile Auffaserung des Knorpels, die 
sieh dureh ihre gewShnlieh gleiehmg6ige, diffuse Ausbreitung fiber die 
gesamte Gelenkknorpelfl~che auszeichnet. Der Knorpe] hat dabei eine 
sammetartige Besehaffenheit und ist in seinen oberfl~ehlichsten Schiehten 
aufgefasert; in ausgesprochenen Fi~llen weisen aueh die tieferen Gelenk- 
knorpelsehiehten Fibrillierung und vergnderte F'~rbbarkeit der Grund- 
substanz, sowie lebhafte Knorpelzellteilung und Brutkapselbildung 
auf. Man sieht infolge der stgndigen Abscheuerung h~ufig den Gelenk- 
knorpel in seiner ganzen Dickenausdehnung verringert. Makroskoloiseh 
unterseheidet sieh der senile Gelenkknorpel yon dem jugendliehen 
stets dutch seine mehr gelbliehe Farbe. Dis Auffaserung des senilen 
Gelenkknorpels gehSrt durehaus nieht zu der Regel und ist aueh keines- 
wegs an das hohe Alter gebunden. W~hrend sieh auf der einen Seite 
0frets sehon in den 50er J~hren eine senile Auffaserung feststellen 
lggt, kann man auf der anderen Seite nieht selten bei tiber 80jghrigen 
glatte spiegelnde Gelenkknorpelfl~ehen beobaehten. Wenn Weichsel- 
baumT), der dieses Gebiet eingehend bearbeitet hat, sagt, dab die senilen 
Veri~nderungen ein wiehtiges veranlagendes Moment ffir die Arthr. def. 
seien, so mug ieh ibm darin vollkommen reeht geben. 

Gelenlolonorpelsch~idigungen au[ traumatischer Grundlage. 
Weitere, ffir die Gelenkpatho]ogie nicht belanglose Knorloe]sehiidi- 

gungen sind die a~f akut tranmatischer Grundlage beruhenden. Ihre 
Ausdehnung und Art h~ngt naturgem~B einerseits yon dem Zustand 
des Gelenkendes, andererseits yon der St~rke und Wirkung des Traumas 
ab. Besonders erw~hnenswert erseheinen mir in diesem Zusammenhang 
die Verletzungen, die gesunde Gelenke treffen. Es kommen da zun~ehst 
Mle die Traumen in Betraeht, deren Folgeerseheinungen als Frakturen 
anzusprechen sind; sie ffihren sehlieglieh wohl in den allermeisten 
Fgllen zu einer Arthr. def., doeh kommen Fi~lle vet, we bei guter I-Ieilung 
und Adaption arthritisehe Ver~nderungen nieht eintreten. Das bewies 
mir ein Befund, den ieh bei einem 81 j~hrigen Bergmann erheben konnte 
(Sekt.-Nr. 373/24. It. A III); hier fand sieh naeh einer Jahre zurtiek- 
liegenden Fraktur des rechten Capitnlum humeri nur eine ganz feine 
striehfOrmige, bindegewebige Narbe in dem sonst vollkommen unver- 
sehrten, glatten, spiegelnden Gelenkknorpel. Bei dem gleiehen Fall war 
am zugehOrigen Sehulterkolof ein groBer, in dis Sloongiosa hinein- 
reicheMer, siehelf6rmiger nnd bindegewebig fiberzogener Knorpeldefekt 
in der Mitre des Kopfes, der seinerseits in den zentralen Teilen im 
ganzen eingedriiekt war; daneben befand sieh im Sehultergelenk eine 
geringe oberflgehliehe Auffasernng des Gelenkknorpels mit betrgeht- 
lichen I~andwi]lsten, also eine sekund~re traumatisehe Arthr. def. 
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Es sind in diesem Zusammenhang kleine, gew6hnlich nicht fiber 
linsengrol3e Gelenkknorpelusuren zu erw~hnen, die besonders in ab- 
gehefltem Zustand das gleiche Aussehen haben k6nnen, wie die sehon oben 
besehriebenen, durch degenerative Quellung und Zerkliiftung verur- 
saehten Usuren, bei denen man aber ~tiologisch einen rein traumatischen 
Ursprung in Erwggung ziehen muff. Besonders h~ufig kann man sie im 
Ellbogengelenk an don Gelenkfl~chen des Radius und Capitulnm humeri 
sehen. FOr eine rein traumatisehe Atiologie kSnnte bei frischen and noch 
nieht in Heilung begriffenen Defekten das Fehlen yon Quellung und 
sonstiger degenerativer Prozesse dos Knorpels, sowie ihr Vorkommen 
schon vor dem 20. Lebensjahr sprechen; doch mul3 dabei stets die M6g- 
liehkeit in Betracht ziehen, dab diesen Usuren eine Quellung des 
Gelenkknorpels vorhergegangen sein kann, zumal wenn man eine Riick- 
bildungsf~higkeit des gequollenen Gelenkknorpels flit w~hrscheinlich 
halt. Die Differentialdiagnose solcher Knorpeldefekte wird in gtiolo- 
gischer und pathogenetiseher ttinsicht immer grol~e Schwierigkeiten 
�9 bereiten; bei abgeheilten und mit einer Bindegewebshaut iiberzogenen 
Usuren wird sie wohl meistens unm6glich sein. Anamnestische Ang~ben 
sind, wenn m~n fiberhaupt 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 
Xnorpelstiickehen als freie Gelenkk6rper vorzufinden; aueh sie be- 
sal~en, wie die bei den degenerativen Knorpelvergnderungen beschriebe- 
hen, gut f~rbbare Knorpelzellen und setzten sieh in gemischter Weise 
aus chondroidem und hyalinem Knorpelgewebe zusammen. Da sie sieh 
wohl sehr h~ufig in versteckt liegenden Synovialfalten und -buehten 
festsetzen und dort mit der Synovialmembran verwachsen k6nnen, 
aber auch eine vollkommene Resorption nicht yon der Hand zu weisen 
ist, so wird man vielfach vergeblieh naeh ihnen suchen. 

Wahrend diese kleinen Knorpeldefekte nach meinen Eindriicken am 
frisehen, ]ebenskr~ftigen und oft jungen Organismus mit gesundem 
Xnorpelgewebe fast regelmal~ig abheilen und zu einer Arthr. def. wohl 
kaum Anlal3 geben, ]iegt die Sache ganz anders, wenn akute Traumen 
.einen sehon in Degeneration begriffenen oder alternden und ill seiner 
Lebensstarke herabgesetzten Gelenkknorpel treffen; hier spielt natiirlieh 
das Vorwartssehreiten der Degeneration nnd die Allgemeinerkrankung 
dos Knorpels die Hguptrolle und gibt den  Ausschlag ffir die Folgen 
dieser Sehaden, die fast regelm~i3ig in einer Arthr. def. bestehen. Sehen 
wir doch bei vorher schon usurierten und zerkltifteten Gelenkfl~ehen, 
zu welcher Vermutung wir dureh die auch an anderen Celenken be- 
stehenden degenerativen Veranderungen bereehtigt sind, Abhebung der 
ganzen Knorpeldeeke eines Gelenkendes~ wie ich das zu wiederholten 
!VIalen am RadiuskSpfchen und aueh am Capitulum humeri, sowie an 

Virchows Archly. Bd. 260. 35 
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einem im Sinne einer KShlerschen Krankheit  deformierten Metatarsus- 
kSpfchen beobachten konnte. 

Es liegt nahe, daran zu denken, dal3 die primer traumatischen Ge- 
]enkknorpelverletzungen dem yon Kgnig i~) zuerst beschriebenen Bild 
der Osteochondritis dissecans nahestehen; doeh unterscheiden sie sich 
schon rein ~ul3erlich yon den bei der Osteochondritis losgelOsten Stricken 
durch ihren viel geringeren Umfang und das Fehlen yon Knochan- 
gewabe. ~qaah den neuesten Untersuahungen, die in einer lingeren, 
yon Axhausen 13) verSffentlichten Arbeit zusammenfassend nieder- 
gelegt sind, handelt as sieh dabei itiologiseh offenbar um ganz andare 
Vorginge als bei unseren traumatischen Knorpelabsprengungen. Ich 
selbst besitze unter meinen 1000 Fil len nicht einen, den ich zweifelsfrei 
als Osteochondritis dissecans h~tte deuten kSnnen, obwohl ich stets 
darauf gaachtet habe. Es mul~ dabei natrirlich auch berfieksiehtigt 
werden, dab meine Untersuehungen an der Leiche vorgenommcn sind, 
und dal3 bei Leutan, die vielleicht vor Jahrzehnten eine derartige Knor- 
pelknochensch~digung gehabt haben, diese bis zu ihrem Tode einen Umban 
erfahren hat, der vielleicht in weitgehender Heilung oder auch schwerer 
Arthr. def. zutage tritt .  Da die Osteoehondritis dissecans nur in frische- 
ren FMlen als solahe zu arkennen ist, so wird ihre Erforschung fast aus- 
nahmslos in den Hinden  der Chirurgen liegen. 

Knorpelvergnderungen au] Grund in/elsti6ser Ursachen und chemischer 
Schdidlich/ceiten. 

Dal3 bei einer akuten oder chronischen Infektion, mag sic ihren 
prim~ren Sitz im Gelenk selbst bzw. in der Gelenkkapsel, oder mag sie 
ihn im spongiSsen Knochen haben und sekundir  infolge Durchbruchs 
das Gelenk befallen, der Knorpel aufs sehwerste geseh~digt, ja hgnfig 
nekrotiseh wird, ist eine allgemein bekannte Tatsache. Wenn es auch 
in den meisten dieser F~lle zu einer Versteifung und Ankylose des Ge- 
]enkas kommt, so kann doeh dann und warm einmal bei entspreehender 
Behandlung und entspreehendem Varhalten des Kranken die Ver- 
waahsung der Gelenkfliehen verhindert warden; das Endergebnis wird 
dann wohl stets eine Arthr. def. sein. Ich erwghne das blo13 deswegen, 
weft in neuerer Zeit yon chirurgischer Seite [Bonn14)] soleha Fil le frir 
die sogenannte chondrale Form tier Arthr. def. nnd frir die Bedeutung 
der pr imiren Knorpelzelinekrosen als ursichliches Moment fiir die 
Arthr. def. ausgewertet wurden. Es steht ruiner Frage, da~ eine Arthr. 
def. in diesem Sinne vorkommt, es ist abet ebenso klar, dal~ dies stets 
Ausnahmef~lle sind und frir die Beurteilung der Genese der prim~ren 
Arthr. de[. nicht in Betracht kommen. 

Sogenannte.primgre I{norpelnekrosen im Sinne yon Axhau.sen und 
Bonn sehen wir aueh bei der I-I~rnsiuregicht der Gelenke. Ob fibrigens ~ 
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das Wort ,,primer" bei den Versuehen bzw. den verSffentlichten 
F~llen dieser Untersucher und auch hier zu l~echt besteht, mSehte ieh 
sehr stark bezweifeln; jedenfalls verliert es seine Bereehtigung, sobald 
man die Begriffe ,,primer" und ,,idiopathisch" gleiehsetzt. Auch durch 
die Gelenkgicht ist selbstversti~ndlich eine Veranlagung zur Arthr. 
def. geschaffen. 

Anders liegt die Sache bei den besonders in hSherem Alter sehr oft 
anzutreffenden Kalkablagerungen im Gelenkknorpel. Da sie meistens 
klein und umschrieben sind und auch keine Knorpelnekrosen hervor- 
rufen, so glaube ieh, dab sie keinen oder nut  wenig Einflul~ auf die Aus- 
16sung und den Ablauf der Arthr. def. auszuiiben vermSgen. Ich babe 
allerdings einen Fall (76 Jahre  weiblich, Sekt.-Nr. 327/24. It. A III)  
gesehenl bei dem in mehreren grol~en und kleinen KOrpergelenke~ die 
Kalkablagerungen im Gelenkknorpel und in der Gelenkkapsel in soleher 
M~chtigkeit vorhanden waren, dal~ ich nicht daran zweifle, dab sic die 
im Gelenk schon bestehende degenerative Arthritis bei weiterem Ver- 
lauf zum mindesten sehr ungtinstig beeinflu•t h~tten. Wenn es auch 
dem Erfahrenen im allgemeinen keine Schwierigkeiten bereitet, die 
Kalk- und Harnsi~ureablagerungen sehon makroskopiseh voneinander 
zu unterseheiden, so kann es doch vorkommen, dai~ die Differential- 
diagnose --  wie gerade in dem eben erw~hnten Falle -- mit bloi~em 
Auge nieht m6glieh ist und nur das Mikroskop bzw. die ehemisehe 
Untersuchung entscheiden kann. Sehon Weichselbaum 7) hat auf die 
~otwendigkeit der mikroskopisehen Untersuchung bei der Frage, ob 
Kalk- oder Harnsi~uregicht vorliegt, hingewiesen. 

Uber die Beziehungen der ]cnSchernen Epiphysen zur Arthr. de/. 
Die versehiedenartigen Befunde am Knochen, die man bei der Arthr. 

def. vorzufinden pflegt, haben eine lebhafte ErSrterung in tier Literatur 
hervorgerufen. Die alte Lehre yon RoI~itans~y 1~) und Zieglerl~), dal~ 
die ersten Veri~nderungen bei der genuinen Arthr. def. im Knoehenge- 
webe in Form einer entztindliehen Osteoporose zu suchen seien, ist 
bekannt. Pommer a) ist mit Recht dieser Theorie aufs sch~rfste ent- 
gegengetreten. Neuerdings haben Axhausen 17) und seine Anh~nger 
diese Lehre, wenn auch in etwas ver~nderter Form, ffir einen Tell der 
Arthr. def.-F~lle unter der Bezeichnung ,,ossale Form der Arthr. def." 
wieder aufgenommen. Da~ bei der genuinen Arthr. def. die ersten histo- 
logischen Veri~nderungen im Gelenkknorpel zu suehen sind, die Um- 
bauprozesse im subchondralen Gebiet erst sekundiir auftreten, kann 
wohl heutzutage als "feststehende Tatsache betrachtet werden. Die 
Bezeiehnung ossale Arthr. def., die sieh Axhausen besonders fiir die 
F~lle yon Perthesscher und K6hlerscher Krankheit  und den ihnen ver- 
wandten Knochenerkrankungen, sowie aueh fiir Sehenkelhaisfrakturen, 

35* 
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bei denen eine sogenannte Epiphyseonekrose vorhanden ist, vorbehalten 
hat, halte ich fiir sehr ungliicklich gew.~hlt und nut fiir bedingt richtig, 
wenn nicht geradezu ffir falseh. Denn einerseits mul~ in allen diesen 
Fgllen eine Arthr. def. weder eintreten noch tritt sie ein, da derartig 
erkrankte und gesch~digte Epiphysen bei frfihzeitiger Erkenntnis und 
riehtiger Behandlung unter Wahrung ihrer normalen Form vSllig ab- 
heflen kSnnen; sind aber schon Deformierungen vorhanden, dagegen 
der Gelenkknorpeliiberzug unversehrt, so mul~ der letztere nieht un- 
bedingt yon degenerativen Sehgdigungen ergriffen werden. Tritt 
jedoch eine Arthr. def. ein, was unter Umstgnden erst nach Jahrzehnten 
der Fall sein kann, so treten die ersten Erscheinungen unseres chroni- 
schen Gelenkleidens als degenerative Prozesse stets im Gelenkknorpel, 
also ehondral auf. Ubrigens babe ich auf diese Dinge sehon in einer 
friiheren VerSffentlichung is) hingewiesen. 

Was die Anschauungen anbelangt, die in einer Knoehenatrophie 
die AuslSsung der Arthr. def. erblicken, so habe ieh dafiir bei meinen 
Untersuchungen keine Anhaltspunkte gewinnen kSnnen. Ieh babe 
viele F~lle gesehen, die bei hochgradigster Osteoporose keine Spur yon 
Ver~nderungen im Sinne einer Arthr. def. aufwiesen und aueh so]ehe 
von betr~ehtlieher prim~rer Arthr. def., deren Epiphysen und Diaphysen 
sehr dieht und lest gebaut waren. Die bei der genuinen Arthr. def. viel- 
faeh vorhandene 0steoporose ist nieht etwa als Ursache oder Folge 
dieses Leidens aufzufassen, sondern man wird in ihr eine das hohe Alter 
h~ufig begleitende Erseheinung erblicken miissen, wie ja auch die 
Arthr. def. selbst vorwiegend eine Erkrankung des hSheren Lebensalters 
ist. DaB eine 0steoporose in Verbindung mit degenerativen Vergnde- 
rungen im Knorpel die Entstehung der Arthr. def. begiinstigen kann, 
ist natfirlieh, wie auch Pommer 1) betont, nieht yon der Hand zu weisen. 
Ieh brauehe hier ju nur ~uf die Knocheneinbriiche hinzuweisen, die da- 
bei schon dureh verh~ltnism~l~ig geringe Gewalteinwirkungen zustande- 
kommen kSnnen. Das hervorstechendste Beispiel dafiir haben wir ja 
bei der *abischen Arthropathie. 

Die knSchernen Gelenkenden im ganzen genommen zeigen bei der 
Arthr. def. ein sehr versehiedenes Bild. W~hrend in dem einen Full 
die Epiphyse ihre G rSl~e beibehglt oder sieh unter der Einwirkung 
der Abschleifungen und Resorptionsvorg~nge 'noeh unter das normale 
Ma8 zuriiekbildet, f~llt in anderen F~llen eine unter Umst~nden m~ehtige 
VergrOf~erung des ganzen Gelenkendes sowie seiner gegeniiberliegenden 
Gelenkflgehe auf. Diese ~uBeren Formunterschiede gaben friiher Ver- 
anlassung zur Aufstellung eines besonderen Eifiteilungssehemas. Man 
unterschied eine atrophische und hyperplastisehe Form der ehronischen 
deformierenden Gelenkentziindungen und sah jede fiir sich als ein 
selbst~ndiges Krankheitsbild an. Zur ersten Gruppe gehSrte die Arthritis 
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chronica ulcerosa sicca oder auch MMum senile genannt; die zweite 
Form wurde Ms Arthritis chronica deformans bezeichnet. Man hat  
aber mit dec Zeit doeh erkannt, dal~ eine solehe scharfe Trennung 
nicht einwandfrei war, weswegen auch Ziegler 9) in seinem Lehrbuch 
darauf hinweist, dal~ die eine in die andere fibergehen kSnne. 

Die Fglle, die Rimann 19) dazu bewogen haben, die Arthr. defl in 
eine atrophische und hypertrophische einzuteilen, sind meines Er- 
achtens deswegen nieht stichhaltig, weil es sieh bei der  ersten Gruppe, 
die nach ibm im Mlgemeinen bei Personen naeh dam 50. Lebensjahr 
nicht vorkommen soll, offenbar nur um eine einfache Gelenkknorpel- 
usuren oder degenerative Arthritiden ohne Deformierungen der Ge- 
lenke gehandelt hat. In Obereinstimmung mit Pommerl), der vor 
ahem auf Grund der histologischen Befunde zur Ablehnung dieser Ein- 
teilungsweisen kommt, hMte auch ich es nicht ftir bereehtigt, ein Leiden 
lediglieh wegen anatomiseher Gradunterschiede mit verschiedenen 
Namen zu belegen und dadureh zu zersplittern, zumal da diese i~ui3er- 
lich verschiedenen Formen bei ursiichlich und pathogenetiseh ganz 
einheitliehen F~tllen wechseln kSnnen. Warum Mlerdings das eine Mal 
die regressiven, das andere MM die progressiven Vorgi~nge fiberwiegen, 
ist schwer zu sagen. In Betraeht kommt dabei wahrseheinlich der All- 
gemeinzustand, die Lebenskraft nnd die Konstitution des KSrpers, 
die Reaktionsf~higkeit des Organismus auf funktionelle und mechanisehe 
Reize, das Ma$ und die Dauer soleher funktionell-meehanischer Ein- 
wirkungen, vielleieht aueh die Blutversorgung und humorMe Einfliisse. 
In manehen Fgllen 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- 
sehe Schiidigungen infolge Sensibiliti~tsstSrungen), meist aber wird man 
dabei fiber unsichere Vermutungen nicht hinauskommen. 

Das 8ubchondrale Markgewebe bei der Arthritis de]ormans. 
Das VerhMten des Markgewebes und ~ der ihm zugeh6rigen Elemente 

ist bei der Arthr. def. ein mannigfMtiges. Die Ver~nderungen, die wir 
bier anzutreffen pflegen, h~ngen ganz davon ab, ob wir die Arthr. def. 
in einem floriden, also naeh fortschreitenden Stadium, oder, wenn ich reich 
so ausdrfieken darf, in einem abgesehlossenen Zustand vor uns haben. 
Mit Recht werden sieh Zweifel gegen das Wort ,,abgesehlossen" erheben. 
Wenn man yon unerwarteten Ereignissen und Zuf~lligkeiten, wie fiber- 
m ~ i g e n  Traumen, vollkommener Ruhigstellung oder Infektion absieht 
und man eine unter verh~ltnism~l~ig normMen Bedingungen stattfindende 
Funktion voraussetzt, so glaube ich, da$ wir solche F~lle yon Arthr. def. 
doch MS abgesehlossen betrachten kSnnen, bei denen die oberfl~ehliehste 
Knoehenschieht abgeschliffen, sklerosiert und eburniert ist und bei 
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denen das subchondrale Markgewebe keine Anzeichen yon entziindlich- 
reaktiven Ver~nderungen mehr darbietet. In diesem abgesehlossenen 
Zustand findet sich zwischen dem in seinem Bau und seiner Diehtigkeit 
uneinheit]ichen Knochengeb~lk in der Mehrzahl der F~lle reines, oft 
mehr oder weniger atrophisches Fettmark und ein sp~rHches, mit 
freiem Auge kaum zu erkennendes Gef~netz. Dal] bei Blutkrank- 
heiten rotes Mark vorhanden sein kann, ist natfirlich und bedarf wohl 
keiner weiteren ErSrterungen. Die Uberreste einstiger lebhafter l~e- 
generationsprozesse in Form yon vielfach verkalkten Knorpelkallus- 
wucherungen kSnnen auch in diesen abgeschlossenen F~]len ausnahms- 
weise noeh reaktionslos in den Markr~umen liegen. Anders liegen die 
Verh~ltnisse, wenn sieh unser chronisches Gelenkleiden noch in seiner 
Entwieklungsperiode befindet. Neubildungs-, Abbau- und Umbau- 
prozesse beherrschen geradezu das Bild des progressiven Stadiums 
der Arthr. def. ; Knorpelcalluswucherungen, F~sermarkbildungen, Lym- 
phoidmark, Detrituseysten, Bindegewebsknochenentwieklung, reich- 
lithe Gef~gvermehrung neben Hyper~mie, Vorwuehern yon GefgBen 
in dem unverkalkten Gelenkknorpe], lebhafte gesorptions- und Appo- 
sitionsvorg~nge am lamell~ren Knochen geben dem subchondralen 
Gelenkabschnitt ihr Gepr~ge. GewShnlich sind die Vergnderungen 
bei besonders darauf geriehtetem Augenmerk sehon mit blol~em Auge 
deutlieh zu erkennen. Auf genauere Einzelheiten werde ieh bei der Be- 
spreehung der mikroskopisehen Untersuehungen eingehen. Kleinere, 
hi~ufig nur mikroskopiseh sichtbare Nekrosen im epiphysi~ren Knochen 
und Mark, kommen bei der Arthr. def., aber ~uch an nicht arthritisch 
ver~nderten Epiphysen, nicht allzuselten vor. Sie stehen in keinem 
urs~ch]ichen Zusammenhang mit der Arthr. def. 

Uber Schli///l~chen und Randwig~te. 

Charakteristisch, jedoeh nicht spezifiseh ffir die Arthr. def. sind die 
sogenannten Sehlifffl~ehen und l~andwtilste. Da die Schliffflgchen als 
das Produkt yon Druek- und insbesondere Scherwirkungen anzusehen 
sind, so wird sieh ihre Form naturgem~B stets der Richtung dieser 
mechanischen Kr~fte anpassen. Man kann verschiedene Arten yon Sehliff- 
fl~ehen unterseheiden. Einmal solehe, die nur den Knorpel betreffen 
und nieht bis auf den Knoehen reiehen; man kOnnte sie vielleicht nieht 
unpassend als Knorpe]schlifffl~chen bezeichnen. Man sieht sic nieht allzu- 
selten bei der Arthr. def. am Sehenkel- und Oberarmkopf als ringfOrmig 
um den Mittelpunkt des Kopfes verlaufende, meist gleichm~l~ig sammet- 
artig aufgefaserte und verdiinnte Knorpelfl~ehen. Wenn man will, kann 
man zu den Knorpelsehliifflachen auch die als physiologiseh anzusehen- 
den und dureh die Bieepssehne bewirkten glatten Knorpelabschleifungen 
am Humeruskopf rechnen, yon denen sehon oben die Rede war. 
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Eine andere  A r t  von Schliffflachen, die wenigstens makroskop isch  
als solche imponie ren  und  sozusagen ein Mit te ld ing  zwischen Knorpe l -  
und  Knochenschlifffli~che dars te l len ,  konn te  ich bis j e t z t  nu r  a m  1. und 
2. Meta ta r suskSpfchen  feststellen. Sie l iegen an  den  dorsa len  Ab- 
s chn i t t en  dieser Gelenkenden,  s ind meis t  yon  ha lbmondfSrmiger  Ge- 
s ta l t ,  spiegelgla t t  und g l i n z e n d  und  yon verschieden grol~er Ausdehnung ;  
m a n c h m a l  nehmen  sie fas t  die ganze dorsa le  Gelenkfl~che ein. Der  
F a r b e  des subch0ndra len  Knochengewebes  en tsprechend sind sie gegen 
den  umgebenden  weil)en Gelenkknorpe l  scharf  abgesetz t ,  weisen dem 
]e tz teren  gegenfiber jedoch keine Niveauunte r sch iede  auf. I n  Abb.  4 
s ind solche Schl i f f f l ichen wiedergegebcn;  das  P r ~ p a r a t  s t~mmt  yon  
e inem 75j~hr igen Arbe i t e r  und  stel l t  das  l inke Meta ta rsuskSpfchen  1 
und  2 dar ,  

Die wei~en Fleeke in der Sehlifffl~tche des 1. und im normMen Knorpel des 
2. MetatarsuskSpfchens beruhen nicht auf krank- 
haften Ver~ndernngen, sondern sind dutch Ein- 
trocknungserscheinungen hervorgerufene Lich~- 
reflexe. 

Histologisch liegen dieser Art yon Sehliff- 
fl~chen tells VerkMkungsanomalien zugrunde, 
zum andern Tell ist der Gelenkknorpel in ihrem 
Bereich auf Kosten der subehondrMen Gebiete 
erheblich reduziert. Man sieht bier etwa fol- 
gende Bilder: Die oberflgchlichsten Teile be- 
stehen aus einer ganz diinnen, makroskopisch Abb. & Schtiffflichen/~hnliche Bil- 
ehen noeh wahrnehrabaren Schicht komprimier- dungen am 1. und 2. Me~atarsuskSpf- 
ten hyalinen Knorpels, yon dessert Zellen grSl3- then des linken FuSes 75 Jahre, 
tenteils nur noeh schattenhafte Umrisse, dagegen mannlich. Sekt. Nr. 857/94. H. AIII. 
keine Kerne mehr zu sehen sind; der ldeinere 
Teil der Knorpelzellen ist dagegen noeh erhalten und hat ein spindeliges, fast 
strichfSrmiges Aussehen. Unmittelbar daran anschlieSend folgt epiphysen- 
w~rts eine schmMe, dnnkelblau gef~rbte Zone, die durchaus der normMerweise 
sonst viel tiefer gelegenen VerkMkungszone entsprieht und zweifellos aueh 
eine solche darstellt. Diese abnorm gelegene Verkalkungsschicht befindet sich 
nnr ira Bereich der Schliffflgche, dagegen nieht an den iibrigen Abschnit~en 
der Gelenkfl~ehe. Es folgt dann eine an versehiedenen Stellen verschieden breite 
hyaline Knorpelschicht mit normM groSen Zellen, deren Kerne aber grSStenteils 
nur sehr mangelhaft gefirbt sin& Weiter naeh unten sieht man sodann zum Tell 
noch die alte normMe VerkMkungszone ~ i t  der subehondrMen Knoehensehicht 
in ihrer ursprtingliehen Beschaffenheit erhalten, zum anderen Tell abet ist der 
Gelenkknorpel yon nnten her buehtig ausgefressen, die VerkMkungszone fehlt 
vielfaeh; dtinne subchondrMe Knoehenbglkchen sind meistens auch unterhMb 
des ausgefressenen Gelenkknorpels festzustellen, doeh fehlen anch diese an ver- 
einzelten Stellen, so da$ das Markgewebe mit BlutgefgGen unmittelbar dem Ge- 
lenkknorpel anliegt. Im suhchondrMen Markgewebe sind keine auffallenden ent- 
ziindlich-reaktiven Ver/~nderungen zu kons~atieren. 

I n  Abb.  5 sieht  m a n  einen Ausschn i t t  aus einem his tologischen 
P r ~ p a r a t  einer de ra r t i gen  schl i f f f l ichenahnl ichen Bfldung an  der  rech ten  
Grol3zehe des gleichen Fal les  wie in Abb.  4. 
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Meist sind die yon solchen Schliffflichen betroffenen Gelenkab- 
schnitte g~tnzlieh unver~tndert, der Gelenkknorpel spiegelglatt, die Form 
der Epiphyse durchaus der Norm entsprechend; einige wenige F~lle 
habe ich jedoch gesehen, wo am 1. Metat~rsuskSpfehen neben einer 
verha.ltnismiBig grogen derartigen Sehl~fffl~ehe der tibrige hyaline 
Gelenkknorpeliiberzug ganz unversehrt war und wo an den dorsaler~ nnd 
vorderen seitliehen Absehnitten ganz geringe Randwiilste vorhanden 
waren. DaB es sich hierbei trotz der gandwiilste nieh~ um typisehe 
F~lle yon Arthr. def. handelt, beweist der glatte Gelenkknorpeliiberzug, 

Abb. 5. Yerkalkuags~nomalien, die den in Abbl 4 wiederg6gebenen schliffflichenihnlichen 
Bildungen entsprechen. 75 Juhre, minnlich. Sekt.-Nr. 357/24. ~. AIII. Celloidinschnitt. 

das Fehlen jeglicher Reaktionserscheinungen von seiten der SynoviM- 
membran und, wenn ma, n von den unbedeutenden l~andwiilsten absieht, 
die ganz normale Form des KSlofchens. Ma~ k~nn d~riiber geteil~er 
Meinung sein, ob man solche F~lle lediglieh wegen der Randwiilste 
der Arthr. def. znrechnen soll oder nicht. Ich selbst wfirde es rein ge- 
fiihlsmiBig nicht tun. Jedenf,~lls steht das fest, dab wir in der Gelenk- 
pathologie noch lange nicht so weir sind, um jeden einzelnen FM1 mit 
unbedingter Sicherheit einordnen zu kSnnen, sondern es wird immer 
Fi~lle geben, die Uberg&nge vom physiologischen zum krankhaften 
darstellen, und bei denen eine schematische Einordnung geradezu 
falseh w~re. Es ist ja Mar, daB, wenn wir uns Ursache und Wirkung 
vor Augen halten, auch diese Art yon Sehliffflichen bei genfigender 
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GrSl~e Veranlassung zu Randwulstbildungen geben kann. Ob solehe 
Sehliffflgchen schlieBlich die Ursaehe zu einer ausgesproehenen Arthr. 
def. mit Zerst6rung des Gelenkknorpels und Verunstaltung der Epiphyse 
selbst abgeben kSnnen, mSchte ich dahingestellt sein lassen. Den 
Grund, warum eine Verkn6cherung des Gelenkknorpels und Schliff- 
flachenbildung eintritt, kann ich nicht sagen; mSglicherweise hat die 
]~erfihrung mit der hyalinen Gelenkknorpelfl~che der Grundphalanx, 
die iibrigens in keinem Falle entspreehende Ver~nderungen aufwies, 
li~ngere Zeit oder stets gefehlt, und der Druck und die Reibung der 
Kapsel an dieser Stelle nieht geniigt, um den Gelenkknorpel zu erhalten. 
Pathologische Stellungen waren an diesen Ge]enken nieht naehzuweisen. 

Dem ~uBeren Aussehen und aueh dem histologisehen Bilde naeh sind 
diesen Seh]ifffl~chen Ver~nderungen an die SeRe zu stellen, die man 
eigentlieh fast regelm~gig bei etwas abnormen Gelenkstellungen am 
i~uBeren Knorpelrand beider Femureondy]en vorfinden kann. Bei Genu 
valgum sieht man am medialen Rand des medialen Femurcondylus 
(nicht an dem die Fossa intereondyloidea begrenzenden Rand) an der 
Ste]le eines Bezirks, in dem normalerweise hyaliner Gelenkknorpel ist, 
einen in seiner Breite dem Grade des statisehen Leidens proportionalen 
Streifen, der sieh dutch seine brgunlieh-gelb]iche Farbe, seine spiegelnde 
glatte Oberfl~che und den ganz allm~hHchen Ubergang in den hyalinen 
Gelenkknorpel auszeiehnet. Ein Niveauunterschied zwischen ihm und dem 
hyalinen Gelenkknorpel besteht ebenfalls nicht; aueh er ist yon einer 
diinnen, durchsiehtigen, mit der Synovialmembran zusammenh~ngen- 
den Bindegewebshaut fiberzogen. Seine Entstehung ist auf eine Ver- 
kn6eherung des Gelenkknorloels bier zweifellos infolge mangelnder 
Beriihrung mit der gegenfiberliegenden hyalinen Gelenkknorpe]fl~ehe 
zurtickzufiihren. Bei Genu varum befindet sieh natiirlieho der ent- 
sprechende Streifen am seitliehen Rand des lateralen Femurcondylus. 
Er ist meines~ als ein physiologisches Gebilde aufzufassen 
und steht augerhalb jeglieher Beziehung zur Arthr. def. 

Uber die eigentliehen reinen Knochensch]iffflgehen, wie man sie 
bei der Arthr. def. gewOhnlich sieht, kann ich reich kurz fassen. Ihr 
Entstehungsmodus ist Mar; es gehen ihnen stets schwere Gelenkknorloel- 
seh~digungen voraus; bei der genuinen Arthr. def. bilden die Knorpel- 
schlifffl~chen vielfach ihre Vorl~ufer. Den versehiedenen Entwicklungs- 
stadien der Knochensehlifffl~ehen entsprechend kann man an ihrer 
Oberfl~ehe aueh versehiedenartige Befunde beobachten und zwar 
alle ~oerg~nge yon den nicht eburnierten zu den eburnierten Sehliff- 
fl~chen. Bei den nicht eburnierten Sehliffflgchen ist die Oberfl~ehe 
h~ufig yon ungleichm~giger Besehaffenheit, was zum Teil auf Auflage- 
rungen yon nekrotischen Resten des aRen Gelenkknorpels, zum Tell 
auf die Rauhigkeit des freigelegten und noeh nieht abgesehliffenen 



546 J. Heine : 

subchondralen Knochens zurfickzuftihren ist. Die zungenfSrmig nach 
der Tiefe zu sieh erstreckenden, verkalkten and noch nieht resorbierten 
Gelenkknorpelschichten sind im Mikroskop meist deutlieh zu erkennen. 
Der Knochen ist in seiner Gesamtheit noeh lebend, die subchondrale 
Knoehenschieht noch nieht sklerosiert und verdickt. Im Gegensatz 
dazu sehen wir bei den eburnierten Sehliffflaehen eine glasig glanzende, 
mehr gleiehm~Gig beschaffene Oberflache, eine meist erheblich ver- 
diekte subehondrale Knoehensehicht, v o n d e r  die oberflachlichsten 
Teile gewShnlich nekrotisch sind. ]~ei den nichteburnierten Sehliff- 
flachen kann man fast regelmal3ig, bei den eburnierten nicht selten mit 
blol~em Auge graue, glasig durchscheinende oder aneh milehig weii~e, 
etwa steeknadelkopfgrol~e, yon der Oberflaehe etwas vorspringende 
KnStchen beobaehten, die sich bei der mikroskopischen Untersuchung 
als Knorpelcalluswucherungen erweisen. Bei den grauen glasigen KnOt- 
chen handelt es sich meist um gewucherten hyalinen Knorpel, bei den 
milehig weil3en gewShnlieh um ehondroides Callusgewebe. Aueh eine 
ebunierte Schliffflaehe kann gelegentlich sekund~r, z.B. bei vSlliger 
~uheste]lung (L~hmnng) wieder yon Bindegewebe bzw. ehondroidem 
Gewebe iiberzogen werden und lest mit ihm verwachsen. Mikroskopiseh 
sieht man dann gew5hnlieh dutch des Bindegewebe bewirkte Be- 
sorptionserseheinungen am Knoehen neben ganz geraden, glatt und 
seharf abschneidenden Knoehenflachen, mit denen der Bindegewebs- 
iiberzug nicht verwachsen ist. 

.Randwi~Iste. 

Wie schon gesagt, sind auch die Randwiilste nicht dnrehweg spezifiseh 
ffir die Arthr. def., vorausgesetzt allerdings, dal3 man fiir die Feststellung 
der Arthr. def. eine degenerative Sehadigung des Gelenkknorpels fordert. 
Vorwiegend am Femur- und I-Iumeruskopf gibt es nieht einmal gerade 
sehr selten l~andwulstbildungen, bei denen gleiehzeitig der hyaline 
Gelenkknorpelilberzug ganz unversehrt, glatt nnd spiegelnd ist und 
ebenso an der knOchernen Epiphyse bzw. im subehondralen M~rk- 
gewebe keine Anzeichen yon Arthr. def. vorhanden sind. Bei allen diesen 
Fallen linden sieh am tIals ~usgedehnte, tiefe, durch I~esorption bedingte 
Einbuchtungen, die gew6hnlieh dicht unterhalb des Knorpelrandes 
besonders stark ausgepr~gt sind. Infolgedessen schneider der Knorpel- 
rand scharf ab und ist iiberhangend. Wird ein derartiges Gelenk der 
normalen Fnnktion weiterhin ansgesetzt, so ist es nicht schwer zu ver- 
stehen, dab dieser sozusagen unterminierte Knorpelknochenr~nd all- 
m~hlich dem Drucke nachgibt bzw. n~ch mechanischen Gesetzen eine 
der Bel~stung entsprechende Form annimmt, die darin besteht, dal~ 
dieser scharfe Rand sich naeh unten zu gleiehsam auszieht und dabei 
gleiehzeitig durch meist endoehondr~le Knochenneubildung vergrSf~ert 
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und verstgrkt wird; natiirlich spielt bei diesen Vorggngen die Reibung 
und der Druck der Kapsel ebenfalls eine nicht unbedeutende Rolle mit. 
Auf diese Weise wird man sich die Entstehung der Randwulstbildungen 
bei unversehrtom Gelenkknorpel und ganz normaler Synovialmembran 
vors~ellen mtissen. Schon in einer frtiheren VerSffentlichung is) habe ich 
auf diese Art yon Randw/ilsten, die ich als lgesorptionsr~ndwiilste be- 
zeichnen m5chte, hingewiesen. In der Abbildung 6 sind Resorptions- 
randw/ilste am rechten Schulterkopf eines ~Sj~hrigen Mannes zur 
Darstellung gebracht; abgesehen yon diesem Befund fanden sich im 
ganzen Schultergelenk keine yon der Norm abweichenden Vergnde- 
rungen, insbesondere keine Gelenkknorpelsch~digungen. 

Neuerdings kommt auch Axhausen ~~ auf ~hnliche Bildungen zu 
spreohen, die er als l~andzacken be- 
zeichnet und auf die Tgtigkeit der 
hyperplastischen Synovialmembr~n zu- 
r/ickfiihrt, worin ich ibm aber nicht 
zustJmmen kann. 

Andeutungen yon RandwulstbiL 
dungen, bei denen weder auf l~esorp- 
tionsprozesse zurfickzuffihrende Ver~n- 
derungen noch irgendwelche entzfind- 
liche Erscheinungen an der Synovial- 
membran vorhanden waren, babe ich 
am Oberschenkelknorren des Xniege- Abb. 6. Resorp t ionsrandwt i I s te  am rech-  

lenks meist in Verbindung mit Ver- ten Schulterkopf. 48 $ahre, mannlich. 
Sekt.-Nr. 507/24. F. 

breiterung der Condylen wiederholt 
beobachtet; am Gelenkknorpel und in der Spongiosa der Epiphyse war 
dabei makroskopisch und mikroskopisch nichts Abnormes festzus~ellen. 
MSglicherweise liegen bier Anpassungserscheinungen an besonders starke 
und anhaltende Druckkr~fte vor, die vielleicht schon in frfihester Jugend, 
solange der Knochen noch eine gewisse Formver~nderungsfghigkeit 
aufweist, zustande gekommen sind. 

In der iiberwiegenden Mehrzahl jedoch sehen wir die Randwii]ste 
bei ausgesprochenen F/~Ilen yon Arthr. def. Betreffs ihres Entstehungs- 
mech~nismus stimme ich mit der Auffassung Pommers vollstgndig iiber- 
ein, wenn ich auch beziiglich ihrer histologischen Bildungsweise ihm 
nicht in allen Punkten folgen kann. Auf die letztere Prage komme ich 
noch zurtick. 

Axhausen2O, ~1) macht bekanntlich die erste Bfldung der Rand- 
wtilste yon der Synovialhyperplasie abh~ngig und deutet sie als ,,Teil- 
erscheinungen der reaktiv-regeneratorischen Folgeerscheinungen der 
Knorpelsch~digung". Diesen Gedanken Axhausens kann ich in keiner 
Weise beipflichten und zwar aus verschiedenen Grtinden. Dagegen spre- 
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ehen einmal die sogenannten }tesorptionsrandwfilste, bei denen weder 
yon einer Synovialhyperplasie noeh yon Knorpelseh~digungen, die 
etwa im subehondralen Markgewebe reaktiv-regeneratorisehe Vorgange 
gleieh denen bei der Arthr. def. auslSsen k0mlten, die I~ede sein kann; 
dann abet ist es nicht riehtig, daB, wie Axhausen sagt, die Hy-perplasie 
der Synovialmembran in ganz geradem Verh~ltnis zur Ausdehnung 
der Knorpelseh~tdigung steht. Wenn das aueh vielfach zutrifft, so 
gibt es doeh immer noeh genug Fglle, bei denen man sieh wirklich 
wundern mug, wie ungteieh das VerhMtnis zwischen dem Zustand der 
Synovialmembran und der Erkrankung der Epil0hysen ist. Es kann sogar 
vorkommen, dab bei geringgradiger Arthr. def. trotz regressiver Knorpd- 
ver~nderungen und geringer Randwiilste die Synovialmembran sieh 
als ganzlieh normal erweist. Aueh die dutch Tierversuehe ge- 
wonnenen Befunde, die Axhausen in seiner Arbeit fiber die Pathogenese 
der Arthr. def. 21) in Wort nnd Bild besehreibt, sprechen nieht unbedingt 
ftir seine Theorie. Es sind auch mir 5fters solehe F~lle begegnet, bei denen 
nur an einem Femureondylus Auffaserungen des Knorpels, Usuren und 
Sehlifffl~ehen zu sehen waren, dagegen t~andwfilste sieh an beiden Con- 
dylen feststelIen liegen. Ieh kann nicht einsehen, w~rum hier die funk- 
tionelle Theorie nieht aueh fiir den mit unver~ndertem Gelenkknorpel 
versehenen Condylus Geltung haben sollte. SehlieNieh ist doch der Um- 
stand, dag zwisehen den beiden Condylen die Fossa intereondyloidea 
liegt, kein Beweis daf/ir, dal~ die infolge der Knorpelsch~digung am 
einen Condylus in verst~rktem MaBe auf die knSeherne Epiphyse ein- 
wirkenden meehanischen Krgfte sieh nieht in Form yon abnormen 
Spannungen aueh naeh dem anderen Condylus fortsetzen kSnnten. In 
diesem Zusammenhang mSehte ieh noeh eines Kniegelenks (rechtes 
Xnie, 76 Jahre, weiblieh. Sekt.-Nr. 202/24. H. A III) Erw~hnung 
tun, wo an der Facies patellaris des Femurs und an der Patella ~us- 
gedehnte Sehlifffl~chen und Aussehleifungen der Knorpelknoehenr~nder 
bestanden und wo an beiden Femurcondylen trotz des dort voilkommen 
intakten Gelenkknorpels betrgchtliche ]~andwulstbildungen zu sehen 
waren, dagegen an den Tibiacondylen die letzteren bei ebenfMls un- 
versehrtem Gelenkknorpel gr6gtenteils fehlten. Eben die Tatsache, 
dal3 die Ausbildung der I~andwiilste gerade in solehen F~llen meist mehr 
oder weniger universell, wenn aueh nieht gleichm~gig ist, sprieht daffir, 
daft sich diese abnorm gesteigerten Spannungen fiber das ganze Ge- 
lenkende hin erstreeken. Selbstverst~ndlieh mnB ffir die Bildung der 
l~andwiilste die Belastung und der Gebrauch des Gelenkes vorausgesetzt 
werden. 

Wenn Axhausen ~o) bei seinen Tierversuehen gefunden hat, dag sich 
bei der gandwustbildnng die ersten makroskopiseh und mikroskopiseh 
wahrnehmbaren Vergnderungen in Abh~ngigkeit yon der Knorpel- 
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sch~digung an der SynoviMmembran ab.spielen, so ist damit fiir die 
idiopathische und auch sicher]ich fiir vicle F~lle der sekund~ren Arthr. 
def. nichts gewonnen; denn die Methode seiner Versuche l~13t sieh 
nieht in Eink]ang bringen mit der Entstehungsweise der prim~ren 
Arthr. def. und auch mancher sekund~re~ Arthr. def.-F~lle. DM~ bei 
den e]ektrolytisehen Stiehelungen, bei denen ja das Gelenk erSffnet 
werden mul3te, gleichzeitig mit dem Knorpel auch die Synovialmem- 
bran geseh~digt wurde, kann w0hl nicht ohne weiteres in Abrede ge- 
stellt werden, auch dann nicht, wenn sieh die Hyperplasie der Synovial- 
membran 5rtlieh auf den Bereieh der Knorloelseh~digung beschr~inkt. 
Bei der Einspritzung /~tzender ]?ltissigkeiten in das Gelenk scheint es 
mir noch wahrscheinlicher, dab der Entziindungsreiz die gef~i~fiihrende 
Synovialmembran, wenn nicht noch frtihzeitiger, so doch mindestens 
gleichzeitig mit dem Gelenkknorpel trifft. 

Der bei der sogenannten Epiphyseonekrose auftretende Ersatz 
yon seiten des Periosts und gelegentlich auch der SynoviMmembran, 
dio zweifellos als regeneratorisch oder besser gesagt reparatorisch auf- 
gefM~t werden kann, hat mit der Synovialhyperplasie bei der Arthr. def. 
niehts gemein; denn dort handelt es sieh um Wiederaufbau eines toten 
Gewebes, w~hrend bier yon Nekrose, also aueh regenerativen Prozessen, 
nicht die Rede sein kann. Die Vascularisation des Unver~nderten Gelenk- 
knorpels bei der Epiphyseonekrose hat mit Regeneration ebensowenig 
zu tun, wie mit einer Reaktion auf erhOhte funktionelle l~eizung des 
subchondrMen Markes, sondern sie ist ineines Eraehtens lediglieh das 
Ergebnis von mangelhafter bzw. ungeniigender Beanspruehung, unter 
welehen Umst~nden ja bekanntlich gesetzm~l~ige Resorption eintritt. 
Was sollte denn aueh an einem unversehrten Gewebe regeneriert werden ~. 
Wenn ferner bei einer sogenannten Epiphyseonekrose, sei sie dutch eine 
Perthes sche Krankheit bedingt oder durch eine SehenkelhMsfraktur mit 
naehfolgender Pseudarthrose, Randwtilste auftreten, so kann das nicht 
anders erkl~irt werden als durch irgendwelehe, wenn aueh noch so geringe 
mechanische Krafteinwirkungen auf diesen Ge]enkabsehnitt. Denn dab 
aueh ein vollst~ndig yon der Diaphyse losgelOster Sehenkelkopf stets 
in unbedingter Ruhelage in der l~fanne verharrt, ist wohI kaum anzu- 
nehmen; die die abgebroehene Epiphyse umgebenden muskul~ren und 
bindegewebigen Bestandteile werden im Verein mit dem Diaphysenschaft 
schon dafiir sorgen, dab sich der tote Gelenkteil nieht einer ewigen 
Ruhe zu erfreuen hat. Weiterhin miiSte man in solchen Fallen, wollte 
man die Genese der Randwtilste dureh eine regeneratoriseh-entziind- 
liche Hyperplasie der Synovialmembran als richtig anerkennen, doeh 
annehmen, dab die Knoehenneubildung nicht nut im Bereieh des 
Knorpelrandes, sondern auch am ganzen yon der Synovialmembran 
iiberkleideten tIalsteil zustande kommen sollte. 
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Zu der Annahme der Thcorie Axhausen8 wird man sich wohl erst 
dann entschlieften diiffen, wenn naehgewiesen ist, daft bei SynoviM- 
hyperplasie und g]eichzeitiger einwandfreier Ruhelage eines Gelenkes 
Randwfilste entstehen kSnnen. 

Auch die Auifassung Frornme82~), der in den Randwulstbildungen Ersatz- 
wucherungen ftir das infolge der Arthr. def. zugrundegegangene Gewebe erblickt, 
kann nach all dem bisher Gesagten keine brauehbare Erkl~rung fiir die Ent- 
stehung der Randwiilste abgeben. 

Ich glaube, daft es sieh bei den Randwtilsten um Bildungen handelt, 
die dureh eine Anpassung an Druekkrgfte und diesen entspreehende 
Spannungen in der knSehernen Epip.hyse hervorgerufen werden, wobei 
die Elastizitgt des Gelenkknorpels und die auf ihn einwirkende meeha- 
nisehe Kraf t  in einem bestimmten graduellen Verhgltnis stehen miissen, 
d .h .  je widerstandsfahiger der Knorpel ist, desto grSfter muB die Kraf t  
sein and umgekehr~. Was eben yon der Elastizit~t und der Wider- 
standsf~higkeit des Gelenkknorpels nnd seinen Beziehungen zu den 
Druekkr~ften gesagt wurde, gilt natiirlieh aueh bis zu gewissem Grade 
fiir den Knoehen. Ieh denke dabei vor allem an die Entstehung der 
Resorptionsrandwfilste, wo der Knorpelknoehenrand infolge Unter- 
minierung naehgiebiger wird, ferner an die Randwulstbildungen an 
sonst normalen Gelenken, und endlieh m6ehte ieh hier an die Kdhler- 
sche und Perthessehe Krankheit  erinnern, bei denen ebenfalls aueh 
ohne Arthr. def. randwulst~hnliehe Gebilde vorkommen kSnnen. Zu- 
sammenfassend lgftt sieh also etwa folgendes sagen: die Randwulst- 
bildungen mfissen, wie Axhausen riehtig bemerkt,  nieht unbedingt an 
Knorpelseh~digungen gebunden sein, obwohl sie es in den allermeisten 
Fgllen sind; sic stehen in keinem urs~ehliehen Zusammenhang mit  der 
Synovialhyperplasie, kSnnen also aueh nieht im Sinne Axhausens als 
das Ergebnis regeneratoriseh-entziindlieher Vorg~inge angesehen werden; 
dagegen sind sie stets und unbedingt abhi~ngig yon funktionell-meehani- 
schen Einfliissen, die ihrerseits reaktive, zur VerknSeherung des Ge- 
lenkiiberzugs Iiihrende Vorg~nge auslSsen. 

()bet osteoPhyt~re und o~teophytendihnliche Bildungen. 

Die osteophyt~ren Gebilde, die sieh besonders am Hals des Sehulter- 
und Schenkelkopfes vorfinden, sind eine h~ufige Begleiterscheinung 
der Arthr. def. DaB sie in vielen F~llen 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 
hinge~4esen -- ,  dab sie aueh ohne Arthr. def. vorkommen kSnnen. Die 
Entstehung dieser KnoehenhScker kann auf versebiedene Weise zu- 
stande kommen. Einmal durch Apposition, dam1 aber aueh, so widersin- 
nig es klingen mag, dureh Resorption. Wer viele Obersehenkelknochen 
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gesehen hat, der wird mir bestitigen kSnnen, dal~ die Vorderfliiche des 
Schenkelhalses in zahlreichen F/illen viel massiver und starker gebaut 
ist als seine iibrigen Abschnitte; der hyaline Ge!enkknorpel kann sich hier 
fast ohne merkliehen Absatz und ohne wesentliche Einsenkung gegen den 
Kopf manehmal bis zum Sehaft hin erstrecken. Diese Verhiiltnisse 
lassen sich sehon bei Neugeborenen und Kindern feststellen, weshalb 
man wohl zu der Vermutung bereehtigt ist, dag sie schon bei der Ent- 
wieklung primiir ange]egt werden. In etwas spiteren Jahren sieht man 
vielfach bei sonst g~nz unver~inderte~ Gelenken get,de an der Vorderfl~Jehe 
des Femurhalses Knochenh/Sekerbildungen, die mit hyalinem oder auch 
Faserknorpel bedeckt sind. Es kann fiir reich kein Zweffel bestehen, 
dab diese KnoehenhSeker in solchen F/~llen ein{aeh dadurch bedingt sind, 
dag an der vorher gleichm~ig ausgebildeten Verdickung des Knochens 
a.n der Vorderflaehe des Halses tiefgreifende und mehr oder weniger 
~usgedehnte l%eSorptionsvorginge stat~gefunden haben, und dann in- 
folge liickenhafter und ungleiehmiNger Resorption noeh eifizelne tterde 
stehen geblieben sind, die nunmehr als periostale HSeker imponieren 
mtissen. Der andere Modus der Osteophytbildung ist der, dab alas 
Periost dureh mechanisehe Reize angeregt, an umsehriebenen Stellen 
Knoehen auf die Compaeta auflagert; es kommt aber aneh, was ieh am 
SehenkeIhMs Wiederholt feststellen konnte, eine sogenannte Knoehen- 
h6ekerbildung nach dem Modus der endoehondralen VerknSeherung vor; 
das Periost oder, da es j~ am Sehenkelhals kein Periost geben soil, die 
Synovialmembran ist dabei -- nieht selten vollkommen den Bau und 
das Aussehen des hyalinen Gelenkknorpels aufweisend -- betr~ehtlieh 
verdiekt und verhMt sieh bei dieser Art yon Knoehenbildung genau so 
~vie der Gelenkknorpel selbst, also Bildnng yon Verkalkungszonen usw. ; 
Verkn/Scherung des unverkalkten Gelenkknorpels dureh Vorwuehern 
yon Mark- und Gefi~Br~umen kann man ebenfalls beobaehten. Aueh die 
auf diese Weise entstandenen hSckerigen Knochenneubildungen am 
Collum humeri und Collum femoris brauehen nieht mit einer Arthr. 
def. vergesellsehaftet sein. 

Synovialmembran. 
Was die Synovialmembran anbelangt, so habe ieh reich ja sehon 

oben dahin ge~uBert, dab ihr Verhalten keineswegs immer mit den Ver- 
gnderungen an den Epiphysen gIeichsinnig ist. Geringe Synovialhyper- 
plasie bei starker Ar~hr. def. und umgekehrt, ist gar lficht seltea. Auch 
st~irkere ROtung und Sehwellung ohne irgendwelche Anzeiehen yon 
Arthr. def. oder klinisch feststellbarer akuter arthritischer Erkrankung 
kommt vor. Der Grad der entzfindliehen VerS.nderungen kann im 
gleichen Gelenk an verschiedenen Stellen verschieden sein; es weehselt 
manchmal erhebliche Hyperplasie mit ganz geringfiigiger R6tung und 
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Schwellung ab und zwar seheinbar je nach der St~rke des auf die Ge- 
lenkinnenhaut einwirkenden l~eizes. Ich kann reich mit den An- 
sehauungen Axhausensm), der in der Synovialhyperplasie nur eine 
Begleiterscheinung der Wucherungsvorgange am Knorpel und am 
subehondrMen Mark sieht, nicht so reebt befreunden. Wie soll man sich 
denn bei den Fallen, in denen zwar die Neubildungsvorgange an den 
Gelenkenden da sind, dagegen jegliche IIyperplasie der Synovialmem- 
bran fehlt, in seine Gedankengange hineinfinden kSnnen? Dal~ die 
Ityperplasie der Synovialmembran nicht immer die Folge einer Arthr. 
def. sein mug und dab sie auch ohne solehe bestehen kann, ja dab sie 
sogar a ls mittelbare Ursache fur die Ar~hr. def. in Frage kommen kann, 
dafiir scheint mir das Acromioclavieulargelenk einen ziemlich sieheren 
Beweis zu liefern. Denn bei der Arthr. def. dieses Gelenkes mug man 
den ersten AnstoG zum Ausbrueh des Leidens oft in einer Einklemmung 
yon Kapselfalten und hyperplastisehen Zotten erblicken, die an dem 
vielfach sonst unversehrten Knorpel Drucknsuren hervorrufen und unter 
gewissen Ums~gnden dadurch wieder die Entstehung und das Fort- 
Schreiten einer Arthr. def. bedingen kSnnen. Mechanisehe Einfliisse 
wie Zerrung und Dehnung fallen bei der Entstehung der Synovial- 
hyperplasie als primare Ursache sicherlich schwer ins Gewicht. Einen 
reizenden EinfluB wird die ausgesprochene Arthr. def.  mit ihren Ge- 
staltsveranderungen wohl stets auf die Synovialmembran ausfiben 
und infolgedessen einen chronischen Entzfindungsvorgang oder, um 
mi?~ Yirchow zu sprechen, einen nutritiven oder formativen Reiz an ihr 
hervorrufen kSnnen; wo ein soleher sehon vorhanden ist, wird sie ihn 
zum mindesten begiinstigen und unterhalten. Freilich steht, wie schon 
gesagt, die Schwere der Epiphysen- und Synovialmembranveranderun- 
gen nicht immer in einem geraden Verhaltnis; warum das so is~, kann 
ieh leider aueh nieht sagen; ob der Grund daffir in einer individuellen 
Gewebsversehiedenheit oder versehiedenen geizbarkeit  und l~eak- 
tionsfghigkeit der Synovialmembran selbst liegt, oder aber auf graduell 
versehiedenartige funktionell-meehanisehe Einwirkungen oder auf beides 
zugleieh zurtiekzufiihren ist, dariiber mSehte ieh mir kein Urteil er- 
lauben. Die Veranderungen, die man an einer hyperplastisehen Synovial- 
membran feststellen kann, sind allgemein bekannt und kSnnen bier 
iibergangen werden. I~norpelgesehwtilstehen, die aus sehon in der 
normalen Synovialmembran befindliehen Knorpelzel!en hervorgehen 
und gelegentlieh verkn6chern kSnnen, Lipome, Zottennekrosen, Ver- 
kalknng und VerlmSeherung der Kapsel selbst kennzeiehnen die h6heren 
Grade der Synovia.lhyperplasie; sie nehmen zum Tell an tier Entstehungs- 
weise der freien Gelenkk6rper einen nieht unbetraehtliehen Anteil. Auf 
einen eigenartigen Befund, den man an der hyperplastisehen Synovial- 
membran sehr h~Lufig antrifft, mSehte ieh hier noeh besonders aufmerksam 
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machen. Es ist das die Tatsache, dal~ ihre mittelgrol~en und grSl~eren 
Gef~l~e nieht selten Vasa vasorum besitzen, was, soviel mir bekannt  ist, 
an den gleichgro6en Gef~l~en des iibrigen KSrpers nicht der Fall ist. 

Synovial]li~ssigkeit. 
Die Synovialfliissigkeit ist bei hochgradiger Arthr. def. meist ver- 

mehrt ;  gewShnlich ist sie vollkommen klar, gelblich. I m  iibrigen lassen 
sich betreffs der Menge der Synovialfltissigkeit bei der Arthr. def. keine 
Regeln aufstellen. Bei (~demen sehen wir auch an ganz normalen Ge- 
]enken au6erordentliche Synovialfltissigkeitsmengen in den Gelenken. 
In  einigen F~illen von Arthr. def. konnte ich Fibringerinnsel, die zweifel- 
los aus der sonst klaren Synovialfliissigkeit s tammten,  als Ilache linsen- 
bis fast bohnengrol~e zusammengebaekene weiehe Gebilde frei im Gelenk 
liegen sehen; dal~ sie orgalxisiert werden und sich in Knorpel und 
vielleieht sogar Knoehen umwandeln kSnnen und dann zu thstigen 
Ge]enkkOrpern werden, halte ich nicht ftir ausgeschlossen. 

Die VerknScherung der einem Gelenk benaehbarten Sehnen und 
Muskeln ist ein verh~ltnismgl~ig seltener Befund und scheint abh~ngig 
yon einer Arthr. def. nur bei hoehgradigsten Fhllen vorzukommen. 
Unter  meinem Material fanden sieh diese Verhgltnisse wiederholt bei 
tabisehen Arthropathien, die sich ja oft, aber nieht immer, durch ihre 
mgchtigen his zur Unkenntlichkeit der einzelnen Gelenkenden ent- 
wickelten Verunstaltungen auszeichnen. 

M i]sros/sopische Be]uncle. 
Meine histologischen Pr~parate bestehen zum gr61]eren Teil aus in Gelatine 

eingebetteten Gefrierschnitten; bei den iibrigen bediente ich reich der Celloidin- 
methode. Die Sehnitte wurden fast ausschliel~lich in der iiblichen Weise mit 
Hgmatoxylin-Eosin ge~grb~; soweit es n6tig war, habe ich auch Fete-, Amyloid-, 
van Gieson-Fs und die zur Darstellung der'KnochenkSrperchen gebr~uch- 
]iche Schmorlsche Methode mit Thionin-Phosphorwolframsi~ure angewandt. Die 
Gefrierschnitte wurden in Glyceringelatine, die Celloidinschnitte in Canadabalsam 
eingeschlossen. Die Entka]kung der Knochenstiicke wurde vorwiegend in Salpeter- 
s~ure, zum Tell auch in Ameisens~ure vorgenommen. 

(/ber amyloide und ]ettige Entartung des Gelenlcknorpels. 
Die Frage, ob die Degeneration des Knorpels auf eine amyloide 

oder fettige Entar tung zuriiekzufiihren ist, ist mehrfach erSrtert worden. 
Weichselbaum glaubt, da~ die fettige Degeneration nur eine unter- 
geordnete Rolle spiele, dagegen die amyloide Degeneration viel wichtiger 
sei. Ich kann reich dieser Ansicht Weichselbaums nicht ganz anschliel~en. 
Man finder zwar hgufig bei der Jodreaktion eine mahagonibraune, bei 
der Methylviolettmethode eine rote F~rbung der Knorpelzellen, be- 
senders der Kapseln und des Protoplasmas, sowie such der perieelluli~ren 
Grundsubstanz, abet  das nicht nur im degenerierten, sondern aueh im 
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normalen Knorpel; aueh traf dlese Erseheinung im Gegensatz zu Weich- 
selbaum 'nieht nut  ftir die oberfl~ehliehen Sehiehten des Knorpels zu 
sondern aueh fiir die tiefen, an und in der Verkalkungszone gelegenen 
Knorpelzellen. Da das Jod nieht nur einen Indika.tor ftir amyloide 
Substanzen, sondern aueh fiir Glykogen darstellt, und mit dieser Methode 
eine Unterseheidung zwisehen Amyloid und Glykogen kaum mOglieh 
ersohein~, so habe ieh zahlreiehe Sehnitte von normalem und degenera~iv 
vergndertem Gelenkknorpel der Bestschen Glykogenf~rbung unter- 
zogen und dabei festgestellt, dab sich sowohl im normalen, wie im de- 
generativ gesch~digten Gelenkknorpel reichlich Glykogen land; die fiir 
das Glykogen typischen, leuchtend rot gefgrbten Substanzen liegen 
sich in s~tmtliehen Gelenkknorpelsehichten, also auch in den obersten 
und sicherlieh nicht verkalkt gewesenen nachweisen. Diese mit der 
Bestschen Methode rot gef~Lrbten Substanzen liegen fast aussehliefL 
lich im ProtoplasmaMb der Knorpelzellen und neben den Knorpel- 
zellen auch innerhalb der Brutkapseln, dagegen sah ich sie nie in der 
Grundsubstanz. Es liegt also beztiglich der Lagerung dieser Substanzen 
eine weitgehende Ubereinstimmung mit denen bei der Amyloidf~rbung 
vet. Da in Sehnitten yon gleiehen B16eken beide Reaktionen positive 
Ergebnisse zeitigten, so ist es meines Eraehtens lediglich auf Grund der 
F/~rbemethoden kaum zu entseheiden, ob es sich bei diesen Substanzen 
nur um Amyloid oder nur nm Glykogen handett; m6glieherweise kern- 
men beide nebeneinander vor. Aus diesen Grtinden m6ehte ieh einer 
amyloiden Degeneration keinen groBen Wert beimessen. Dagegen 
seheint mir die fettige Degeneration, wenn aueh nieht yon besonderer 
Wiehtigkeit, so doeh etwas bedeutungsvoller zu sein. Man sieht zwar 
besonders bei/~lteren Mensehen aueh an sonst unver~ndertem Knorpel -- 
nebenbei bemerkt aneh in der Synovialmembran nnd den Menisken -- 
hgufig eine geringe Verfettung des Protoplasmaleibes seiner Zellen, dech 
finder sieh diese an den Zellen des zerfasergen und degenerierten Knorpels 
meist in viel erheblieherem Mage und in einem viel h6heren Prozentsatz. 
Die dem Untergang geweihten und kaum gefgrbten Knorpelzellen ent- 
halten gewShnlieh tropfiges Fett.  Verfettung der nekrotischen Grund- 
substanz an der Oberflgehe ist hgufig, dagegen seheint die gequollene 
und entartete Grundsubstanz, solange sie noeh mit dem iibrigen Knorpel 
allseitig zusammenh~ingt, keine fettige Entartung aufzuweisen. Wie 
welt die Knorpelzellverfettung als primare Degeneration und Ursaehe 
der Arthr. def. anzusehen ist, darfiber wage ieh kein bestimmtes Urteil 
abzugeben. Sieherlieh ist sie vielfaeh eine sekund~re Erseheinung, 
doeh kann man vielleieht annehmen, dab sie in manehen F~lten aueh 
primgr yon Belang ist, da ja der senile Knerpel, der h~ufig aueh 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 Knorl0elzellen selbst als die 
der Knorpelgrundsubstanz yon Bedeutung zu sein, die sieh als Quellung, 
schleimige Entartung,  Rig- nnd Liiekenbildung, some Fibrillierung 
darbietet. Ob die Knorpelzellen und die Knorpelgrundsubstanz bezfig- 
licit ihrer Lebensf~higkeit und Ern~hrung in einem gegenseitigen Ab- 
h~ngigkeitsverh~ltnis stehen, wiI1 ieh hier nieh~ er6rtern, doeh seheint 
mir das nicht der Fall zu sein. 

f)ber Knorpelnekrosen. 

Vor mehreren Jahren hat Pommer 2a) fiber die Hypothese Axhausens, 
dab der genuinen Arthr. def. histogenetisch eine lorim~re Knorpel- 
nekrose zugrunde liegen so]le, ein vernichtendes Urteil gef~llt und meines 
Erachtens nieht ganz mit Unreeht. Es ist eigentlich natiirlich, daB 
auf Knorpelnekrosen, sofern sie einen genfigenden Umfang haben, bei 
fortbestehender Funktion Zerfall des Knorpels eintreten wird und damit 
die Entstehung einer Arthr. def. in n~chste N~ihe rfickt; das wird wohl 
keiner bestreiten und hat  auch niemand bezweifelt. H/~t~e Axhausen 
sich zurfiekhaltender ausgedrfiekt und etwa gesagt, dab auf jede aus- 
gedehntere Gelenkknorpelnekrose eine Arthr. def. folgen kOnne, so 
h~itte sieh diese ganze Polemik yon selbst erfibrigt. Es war yon Ax- 
hausen sieher]ich viel zu wei~ gegangen, dab er die Ergebnisse sei'ner tier- 
experimentellen Feststellungen in Analogie mit der prim~ren mensch- 
lichen Arthr. def. zu bringen versuchte. Die Arthr. def., die Axhausen 
durch elektro]ytische Stiehelungen an den Gelenken seiner Versuchs- 
tiere erzeugte, kann nach meinem Empfinden nur als sekund~r auf- 
gefaBt werden; h~tte er die Gelenke infiziert, so h/itte er vie]leieht genau 
dasselbe erreicht, ohne sie erSffnen zu mfissen. 

In dem Streit zwisehen Pommer 22) und Axhausen ~1) wurde auch die 
Frage a.ufgeworfen, wann man dazu bereehtigt sei, einen histologisch ein- 
wandfrei geseh~digten Gelenkknorpel als nekrotiseh anzuspreehen; 
Meinungsverschiedenheiten bestanden weiterhin fiber die prim~re nnd 
sekund~re Natur von beiderseits anerkannten Gelenkknorpelnekrosen. 

F/ir die Beurteilung der ersten Frage is~ es meines Erachtens yon 
gr6Bter Wiehtigkeit, ob man der Knorpelgrundsubstanz eine selb- 
st~ndige Lebensf~higkeit zuerkennt oder nieht. Tut  man das, wozu 
aueh ieh reich ftir meinen Teil entseheiden m6ehte, so wird man solehe 
umsehriebene kleinere Knorpelbezirke, in denen zwar die Kernf~rbung 
fehlt, dagegen die Grundsubstanz in ihrem Aufbau und ihrem Zusammen- 
hang mit dem ~brigen Gelenkknorpel normale Verh~ltnisse aufweist, 
nicht ohne weiteres als nekrotisch anspreehen dfirfen. Anders liegt die 
Saehe, wenn aueh die Knorpelgrundsubstanz strukturell nnd f~rberiseh 
stark ver~ndert erseheint, und gleiehzeitig in weiterem Umfang keine 
gefgrbten Knorpelzellen mehr zu erkennen sind. Die Frage, ob eine ein- 
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wandfreie Knorpelnekrose vorliegt oder nieht, wird sich wohl mit unbe- 
dingter Sieherheit nieht in jedem Falle entseheiden lassen, besonders 
nicht lediglich mit den uns in der histologischen Technik zur Verftigung 
stehenden HiKsmitte]n. 

DuB es beim Mensehen mit allergrSgter Wahrseheinlichkeit primgre 
Gelenkknorpelnekrosen gibt, babe ich oben sehon bemerkt und such 
in Abb. 3 eine solehe wieclergegeben. Die Annahme der primiren 
Natur soleher nekrotischen Herde stiitzt sich darauf, daG diese Bezirke 
in einem festen und gteiehmgBigen Zusammenhang mit dem iibrigen 
normalen Gelenkknorpel stehen und weder an ihrer Oberfliehe noeh 
sonst irgendwo aufgefasert sind oder Verletzungen aufweisen. Immerhin 
sind diese primgren Nekrosen im Gelenkknorpe] auGerordentlieh selten 
und meinem Eindruek nach geben sie bei ihrer geringen Ausdehnung, 
wenn tiberhaupt, dann nur ganz ausnahmsweise Zu einer Arthr. def. 
Anlag. Fiir diese Auffassung spricht such, dab ieh sie nie am Knie- 
gelenk gesehen habe, obwohl dort die Arthr. def. am hgufigsten ist. 

In das Gebiet der primgren Knorpelnekrosen gehSrt vielleieh~ such ein offen- 
bar seltener, hier am gostoeker Institut sezierter Fall eines 26jghrigen Mannes 
(Sekt.-Nr. 187/25), der 7 J~hre lang an einer chronisehen Osteomyelitis des reehten 
Obersehenkds lift. Es Ianden sieh dabei neben einseitig vorhandenen P, oand- 
wiilsten histologisch ausgedehnte Gelenkknorpelnekrosen am SehenkelkoDf und 
an den entspreehenden Absehnitten der Pfanne, ohne dab Anzeichen fiir eine 
Infektion des Gelenks selbsC naehzuweisen gewesen wgren. Der Xnorpel besag 
makroskopiseh ein ganz aormales Aussehem Da das Hiiftgelenk infolge narbiger 
Schrumplung fast der gesamten Obersehenkelmuskulatur sich in einer Contraetur- 
stellung befand, so ist es am wahrseheinliehsten, dag diese Nekrosen und such die 
Rgndwiilste durch tibermgBige und einseitige Druekwirkungen bei ggnzlichem 
oder fast vSlligem Fehlen seherender Krgfte hervorgerufen worden sin& Ob die 
gandwiilste in diesem Falle als Folge der Knorpelnekrosen anzusehen sind, oder 
ob beide unabhgngig voneinander gleiehzeitig entst.anden sind, ist mit Sicherheit 
nicht zu sagen; wahrseheinlicher erseheint mir die letztere Annahme. Der Fall 
ist auszugsweise schon verSffentliehtea). 

Die oberflaehliehen Nekrosen, die man am zerkliifteten und zerfaser- 
ten Knorpe] hgufig anzutreffen pflegt, sind wohl sieher stets sekundgrer 
Natur und kommen ftir die Itistogenese der Arthr. def. nicht in Frage. 
Da erfahrungsgemg[3 die zur Auffaserung n6tigen Vorbedingungen 
nieht in oberflgeh]iehen Knorpelnekrosen bestehen lind such nicht 
in einer mangelnden Farbbarkeit der oberflgehliehen Knorpelzellen, 
so sind die ersten histologisehen Erseheinungen der lorimgren Arthr. 
def. mit Ausnahme der schon hervorgehobenen seltenen Fglle, die mSg- 
lieherweise als Ursache ftir sie in Betr~cht zu ziehen wgren, nicht in 
einer primgren Knorpelnekrose zu suchen, sondern ganz allgemein aus- 
gedriiekt in einer degenerativen Sehgdigung des Gelenkknorpels, die 
ihrerseits erst sekundgr zu partie]len Nekrosen Itihren kann. Dal3 in 
gewissen Fgllen yon sekundirer Arthr. dee Knorpelnekrosen als ihre 
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Ursaehen anzusehen sind, ist allgemein bekannt und bedarf hier keiner 
weiteren Bespreehung. 

Uber Knor~gelbr~tkapseln. 

Die Fr~ge, ob die Entstehung der Knorpelbrutkapseln als ein pro- 
gressiver oder regressiver Vorg~ng anzusehen ist, kann nicht in ein- 
deutigem Sinne beantwortet werden; darauf hat seinerzeit schon Pom- 
mer es) hingewiesen. Die Neigung, die Brutkapselbildung fiberhaupt als 
progressive Erscheinung anfzufassen, ist welt verbreitet. Ganz gewift 
wird das ftir viele FMle zutreffen, doeh darf man dabei die Gedanken- 
g-~nge Pommers nieht unbeachtet lassen, wenn er sagt: ,,dag auch im 
Gelenkknorpel sogenannte atrophisehe Kernwucherungen als Begleit- 
erscheinungen yon Degeneration und Atrophie sich ausbilden kSnnen, 
~hnlich wie uns die pathologische Histologie z.B. am quergestreiften 
Muskel und am Fettgewebe neben regressiven Ver~nderungen Kern- 
wueherungen und die Entstehung an mehrkernige Riesenzellen ge- 
m~hnender Befunde kennen lehrt". Wenn wit z. B. die in die Mark- 
r~tume hineingreffenden hyMinen Knorpelcalluswucherungen, die, wie 
ich naehher zeigen werde, sich zu KnorpelknOtchen umwandeln k6nnen, 
ins Auge fassen, so wird man sich bei diesen des Eindrucks nieht er- 
wehren kOnnen, dab die in ihnen gewShnlich vorhandenen Brutkapseln 
progressiver Natur sind. Denn einmal liegen hier die gewueherten Brut- 
kapseln und Knorpelzellen sehr dieht und zah!reieh beieinander, wahrend 
die Grundsubst~nz verhMtnismM3ig geringe Ausdehnung besitzt, dann 
aber ist auch die F~rbbarkeit dieses CMlusknorpels eine im ganzen viel 
stgrkere als an den in Zerfall begriffenen Knorpelherden. Dabei 
glaube ieh nieht einmal, daft solche Knorpelwucherungen in die Tiefe 
zun~chst regeneratorischer Art rind, sondern dab es eine Eigenschaft 
des noch lebensfghigen Knorpels fiberhaupt, ist, rich unter der Einwir- 
kung funktionell-meehanischer Reize immer dann in abnormer Weise 
zu vermehren, wenn er aus seinem festen Zellverband gleiehsam heraus- 
gerissen ist. Daft hyaline Knorpelealluswueherungen erst sekund/~r da, 
woes  n6tig ist, zu Regenerationszwecken benutzt werden, hindert j a  
nicht daran, sie primer lediglich Ms progressive Erscheinungen aufzu- 
fassen, ohne dal3 ihnen zun~tehst c~ie Regenerationsbestimmung inne- 
wohnen miil3te. Es kommt ja bekanntlich aueh h~ufig genug vor, 
daft diese KnorpelcMluswucherungen, ehe sie rich noeh weiter ansbreiten 
k6nnen, der Nekrose anheimfallen und dann fiir die Regeneration ver- 
loren rind. 

Im Gegensatz zu den in den Knorpelealluswueherungen befindlichen 
Brutkapseln stehen die im degenerierten Gelenkknorpel vorhandenen 
Knorpelzellwueherungen. Hier ist die Grundsubstanz meist blag und 
mehr r6tlieh gef~rbt, wolkig oder gefasert erscheinend, die Brutkapseln 
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bzw. die nicht innerhalb yon Brutkapseln befindlichen Knorpelzell- 
haufen liegen gewShnlieh viel weiter auseinander, so daft man nieht 
selten in weiter Umgebung nur einen gewucherten Knorpelkomplex 
auffinden kann. H~tufig 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 betraehten soil, ist natiirlich sehr 
schwierig. Teleologiseh betrachtet, kSnnte' man ja die Knorpelzell- 
teilung und Brutkapselbildung ira degenerierten Gelenkknorpel als 
einen Regenerationsversuch deuten und ihnen somit einen progressiven 
Charakter zuerkennen; jedoch muff man sich stets darfiber im klaren 
sein, daft jede teleologische Betrachtungsweise mehr oder weniger 
philosophiseh und unwissensehaftlich und deshalb unbefriedigend ist. 
Die andere und vielleieht weniger spekulative Erkl~rung w~tre die, 
daft die in der stark geseh~digten Zwischensubstanz liegenden Knorpel- 
zellen sieh deswegen in iiberm~ftiger Weise teilen und zu Brutkapseln 
zusammenballen, well durch die ungtinstigen Ern~hrungsbedingungen 
ein nach dieser I~ichtung hin wirkender (lebhafte Zellteilung und Brut- 
kapselbildung) l~eiz hervorgerufen wird. Aueh fiir die I~iesenzellbildung 
im Tuberkel hat man ja bekanntlich eine Zellsch~digung dureh Toxine 
des Tuberkelbacillus verantwortlieh gemacht, eine Ursache, die grunds~tz- 
lich den Ern~hrungsstSrungen ira entarteten Knorpel sehr nahe kommt; 
weiterhin ist ganz neuerdings yon Schulz ~5) ein gewisser Typ yon Riesen- 
zellen in einem Schilddriisensarkom beschrieben worden, der sich im 
Gegensatz zu den iibrigen Riesenzellen nur in der N~the yon Blutungen 
und Nekrosen befand und dessert Entstehung der Untersueher auf 
mangelhafte Ern~hrungsbedingungen zuriickfiihrt. Es wgre natiirlich 
verfehlt, wenn raan die Knorpelbrutkapseln einerseits, die t~iesenzellen 
bei der Tuberku]ose und in dem eben erw~thnten Sarkom andererseits 
auf eine Stufe stellen wollte; denn dort handelt es sich ja gewShnlich 
um eine Teilung der ganzen Zelle, w~hrend sich hier nur die Kerne ver- 
mehren, dagegen der Zelleib ungeteilt bleibt. Doeh glaube ich, an- 
'nehmen zn dtirfen, daft beztiglieh ihrer Entstehungsursachen gewisse 
Analogieschliisse zuliissig sind. Der Einwand, daft die Knorpelbrut- 
kapseln sich ebenso im lebenskrgftigen (Knorpelcallnswucherungen), 
wie im lebensschwachen Knorpel vorfinden, kann meines Erachtens 
als Gegenbeweis kaum ins Feld gefiihrt werden; denn man sieht ja oft 
genug, daft die verschiedensten Ursachen die gleichea Wirkungen her- 
vorrufen. L~tftt man die Zweckbetrachtung aus dem Spiel, so seheint 
mir die Erklarung fiir das Auftreten der Knorpelbrutkapseln im degene- 
rierten Gelenkknorpel als regressive Erscheinung einleuchtender und 
nngezwungener zu sein als die andere Auffassungsweise. Daffir spricht 
ja auch die meist friihzeitige Degeneration dieser Gebilde und ihre 
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gegeniiber den Callusknorpelzellen und -brutkapseln im allgemeinen 
viel geringere Fgrbbarkeit. 

Gegebenenfalls k6nnte man noch die Umwandlung yon Brutkapseln 
bzw. gewueherten Knorpelzellhaufen in Bindegewebszellen zu dieser 
Frage heranziehen, doeh mag die Stellungnahme dazu dem Belieben 
des einzelnen iiberlassen bleiben. 

Bei der Beurteilung, ob die Entstehung einer Knorpelbrutkapsel 
progressiver oder regressiver Natur ist, wird man mit A usnMame yon 
gewissen Fgllen nur bei Vermutungen stehen bleiben und sich mit der 
Annahme begniigen mtissen, dab dabei der progressive Charakter viel- 
faoh als sicher gelten darf, aber aueh das Vorkommen regressiver Zell- 
teilungen durehaus wahrseheinlieh ist. 

~)ber die Umbildung des hyalinen Gelenkknorpels in Bindegewebe. 
Auf die Heilungsvorg~nge bei Gelenkknorpelusuren und Knorpel- 

degenerationen, die man naturgem~13 aueh bei der Arthr. def. nieht 
selten und mitunter in groBer Ausdehnung antreffen kann, habe ieh 
oben sehon hingewiesen. Die histologisehen Vorggnge decken sieh dabei, 
wie ebenfalls sehon hervorgehoben, im allgemeinen mit den bei der 
Resorption des unverkalkten Gelenkknorpels stattfindenden Vorgi~ngen. 
Im ganzen kann ieh eigentlieh den yon Weichselbaum 26) und Pommer ~) 
darfiber verSffentliehten Untersuchungen niehts Neues hinzuffigen. 
Ich mSehte hier blol~ an Hand yon Zahlreichen histologischen Pr~ipa- 
raten die aktive Beteiligung des Gelenkknorpels bei Heilungsvorg~ingen 
dureh Umbildung seiner Zellen in Bindegewebe zu begriinden und zu 
festigen versuehen. Es liegt mir da die Schnittserie einer Usur am 
]inken Sehulterkopf einer 84j/ihrigen Frau vor (Sekt.-Nr. 117/24. H. 
A ii) .  

Der Humeruskopf war makroskopisch mit Ausnahme einer etwa hirsekorn- 
grogen, yon einer feinen, sehnig-gNinzenden Haut tiberzogenen Usur an der oberen 
Hglfte vollkommen unversehrb. Mikroskopisch befindet sich 1/2 cm yon dieser Usur 
entfernt eine ca. 1,5 mm breite bindegewebige Verdich~ung und flache Einsei~kung 
an der Oberfl/~che des Gelenkknorpels; diese bindegewebige Verdichtung steh~ 
weder mit der Usur noch mit der Synovialmembran im Zusammenhang. Ab- 
gesehen yon dieser geringen Ver/~nderung und der gr6geren Usur isb die Knorpel- 
oberfl/~che aueh mikroskopisch ganz normal. Gerade in der Mitre seiner Dieken- 
ausdehnung ist der Gelenkknorpel yon einem etwa 1 cm langen, feinen Rig durch- 
zogen, dessen t~nder mit Eosin intensiv rot geti~rbt und wohl als nekrotisch zu 
betrachten sind. Wie aus den Serienschnitten hervorgeht, mug es sich bier um 
eine traumatische Sch/~digung des Gelenkknorpels handeln. Durch den Sprung 
in der Mitre des Gelenkknorpels wurde ein hirsekorngrol3es Sttick allm/~hlich los- 
gelSst, w~hrend die die Usur umgebenden seitlichen Knorpelr~nder infolge des 
t~isses yon den ~ieferliegenden Gelenkknorpel.schichten 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 yon einer feinen Bindegewebsmembran iiberzogen, die aus schmalen, 
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dichtliegenden Spindelzellen besteht. Stellenweise ist auch an den Rgndern des 
dutch die mittleren Schichten des Gelenkknorpels ziehenden t~isses ein solches 
Bindegewebshgutchen zu sehen. Der in der Nachbarsch~ft der Bindegewebsh~ut 
liegende Knorpel weist teilweise eine Verbreiterung seiner Grundsubstanz mit sehr 
spgrlich darin liegenden Knorpelbrutkapseln ~nd auch nicht in Brutkapseln ein- 
geschlossenen Knorpelzellhaufen auf, wovon die letzteren da und dort eine l~ng- 
liche, den Bindegewebszellen ghnliche Gestalt besitzen. Stellenweise reichen Binde- 
gewebszellen in sehr lockerem Gefiige etwas welter in den sonst wenig vergnderten 
hyalinen Knorpel hinein; die Knol"pelzwischensubstanz ist bier ganz f~serig und 
weitmaschig und fast bis znr farblosen TOnung aufgehellt bzw. fehlend, nnr einige 
Knorpelbrutkapseln und Fibrillen der Grundsubstanz liegen in dem lockeren binde- 
gewebigen Geftige. Die Knorpelknoehengrenze erweist sich in sgmtlichen Prgpa- 
raten als vSllig unversehrt und normal, ebenso sind im subchondralen Markgewebe, 
das neben sp~trlichem lymphatischem Gewebe nut Fettmark aufweist, keine reak- 
tiven Ver~inderungen zu erkennen. 

Da in diesem Falle trotz der genauen Durehsicht der  ganzen Sehnitt- 
aerie ein Zusammenhang dieser die Usur und teilweise auch den Knorpel- 
ril~ iiberkleidenden Bindegewebshaut weder mit  der Synovialmembran 
noch mit  dem subchondralen Markgewebe festzustellen war, so bleibt 
bier, ohne seine Zuflucht zu den bekannten ~)bergangsbildern nehmen 
zu miissen, gar niehts anderes iibrig, als eine Umwandlung der Knorpel- 
zellen in Bindegewebszellen anzunehmen. DaB die Intereellularsub- 
stanz bei dieser Umwandlung zum Teil verschwindet, trifft  sehr wahr- 
seheinlich zu, doeh wird Gbenso wahrseheinlieh Gin TeU yon ihr zur 
Intereellularsubstanz des Bindegewebes werden, worauf besonders die 
noch stehengebliebenen Grundsubstanzfibrillen in dem yon BindegGwebs- 
zellen locker durchsetzten hyalinen Knorpel hinweisen. Zahlreiche 
gleichartige, ebenfalls histologisch untersuchte, jedoeh nieht in Serien- 
schnitte zerlegte F~lle geben mir best~tigende Belege fiir die Umwandlung 
des Gelenkknorpels in Bindegewebe. 

Ferner sind bier noeh die aus dem gesunden Gelenkknorpel trau~ 
matiseh ausgesprengten freien KnorpelkOrper yon faserknorplig-hyali- 
nero Bau zu nennen, bei denen ebenfalls eine Umwandlung yon hya- 
linem Knorpelgewebe in Faserknorpel bzw. Bindegewebe stattgefunden 
haben mug. 

Uber das Verhal~en de~ Knorl)elknochengrenze. 

Die Vorg&nge an der Knorpelknoehengrenze spielen bei einer Reihe 
yon Knoehenerkrankungen eine iiberaus wichtige Rolle. Is t  doeh die 
Erkenntnis der Rachitis und der Osteochondritis ]uiea zum grol~en Tell 
yon den an der Knorpelknochengrenze vorhandenen Ver~nderungen ab- 
h~ngig. Fiir die Arthr. def. haben die Vorgiinge an der Knorpelknoehen- 
grenze dureh die Untersuchungen Pommers eine auBerordentliche Be- 
deutung erlangt. Die histologische Festste]lung der beginnenden Arthr. 
def. h~ingt ja bekanntlieh nach ihm yon der Durchbrechung der Ver- 
kalkungszone durch Murk- und Gef~13r~ume ab, wenn dabei gleieh- 
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zeitig in den entsprechenden Gebieten oberfl~chliche Knorpelver~nde- 
rungen yon der Art vorhanden sind, dab ihnen eine Beeintr~chtigung 
seiner Elastizit~t zugeschrieben werden kann. Wie ieh bereits ausgeffihrt 
ha, be, kann ieh reich auf Grund meiner histologisehen Untersuehungen 
dieser Auffassung Pommer8 nieht anschhegen. Gewil3 is~ das Vor- 
wuehern yon Mark- und Gef~grgumen in den unverkalkten Gelenk- 
knorpel bei mehr oder minder ausgesproehenen Arthr. def.-Fallen fast 
regelm~Ng festzustellen, abet lediglieh eben deswegen, weil diese 
Erseheinung ganz in dem Sinne, wie Pommer es meint, Ms eine l~eaktion 
auf eine Sch~digung des Gelenkknorloels aufzufassen ist. Nun tritt aber 
keineswegs auf jeden Sehaden, der den Gelenkknorpel trifft, eine Arthr .  
def. ein, ebensowenig wie die primer oder auch sekund~r adh~siven 
Arthritiden, bei denen in der Regel dieses Vorkommnis ebenfMls vor- 
handen zu sein pflegt, dem Krankheitsbild der Arthr. def. zugereehnet 
werden d/irfen, Abet abgesehen yon diesen Feststellungen, glaube ieh 
vor allen Dingen deswegen die Pommersehe Ansehauung yon der histo- 
logisehen Diagnose der beginnenden Arthr. def. ablehnen zu m/issen, 
weil wir aueh bei physiologischen l~esorptionsvorghngen im Knorpel, 
wie ich sie z. B. in einer besonderen Abhandlung ,,fiber die Querfurehe 
am Oleeranonl~ '' ausffihrlieh besehrieben habe oder wie sie an allen 
funktionell nieht beanspruehten Gelenkabsehnitten vorkommen, die 
gleichen histologischen Bilder beobaehten kOnnen. Es ist also meines 
Erachtens das Vorwuehern yon Mark- und GefgBr~umen in die unver- 
kMkten Tiefensehiehten des Gelenkknorpels nur als ein ganz allgemeiner, 
ffir jede Gelenkaffektion giiltiger/~eaktionsproze$ zu betraehten, wobei 
der Arthr. def. keine Sonderstellung einger~umt werden darf. Es ist 
dabei gMehgfiltig, ob diese Prozesse an. abnorm oder aueh gar nieht 
beanspruehten Gelenkabsehnitten auftreten, ob sie an einem gesehAdig- 
ten oder intakten Gelenkknorpel sieh zeigen, schlie21ieh werden sie wohl 
stets Ms Ansdruek eines dureh meehanisehe Kr~fte bedingten Gesehehens 
zu gel~en haben. 

In wie weitgehendem MaBe solehe vorwuchernde Markr~ume und 
Gef~ge die Gelenkenden unter gewissen Bedingungen umgestalten 
kOnnen, zeigen yon mir wiederholt beobaehtete Fi~lle, bei denen eine 
doppelte, iibereinandergelagerte und dureh regelrechtes Sloongiosa- 
gewebe getrennte Gelenkknorpelsehieht vorhanden war; meist liegt 
dabei die alte Gelenkknorpelsehieht nur noeh in mehr oder minder 
grogen Bruehstficken in der Epiphysenspongiosa, wghrend ihre iibrigen 
Teile vollkommen resorbiert sind. Einen sehOnen derartigen Fall habe 
ieh an anderer Stelle 2~) eingehender besehrieben. Einen anderen fast 
noeh sehSneren Fall zeigt die Abb. 7. 

Das Pr/~parat stammt vom rechten Femurcondylus einer 74 j~hrigen Frau, 
die im Dezember 1924 in der Hell- and PflegeanstM~ zur Sektion kam. Das Pr&- 
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parat  wurde mir yon Herrn Geheimrat  Schmorl, dem es gelegentlich anderweit, iger 
systematischer Knochenuntersuehungen zuf~llig aufgefallen war, zur Unter-  
suchung tibergeben. Leider war das Pr&parat schlecht bezeichnet, so daG sich unter  
einer grSBeren Menge yon Oberschenkelknochen die Sektionsnummer n ieht  mehr  
einwandfrei naehweisen lieG. 

Die VerknScherung des Gelenkknorpels kann bei diesen Bildungen 
auf zweierlei Arten vor sich gehen und zwar einmal in der Weise, daG 
der die in die unverkalkten Gelenkknorpelschichten eingedrungenen 
Markr~ume umgebende Gelenkknorpel in seinen b~salen Teilen Ver- 
kalkungszonen bildet, die unter Umst~nden auch zungenfSrmig in die 
vorgedrungenen Markr~ume hineinragen kSnnen; die VerknScherung 

Abb. 7. Doppelte Gelenkknorpelschicht am rechten ~'emurcondylus. 74Jahre, weiblich. ]t. 
Celloidinschnitt. 

geht dun~ gen~u nach der Art der endochondralert VerknScherung vor 
sich. Bet der zweiten, offenb~r selteneren VerknScherungsart werden 
keine Verkalkungszonen gebildet, sondern es werden yon Markzellen 
osteoide Sgume unmittelbar ~n den unverk~lkten Gelenkknorpel ~n- 
gelagert. 

Es ist auffallend, wie hgufig m~n auch an bistologisch ganz normalen 
Gelenkenden eine Verdoppelung bzw. Vervieffachung der Verkalkungs- 
fl~tchen oder, besser ges~gt, der Verkalkungsschichten vorfinden kann~ 
und zwar nicht nur bei jiingeren Personen oder solchen in mittleren 
Lebensjahren, sondern auch bei glteren iiber 70jghrigen Leuten. Ge- 
wShnlich ist die Vielheit der iibereinandergehgerten Verkalkungsschich- 
ten nicht iiber die g~nze Gelenkflgche gleichm~Gig ausgedehnt, sondern 
an einzelnen Stellen in ihrer Zahl und Ausdehnung verschieden. Auch 
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die Zahl der senkreeht an die Verkalkungszone herantretenden sub- 
chondralen l%esorptionsgefai~e ist 5rtlich sehr weehselnd. Befunde 
dieser Art drangen einem unwfllktirlieh die schon yon Fromme~) aus- 
gesprochene Vermutung auf, dai~ ebenso wie der Knochen auch der 
Gelenkknorpel das ganze Leben hindureh w~ehst, wenn auch in hSherem 
Alter in sehr besehranktem Malte. Da~ der Gelenkknorpel eine poten- 
tielle Waehstumsenergie in sich schliel3t, die unter pathologisehen 
Verh~ltnissen jederzeit zum Ausbruch kommen kann, beweisen ja die 
vom unverkalkten Gelenkknorpel ausgehenden Knorpelcalluswuehe- 
rungen, welehe man bei tiefgehenden Gelenkknorpelusuren jeglieher Art  
und vor allen Dingen bei der Arthr. def. so oft anzutreffen pflegt; ganz 
besonders beweisend daffir aber sind die Bilder, die man bei der senilen 
Osteomalaeie an der Knorpelknochengrenze vorfindet. Die neuerdings 
yon t Ierrn Geheimrat Schmorl ~s) dariiber ausgefiihrten Untersuchungen, 
die sich ursprfinglich auf die Erforsehung der Verhaltnisse an der 
Knorpelknochengrenze bei Osteomalacie und gleichzeitiger Arthr. def. 
griindeten, ergaben, dal~ bei der senilen Osteomalacie die Verkalkungs- 
zone zwar nicht durchweg, aber doeh vielfach und teilweise in sehr 
grol~er Ausdehnung fehlt, dal~ ferner manehmal der Gelenkknorpel an- 
scheinend an besonders meehanisch beanspruchten Stellen mehr oder 
minder hochgradig gewuehert ist, und dab sich endlieh durch Vor- 
wuehern yon resorbierenden Mark, und Gef~l~r~umen aus den sub- 
chondralen Gebieten nieht selten ein, wenn aueh nur unvollkommener 
stoekwerkartiger Aufbau tier Verkalkungsschichten zeigt, ganz i~hnlieh 
wie bei der rezidivierenden Rachiti~.~. Abgesehen yon der potentiellen 
Waehstumsenergie des Gelenkknorpels lassen sich aus diesen Befunden 
aueh Sehlfisse auf den Zusammenhang zwischen Osteomalaeie und 
l%aehitis ziehen, und zwar insofern als diese beiden Krankheiten wenig- 
stens in histologiseher Hinsicht keine grundsatzliehen, sondern hSchstens 
Graduntersehiede aufweisen. 

Zum Verhalten des Gelenkknorpels gegenfiber Carcinomgewebe 
mSchte ich hier nut  nebenbei erwahnen, dal~, soweit ieh es an zahl- 
reicheren Fallen beobachten konnte, subchondrale Careinommetastasen 
gewShnlich den unverkalkten Gelenkknorpel nicht angehen bzw. durch- 
setzen, dal~ sie dagegen sehr dazu neigen, den verkalkten Gelenk- 
knorpel anzufressen, was das herdweise Fehlen der Verkalkungszone 
in diesen Fi~llen offensiehtlich zeigt. 

Uber die subchondralen Erscheinungen bei der Arthr. de/ormans. 

Bei der Besprechung der subchondralen progressiven und regressiven 
Prozesse bei der Arthr. def. mSehte ieh reich zunachst und vorwiegend 
mit den sogenannten Knorpelkn6tehen befassen. Da meine Auffassung 
fiber ihre Entstehung mit der diesbezfigliehen Theorie Pommers im 
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Widersprueh steht, da sie ferner yon den Anschauungen der fibrigen 
Forseher ebenfalls abweieht, so wird es nStig sein, aueh auf die histo. 
logischen Einzelheiten ngher einzugehen. Einen kurzen Berieht fiber 
meine hierbei gemaehten Beobachtungen habe ieh iibrigens sehon auf 
der letzten mitteldeutschen Pathologentagung, die im MM 1924 in 
Dresden stattfand, gegeben. Inzwisehen sind meine Beobaehtungen 
dureh zahlreiehe neu hinzugekommene und zum Teil auch histologiseh 
untersuehte Fi~lle wesentlich vermehrt und erweitert worden. 

Knorpelinseln in der Spongiosa des Knoehens sind, wie allgemein 
bekannt, gar nieht selten anzutreffen. Wenn man yon den aus der 
embryonalen Entwieklungsperiode liegengebliebenen Knorpelresten, die 
sieh im sp~teren Leben zu Enehondromen ausbilden kSnnen, absieht, 
so ist es zun~ehs~ die I~aehitis, bei der h~ufig solehe Knorpelherde vor- 
kommen. Sehon Virchow29), besonders aber Nehmort 3~ hat auf die Be- 
deutung dieser aus der Knorpelwueherungszone abgel6sten Knorpel- 
komplexe hingewiesen. Aueh bei der 0steoehondritis deformans ju- 
venilis, in Deutschland allgemein als Perthessehe Krankheit bezeiehnet, 
sind ebenfalls solehe Knorpelinseln besehrieben worden; die Ent- 
stehung der letzteren wurde yon Perthes al) selbst darauf zurfickgeffihrt, 
dab infolge angeborener Verkn6eherungsstSrungen Teile im Knoehen- 
innern zuriickbleiben, die sparer dureh Gelegenheitsursaehen (Trauma, 
milde Infektion) zu selbst~ndiger Wueherung angeregt werden kSnnen; 
eine andere Erklgrung daffir brachte Axhausen 3~) bei, indem er die Ent- 
stehung dieser Knorpelinseln auf verlagerte Reste des Epiphysen- 
knorpels zurfickffihrt. Im ttinbliek auf einen wegen Osteoehondritis 
deformans juvenilis resezierten Sehenkelkopf, bei dem in ganz einwand- 
freier Weise noeh kleinere mit blogem Auge zu erkennende l~este des 
Epiphysenknorpels vorhanden waren, abet aueh mit I~ficksieht auf 
mehrere histologisehe Untersuehungen an normalen SchenkelkSpfen 
Jugendlieher, bei denen man infolge yon StSrungen der endoehondralen 
Ossifikation am Epiphysenknorpel h~ufig kleinere Knorpelabschnfirun- 
gen vorfinden kann, halte ieh die Auffassung Axhausens ffir sehr viel 
wahrseheinlieher als die diesbeziigliehe Ansehauung yon Perthes. 

Anschliegend daran mSchte ich gleieh erw~hnen, dab Knorpelherde 
in der Epiphysenspongiosa des Schenkelkopfes aueh unter sonst ner- 
malen Verh~ltnissen gar nieht selten sind. Am Dresdner Institnt, wo bei 
]eder Leiche der rechte 0berschenkelknoehen herausgenommen und 
durehs~gt wird, haben wir solehe oft bis fiber linsen- ja manchmal bis 
zu kirsehkerngroBe Knorpelherde vielfach gesehen und zwar bei Indi- 
viduen jeden Alters. Sie liegen meist am inneren Kopfhalsrand des 
Schenkelkopfes, dieht unterhalb der Epiphysennarbe und sind des. 
6fteren eystisch erweicht. Sie kSnnen auch aus reinem Fasermark 
oder aus sehleimig entarlcetem Bindegewebe bestehen. In Abb. 8 ist 
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ein soloher Knorpelherd zu sohen, der makroskopisch im ganzen un- 
gefahr dem Umfang einor Linse entsprach. 

Das Pr~para~ stammt yore rechten Femur eines 35j~hrigen Arbeiters; der 
Knorpelherd wurde rein zufiillig an dem sonst ganz normal beschaffenen Sehenkel- 
kopf im BeIeich des medialen Kopihalsrandes entdeck~. Der in der Mitre des 
Bildes befindliehe Tell des Knorpelherdes ist zentral sehleimig ens 

])iese Herde sind wohl grSBtenteils mit l~ficksicht auf die fiber ihnen 
befindlicho unvorsehrte Gelenkknorpelfl~ehe bzw. Synovialmembran 
ebonfalls auf liogengebliebene und gewuehorte Reste des normalon und 
nach Schmorl aa) vielleieht auch raehitiseh ver~ndort gewesonen Epi- 

Abb. 8. 8ubchondral gelegener Knorpelherd im rechten Femttrkopf, ungef~hr im Gebiet der 
frtiheren Epiphysenlinie. 35 Jatn'e, m~nnlich, Sekt.-Nr. 169/24. F. Gelatineschnitt, 

physenknorpels zurfickzuffihren; sie k6nnen aber aueh arthritischen, 
Ver~nderungen an der Gelenkoberfl~ehe, sofern solche vorhanden sind, 
ihro Entstehung verdanken. 

Was hier aber ganz besonders yon Interesse ist, das sind die bei der 
Arthr. def. anzutreffenden Knorpelherde, die yon Pommer als Knorpel- 
knStehen bezeichnet wurden. Mit diesen fast stets subchondral liegen- 
den Knorpolbfldungen hat  sich zuerst Ziegler 34) eingehend besehgftigt. 
Ihre Entstehung fiihrt er auf krankhafte Prozesse im Knoehen und 
Knochenmark zuriick, und zwar auf die mit gewissen Vergnderungen 
der Knochengrundsubstanz verbundene Wuoherung der Knochenzellen 
nnd auf die l~ecartilaginescens des Knochens in Verbindung mit einer 
fibrSsen Metamorphose tells des Knochens, toils des  Knochenmarks. 
In  seinem einige Jahre sparer erschienenen Lehrbuch sprioht er aller- 



566 J. Heine : 

dings nur noch yon einer Reeartilaginescens osteoider Knochenb~lkehen. 
Ziegler bezeiehnet diese metaplastisehen Knorpe]neubildungen als En- 
ehondrome, wobei er jedoeh ausdrficklich betont, dab sie im allgemeinen 
keinen grOBeren Umfang annehmen, sondern im Gegenteil nur eine 
geringe GrSl~e erreichen und fast stets einer Erweichung und eystisehen 
Umwandlung anheimfallen. Seiner Arbeit fiber die subchondralen 
Knochenverinderungen bei Arthr. def. sind Abbildungen beigeftigt, in 
denen Knorpelherde tei]s vollkommen innerhalb eines Knochenbalkens, 
teils am 1%ande eines solchen liegen. Die Annahme einer Umwandlung 
yon Knochengewebe in Knorpel oder fibr5ses Mark stiitzt er haupt- 
sichlich auf Obergangsbilder, die ibm bei seinen Untersuchungen yon 
Arthr. def.-l~illen zu Gesicht gekommen sind, dann abet aueh auf Be- 
funde bei bSsartigen Neubildungen, bei denen er eine Metaplasie des 
](nochens in verschiedene Bildungen der Bindegewebsreihe feststellen 
zu mfissen glaubte. Gleichzeitig beruit er sich auf O. Weber35), der bei 
der Enchondromentwickhmg eberdaHs ffir eine Umwandlung des 
Knochens in Knorpel eintritt. Erw~hnen mOehte ich noch die Angabe 
Zieglers fiber Knorpelinseln, die er bei gewissen Formen der Arthr. def., 
infolge VerknOcherung des Gelenkknorpels, in diesem selbst angetroffen 
hat. 

l~ach Ziegler war es vor allem Pommerl), der sich ausftihrlich und bestimmt 
fiber die Entstehung der sog. KnorpelknStehen ausgesproehen hat. Als I-Iaupt- 
erfordernis fiir das Zustandekommen dieser KnStehen sieht er Zusammenhangs- 
stSrungen im Bereich der Knorpelknochengrenze an. Wihrend er bei prim~ren, 
also rein traumatisehen und mit der Arthr. def. in keinem Zusammenhang stehenden 
Trennungen lust aussehlieBlieh nut Xnorpele~lluswucherungen beobaehtet hat, 
konnte er bei sekund~ren Zusammenhangsst5rungen, die ebenfalls traumatisch, 
jedoch bei sehon bestehendsr Arthr. def., eingetreten waren, nebsn Knorpelcallus- 
wucherungen besonders den Modus der XnorpelknStchenentstehung feststellen, 
der naeh ihm bei rein arthritischen, also ohne Trauma und lediglich dutch Vor- 
wuchern yon Mark- und Gef~Brgumen in den Gelenkknorpel entstandenen Zu- 
sammenhangst6rungen aussehliel]lich vorkommt, n~mlieh die embolischs Ver- 
schleppung yon abgesprengten und ver]agerten Zellen und Zellterritorien der kalk- 
losen Tiefonschiehtsn des Gelenkknorpsls auf dem Wege der perimyelgren nnd 
perivaseulgren Lymphriume, sowie innerhalb dor ven6sen Blntgef/~Be selbst. Es ist. 
nach Pommer damit aueh sine brauohbare Erkl~rung for die in den Tiefenschichten 
dsr Spongiosa gelegenen XnStehen gegeben. Da die Entwieklnngsfihigkeit der 
KnStehen nur sine beschrinkte und das Wachstum kein stetig fortsehreitendes 
ist, so lehnt Pommer die yon Ziegler dafiir gebr~uchte Bezeiohnung Enehondrom 
ab. Die GrSBe der tCnStehon ist naeh Pommer sshr versehieden; an den kleineren 
konnte er die sphldelzelligen Endotlmlien der Lymphriume erkennen und yon den 
linglieh und spindelig gestalteten Knorpelzellen unterseheiden, wihrend bei den 
grSBeren XnStehen, die violfach dem lamell~ren Knochen unmittelbar attfsitzen~ 
infolge der Anwaehsung ~n die M~rkraumsysteme diese Endothelien nieh~ mehr zu 
erkonnen bzw. verdr~ngt sind. Weiterhin sagt Pommer, dab itu:e Gestalt im all- 
gemeinen rundHeh sei, dab sie jedoch innerhalb der BlutgefgBe auch Zylinder- 
form annehmen k6nne. In der Umgebnng der an der Oberfliche entstandenen 
KnStchen sehe man hiu~ig f~serige und knorpelige Verdichtung des M~rkgewebes, 
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dureh die die Begrenzung der betreffenden Kn6tehen verwischt werde. An regres- 
siren Ver/~nderungen sowohl der KnorpelknStchen als auoh des Knorpeleallus 
erw/~hnt er die sehleimige Verfliissigung der Intercellularsubstanz mit darauf- 
Iolgender Cystenbildung; an sonstigen Ver/~nderungen verzeichnet Pom~ner nm" 
wenige ausgepr~gte Beiunde yon Verkalkung und dadureh eingeleiteter intra- 
cartilagin~rer Verkn6eherung. Kn6tehen yon vielbuekeliger Gesta]t sah er nur selten 
und erkl~rt ihre Entstehung dureh vorausgegangene oder gleiehzeitig einhergehende 
]acun/~re Resorption. Eben in Ablauf begriffene Resorption sei weder an der 
kn6ehernen Umrahmnng der Haverssehen iKan~le noch im Ansatzgebiet der 
Kn6tchen zu sehen. Aueh Appositionsvorg~nge sollen in ihrem Bereieh fehlen. 
Im Bereich des Gebietes yon Knoehensehlifffl~ehen konnte Pommer keine KnorpeL 
kn6tchen antreffen, was er damit erkls dab einerseits die bier losgel6sten Knorpel- 
zellen ihrer Bef/ihigung zum Waehsen nnd zur Vermehrung verlustig gegangen 
sind, andererseits infolge der Einpffopfung nnd Ver]agerung yon nekrotisehen 
Gewebsteilen Abkapselungsprozesse und die Markr/~ume dieht ausfiillende Gewebs- 
wueherungen entstehen, die das Lumen der Lymph- und Blutbahnen beeintr/~ch- 
tigen und dadureh eine embolisehe Versehleppung der Knorpelzellen unm6glieh 
machen. 

Die neuesten ansffihr]ichen Angaben fiber die Genese der KnorpelknStchen 
sind in den Untersuchungen yon Sievers 36) fiber die Arthr. def. des Acromio- 
elavieulargelenks enthalten. Abgesehen yon Knorpelregenerationen des alten 
Gelenkknorpels, deren Ursprung er in den Knorpelzellen der Verkalkungsregion 
sieht, glaubt er, dab die Knorpelherde in den Markrs einerseits durch die 
Umwandlnng der Randtefle der Spongiosabalken entstehen, andererseits sich ans 
dem fibr6sen Markgewebe entwickeln (ira 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 Beobaehtung, dab der aus dem 
fibr6sen Mark entstandene Knorpelcallus sieh in hyalinen 1Knorpel umwandelt, 
was Ziegler hie gesehen hat. Sievers nimmt als Ausgangspunkt yon Knorpelneu- 
bildungen in den Markr~nmen gelegentlieh auch Knorpelschollen an, die auf irgend- 
einem Wege in das subohondrale Mark verl~gert, yon den R~ndern her yon Fibro- 
blasten durehwaehsen werden, die sich im Innern in Knorpelzellen umwandeln. 
Von Beziehungen der Knorpelkn6tchen zu Blutgef/~/~en oder perimyel~ren Lymph- 
r~umen konnte er sieh nicht tiberzeugen; er glaubt vielmehr, dab die Anlagerung 
der KnStohen an die Spongiosabalken eine zn innige sei, als dab eine Zwischen- 
sehaltung yon Lymphr/~umen denkbar w~re; auBerdem handelt es sieh dabei nicht 
um eine Anlagernng~ sondern um ein deutliches HervorsprieBen der Knorpel- 
nenbfldungen aus den Randzellen der Balken. Aucher  sah in Ubereinstimmung 
mit Pommer so gut wie niemals Ossification und Verkalknng in den Knorpel- 
neubildungen. 

Nachdem Pommer schon in seinen , ,mikroskopischen Befunden  bei  
Ar th r .  def ."  den  Anschauungen  Zieglers yon  der  Metaplas ie  des Knochens  
in K n o r p e l  und  fibr6ses Mark  auf  das  entschiedenste  en tgegenge t re ten  
ist,  h ~  er auch neuerdings  wieder  sich auf sein l e tz tgenanntes  W e r k  
bez iehend die g le iehar t ige  Deu tung  yon Sievers Befunden  ~bgelehnt .  

Bei meinen Un~ersuchungen fiber die Ar th r .  def. b in  ieh an  den  ver-  
sehiedensten  Gelenken und  in sehr  zahlre ichen F~l]en auf  de ra r t ige  
subchondra le  Knorpe lneub i ldungen  ges~oBen. Nach  meinen E r f a h r u n g e n  
k a n n  m a n  bei  gewissen Usuren,  insbesondere  noch n ieh t  vo l lkommen  
ebun ie r t en  Sohhfffl~chen sehon makroskop i seh  voraussagen,  dab  an  
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ihnen solehe Knorpelneubildungen zu linden sein werden; auf der 
Siigefl~che sind die etwas grSBeren Herde bei speziell darauf geriehtetem 
Augenmerk stets zu sehen. 

In Abb. 9 ist eine Si~gefl~tche durch die reehte HiKtpfanne einer 
68jghrigen t~rau dargestellt, bei der eine ausgesprochene Arthr. def. 
des rechten Htiftgelenks vorlag. Man sieht hier, daB, soweit der Gelenk- 
knorpel fehlt, in den subehondralen Gebieten sieh zahlreiehe, teils fund- 

lich, tells l~nglich gestaltete, 
weiBe tterde befinden; 
aul~erdem springen an ver- 
sehiedenen Stellen der sub- 
chondralen Bezirke dunkle, 
grauschwarze, kleine, rund- 
liehe Stellen, die im Prii- 
parat selbst ein glasiges 
graues Aussehen besitzen, 
deutlich in die Augen. Es 
handelt sieh bei allen diesen 
Herden um Knorpeleallus- 
wueherungen, die teilweise, 
wie aueh sehon aus der 
Photographie hervorgeht, 
nieht mehr mit der Gelenk- 
fl~ehe im Zusammenhang 
stehen und infolgedessen 
abgesehniirt erseheinen. Die 
milehig-weiBen Iterde be- 
stehen fast stets aus mehr 
ehondroidem, die grauen 

Abb. 9. S~gefl~che durch die ~echte Hfiftpfanne e iner  
gSj~hrigen Frau  bei Arthr. def. des rechten Itaftgelenks. glasigen a u s  m e h r  hya]inem 
In die Tiefe vordr ingende Knorpelcal luswucherungen Knorpelcallusgewebe. 

neben teilweise abgeschn~irten Knorpelherden. 
Sekt.-Nr. 68/24. H. A l E  W ~ h r e n d  b e i  beginnen- 

den arthritisehen Ver~nde- 
rungen, wo also nur eine Seh~digung des Gelenkknorpels Mlein vorliegt 
und Zusammenhangstrennungen in der Verkalkungszone sowie subehon- 
drale Ver~nderungen noeh gar nieht oder jedenfalls nieht wesentlieh zu- 
rage treten, die Knorpelherde noeh nieht anzutreffen sind, finder man sie 
bei fortgeschritteneren Usuren und im floriden Stadium der Arthr. def. 
fast rege]m~gig und man kann sagen, dab sie hier geradezu etwas 
Charakteristisehes ffir dieses Krankheitsbild darstellen. Dug sie als Folge- 
erscheinungen der am Gelenkende bereits bestehenden Ver~nderungen 
aufzufassen sind, darauf brauche ieh naeh dem eben Gesagten w~hl nieht 
n~her einzugehen. 
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Um die Entstehungsweise der KnorpelknStehen im einzelnen Falle fest- 
stelien zu k6nnen, ist es meines Erachtens unbedingt nStig, dal3 man Schnitt- 
serien oder zum wenigsten zahlreiche Schnitte von jedem Untersuehungs- 
objekt zur Verffigung 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 Kn6tchen ist es vielfach ganz unm6glich, aus einem einzelnen 
Prapara t  etwas Sicheres zu sehlieflen. I m  Laufe meiner mikroskopi- 
schen Untersuchungen war ich in der Lage, bei etwa 50 verschiedenen 
Fallen und an fiber 1200 histologischen Pr~paraten, die ieh meist mit  
Itilfe des Gelatineverfahrens, zum Teil auch mit der Celloidineinbettung 
angefertigt babe, diese KnorpelknStehen aufzufinden. 

In  erster Linie und haupts~chlich handelt es sieh bei diesen sub- 
ehondralen Knorpelneubildungen um Knorpdcallnswucherungen, die 
yon der Tiefenschicht des unverkalkten Gelenkknorpels ausgehen und 
sich ihren Weg in die Markr~ume dureh traumatisch, mechanisch und 
aueh durch Resorptionsprozesse bedingte Spalten in der Verkalkungs- 
zone und der subchondralen Knochensehicht suehen. Diese Callus- 
wucherungen weisen meist den Bau yon hyMinem Knorpe]gewebe mit  
gewucherten Knorpelzellen und Brutkapseln auf, k6nnen aber auch mehr 
ehondroiden Charakter besitzen; ihre Grundsubstanz kann je naehdem 
alle 1Jbergange vom homogenen hyalinen Aussehen bis zur faserigen 
Beschaffenheit zeigen, wobei ihre Ausdehnung gewOhnlich bedeutend 
geringer ist als im normalen hyalinen Gelenkknorpel. Die Knorpel- 
calluswucherungen kOnnen unter Umst~nden sehr welt in die Spongiosa 
hineinreichen (naeh meinen Erfahrungen bis zu 1 em). Sie sind im 
einzelnen Pr~parat  keineswegs immer im Zusammenhang zu sehen, 
sondern sind meist dureh Spongiosabglkchen voneinander getrennt, 
so du/? es den Ansehein ha~, Ms ob solche scheinbar abge~renn~en Knorpel- 
herde isoliert in den Markrgumen liegen; aus Seriensehnitten ist jedoch 
ohne weiteres zu ersehen, dab in tiefer- oder h6herliegenden Schichten 
ein Zusammenhang solcher Inseln doch besteht. Das gleiche gilt auch 
ftir die Zusammenhangstrennungen an der Knorpelknochengrenze, 
die in einzelnen Praparaten recht oft nicht zu sehen sind und wodurch 
man sieh leieht zu falseher Deutung solcher Knorpelwueherungen ver- 
leiten lassen k6nnte. 

In Abb. 10 ist eine Knorpelealluswueherung dargestellt, die mit der Gelenk- 
oberfl~ehe nicht in Beriihrung steht. Weiter in der Tiefe ist ein Knorpelherd zu 
sehen, der volls~gndig isoliert sich mit dem tibrigen Callusgewebe in keinem Zu- 
sammenhang zu befinden seheint. DaB aber ein Zusammenh~ng dieser tIerde so- 
wohl mit der Gelenkoberflgehe als aueh untereinander doeh besteht, beweist die 
Schnit.tserie, die yon diesem Knoehensttiek angefertigt wurde. Die Abb. 11, ein 
tieferliegendes Pr~parat dieser Schni~tserie, zeig~, wie ich gl~ube, diese Verhglt- 
nisse in gentigend klarer Weise. Das Untersuehungsobjek~ der Abb. 10 und 11 

Virohows Archly.  Bd. 260. ~7 
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stammg yore rechten Capitulum humeri eines 35j~hrigen ~Iannes, bei dem sich 
eine traumatische Arthr. def. des rechten Ellbogens f~nd. 

Diese subehondralen Knorpelneubildungen fallen naeh meinen, zum 
Teil an nieht vollst~ndig entkalkten Pr~paraten, ausgefiihrten Unter- 
suehungen nieht allzuselten im ganzen, h~ufig abet aueh nur an ihren 
I ~ n d e r n  der Verkalkung anheim und werden daraufhin nach der Art  
der enehondralen Verlm6eherung in lamell~ren Knoehen umgewandelt. 

Abb. 10. Subchondrale Knorpelcalluswucherungen am rechten Capitulum humeri. In der Tiefe 
zwischen zwei Spongiosab~lkchen ein scheinbar g~nzlich abgeschnth'tes KnorpelknStchen. 35 Jahre, 

m~nnlieh. Sekt.-Nr. 169/24. F. 

Wenn die verkalkten Knorpelcalluswucherungen der l~esorption und 
Umwandlung in lamell~ren Knoehen anheimfallen, so bleiben manch- 
real infolge unvollst~ndiger t~esorption noeh Reste des verkalkten 
Knorpels stehen und man kann dann sehen, daB, wie das gelegentlieh 
aueh bei der normalen endoehondralen Ossification der Fall sein karm, 
mit ten im lamell~ren Knoehen kleinere verkalkte Knorpelkomplexe 
oder aueh vereinzelte verkalkte Knorpelzellen liegen, die oft noeh yon 
osteoiden S~umen umgeben sind; vielfaeh liegen diese Knorpelherde 
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am Rand yon Spongiosab~lkchen, h~ufig auch unmittelbar den letzteren 
aufsitzend. 

Die nicht verkalkten Kn6tehen unterliegen noeh mannigfaltigeren 
Ver~nderungen. Es kommt dabei zun~chst ebenfalls eine Umwandlung 
in Knochengewebe in Betracht, und zwar einmM dadurch, dab dutch 
lange, feine, spindelf6rmige, dem Fasermark zugeh6rige Bindegewebs- 
zellen osteoide S~ume am Rand der Knorpelherde und durch Ein- 
dringen dieser l~indegewebszellen in den Knorpel selbst solehe S~ume 
auch innerhalb der Kn6tchen abgelagert werden; ich meine damit jene 
blaBrosa gef~rbten, bandf6rmigen Abschnitte, die an ihrem Rand dutch 

Abb. 11. Ein Schnitt aus dem gleichen Block wie in Abb. 10. Die grS~eren Knorpelherde der 
Abb. 10 sind im Zusammenhang sowohl mit der Gelenkoberfl~che als auch untercinander zu ~ehen. 

Die Pr~parate der Abb. 10 und 11 sind Gelatineschnitte. 

feine Spindelzellen scharf begrenzt sind, dagegen nach der Knorpel- 
gewebe zu sich nicht immer gleichm~l~ig und auch nicht immer scharf 
absetzen. In  Abb. 12 sieh~ man einen unverkalkten subchondralen 
Knorpe]herd, der tei]weise an seinem Rand yon einem rot gef~rbten, 
in der Photographic heller erscheinenden osteoiden Saum umgeben ist. 
Innerhalb des Saumes liegen sp~rliche, etwas spindelig gestaltete 
Zellen, deren Abstammung Sich mit Sicherheit nicht nachweisen l~Bt. 
Das Pr~para~ is~ der Tibia eines mit st~rkerer Arthr. def. behafteten 
Kniegelenks entnommen. 

Die diesen osteoiden S~umen am n~chsten Iiegenden Knorpe]ze]len verlieren 
sich in diesen, sie werden schmM und schlank wie die die S~ume umgebenden 
Osteoblasten und wandeln sich dann scheinbar teilweise in ]~nochenkSrperchen 

37* 
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urn. Es sehein~ mir nieht unwahrseheinlieh, d ~  dabei die Knorpelzellen selbst 
dutch Umbildung sieh in Bindegewebszellen verwandeln und als solehe eine osteo- 
blastisehe T~tigkeit ausfiben, und zwar sowohl am l~ande als aueh innerhalb der 
Kn6tehen. Den Beweis dafiir kann ieh allerdings nicht erbringen. 

Man kann aueh an e~n und demselben KnStehen gleiehzeitig an der einen 
Stelle Verkalkung und endochondrale Verkn6eherung, an der andern Stelle Am 
bfidung yon osteoiden S~umen an das unverkalkte Knorpelgewebe beobaehten. 
~brigens liegen in den Fil len,  bei denen osteoide Siume an den Knorpelkn5tchen 
zu sehen sind, aueh reeht hiufig ganz gleiehartige, yon den gleiehen Spindelzellen 
umgebene Siume den benachbarten lamell~ren Knochenbilkchen auf. Dal~ beim 
Eindringen dieser ehondrok]~stischen Spinde]zellen, wie ich sie nennen mSchte, 
oder, wenn das zutrifft, bei der Umwandlung yon mehr zentral gelegenen Knorpel- 
zellen in spindelige Osteoblasten Abschnfirungen yon Knorpelkomplexen aus 

Abb. 12. Unverkalkter subchondraler Knorpelherd, der zum Teil yon einem ostooiden 8aum 
umgeben ist. Rechter medialer Tibiacondylus. 68 Jahre, weiblich. Sekt.-Nr. 73[/23. F. Gela- 

tineschnitt. 

gr6f~eren Knorpelherden zustandekommen k6nnen, diirfte wohl nieh~ schwer zu 
verstehen seiu. Eine andere Metamorphose kann sieh an den subehondralen 
Knorpelherden in der Weise vollziehen, dal~ das gewuoherte Knorpelgewebe unter 
Ver~nderung seiner Form in fasermarkihnliches Gewebe iibergeht, ein Vorgang 
wie er in derselben Art bei den Heilungsprozessen im Gelenkknorpel oben sehon 
besehrieben worden ist. Die Abb. 13 gibt einen solehen ~3bergang yon hyalinem 
KnorpeleaUus in Fasermark wieder. 

Man sieht, dab die Randbezirke des Knorpelherdes sich ganz allmKhlich und 
unscharf in die faserige Bindegewebsmasse fortsetzen. Nun ]~f3t sieh zwar der 
Einwand maehen, dal] sieh diese Fasermassen nioht aus dem Knorpelgewebe heraus- 
gebfldet hi t ten,  sondern dal~ sie aus Markzellen entstanden wiren und als solehe 
den Knorpel resorbierend angehen, was durehaus im Bereieh der M6gliehkeit 
liegen ]~Snnte. Wenn man jedoeh bedenkt, dal~ das Fasermarkgewebe innerhalb 
des Komplexes der gesamten Knorpelealluswueherung liegt und gleichsam ein 
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Verbindungsglied zwischen versehiedenen hyalinen Xnorpelinseln der einheit- 
lichen Knorpelwneherung darstellt, was aus den Seriensehnitten und ~bersiehts- 
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 Daftirhalten die Annahme, da~ sich 
dieses Fasergewebe aus dcm hyalinen Knorpelcallusgewebe heraus entwickelt hat, 
zum mindesten eine fiberaus wahrscheinlichc. Derartiges Fascrmark kann sich un- 
mittelbar in gefleehtartigen Knochen verwandeln nnd auch als osteoblastisches 
Element osteoide Saume an die lamellaren Knoehenbi~lkchen oder mitunter auch an 
die Knorpelherde selbst anlegen. Man kann sich also aueh auf diese Weise, n/~m- 
lieh fiber den Weg des Fasermarks und gefleehtartigen Knochens, eine mi~tel- 
bare Umwandiung der subehondralen Xnorpelherde in Knochengewebe vorstellen. 

Abb. 13. Die linke Randpartie des in Abb. 10 dargestellten oberen 
Knorpelherdes bel stiirkerer Vergr513erung. 

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

Die durch solche Umbauprozesse der subehondralen Knorpelneu- 
bildungen entstandenen Bilder, bei denen also, wie schon erwi~hnt 
noch nieh~ resorbierte Teile grOf3erer Knorpel inseln  teils mi t ten  im 
lamell/~ren Xnochen  tiegen, felts seinen l ~ n d e r n  oder dessert osteoiden 
S/~umen unmi t t e lba r  aufsitzen, sind es wohl sieher]ieh, die Ziegler a nd  
Sievers veranlaBt haben,  eine Metaplasie des Knoehens  in  Knorpe l  an- 
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zunehmen; ferner diirften auch diese es sein, die Pommer dureh An- 
waehsung yon in perimyeliiren Lymphbahnen entstandenen Knorpel- 
wucherungen erkl~rt. 

Ich babe noch die degenerativen Ver~nderungen anzufiihren, denen 
diese unverkalkten Knorpelneubildungen unterworfen sein kSnnen. Es 
ist dies die sehleimige Entartung und Verfliissigung der Knorpelgrund- 
substanz, die, wenn sie an grSl~eren KnStchen zentral auftritt, zur 
Cystenbildung fiihren kann. Reeht h~ufig liel~ sieh aueh nnvollkommene 
Nekrose des Knorpels beobachten, oft aueh nur an den Randpartien. 
Dal~ diese regressiv ver~nderten Knorpe]neubildungen verkalken 
kSnnen, konnte ich an unvollst~ndig entkalkten Praparaten feststellen; 
aueh an den nekrotisehen R~indern sieht man vielfach verkalkte S/iume, 
die ganz unscharf in lamell~ren Knoehen iibergehen. 

Nachdem ieh im vorhergehenden die ttanptentstehungsweise der 
bei der Arthr. def. anzutreffenden Knorpehvueherungen gesehildert 
habe, mSehte ieh im folgenden eine andere Art des Zustandekommens 
dieser Knorpelneubildungen bespreehen, n~mlieh die aus dem fibrSsen 
Markgewebe. Wie allgemein bekannt, finder man bei der in yeller Ent- 
wieklung begriffenen Arthr. def. infolge des ehronisehen l%eizzustandes 
fast regelmgl~ig in mehr oder minder grol3er Ausdehnung und Tiefe und 
meist unterhalb des Bereichs yon Gelenkknorpelusuren fibrSses Mark- 
gewebe. Diese als progressiver Vorgang aufzufassende Reaktions- 
erseheinung ist ebensowenig wie die Knorpeleallus- bzw. Knorpel- 
knStchenbildungen yon dauerndem Bestand, da in den Endstadien 
der 5rtlieh bestehenden arthritisehen Vergnderungen, also unterhalb 
yon eburnierten Sehliffflgohen mit starker sklerotiseher Knoehenrinde, 
im allgemeinen kein Fasermark, sondern nur noeh Fettmark vorhanden 
ist. Das Fasermark unterliegt verschiedenen Umwandlungen, die tells 
progressiver, teils regressiver Natur sind. W~hrend die regressiven Ver- 
gnderungen hauptsgchlieh darin bestehen, dab grSl3ere Fasermarkherde 
in ihrem Zentrum schleimig entarten und sich eystiseh umbilden kSnnen, 
so ist als seine progressiveTgtigkeit sowohl die Neubildung yon Binde- 
gewebsknochen als aueh osteoidem Knoehengewebe anzusehen. AuBer- 
dem gehSrt hierher das Bestreben des Fasermarks, die in den sub- 
chondralen Rgumen befindliohen I%este zerstSrter Gelenkoberflgehen- 
bezirke bzw. Detritusmassen, die infolge mechanischer Einwirkungen 
anf den Gelenkknorpel teilweise 5rtlioh entstanden, grSl3tenteils abet yon 
oben eingeprel~t sind, sowie die hgufig dabei vorkommenden Blutungen 
zu umwaehsen und abzukapseln. Was hier abet am ~dchtigsten ersoheint, 
das ist die Umwandlung des Fasermarks in hyalines Knorpelgewebe 
und in ehondroiden Callus. Solehe aus dem Faserwerk entstandenen 
KnorpelknStehen konnte ieh in einem Falle (Sekt.-Nr. 731/24, recht. 
medial. Tibiacondylus, 68 Jahre, weiblieh) 1,g cm unterhalb der Knorpel- 
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knochengrenze antreffen. Diese Knor]?elherde lassen sich nicht immer 
leieht yon den aus hyalinem Knorpel hervorgegangenen Wucherungen 
unterseheiden, besonders dann nieht, wenn sic dicht unterhalb, der 
Knorpelknochengrenze, d.h.  in der N~the des Gelenkknorpels b-zw. 
yon dort ausgegangenen Knorpelcalluswucherungen liegen. Wenn es 
aueh oft den Anschein hat, als ob man aus dem Bau ihrer Zellen auf 
ihre Abstammung schlieBen kOnnte, insofern als bet ihnen gew6hnlich 
eigentliche Brutkapseln fehlen, das Protoplasma der einzelnen Knorpel- 
zellen im Vergleieh zum Volumen des Kernes eine viel grSl3ere Aus- 
dehnung besitzt, die Formen der Kerne und manchmal auch der Kapseln 
verschieden, h~ufig halbmondfSrmig sind, in jeder Knorpelkapsel 
meist nur 1--2 Kerne liegen, so mul~ man doch beriicksiehtigen, dab 
man auch die gleiehen Bilder beim umgekehrten Prozel~, n~mlieh der 
Umwandlung des hyalinen Callusknorpels in Bindegewebe vorfinden 
kann. Man wird infolgedessen bet der Beurteilung dieser Fragen sieh 
mehr an die Lokalisation und die Umgebung derartiger Knorpe]herde 
halten miissen als an ihre morphologische Beschaffenheit. In dieser 
Hinsieht sind mir F~lle zu Gesicht gekommen, bet denen die Erkl~irung 
ihrer Entstehung nur aus Fasermarkgewebe m6glich war. lJbrigens 
kann man aueh bet anderen chroniseh-entzfindliehen Vorg~ingen im 
und am Knoehen Bildungen yon hyalinen Knorpelinseln aus gewucher- 
tem Fasergewebe beobaehten, z. B. bet Osteomyelitis und Callus- 
bfldungen nach Frakturen. Diese Knorpelherde k6nnen naturgem~l~ 
ebenso unmittelbar neugebildetem Bindegewebs-, osteoidem und lamel. 
l~rem Knoehen aufsitzen wie die iibrigen Knorpelkn6tchen. Anbildung 
yon osteoiden S~umen, Verkalkung an den l~ndern, besonders nach der 
Gdenkoberfl~che zu mit nachfolgender Ossification, Bildung yon 
Bindegewebsknochen kommt an ihnen vor, dagegen konnte ieh Ne- 
krose oder vollkommene Verkalkung bisher noeh nieht feststellen. 

Es kommen weiterhin im subehondralen Markgewebe Knorpel- 
herde vor, die wieder anders zu deuten sind; sie sind tefls als Begleit- 
erseheinungen der Arthr. def., tells als zuf~llige und mit der Arthr. def. 
in keinem Zusammenhang stehende Nebenbefunde aufzufassen. 

Man sieht nicht selten in der Nahe der Knorpelknochengrenze und 
stets unterhalb yon gr6I~eren oder kleineren Zusammenhangstrennungen 
derselben in weehselnd grol~er Zahl vereinzelte Knorpelzellen oder 
kleinere Knorpelzellkomplexe yon rundlicher oder aueh langlieh- 
ovaler Form, gew6hnlieh im Fasermarkgewebe liegen, bet denen sieh ein 
Zusammenhang mit einer gr61~eren yon der Knorpelknochengrenze aus- 
gehenden Knorpelealluswuchcrung nieht nachweisen l~l~t. Diese Knor- 
pelgebilde diirften wohl yon gesch~digtem Gelenkknorpel abgetrennt 
dureh Einpressung in die Tiefe gelangt sein. Ihre Wucherungsf~higkeit 
ist, soweit ich es beobachten konnte, eine sehr geringe und erstreckt 
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sich kaum fiber den Umfang einiger weniger Brutkapseln hinaus. De- 
generation, Nekrose oder Verkalkung babe ich an solch einwandfrei vet- 
schleppten Knorpelzellen nicht gesehen. 

Im Laufe meiner Untersuchungen bin ich auf Bilder gestol~en, wo bis 
zu mehreren Millimetern unterhalb der Knorpelknochengrenze gerich- 
teter, gut erhaltener Sanlenknorpel mitten in lamellaren Knochenbalk- 
chen liegt. Es kann keinem Zweifel unterliegen, dab diese Knorpelzellen 
bei dem Vorgang der endochondralen Ossification nicht untergegangen, 
sondern erhalten geblieben sind. Wenn deshalb Ziegler 3~) (Bd. 73) 
sagt, daft die Knorpelzellen bci der Ossification nicht immer ausgelebt 
haben, besonders nicht immer unter pathologischen Wachstumsverh~It- 
nissen (er meint dabei hauptsgchlich die Osteochondritis luetica) und 
bef~higt sind, wenigstens teilweise in neue Gewebsbildungen einzutre- 
ten, so muft ich ibm wenigstens ffir den ersten Teil seiner Annahme 
beipflichten. Daft nun solche Knorpelzellen im Laufe der Knochen- 
resorptionsvorg~nge, die ja nach Pommer das ganze Leben hindurch 
fortbestehen, einmal freigelegt werden und dann innerhalb der Mark- 
r~ume zu liegen kommen, ist wohl anzunehmen; was aber dann aus 
ihnen wird, ob sie viclleicht entkalkt werden und weiterwuchern, oder 
ob sie nach Ziegler zu Markzellen werden, oder ob sie nach der Freilegung 
ganz untergehen, darfiber wage ich kein Urteil abzugeben. Ich bcgnfige 
reich hier damit, auf die MSglichkeit des Wucherns hingewiesen 
zu haben .  

Endlich mSchte ich noch erwahncn, daft ebenfalls unabhangig yon 
der Arthr. def., aber wohl auch daneben vorkommend die Grenzschieht 
in der Verkalkungszone manehmal auch bei unversehrter Knorpelober- 
flgche kaum angedeutet und scheinbar unterbrochen sein kann. Der Ge- 
lenkknorpel kann dabei ganz diffus gewuchert ziemlich weir in die Tiefe 
vorreichen, wahrscheinlich dadurch bedingt, daft die VerlmScherung nicht 
gleichmaftig fortgeschritten ist. Bei einsetzender Resorption und Vet- 
knScherung im Bereich dcr alten Verkalkungszone bleiben die in der 
Tiefe befindlichen und nieht abgebauten Knorpelbczirke liegen und auf 
diese Weise entstanden sind wohl manche mitten in der Spongiosa ge- 
legene Knorpelreste zu erkl~ren, in denen die Knorpelzellen lgngliche 
Gestalt haben und s~nlenartig geriehtet sind entsprechend denen in der 
Verkalkungszone. 

Diesen Knorpelbezirken an die Seite zu stellen sind die dnrch Ossi- 
fieation des Gelenkknorpels manchmal stehengebliebenen und abge- 
trennten Knorpelabschnitte, wie sie nicht selten auch unterhalb yon 
grbfteren Randwulstgebieten vorkommen. Derartige Knorpelherde sind 
wohl immer verkalkt und besitzcn keine Neigung zum Weiterwuchern, 
dagegen scheinen sie gern innerhalb der Spongiosa der endochondra]en 
VerknScherung anhcimzufallen. 
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Was nun die Theorie Pommers yon der embolischen Verschleppung 
von Knorpelzellen auf dem Wege der perimyel/~ren und perivascul~ren 
Lymphbahnen und deren Entwicklung zu KnorpelknStehen innerhalb 
dieser und auch ven6ser Bintgef~iBe anbelangt, so ist es mir in keinem 
Falle gelungen, derartige Befunde einwandfrei nachzuweisen. Auch 
der Schiller Pommers, F. J. Lang, der neuerdings in einer ausfilhrlichen 
Arbeit tiber die Arthr. def. der Htiftpfanne ~7) die frfiheren Befunde und 
SehluBfolgerungen Pommera im grof3en ganzen best~tigt hat, sah die 
yon ibm anerkannten Knorpelkn6tchen neuer Bildung, also die nach 
Pommer auf embolisehem Wege verschleppten und gewucherten Knorpel- 
herde, nie innerhalb yon Blutgef~Ben selbst liegen. Man kann zwar recht 
oft sehen, dal3 Blur- und offenbar auch Lymphgef~tf~e unmittelbar auf 
ein derartiges KnOtchen znlaufen und am 1Rande des Kn6tchens wie ab- 
geschnitten erseheinen, dab fernerhin solche Gef~f3e direkt an diesen 
Kn6tchen vorbeiziehen, doch konnte ich mich nie davon fiberzeugen, 
daft solche KnOtchen innerhalb dieser Gef/ifte liegen konnten, sondern 
es machte immer den Eindruok, als ob diese Gef~t~e naeh einer l~iehtung 
der Tiefenausdehnung verschwinden und am Rande des KnOtehens ver- 
laufen. Meist waren auch die mir zu Gesieht gekommenen Kn6tchen 
umfangreicher Ms der Querdurchmesser der Get,Be und auch das Ver- 
halten der Gef~iBw~nde, die im Schnitt nicht divergierenden, sondern 
bis unmittelbar an die Kn6tehen heran stets einen parallelen Verlauf 
hatten, lief~ keineswegs auf die intravasale Lage dieser Kn0tchen schlies- 
sen. Auch die Tatsache, dal3 die Knorpelkn0tchen fast stets yon schmalen 
langen Spindelzellen in mehr oder weniger dicker Schicht, manchmal 
nur yon einer einf~ehen Lage umgeben sind, ist meines Erachtens noeh 
nicht beweisend dMilr, dal3 diese Kn6tchen innerhalb yon Lymph- 
bahnen liegen, sondern es seheint mir viel wahrscheinlicher, dab es sich 
hierbei um faseriges Markgewebe handelt, vielleicht auch in seltenen 
F/~llen um Gef~$wandzellen, die jedoch den Knorpelherd mit ihrer 
~uBeren Fl~che umgeben. Wenn man ferner bedenkt, dab das Faser- 
mark bei der Arthr. def. ja fast nie yon dauerndem Bestand ist und 
so gut wie immer naeh kiirzerer oder l~ngerer Zeit Metamorphosen ein- 
geht, so dtirfte es vielleieht aueh unsehwer zu erkl~ren sein, daf3 manch- 
m~l Knorpelkn6tchen mitten im Fet tmark liegen. 

Anl/~Blich der letzten Naturforscherversammlung ins Innsbruck 
hatte ich Gelegenheit, mit Herrn Hofrat  Pommer pers6nlich in Ver- 
bindung zu treten und Einblick in die in seiner Arthr. def.-Arbeit ab- 
gebildeten Originalpr~parate zu bekommen. Aber auch diese Pr~pa.rate 
haben reich nieht yon einer embolischen Verschleppung yon Knorpel- 
zellen und ihrer Weiterentwicklung innerhalb der Gef~l~e fiberzeugen 
kOnnen; selbst das in der Abb. 69 seines Werkes abgebildete und ftir 
seine Theorie ilberzeugendste Knorpelkn6tchen 1/~l~t wenigstens im 
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Originalpr~parat immer noch die Deutung zu, daI~ dieses Knorpel- 
kn6tchen yon oben und aul~en her in das Gefgl~ eingedriickt worden 
ist und die Gef~gwand vor sieh hergeschoben hat. Wenn ich reich nun 
naeh dem bisher Gesagten dieser Therorie Pommers nicht ansehlieBen 
kann, so mSchte ich immerhin die M0glichkeit eines derartigen Ge- 
sehehens nicht unbedingt yon der t tand weisen und nicht auf jeden 
Fall aussehlie6en. 

Der Auffassung Sievers 36) fiber Knorpelregenerationsvorg~nge bei der 
Arthr. def. kann ich nur zum Teil beipfliehten. Einmal glaube ich nieht, 
da6 die Knorpelcalluswucherungen, die aus der Tiefe vordringend oft 
der Verkalkungssehicht aufsitzen kSnnen, und die Sievers als Knorpel- 
strgugchen bezeichnet, yon der unvergnderten oder eingedellten Knorpel- 
knochengrenze entspringen. Es wird sieh ~delmehr um Calluswueherungen 
handeln, die ihren Ursprung in niehtverkalkten, aus der Tiefenschieht 
des Gelenkknorpels stammenden Zellen haben. Sodann kann ich auch 
nicht anerkennen, daf~ bei der sogenannten eellul~ren 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, seheint 
mir dieser Befund viel eher so zu erkl~ren zu sein, dal~ die Verkalkung 
der basalen Anteile der abgebildeten Knorpelzellreihen erst an dem 
sehon vorgebildeten gesamten Knorpelzellkomplex vor sieh gegangen 
ist, ganz in dem gleiehen Sinne wie sich unter normalen Verhgltnissen 
in den tiefsten Gelenkknorpelschichten eine Verkalkungszone aus- 
bildet. 

Was die Umwandlung yon Knoehenb~lkehen in Knorpelgewebe an- 
betrifft, einen Vorgang, den Sievers in l~bereinstimmung mit Ziegler 
Iiir die Erkl~rung der Entstehnng der KnorpelknStehen zu Itilfe nimmt, 
so kann ieh aueh in diesem Punkt  seine Ansieht nieht teilen. Auf wel- 
ehen Grundlagen die Genese der KnorpelknStehen naeh meinen Unter- 
suehungen beruht, habe ieh ja bereits ausgefiihrt. Die yon Sievers als 
KnorpelstrguBehen bezeiehneten Knorpelcalluswueherungen sind wohl 
grogenteils dasselbe wie die sehon oben besehriebenen subehondralen 
KnorpeleMluswueherungen. Man kann sie bei der Arthr. def. vielfaeh 
mit blogem Ange deutlich erkennen; sie liegen als gewShnlieh steek- 
nadelkopf- bis hirsekorngroBe, graue glasige oder aueh milehig-weige, 
vorspringende KnStehen anf der ihres alten Knorpeliiberzuges be- 
raubten Gelenkoberflgche. Bei den grauen, glasigen, sagokorn~hnliehen 
KnStchen handelt es sieh ebenso wie bei den subchondralen Callus- 
wueherungen meist um mehr hyalinen, bei den milehig-weigen um 
mehr faserigen Knorpeleallus. Besonders augenseheinlich treten sie 
im Bereieh yon Knoehensehlifffl~ehen zutage. Aueh an ihnen voll- 
ziehen sieh h~ufig Abschniirungen und Knorpe]knOtchenbildangen. 
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Wenn Pommer den subehondralen Knorpelwueherungen bei der 
Arthr. def. nur eine besehr~inkte Waehstumsenergie zusehreibt, so stimme 
ieh darin vollkommen mit ibm iiberein; es spreehen dafiir auch sehon 
die zahlreiehen makroskopisehen Pr~parate, die ieh eigens daraufhin 
untersneht habe und yon denen die ausgedehntesten einen etwa Mrseh- 
kerngroBen Umfang hatten, w~hrend die weitans grSgte Mehrzahl sieh 
kaum fiber die Gr61~e eines Hirsekorns hinaus erstreekt. 

Die Gestalt der Knorpelinseln ist wenigstens so, wie wit sie im mi- 
kroskopisehen Bild sehen, abhgngig einerseits y o n  der Form und Lage 
der sie begrenzenden Spongiosabalken andererseits sehr wahrscheinlieh 
yon dem Widerstand, der ihnen vom Gewebs- bzw. Gewebssgftedruck 
entgegengesetzt wird. Dementspreehend sind versehiedene Formen 
dieser Knorpelwueherungen zu erwarten. Die mitten im lockeren oder 
wenigstens naehgiebigeren Markgewebe gelegenen Kn6tehen sind rund- 
lieh und wahrscheinlieh deswegen, well anzunehmen ist, daft die sie um- 
gebenden Gewebss~fte yon allen Seiten einen gleiehm~l~igen Druek auf 
sie ausiiben; man trifft  nieht selten auch 1/inglieh-ovale an, deren Form 
sieh im einzelnen Falle fast immer dureh das sie umgebende Markgewebe 
(vielfaeh Fasermark) und die sie einengenden Spongiosabalken erkl~ren 
l~iBt, ohne dab man dazu ihre Lage innerhalb yon Gef~Ben zn Hilfe 
nehmen miil3te. 

Die Knorpelealluswueherungen bzw. KnorpelknStehenbildungen wer- 
den von den meisten Untersuchern als Produkte yon Reparationsvor- 
g~ngen aufgefaftt. Es besteht kein Zweifel, daft ein grofter Teil dieser 
Knorpelwueherungen zu Reparationszwecken benutzt wird, wenn auch 
ein anderer Tell dureh regressive Ver~nderungen verloren geht. Ich 
mSehte, um den Begriff einer Niitz]iehkeitsbestimmung auszusehalten, 
diese Gebilde lieber als Reaktionserseheinungen auf einen fortdauernden 
ehronischen Reiz bezeiehnen, der die gewisserma6en aus ihrem Ver- 
band losgelSsten Knorpelzellen bzw. Knorpelbezirke zur Wueherung 
anregt. Eine lgestitutio ad integrum wird man aueh bei den ausgedehn- 
testen Knorpelealluswueherungen nie erwarten dfirfen, unter anderem 
aneh sehon deswegen nieht, weil ja gewShnlieh bei der Arthr. def. das 
seh~digende Agens fortbesteht; abet aueh wenn dieses wegfiele, wiirde 
sieh, wie fiberall bei tiefergehenden Subtsanzverlusten, gtinstigstenfalls 
nur unvollkommenes Narbengewebe entwiekeln, wie man ja das aueh 
an mit Arthr. def. behafteten Gelenken, die z. B. infolge einer Lahmung 
funktionsuntiiehtig geworden sind, dann und wann real sehen kann. 

Wenn man anf dem Standpunkt steht, daft die weitaus iiberwiegende 
Mehrzahl der sogenannten KnorpelknStchen aus der Knorpelknoehen- 
grenze entsprungenen Knorpelcalluswueherungen entstanden ist, so 
ist es ohne weiteres verst~indlieh, dag man sie im Bereieh yon l~and- 
wiilsten im allgemeinen nieht linden wird, weil ja hier weder die Ver- 
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anlassung noch die Bedingungen zu Knorpelcalluswucherungen ge- 
geben sind. Etw~s ~nders liegt die Sache bei den unterhalb yon Schliff- 
fl~chen befindlichen Knorpelcalluswucherungen bzw. Knorpelkn6tehen. 
Ich habe bereits oben erwghnt, daG und aueh weshalb Pommer Knorpel- 
kn6tehen im Bereieh yon Schliffflgchen nie angetroffen hat. Diesen 
diesbeziiglichen Befunden Pommers stehen die meinigen nnd neuerdings 

Abb. 14. Knorpelkn6tchenbi ldungen unterh~lb einer Xnochenschlifffl~tche. Mediale ] talf te  tier 
Facies patellaris des rechten unteren Femurendes.  68 Jahre,  weiblich. Sekt.-Nr. 731/23. •. 

Gelatineschnitt .  

~uch die yon .F.J. Lang ~) entgegen. Ich konnte recht h~iufig auch im 
Bereich yon eburnierten Schliffflgchen KnorpelknStchenbildnngen 
sehen. 

Abb. 14 zeigt mehrere solcher KnorpelknStchen unter einer teilweise ebur- 
nierten Knoehensehlifffl~che. l%eehts oberhMb der gr6Beren in der Abbildung 
rechts liegenden Knorpelwucherung liegt ein kleines Knorpelkn6tehen, das einen 
Haverssehen l%aum vollst~ndig ausfiillt. 

Es ist auch gar nicht einzusehen, wesha]b solche Knorpelneubildun- 
gen, die doch fast in jedem Fa]le vor der Entstehung der Schliffflaehe 
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vorhanden waren, nicht noch l~ngere Zeit innerhalb der Spongiosa 
fortbestehen sollten. Zugeben will ich, dM~ man unterhalb solcher 
eburnierter Schlifffl~chen, die schon sehr lange bestehen, und bei denen 
sich an der Oberfl/~che bereits cine sehr dicke und dichte Knochen- 
schicht ausgebildet hat, Knorpelneubfldungen vielfach nicht mehr an- 
treffen wird, aus dem einfachen Grunde, weil in einer solch langen Zeit 
diese Knorpelherde umgewandelt und resorbiert sein kSnnen, tt~lt man 
die subchondralen Knorpelcalluswucherungen bzw. KnorpelknStchen- 
bildungen ffir etwas zweckm~l~igps, so kann man auch sagen, dal~ sie 
dann, wenn der Knochen an seiner Gelenkfl/~che einen genfigend festen 
Halt  sich geschaffen hat, zu ihrem angenommenen Zweck, der Reparation, 
gar nicht mehr benStigt werden. Auf die sogenannten Abkapselungs- 
cysten brauche ich hier nicht n/iher eingehen, da meinc diesbeziig- 
lichen Beobachtungen mit denen Pommers vollkommen im Einklang 
stehen. 

Auch betreffs der Histologie der Randwfilste stimme ich mit Pommer 
im wesentlichen iiberein. Zweifellos spielt sich die Bildung der Rand- 
wiilste an den Gelenkabschnitten, die Pommer bei seinen Untersuchun- 
gen vorlagen, also an den grol]en Extremit~tengelenken, fast aus- 
schliel~lieBlich in dem Sinne ab, dM~ dutch VerknOcherung des Mten 
Gelenkknorpels, die yon subchondralen Mark- und Gef/~l~rKumen aus- 
gehs die uns bekannten Knochenneubildungen zustandekommen. 
Die periostMen bzw. synoviMen knorpligen oder knorpel~hnlichen, 
die alte Gelenkoberfl~iche tiberziehenden Neubildungen kSnnen aber 
nach meinen Erfahrungen dabei manchmM doch ziemlich erheblich sein. 
Man sieht auch bei welt fortgeschrittenen und umfangreichen t~and- 
wtilsten Gefgi~e nnd Markraume in das yon der Synovialmembran bzw. 
yore Periost neugebildete chondroide Gewebe einwuchern und als 
Folge davon VerknScherung des letzteren. Uber gleichartige Befunde 
berichtet in neuerer Zeit anch Axhauren~O). Es ist ja schlie~lich auch 
begreiflich, da~, nachdem der alte Gelenkknorpel, der in seinem Wachs- 
rum mit der fortschreitenden VerknScherung und Randwulstbfldung 
doch fast nie Schritt halten kann, durch knScherne Umwandlung ver- 
schwnnden ist, an dessert 8telle yon der SynoviMmembran stammen- 
des Gewebe treten muG. Der weitere Ausbau schon l~nger bestehender 
Randwttlste geschieht sehr hgufig durch periostMe und auch endostMe 
Resorptions- und Appositionsvorgange. Auch Bindegewebsknochen- 
neubildnngen kommen dabei vor. 

Es gibt aber auch noch gandwiilste, die auf eine andere Weise zustande- 
kommen als wie wit sie bisher kennen gelernt haben. Ich konnte diese 
Randwulstbildungen an der GrundphManx des linken Metat~rsophalan- 
gealgelenks I I  einer r Frau (Sekt.-Nr. 357/23: H. A I.) fest- 
stellen, an dem das K5pfchen im Sinne einer KShlerschen Krankheit  
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veri~ndert und mit  einer Arthr.  def. behaftet  war. Hier ist die Bildung 
des Randwulstes  lediglich unter  Zuhilfenahme yon periostalem, vielleicht 
auch noch synovialem Ca]lusgewebe vor  sich gegangen und ohne jed- 
wede Beteiligung des hyal inen Gelenkknorpels. 

In Verl~ngerung des Kapselansatzes erstreckt sich in der l~ichtung nach 
dem KSpfchen zu, wie es an diesem Gelenkabsehnitt logischerweise sein muir, 
eine wahrscheinlich yore Periost ausgehende, etw~ linsengro~e Calluswucherung, 
deren Gewebsstruktur ganz das Aussehen der C~mbiumschicht des Periosts be- 
sitzt~ Innerhalb dieses Callusbezirks befindet sich spongiSser geflechtartiger 
Knochen, der seinerseits Gef~t~e und Fas~mark umsehliel~t. An Serienschnitten 
ist zu erkennen, dug die Gef~ge aus den urspriinglichen, mit Fettmark erfiillten 
Markr~umen dorthin vorgewuchert sind. W~hrend in einem Teil der Pr~parate 
das Spongios~gebiet des I~andwulstes dutch Callusgewebe yon den alten sub- 
chondralen M~rkr~umen vollkommen ~bgeschlossen ist, la.l~t sieh in anderen Schnit- 
ten eine offene Verbindung zwischen neuen und ~lten Markr~umen, und ein un- 
unterbrochenes Ineinanderiibergreifen beider Spongiosabezirke feststellen. Aus- 
giebige Resorptions- und vor allen Dingen Appositionsvorg~nge yon Seiten des 
F~sermarks weisen auf den in votlem Gange und teilweise auch schon vollendeten 
Umbau des Bindegewebsknochens in lamell~ren Knochen him 

Wir  sehen also daraus, dai~ die Histogenese der l~andwiilste nicht  
immer eine einheitliche ist. Die Gewebsstruktur  dieser Gebilde wird 
wohl stets davon abhiingig sein, nach welcher Rich tung  hin und  in 
welches Gewebe hinein die subchondralen Mark- und Gefi~l~r~ume vor- 
dringen. Da dieser Vorgang ja sehr wahrscheinlieh nu t  in Abh~ngigkeit  
yon gewissen Druck- und Zugspannungen einsetzen wird, diese Span- 
nungen aber je nach der Lage der Umst~nde wechseln bzw. an so]chen 
Stellen am meisten zum Ausdruck kommen kSnnen, die nicht  inner- 
halb des Bereichs des hya]inen Ge]enkknorpels liegen, so kann  auch 
der histogenetisch verschiedenartige Charakter  der Randwuls tbi ldungen 
nicht  verwunderl ich erscheinen. I m  Grunde genommen handelt  es 
sich ja bei den obenerwi~hnten Knochenhbckerbi ldungen am Schenkel- 
hals, die sich nach der Ar t  der endochondralen Ossification ausbilden, 
um ganz die gleichen Vorg~nge und auch die gleiehen Knochenaus-  
wfichse, wie wit sie bei den l~andwiilsten vor  uns sehen. Soviel s teht  
jedenfa]ls lest, dal~ die Randwiilste in der Hauptsache  einer yore sub- 
chondralen Gewebe ausgehenden Verknbcherung des Gelenkfiberzugs, 
sei er nun welcher Ar t  er wolle, ihre Ents tehung verd~nken, und inso- 
fern ha t  Pommer im Prinzip auch ihre wahre ~ a t u r  richtig erkannt .  

Statistische Erhebungen. 
Bevor ich zur zahlenmi~i~igen Auswertung meines Materials iibergehe, 

mSchte ich die Gesamtheit  meiner F~ille geordnet  nach Zah], Alter und 
Geschlecht mitteilen. I m  ganzen handel t  es sich um 1002 Leichen im 
Alter yon  15--95 Jahren.  

Alter 15--19 20--29 30--39 40--49 50--59 60--69 70--79 80--95 
c~ 15 70 40 70 100 100 89 16 

17 50 62 61 55 90 112 55 
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I m  folgenden will ich zun~chst  versuchen,  einen Uberb l i ck  fiber die 
I-Ii~ufigkeit und  Loka l i sa t ion  der  a r th r i t i s chen  Ver~nderungen  an  den  
einzelnen Gelenken zu geben. I n  ~ b e r e i n s t i m m u n g  mi t  der  Mehrzahl  
a l ler  b isher igen Ni t t e i lungen  sah auch ich das  Kniege lenk  a m  h~ufig- 
s ten yon  k r a n k h a f t e n  Prozessen befallen. 

Kniegelenk. 
An erster Stelle steht hier die Patella. Vor allem sind es, wie auch sehon 

Weichselbaum ~) berichtet, die zentralen und medialen Abschnitte, die einer Quel- 
lung, Auffaserung und Zerk]tiftung unterliegen und yon Knorpelusuren bevorzugt 
werden. Die fortgesctu'ittenere Auffaserung, die racist mit Substanzverlust und 
Reduktion dos Knorpels einhergeht, zieht sich gewOhnlich yore medialen bis zum 
lateralen Knorpelknochera'and hin; die an den oberen Rand grenzende Knorpel- 
flAche bleibt fast stets am 1/~ngsten versehont, weniger oft die unteren Gelenk- 
knorpelabsehnitte. Entsprechend der Bevorzugung der eben genannten Teile 
der Patella befinden sich auch bei geringgradiger oder mittelstarker Arthr. def. 
Schlifffl/~chen an diesen SLellen, w/~hrend in hochgradigen F/~llen die ganze Knie- 
scheibe yon einer groBeno Schliffflgche eingenommen sein kann. Die Patella hat 
in diesen F/~]len start ihrer normalen konvexen WSlbung eine konkave tellerartige 
tlesehaffenheit; ihre R~tnder erscheinen in Form yon racist etwas flachen Rand- 
wiilsten besonders in der I~iehtung der Gleitbewegungen, also naeh oben und unten 
zu, abet auch gew6hn]ich nach den Seiten hin ausgezogen. Die Randwtilste an 
der Patella neigen besonders leicht dazu, abzubrechen, urn dann zu freien Gelenk- 
k6rpern zu werden; jedenfalls sieht man h/~ufig, dal3 die Randwulstbildungen nut 
noch dureh loekere Bindegewebszfige mit der Gelenkflgehe im Zusammenhang 
stehen. 

Am Femurknorren wird am h/~ufigsten die Facies patellaris und die der Fossa 
intereondyloidea zu gelegene Knorpelfl/~ehe des medialen Condylus yon arthri- 
tisehen Ver/~nderungen befallen. An der Facies patellaris sieht man im allgemeinen 
entweder eine gleichmN~ige diffuse Auffaserung und dadureh bedingte Reduktion 
des Knorpels oder aber aueh eine 1/~ngliehe umsehriebene Quellung und rissige 
ZerkliXftung des gequollenen Knorpels in der ginne der Facies patellaris; es seheint, 
als ob im letzteren Falle mit l~tieksicht auf die Ausdehnung und den Verlauf der 
Risse der Knorpel yon seitlich oben her zusammengeprel3t wird und dadurch unter 
besonders starkem Druck steht. Aul3erdem kommen an der Facies patellaris nieht 
selten umschriebene, durehsehnittlieh linsengro/3e Quellungen und Auffaserungen 
und entspreehend groBe, tiefe, vielfaeh mit sehnig-weil~liehem Bindcgewebe fiber- 
zogene Usuren vor, die sieh meistens am ~bergang der Facies patellaris in den 
medialen Femureondylus befinden. Die erl~'ankten Knorpelabsehnit~e an der 
Fossa intereondyloidea des medialen Condylus weisen gew6hnlieh eine Quellung, 
sammetartige Trtibung, Auffaserung und Zerkltiftung auf; diese Ver~nderungen 
setzen sieh in weiterer Folge aueh auf die Gehfl~che des medialen Condylus fort. 
Ganz gleichartig, jedoeh an tI~ufigkeit der Seh/~digungen dem letzteren nach- 
stehend verh/~lt sieh der laterale Femureondylus. 

Quellung und  Auffaserung des Knorpe l s  an  den  T ib iakondy len  is t  
fas t  ebenso h~ufig wie an  der  Pa t e l l a ;  ganz auffa l lend bevorzugt  sind 
hier  die de r  E m i n e n t i a  in te rcondy lo idea  zu gelegenen K n o r p e l a b s e h n i t t e  
und  vor  al lem der  la terMe Tibiaeondylus .  Den Grund  ffir die dem 
K n o r p e l  de r  Pa te l l a  und  des la te rMen Tib iacondylus  eigene Veran lagung  
zu a r th r i t i s ehen  Ver~nderungen  sieht  Weichselbaum 7) in besonderen  
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strukturellen Verhgltnissen, die durch den lockeren, sehwammigen Bau 
dieses Knorpels und die fibrillgre Beschaffenheit seiner Grundsubstanz 
zum Ausdruck kommen sollen. Ieh ffir meinen Teil glaube, dab in dieser 
ttinsicht die exponierte Lage der Patella dicht unter der ICaut und ihre 
im Vergleich zu anderen Gelenkabschnitten viel stgrkere meehanische 
Inanspruchnahme weir h6her zu bewerten ist als die besondere Struktur 
ihres Knorpelfiberzugs. 

Selbstverstgndlich k~Snnen degenerative Knorpelvergnderungen und 
Usuren gelegentlich an jeder Stelle des Gelenkes auftreten, auch ohne 
dab die bisher aufgeftihrten bevorzngten 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 Zerklfiftung. Verfettung der Me- 
niscuszellen scheint im h~Sheren Alter sehr hgufig vorzukommen. Bei 
ausgesproehener Arthr. def. k~Snnen die Menisken und die ggnder  
weitgehend zerst6rt werden. 

Die durch l~esorption bedingten Vergnderungen des Kniegelenks 
trifft man am hgufigsten am medialen Knorpelknochenrand bzw. an der 
medialen Seitenfigche der Patella an, sie finden sich aber auch nieht 
selten am unteren Rand der Patella und gelegentllch an ihrem ganzen 
Umfang. Die Synovialmembran kann hier und zwar besonders medial 
sehr welt auf die Gelenkknorpeloberflgche tibergreifen und unter Urn- 
stgnden das ganze mediale Drittel der letzteren einnehmen. An Stelle 
des Knorpels sieht man eine meist ziemlieh dieke, sehnig-glgnzende 
Bindegewebshaut, die bei tiefgreifender l~esorption gegenfiber der 
iibrigen Gelenkflgche eingesunken ist und, wie schon bemerkt, bei hin- 
zutretender degenerativer Arthritis bzw. Arthr. def. gequollen und 
zerfasert sein kann. An der Grenze zwisehen Facies patellaris und me- 
dialem Femurcondylus und zwar an der der Fossa intercondyloidea 
gegeniiberliegenden Seite wuchert sehr oft die Synovialmembran auf 
den Gelenkknorpel fiber, weniger hgufig an der entspreehenden Stelle 
des lateralen Femurcondylus. Dreieekige, tier bis in den Knochen 
hineinreichende Resorptionsdefekte konnte ieh im Bereich der gleiohen 
8tellen an beiden Kondyten wiederholt beobaehten. 

Am vorderen Rand der Tibiakondylen sind Aufsaugungsvorggnge 
hgufig; sie offenbaren sieh hier meist dadurch, daS der Knorpel am 
Rand der Gelenkflgehe dutch Knochengewebe ersetzt wird, das als 
brgunlich-gelblicher, nur mit einer diinnen Bindegewebshaut fiber- 
zogener Streifen zutage liegt. Es handelt sich dabei offenbar um die 
gleichen Erscheinungen, wie sie auch am unteren und seltener am 
oberen l~and der Patella und an den ttul~eren Rgndern beider Femur- 
kondylen in armghernd gleicher Hgufigkeit aufzutreten pflegen. Am 
unteren l~and der Patella und am vorderen Rand beider Tibiakondylen 
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sieht man  gelegentl ich eine Reduk t ion  der knorpel igen Gelenkfl~ch~e 

ve rbunden  mi t  einem mehr  oder weniger vol lkommenen,  mi tun te r  auch 

i iber t r iebenen Ersa tz  du tch  Knoehengewebe.  Wiewei t  die Reduk t ion  
n ich t  nur  der  knorpel igen Ge- 

lenkflache,  sondern auch des 

kn6chernen  Anteils  eines Ge- 
lenkendes gehen  kann,  zeigt  

die Abb. 15. 

Das Prgparat ist dem linken 
Kniegelenk einer 57jS&rigen, an den 
Folgen einer chronischen Endokar- 
ditis verstorbenen Aufw~rterin ent- 
nommen. Nan sieht, dal3 die Patella 
an ihrem seitliehen Rand gegentiber 
der Norm eine ganz ungewShnliche 
Besehaffenheit aufweist; hier isg ein 
Teil des Knoehens 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- 
oondylus verwischt; auch hier liegt 
eine betrachfliche Knochen- und 
Knorpelresorption vor. Die Facies 
patellaris des unteren Femurendes 
erschein~ im Originalprgpara~ sehr A~b. 15. Ausgedehnte fl~chenhafte Resorption an 
r id  ausgeh6hlt, was allerdings in der der Patella, der Facies patetlaris und dem lateralen 

Femurcondylus. Tiefe Einbuehtung der Facies 
Abbildnng nicht sehr dentlich zum patellaris. Linkes Xnie. 57 Jahre, weiblieh. Sekt.- 
Ausdruck kommt. Alle durch Resorp- l~r. 886/28. H. A IIL 
tion reduzierten Stellen des nnteren 
Femurendes sind yon einer der 
Synovialmembran durchaus glei- 
chenden, undurchsichtigen Itaut 
iiberzogen~ w/~hrend am seitlichen 
Rand der Patella der Knochen 
durch eine feine Bindegewebs- 
membran durchschimmer~. 

Impress ionen an den Fe- 

murkondylen ,  insbesondere an 

ihren h in te ren  Absehnit~en, 
k o m m e n  aueh ohne erkenn- Abb. 16. Impressionen an den Gelenkfl/ichen beider 

Femurkondylen. Seharf umsehriebener l~esorptions- 
bare  Schgdigung des Gelenk- defekt am Gelenkknorpelrand des lateralen Oondylus. 
knorpels  und der subehondra-  Linkes Femurende. 85 Jahre, weiblieh. Sekt.-Nr. 

199/24. It. AIII. 
len Knoehengebie te  in sel- 

t enen  F~llen vor. Es ist wohl anzunehmen,  dab sie durch Druckkr~tfte 
bewirk t  werden,  die inf01ge ungewShn]ieher funkt ionel ler  Beanspruchung 

des Gelenks, und zwar  wahrseheinl ich infolge mangelhaf te r  scherender  

Bewegung in dieser F o r m  zur Gel tung kommen  k6nnen. I n  der Abb. 16 

Virchows Archiv. Bd. 260. 38 
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sieht man mgGige Impressionen an den Gelenkflgchen beider Femurkon- 
dylen. Es handelt sieh hier um das linke untere Femurende einer 35j~h- 
rigen Tisehlermeistersehefrau, die an einer multiplen Sklerose erkrankt 
war. Die ausgefressen erseheinende Stelle am seitliehen Rand des lateralen 
Condylus stellt einen seharf umsehriebenen I~esorptionsdefekt dar. 
Knorpelsehgdigungen oder ungew6hnliehe Befunde im Knoehen (z. B. 
Osteoporose), die in siehtbarer Weise auf eine Elastizitgtsverminderung 
sehliegen lassen k6nnten, fehlen in diesem Falle. 

AuBer diesen Impressionen gibt es an den Femurkondylen noeh Ver- 
gnderungen, die in einer gleiehm~Bigen Abflaehung und Verbreiterung 
ihrer Gehflgehen bestehen. Ieh habe sie wiederholt an Gelenken gesehen, 
wo weder am Knorpel noeh am Knoehen krankhafte Vergnderungen 
n~chzuweisen w~ren; d~gegen fanden sich in der Regel randwulst- 
~hnliche Bildungen. Vielleieht sind diese Befunde in Parallele zu setzen 
mit den Deformierungen an den Metatarsusk6pfehen bei der K6hler- 
schen Krankheit,  vielMeht sind sie aueh nur als Folge yon Anpassungs- 
vorggngen gegeniiber abnormen Druekkr~ften aufzufassen oder aueh 
Ms Folge eines sonst normalen, jedoeh auf einen ungewShnlieh weichen 
Knoehen wirkenden Druekes, wie das z. B. bei der Spgtraehitis oder 
der Osteomalaeie der Fall sein k6nnte. Im Gegensatz zu den vorher 
genannten Impressionen mtissen aber hier seherende Krgfte in aus- 
reiehendem MaGe vorhanden gewesen sein. 

Uber die Hi~ufigkeit und Lokalisation der arthritischen Vergnde- 
rungen im Kniegelenk mSgen die Zahlen in der folgenden Tabelle Auf- 
sehluG geben. Die kleingedruekten Zahlen bedeuten die Anzahl der 
an dem betreffenden Gelenkabsehnitt gesehenen Sehgdigungen. Aus 
diesen kleingedruckten Zahlen und der in der 2. Spalte stehenden 
Gesamtzahl der untersuehten Gelenke ergibt sieh der Prozentsatz, der 
in jedem Faeh dureh die groBgedruekte Zahl angegeben ist. Die letzte 
Spalte soll das IJberwuehern der Synovi~lmembran auf die medialen 
Absehnitte der Patella zdgen. Auf die St~rke der Vergnderungen ist 
in ngehster T~belle keine Riicksieht genommen. 

I)er Gesamteindruek, den die obige Aufstellung maeht, ergibt ohne 
weiteres, dab die I-Igufigkeit der iibrigens fast ~ussehliel31ieh der pri- 
mgren degenerativen Arthritis bzw. Arthr. def. zugeh6rigen Vergnde- 
rungen mit zunehmendem Alter an allen Gelenkabsehnitten in ununter- 
broehenem MM3e fortsehreitet. ])ieses Ansteigen bezieht sieh abet nieht 
nut  auf die quantitative, sondern auch auf die qualitative Ausdehnung 
der krankhaften Prozesse. Wenn die gleiehmgGig ansteigende Kurve 
z. B. an der Patella und am medialen Tibiaeondylus stellenweise dureh 
kleine Zaeken naeh unten zu unterbroehen wird, so ist d~s wohl auf das 
zufMlige Zusammentreffen gehgufter, vom Durehsehnitt e~was ab- 
weiehender, gleiehartiger Fglle zuriiekzufiihren, mit denen man ja bei 
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der Aufstellung von Statistiken, die meistens nur eine besohr~nkte An- 
zahl yon FMlen umfassen, stets reohnen mul?. Dooh dtirfte dadurch das 
Gesamtbfld wohl kaum getriibt werden. Der Umtstand,  dab das Auf- 
t reten der Synovialmembran an der medialen Patellarfl~tche zwischen 
dem 50. und 80. Lebensjahr ~n H~ufigkeit gegeniiber dem 5. Lebens- 
jahrzehnf zuriicktritt, ist zum Tell wohl damit  zu erkl/~ren, dab alle 
die F~lle, bei denen ~usgesprochene Knoohenschlifffl~chen an der 
Patella vorh~nden waren, der Knorpel und die Synovi~lmembran also 
g~nzlieh fehlten, ftir die diesbeziigliche Auswertung nicht zu gebrauehen 
waren, im wesentliehen jedoeh damit, dab an meinem Material diese 
Befunde eben sp~rlieher waren. Kurz zusammengefal3~ wfirde sieh also 
aus dieser Tabelle folgendes ergeben: Die degenerativen Knorpel- 
ver/inderungen im Kniegelenk treten am h~ufigsten an der Patella auf, 
sodann an der Facies patellaris des unteren Femurendes und am lateralen 
Tibiaoondylus, wobei der letztere gegenttber der Facies bis zum 70. Le- 
bensjahr den Vorrang genieBt, dann abet dieses Verh/~ltnis sieh 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- 
eondylus ; an letzter Stelle steht der laterale Femureondylus, der tibrigens 
yon Weichselbaum 7) gleich nach der Patella, also an 2. Stelle genannt 
wird und worin infolgedessen meine Untersuchungsergebnisse mit  denen 
Weichselbau'ms im Widerspruch stehen. 

38* 
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Die n~ehste Tabelle soll die H~ufigkei t  der degenerat iven Arthri t is  
bzw. Arthr .  def. im Kniegelenk vor Augen fiihren. Unter  geringer 
Arthr i t i s  vers tehe ich hierbei die mi t  bloBem Auge s ichtbaren Tr t ibungen 
und  geringe oberfl~chliche Auffaserungen des Knorpels;  w~hrend zur 
m~tBigen Arthr i t is  schon eine deutl iche Zerklfif tung und Zerf~serung 
gefordert  wird. Bei der st~rken Arthri t is  ist der Gelenkknorpel  in aus- 
gedehn tem M~13e zerkliiftet und  ~ufgefasert  und  meist  in seiner Dicken- 
ausdehnung herabgesetzt .  Un te r  die geringe Arthr .  def. werden alle die 
F~lle einbezogen, die bei gleichzeitig deutl ich e rkennbarer  Schiidigung des 
Gelenkknorpels  Rundwuls tb i ldungen aufweisen;  die m~Bige Arthr .  def. 
umfaBt  die mi t  Schlifffl~chen und st~rkeren t~andwiilsten ausgezeich- 
ne ten  Gelenke. Eine s tarke  Arthr .  def. wird nu t  bei Vorhandensein 
yon schweren Verunst~l tungen mi t  Schlifffl~ehen, Randwii ls ten usw. 
anerk~nnt .  Es liegt in der N~tur  der Dinge, dM~ diese Trennung  in ver- 
schiedene Grade in den wenigsten F~illen eine scharfe ist, dG wie jeder 
Er fahrene  weiB, die hier zu beobachtenden  Bilder f~st stets flieftende 
sind. Doch gl~ube ich, dab durch eine solche Klassifizierung, wenn sie 
auch mehr  ocler minder  subjekt iv  ist, doch wenigstens ann~hernde  
Anh~l tspunkte  gegeben werden k6nnen. 
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In dem einen Fall yon starker Arthr. def. zwischen dem 30. und 39. Lebensjahr 
handelt es sich um ein 34ji~hriges Fraulein (Sekt.-~ir. 214/24. F.), bei dem nur 
beide Kniegelenke so schwer erkrankt waren, dagegen an den iibrigen Gelenken 
tells gar keine teils nur eine leiehte degenerative Arthritis vorlag. Die Arthr. def. 
in beiden Kniegelenken ist hier bedingt dutch eine vorhergegangene akute Gelenk- 
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entziindung; sie ist also sekund~rer ~qatur und f~llt ffir die idiopathische Arthr. 
def. statistisch nieht in die Wagsehale. Ebensowenig ist der Full -con starker Arthr. 
def. zwischen dem 40. und 50. Lebensjahr (45 Jahre m~nnlieh. Sekt.-Nr. 503/23.F.) 
ftir die idiopathische Arthr. def. zu verwerten, da hier das Leiden dureh einen 
a]ten Oberschenkelbrueh verursaeht war, was daraus hervorgeht, dab abgesehen 
vom rechten ttiift- nnd Kniegelenk alle iibrigen Gelenke fast vSllig unver- 
sehrt waren. 

Die chronisehe ~dh~sive Polyar thr i t i s  betrifft  aussehliel~lich weib- 
liche Ind iv idue n ,  die nach der Anamnese durehweg im Kl imakter ium 
erkrankt  sein sollen. Bei allen Frauen watch  neben den groiten be- 
sonders auch s~mtliehe kleinen Gelenke befallen bzw. versteift. D e r  
Kliniker wfirde diese Fi~lle heutzutage  wohl als , ,endokrine" Arthri t is  
anspreehen. 

Zum Studium gewisser Fragen,  die insbesondere in das Gebiet  der 
J~tiologie und zum Teil aueh der Pathogenese der prim~ren degenerat iven 
Arthr i t is  und Arthr .  def. fallen, halte ich es ffir durchaus wfinschens- 
wert,  ffir das m~nnliehe und weibliche Gesehlecht getrennte statistische 
Untersuchungen zu besitzen. I n  den beiden folgenden Ubersichtstafetn 
ist diese Trennung durchgeffihrt ;  zun~chst das Ergebnis meiner l~est- 
stellungen fiber den Grad und die H~ufigkeit  der degenerat iven Sch~di- 
gungen im Kniegelenk beim m~nnliehen Geschlecht. 
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sieh diese Verh~ltnisse folgender- 
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m 
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Wenn die allgemein verbreitete Anschauung, d~g das m~nnliche 
Geschlecht yon der Arthr. def. weir h~tufiger befallen sei ~ls das weib- 
liche, richtig w~tre, dann miiBten die Zahlen in den beiden vorstehenden 
Tabellen zum groBen Tell falsch sein. Ein Vergleich dieser Zahlen er- 
gibt, dal~ zwar die M~nner bis etw~ an das 60. Lebensj~hr heron fiir die 
degenerative Arthritis im allgemeinen h6here Hunderts~tze aufweisen 
als die Fr~uen, dab aber yon diesem Zeitpunkt ~b dus Z~hlenverhaltnis 
sich sehr zuungunsten des weiblichen Geschlechts ~ndert. Nun ist 
~llerdings zu berficksichtigen, dab die Anz~hl der untersuchten Fi~lle 
besonders nach dem 80. Lebensjahr eine relativ geringe und beim 
mannliehen Gesehlecht eine geradezu ungeniigende ist; es ware deshMb 
verkehrt,  daraus allzu weitgehende oder gar verallgemeinernde Sehliisse 
zu ziehen. Dazu sind weitere und umfangreiehere Untersuehungen 
nOtig. Doeh hat  es den Ansehein, dab naeh den je etwa 200 FMlen 
zwisehen dem 60. und 80. Lebensjahr auch fiir die hOehsten Lebensjahre 
sieh keine umw~izenden Abweiehungen mehr ergeben werden. Dal3 
unter den 80--95J~hrigen die Frauen so viel zahlreieher vertreten sind 
als die Manner, ist hauptshehlieh wohl darin begriindet, dab das weib- 
liehe Gesehleeht durehsehnittlieh ein hOheres Lebensalter erreieht als 
das mhnnliehe. Die wiehtigste Folgerung, die sieh aus den beiden letzten 
Vergleiehstabellen ziehen laBt, ist, dab die Arthr. def. im hOheren Lebens- 
alter beziiglieh ihres zahlenmaBigen und gradartigen Auftretens zum 
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mindes ten  ke inen Untersehied zwisehen mannl iehem und  weibliehem 

Gesehleeht maeht .  

Endl ieh  m6chte ieh noeh ganz kurz fiber die graduelle Vertei lung 
der degenerat iven Arthr i t i s  bzw. Arthr .  def. im reehten und  l inken 
Kniegelenk beriehten.  4 9 0 m M ~  49%, also fast in  der tt~tlfte aller 

Falle, befanden  sieh beide Kniegelenke in einem gleiehartigen Zustand,  
350 real = 35% war das Leiden auf der rechten Seite starker,  w~ihrend in  
160 Fa l len  = 16% der Grad der E r k r a n k u n g  im l inken Kniegelenk 
0berwog. 

H i~ flgelenk. 
Itinsichtlich der tt~ufigkeit der arthritischen Erkrankung steht das Itiift- 

gelenk weir hinter dem Kniegelenk zuriick. Der Lieblingssitz der degenerativen 
Seh/idigungen befindet sich bier im ]3ereich des Foveagebietes bzw. dessen n~iherer 
Umgebung. Der Grand daf~ir ist vielleieh~ darin zu snehen, dab hier einerseits 
2 in ihrer Morphologie und wahrscheinlich auch in ihrer Reaktion auf funktionelle 
Beanspruehung verschiedenar~ige Gewebe inehlander iibergehen, auf der andern 
Seite wird man dab ei auch an den l%eibungseffek~ des Ligamentum teres denken 
miissen. Die Ver:~nderungen, die man im und am Foveagebiet am h/tufigsten anzu- 
treffen pflegt, bestehen in einer Quellung und Auf~aserung des hyalinen Kmorpels 
und des die Fove~ iiberziehenden ]~indegewebes, d~s in ,seiner Form urld Beschaffen- 
heir dem Gewebe der Gelenkkapsel gleichkommt, weshMb ~uch Wdchselbaum 7) 
yon ihm als einem synovialen I~berzug spricht. Diese Sehadignngen fiihren sehr 
oft zu mehr oder weniger flachen Usuren, die ihrerseits meis~ens yon einer sehnig- 
gl~nzenden Faserhaut tiberzogen sind oder aueh abgehobene, dissezierte R/~nder 
aufweisen k6nnen. In fortgeschri~teneren Fallen kann es zur partiellen oder vollst/~n- 
digen Verkn6eherung der Fovea kommen, wobei teilweiser oder aueh vSlliger Verlust 
des Ligamentum teres nich~ selten ist. Zirkul~re, um die Fovea herum verlaufende 
Knorpel- und Knoehenschliffl~chen sind bei der ausgesproeheneren Arthr. def. 
h~ufige Befunde. Die Randwnlstbildungen an der Fovea, die bei for~sehreitender 
Entwieklung sehlieglieh zu der erwahnten totalen Verkn6cherung fithren k6nnen, 
entstehen ebenso wie an andern Gelenkabschnitten durch eine yon vorwnchernden 
Mark- und Gef~Br~umen einge]eitete VerknSeherung des Gelenkknorpels bzw. des 
dabei meis~ verdiekten synovialen Uberzugs. Letzi~erer beteilig~ sieh bei diesen 
BiIdungen au~erdem, wenn auch nur in geringem Ma~e, dm'eh direk~e Anlagerung 
yon Knochengewebe an die oberfIgehliehen Knoehenb~lkehenschich~en. Rgndwulst- 
bildungen an der Fovea kommen vor, ohne dab solche an den abh&ngigen Knorpel~ 
knoehenrgndern des Schenkelkopfes vorhanden sein mtissen, aueh kann dabei der 
Gelenkknorpeliiberzug des Femurkopfes mit Ausnahme der an die Fovea angren- 
zenden Gebiete vollkommen unversehrt sein. Wir dtirfen daher in solehen F~llen 
wohl mit t~echt eine isolierte Arthr. def. der Fovea des Schenkelkopfes anerkennen. 

Eine geringgradige, etwa 1 markstiickgrofle, flache Impression der zentrMen 
Abschnitte des Schenkelkopfes ohne wesentliche Deformierang bei einem nut 
wenig nnd g~nz oberfl~tehlieh anfgefaser~en Knorpeliiberzug konnte ieh bei einem 
64j~hrigen Schneider (Sekt.-Nr. 271/2~. H. A IIL) beobaehten. Die zugeh~rige 
Pianne war yon normaler Beschsffenheit. Ob es sich dabei nm die Wirkung einer 
PesShesschen Krankheit handelt oder etw~ wie an den Femm'kondylen um des 
Ergebnis eines l~ngeranhaltenden tiberm~Bigen Drueks auf einen normal herren 
Knochen oder ~ueh eines normalen Drucks auf einen ungewShnlieh weiehen 
Knoehen, kann ich nicht en~scheiden. Die subchondrMe Knoehensehicht war 
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lediglich eingedellt, ohne sonst irgendwelche krankhafte Erscheinungen darzu- 
bieten. 

Die Knorpelsch~digungen am Schenkelkopf treten ihrer H~ufigkeit nach n~chst 
der Fovea am medialen vorderen, sodann am medialen hinteren Quadranten auf, 
am sp~rliehsten sind sie am lateralen vorderen und lateralen hinteren Quadranten 
zu sehen; die beiden letzten Absehnitte geben sich in dieser Hinsicht allerdings nur 
wenig nach. Die arthritischen Ver~nderungen in allen diesen BeziI'ken kommen 
im allgemeinen denen an der Fovea ziemlich gleich. Unregelm~l~ig begrenzte, 
flache, manehmal auch durch ]gesorption yon der Synovialmembran aus bedingte 
Usuren am Knorpelknochenrand sind h~ufig. Die Bevorzugung der mediaten Hatfte, 
insbesondere des medialen vorderen Quadranten, ist zum Tell vielleicht ebenfalls 
auf mechanische Einwirkungen yon Seiten des Ligamentum teres zuriiekzufiihren. 
Bei ausgesprochener Arthr. def. linden wir am Hiiftkopf im allgemeinen 2 ver- 
schiedene Arten von Verunstaltungen; die eine ist gekennzeichnet durch eine l~ng- 
liehe walzenf6rmige Gestalt, die andere dureh eine abgeplattete pilzartige Form 
des Kopfes. Sind die dabei gewShnlieh vorhandenen Knochenschlifffl~tehen sehr 
ausgedehnt, so ist meist yon einer Fovea und einem Ligamentum teres nichts mehr 
zu sehen. Auffallend ist, daf~ in manchen F~llen sowohl bei der Walzen- als auch 
bei der Pilzform der ganze Hiiftkopf um ein betr~chtliches gr6f~er und volumin6ser 
ist, als es unter norm alen Verh~Itnissen der Fall sein diirfte, w~hrend in anderen 
Fgllen gerade das Gegenteil zntrifft. Nun kann man ja wohl annehmen, dab bei 
uneingeschr~nktem Gebrauch des Gelenks und lebhaften Wucherungsvorg~tngen 
eine Hypertrophie eintreten wird, dagegen im umgekehrten Falle, also bei mangeln- 
der oder ungeniigender Beanspruchung and herabgesetzter Neubildungskraft des 
Organismus eine Atrophie sich ergeben mul~; doeh ist es natiirlieh sehr fraglich, 
ob diese Volumensunterschiede auch tats~ichlich immer durch solche Faktoren 
bedingt sind oder ob hier nicht vielmehr aueh noch andere, uns vorls noch un- 
bekannte Verh~ltnisse mit am Werke sind. Wie es kommt, daIt bier die walzen-, 
dort die flaehe pilzfSrmige Gestalt das Produkt der Arthr. def. darstelR, dariiber 
vermag ich keine siehere Antwort zu geben; vielleieht spielen dabei Variationen 
im primgren physiologischen Aufbau des gesamten Gelenks eine Rolle mit, m6g- 
licherweise auch verschiedenartige Stellungen des 8chenkelhalses (eine langlich- 
rundliche Form konnte ich wiederholt an nieht arthritisch ver~nderten Schenkel- 
kSpfen beobachten) ; es ware auch theoretiseh denkbar, dab dabei eine tiberwiegend 
einseitige Beanspruchnng (Streck- oder Beugebewegungen) von Einfluft sein kSnnte, 
doch waren durch vergleichende ]~eobaehtungen aus versehiedenartigen Berufen 
keine Anhaltspunkte dafiir zu gewinnen. 

Die ResorptionsvorgKnge am Sehenkelhats und am Kopfhatsrand treten vor- 
wiegend an den unteren (medialen) und vorderen Teilsn auf, seltener am iibrigen 
Umfang. Von den Ergebnissen ihrer Tgtigkeit (l~esorptionsrandwiilste, H6cker- 
bildungen) war schon die Rede. In  einer yon mir ver6ffentlichten ~itteilung~S), 
in der ich gegen die yon Bonn verfochtene ossale Genese der Arthr. def. bei einem 
Fall yon traumatischer Hiiftgelenksluxation Stellung nahm, ist es leider infolge 
eines Druekfehlers nicht zum Ausdruek gekommen, dab die Resorptionsrandwiils~e 
ebenso wie am Sehulter- auch am Sehenkelkopf vorkommen (start Schenkelkopf 
steht dort Gelenkkopf). Die Resorptionsrandwtilste k6nnen nicht nnr bei alten 
Leuten, sondern aueh bei Individuen in den mittleren Lebensjahren auItreten. 
Wie Bonn dazu kommt, in seiner Entgegnung noeh besonders zu betonen, dal~ 
diese Gebilde nur alten Lenten eigen seien, ist mir nicht verst~ndlich, da ich in 
meiner Mitteilung dartiber nichts ansgesagt habe. 

D ie  a r t h r i t i s c h e n  V e r ~ n d e r u n g e n  a n  d e r  P f ~ n n e  des  H i i f t g e l e n k e s  

u n t e r s c h e i d e n  sich y o n  d e n e n  a n d e r e r  grSf~erer Ge l enke  in m a k r o -  
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skopischer und mikroskopiseher Hinsieht grunds/~tzlich nicht. Auffase- 
rung, Quellung und Zerkliiftung des Knorloels, verschiedenartige Knorpel. 
usuren kommen hier ebenso wie am ttiiftkopf vor, wenn auch bei weitem 
seltener als dort. Die latera]en (hinteren) Abschnitte scheinen, soweit 
ich aus meinen dartiber gefiihrten Aufzeiehnungen ersehen kann, h~ufiger 
befallen zu sein als die nach medial vorne zu gelegenen Teile. Die Arthr. 
def. der ttfiftpfanne, die in neuerer Zeit yon J. F. Lang 37) in einer aus- 
ftihrliehen Abhandlung beschrieben worden ist, ~st, was die Art der 
Deformierungen anbel~ngt, stets der Form des Kopfes angepal3t. Es 
begegnen uns hier also ebenfalls zwei Hauptarten yon Verunstaltungen, 
n~mlieh die abgeplattete, mit einem flaehen Teller zu vergleiehende, 
und die l~nglieh-eif6rmige Gestalt. Lang ffigt diesen beiden tIauptarten 
noeh eine dritte hinzu, bei der die Pfanne blasenf6rmig ins Beeken 
hineinragt. Ieh halte das ffir/iberfl/issig und mSehte diese dritte Form 
nur Ms ein weir fortgesehrittenes Stadium der zweiten ttauptart be- 
traehten. Die l~nglieh-ovale Vertiefung der Pfanne, sowie die ent- 
spreehende walzenf6rmige Gestalt des Kopfes konnte ieh im Gegensatz 
zu Lang, der diese Formen ffir sehr selten h~lt, an meinem Material auf- 
fallend h~ufig vorfinden und zwar 6frets als die flaehe abgeplattete Form. 

Bei der Bfldung der Randwiilste an der Hiiftpfanne ist die aus 
Faserknorpel bestehende Pfannenlippe weitgehend beteiligt; in hoch- 
gradigen F~llen yon Arthr. def. fi~llt sie, wie allseitig bestgtigt wird, 
einer vollkommenen, vorwiegend yon den Markr~umen ausgehenden 
Verkn6eherung anheim. Randwulstbildungen an den l%gndern der 
Fossa und Ineisura acetabuli spielen bei der Arthr. def. der Hiift- 
pfanne ebenfalls eine nicht unbedeutende Rolle; nieht, selten ist die 
Fossa und Ineisura aeetabuli yon Knoehenmassen g~nzlieh ausgeftillt, 
die ihrerseits wieder das Bild einer eburnierten Knoehensehliffflgehe 
darbieten kSnnen. Bei der wMzenfSrmigen Deformierung kOnnen in 
seltenen F/illen die Pfannenr/~nder dureh ausgedehnte Randwu]st- 
bildungen den Kopf derartig umklammern, dab eir/e Bewegung im Hiift- 
gelenk nicht mehr mSglieh ist, trotzdem keinerlel Verwachsungen 
bestehen. Geringe Grade yon Vortreibung der zentralen Absehnitte der 
Hiiftpfanne ins kleine Becken sind bei der wMzenfSrmigen Deformierung 
fast regelm/igig zu sehen. Eine sogenannte zentrale Luxation, wo also 
der Hiiftkopf durch den stark verdtinnten Boden ins Beeken durch- 
gebroehen ist, konnte ich nur in einem einzigen FalIe yon sehwerster 
Arthr. def. beobaehten, nnd aueh bier ragte nur die Kuppe des Kopfes 
dureti den Pfannenboden durch; wiederholt dagegen sah ieh solche 
F~lle bei Tuberkulose und Osteomyelitis der Hiiftpfanne, ohne dab dabei 
eine wesentliche Arthr. def. vorlag. 

Das Ligamentum teres some die Pfannenlippe unterliegen ebenso wie 
die Menisken und Ligamenta erueiata des Kniegelenks degenerativen 
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Prozessen. Die Resorp t ionsdefek te  an der  Hi i f tp fanne  sind im al]gemei- 
hen auf die R~inder der  Fossa  und  Inc i sura  ace tabul i  beschrgnkt .  

Bei der  Ar th r .  def. des I-Iiiftgelenks k o m m e n  a m  Trochan te r  ma jo r  
Bi ldungen vor,  die sowohl ih rem makroskopischen  Aussehen Ms auch 
ihrer  t t i s togenese  nach  den  Randwul s tb i l dungen  an  den Gelenken an  die  
Seite zu stel len sind. Es hande l t  sich u m  warzige Auswiichse und hSoke- 
rige Gebilde,  die mi t  e inem Knorpe l i ibe rzug  versehen sind. Dieser  
Knorpe l i iberzug  bes teh t  grSl~tenteils aus Faser- ,  teilweise auch aus 
hya] inem Knorpe l ;  er setzt  sich m i t u n t e r  zum Teil auch noch auf die 
a m  Trochan te r  anse tzenden  Muskelsehnen und Gelenkkapselhi i ] len 
fort .  Die Auswiichse und  HScker  s ind histologisch bedingt  durch  eine 
endochondra le  VerknScherung des Knorpel i iberzugs .  Ursgehl ich sind 
diese Gebi]de wohl  hervorgerufen  dureh  mechanische  Zer rungen  und  
Dehnungen  des Periosts ,  wodurch  es zur Bi]dung yon K n o r p e l  und  zu 
dessen sekundSrer  VerknScherung  kommt .  

Auf die gleiehe Weise  s ind Knochenauswt iehse  zu erkli iren,  die 
ebenfMls bei der  Ar th r .  def. des Hi i f tgelenks  am Collum femoris mi t -  
un te r  au f t re ten  und  die, wenn sie als vorspr ingender  Sporn  nahe  dem 
R a n d  der  P fanne  gelegen sind, die Beweglichkei t  sehr  s t a rk  beeintr~ch-  
t igen  kSnnen.  Mit Knochenca l luswucherungen  bei  Schenke]halsfrak-  
t u r en  h a b e n  diese Gebilde n ichts  zu tun.  

Bevor  ich reich mi t  s ta t i s t i schen ]~rhebungen am t t i i f tge lenk  be- 
fasse, mSchte  ich noch kurz  auf zwei F~ille mi t  offenbar  sel tenen und  
eigent(imlichen Ver~inderungen eingehen, die ih rem Aussehen und  ihrer  
Besehaffenbei t  naeh  am ehesten auf Entwiek]ungss tSrungen  zuriick- 
zuft ihren sind. 

1. Bei einer 54jghrigen Astrologin land sich Ms Zuf~tlligkeitsbefund an beiden 
KiiftkSpfen cine dcr Breite nnd Lgnge naeh dem Endglied des kleinen Fingers 
entspreehende, gegen die iibrige Knorpelflache ziemlich seharf abgesetzte 2 bis 
3 mm tiefe Rinne, die sieh in ihrem Ver]auf der Incisnra acetabuli anpM~t. Wie 
die Abb. 17 zeigt, setzt sich diese ginne nach dem medialen vorderen Quadrantcn 
zu in einer Lgnge yon ca. 1 cm als schmale, seichte Furche fort. Am Kopfhalsrand 
ist in ihrem Bereich ein schma]er Streifen stehengeblieben, der auf g]eichem l~iveau 
mit der iibrigen Gelenkflgche steht nnd yon hyMinem Knorpel iiberzogen ist. 

Der lJberzug der l~inne besteht aus einer feinen durehsichtigen Bindegewebs- 
haut, die besonders in dcr I~ghe der Fovea etwas weiBlich verdickt erscheint. Die 
Gelenkknorpelrander sind am ~bergang in den Faserhautiiberzug der t~inne rund- 
lich abgestumpft; der hyaline Knorpel in der nghcren Umgebung der Rinne ist 
in geringem Ma~e oberflgehlich aufgef~sert, der ganze iibrige Gelenkknorpel da- 
gegen glatt, spiegelnd und vollkommen unversehrt. 

An der zugeh6rigen Pfanne ist die Fossa und Incisura acetabu]i auBerordentlich 
welt und tier; ausgedehnte, zum Tell flache, zum Tell sehr tiefgreiiende nnd unregel- 
mgBig begrenzte Resorptionsdefekte sind am ganzen inneren Umfang der Facies 
lunata zu erkennen. Am ]ateralen nnteren Quadranten befindet sich besonders 
deutlich an der linksseitigcn Htiftpfanne eine die Facies lunata in ctwas schrgger 
Riehtung durchziehende Furche, die sich an der zentralen tt~Ifte der Gelenk- 
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knorpelflgche tier in das Xnochengewebe eingefressen hut, an  der ~uBeren t tglf te  
dugegen nur  als oberftgehliehe, striehfSrmige, sehmale Einsenkung des Pfannen- 
knorpels zutage tr i t t .  Der hyaline Knorpeltiberzug ist an  der ganzen Pfanne glat t  
und  spiegelnd. Diese Defekte sind am Sehenkelkopf nnd  an  der Pfanne auf beiden 
Seiten vorhanden nnd  symmetriseh lokalisiert, am Xopf ihrer GrSBe und  Aus- 
dehnung naeh reehts st/~rker als links, an  der Pfanne dagegen links etwas sehgrfer 
als reehts ausgeprggt. 

Die Ents tehung  der Rinne am Hiiftkopf lhBt sich ungezwungen durch Druck- 
wirkung des verhgltnismS~Big nmfangreiehen Ligamentum ~eres erklgren; eine 
1/mgere Zeit anhal tende abweiehende Gelenkstellung, die mSglicherweise noeh auf 
das int rauter ine  Leben zuriiekzudatieren ist, muB dabei wohl angenommen werden. 
Sehwieriger ist es, fiir die VerSmderungen an  der Pfanne eine befriedigende Er- 
kNirung zu linden. Ob die Tiefe und  Weite der Fossa und Ineisura aeetabnli  sehon 
dureh die prim~tre Anlage be- 
dingt  ist, oder ob die allge- 
meine Ausweitung du tch  ~e -  
sorptionsprozesse erst sekundgr 
s ta t tgefunden hat ,  wage ieh 

Abb. 17. Grol~er, dutch Druck des 
Ligamentum teres hervorgerufener 
Defekt am rechten Iliiftkopf. 55 
Jahre, weiblich. Sekt.-Nr. 711/23.F. 

Abb. 18. Tiefe Furche in der l%cies lunata der rechten 
Hitftpfanne, wahrscheinlich hervorgerufen durch mangel- 
hafte Verschmelzung der Sitzbein-Darmbeinfuge. 21 Jahre, 

mEnnlich. Sekt.-Nr. 39/24. F. 

n icht  zu entseheiden;  sieher scheint es mir, dab die umsehriebenen und  weit in 
den Bereieh der Facies lunata  hineingreifenden Resorptionsdefekte erst im sp~teren 
Leben ents tanden sind. 

Der 2. Fall  betrifft  einen 21 jS~hrigen Verwalter, bei dem sich an der sonst ganz 
normalen Htif tpfanne ebenfalls eine Defektbildung vorfindet,  die wohl in gleiehem 
Sinne zu bewerten ist  wie die Furche an  der Pf~nne des eben besehriebenen t~alles, 
nn r  dab sie hier viel augenscheinlieher hervor t r i t t  als dort. Wie aus der Abb. 18 
zu ersehen ist, erstreekt sieh yon der Fossa aeetabuli naeh dem lateralen unteren 
Quadranten zu eine naeh auBen immer breiter werdende Furehe, die in der Mitre 
der Facies lunata  am tiefsten ist und  hier bis weir in das subehondrale Knoehen- 
gewebe hineinreieht.  

Die Furehe ist  yon einer feinen Bindegewebshaut  aberzogen, die in der N~he 
der Fossa milehig weifi verdiekt  ist, sonst aber das gelblieh br/~unliche Knoehen- 
gewebe deutlieh durehsehimmern lag t ;  an  der Pfannenl ippe ist  die in der Mitre 
mehrere Millimeter tiefe Furehe s tark  abgeflacht und  yon einer diinnen Lage 
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hyalinen Knorpels bedeekt. Gegen die tibrige Knorpelfl~che ist sic scharf abgesetzt. 
Aueh in diesem Falle sind die Ver/~nderungen an der Pfanne zu beiden Seiten vor- 
handen und symmetrisch angelegt, reehts etwas st/~rker als links. An den zu- 
gehSrigen, sonst ganz normalen SehenkelkSpfen befinden sieh am medialen vor- 
deren Quadranten oberfl~chliche nnd lgngliche, dem Knorpelknochenrand parallel 
laufende Impressionen, die sieherlich dutch Druek des Pfannem'andes hervor- 
gerufen sind. 

Wie soil man sieh nun abet die Entstehung der Furehen am lateralen unteren Qu a- 
dranten der Facies lunata sowohl des i., als besonders auch des 2. Falles erkl~ren ? 
Es miissen dabei wohl verschiedene MOglichkeiten in Betraeht gezogen werden. 
Wenn diese Zusammenhangsunterbreehung weiter naeh oben zu gelegen wiire, so 
liege sieh eine VerknOcherungsstOrung in dem Sinne annehmen, dab in diesem Ab- 
sehnitt die Versehmelzung yon Darm- nnd Sitzbein eine unvollkommene geblieben 
ist; die M6gliehkeit, dab die Sitzbein-Darmbeinfuge in nnseren F/~llen anormal 
gelegen ist, bzw. dab das Darmbein einen fiber das gewShnliche Mag hinausgehenden 
Anteil an der Bildung der Htiftpfanne besitzt, kann jedenfalls nieht ohne weiteres 
yon der Hand gewiesen werden. Trifft diese Vermutung, die mir tibrigens am wahr- 
seheinliehsten erscheint, nicht zu, so mug es sich dabei entweder um das Ergebnis 
yon Resorptionsvorgi~ngen handeln, deren Ursaehe mir unbekanng ist, oder abet 
ebenfalls um Drucksehwund durch ein nieht mehr festzustellendes, vielleicht yon 
der Fovea ausgehendes Gewebsstiick; die letzte Annahme scheint mir jedoch eine 
geringe Wahrscheinliehkeit fUr sieh zu haben. 

Mit der Arthr .  def. haben  alle diese Ver~nderungen nichts zu tun ,  
hOehstens dab der angrenzende Gelenkknorpel  ebenso wie an  der Fovea  
leiehter zur Auffaserung neigt  als an  den iibrigen Gelenkabschnit ten~ 
Prakt iseh dfirften diese Defektb i ldungen ohne Belang sein, dagegen 
kOnnten sic vielleieht den t~6ntgenologen vor diagnostische Schwierig- 

kei ten stellen. 

Alter 

15--19 

20--29 

30--39 

40--49 

50--59 

60--69 

70--79 

80--95 

32 

120 

102 

127 

152 

197 

217 

74 

Fovea- 
gebiet 

% 

I 
! - -  

1 

0,8 
5 

4,9 
15 

11,8 
5O 

3%9 
82 

41~6 
118 

54,4 
44 

59,4 

l~edialer 
vorderer 
Quadrant 

% 

4 

3,9 
12 

9,4 
dO 

26,3 
58 

29,4 
1oo 

46~1 
35 

47,3 

Nedialer 
hinterer 
Quadrant 

% 

2 

2,9 
10 

7,9 
32 

21,t 
53 

26,9 
8~ 

38,7 
29 

37,8 

Lateraler 
vorderer 
Quadrant 

% 

4 

3,2 
12 

7,9 
34 

17~2 
54 
24,9 
19 

25,7 

Lateraler 
hinterer 
Quadrant 

% 

11 

3 

2,3 
9 

5,9 
35 

17~7 
45 

20,7 
20 

27 

Pfanne 

% 

3 

2,3 
8 

5,3 
2O 

10,2 
40 

18,4 
17 

23 
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Im folgenden soll in gleicher Weise wie beim Kniegelenk eine LTber- 
sicht fiber die H~ufigkeit und das 6rtliche Auftreten der arthritischen 
Ver~inderungen am Hiiftgelenk gegeben werden. Der Schenkelkopf 
ist in 4 Quadranten eingetei]t; die eine frontal gelegene Schnittfl~tche 
zerlegt den Kopf in eine vordere und hintere I-I~lfte, die zweite Schnitt- 
fl~che denke man sich senkrecht zur ersten yon seitlich oben nach seit- 
lich unten geffihrt; diese Schnittflgche teilt den Kopf in eine medialc 
bzw. untere und ill eine laterale bzw. obere ttMfte. 

Die Veranlagung der einzelnen Kopfabschnitte zu degenerativen 
Prozessen ist aus den vorstehenden Zahlen ohne weiteres ersichtlich. 
Auch hier, wie an allen fibrigen Gelenken, steigen die Ver~ndernngen 
mit z~nehmendem Alter nicht nur zahlenmgl3ig, sondern auch grad- 
m~Big an, was ja dann auch aus der ngchsten Tabelle hervorgeht. An 
der Hfiftpfanne, die in dieser Tabelle als Ganzes geffihrt ist, sind, wie 
schon gesagt, die arthritischen Veri~nderungen an der lateralen oder 
hinteren H~ilfte h~Lnfiger zu sehen als an der medialen bzw. an der nach 
vorne gelegenen Hglfte. 

Der Grad und die H~ufigkeit der degenerativen Arthritis bzw. Arthr. 
def. im Hfiftgelenk ist in der folgenden Obersichtstafel zur Anschauung 
gebracht. Aul3er der chronischen ~dh~siven Polyarthritis sind hier noch 
die SchenkelhMsfrakturen miteinbezogen. 

Alter  

r~ 

.~ "r. 

% 

31 

15--19 31 100 
119 

20--29 120 99~2 
9~ 

30--39 102 92,2 
100 

40 -49 120 83~3 
80 

50 59 145 55~2 
72 

60--69 180 40 
~3 

70--79 180 23~9 
7 

80--95 66 10,6 

~ ' ~  ~ 

% % 

1 

0,8 

G8 
12 2 2 

10 1,7 1,7 
d6 7 3 

31~7 4,8 2~1 
57 21 9 

31~6 11~7 5 
~3 21 12 

29,4 11,7 6,7 
22 7 6 

33~3 10~6 9d 

re ~ . m  ~ 

% % % ~ 

_ _  m 

2 1 

1~7 0~8 

74, 8 
, 0 , 7  - -  

14 3 2 

8 1~6 i,1 
21 11 11 

11,7 G1 6,1 
7 5 6 

10,6 7,6 9,1 

m 

% 

1 

0~8 

1 

0,5 
1 

015 

a 

% 

1 

0~7 
1 

0~5 
7 

319 
6 

911 
Zu der vorstehenden Tafel ist zu bemerken, dab alle F~tlle, die nebcn 

den geringfiigigsten degenerativen Knorpelsch~digungen l~andwnlst- 
bildungen aufwiesen, der geringgradigen Arthr. def. zugerechnet wurden. 
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Zieht man aber in Betracht, daG gerade am Htiftkopf die sogenannten 
l~esorptionsrandwiilste ein ziemlich haufiges Vorkommnis darstellen 
und in manehen Fallen mit  grSl3ter Wahrseheinlichkeit die degenera- 
tiven Knorpelschadigungen zeitlich erst nach den Randwulstbildungen 
auftreten, so diirfte man so]ehe Fal]e streng genommen nicht in die 
Rubrik  der Arthr. def. einbeziehen, sondern miiGte sie bei der einfaehen 
geringgradigen degenerativen Arthritis unterbringen; denn eine Arthr. 
def. ist ja eigentlich nut  dann anzuerkennen, wenn die bei ihr vor- 
handenen l%andwiilste ursaeh]ich durch eine Knorpelschadigung bzw. 
dureh deren Folgen hervorgerufen worden sind. Da jedoeh die Ent-  
scheidung bei der Gleichartigkeit der Bilder in solehen Fallen schwer 
ist und sich meistens nieht einwandfrei sicherstellen lai~t, so habe ieh 
der Einheitlichkeit halber alle diese Falle der Arthr. def. zugeteilt. 
Der eine Fall mit  schwerer Arthr. def. zwisehen dem 40. und 50. Lebens- 
jahr ist der gleiehe wie beim Kniegelenk, ist also als sekundare Arthr. 
def. zu betrachten. Ebenso sind die F~lle mit  ehronischer adh~siver 
Polyarthritis mit  denen beim Kniegelenk aufgezeiehneten identisch. 
Die mit  Schenkelhalsfrakturen behafteten Individuen sind fiir die Arthri- 
tis nnd Arthr. def. nicht mitverwertet  worden, sondern lediglieh als solche 
und ohne Angabe der an ihnen vorhandenen arthritisehen Ver~nde- 
rungen aufgefiihrt. Se]bstverstandlieh diirfen die bei den Sehenkelha]s- 
frakturen genannten Prozentzahlen, insbesondere die vor dem 70. Lebens- 
jahr, nieht verallgemeinert werden, da das entspreehende Material 
vie] zu gering ist und man gerade in den mitt]eren Lebensjahrzehnten 
hier rein vom Zufall abhangig ist; doch lal3t sich als feste und aueh 
allgemein bekannte Tatsache aus der letzten Spalte der vorstehenden 
Tabe]le erkennen, daI~ entsprechend d e r m i t  dem Alter zunehmenden 
Osteoporose auch der Prozentsatz der Sehenkelhalsfrakturen gesteigert ist. 

Die beiden nebenstehenden Tabellen ergeben, daG das beim Kniegelenk 
Gesagte im allgemeinen auch ftir das Hiiftgelenk zutrifft. Auch hier sehen 
wir das mannliehe Geschleeht bis zum 60. Lebensjahr etwas haufiger und 
starker erkrankt  als das weibliche, im 7. Lebensjahrzehnt besteht ein ge- 
wisses GleichmaG zwisehen beiden Gesehleehtern, wahrend yore 70. Le- 
bensjahr ab die Verhaltnisse umgekehrt  ]iegen wie in den ersten 6 Lebens- 
jahrzehnten. Bei der unzureiehenden Anzahl yon mannlichen Individuen 
zwisehen dem 80. und 95. Lebensjahr darf der dort unter den Schenke]- 
halsfraktnren stehenden Z~hl ein grS[terer Weft  nieht beigemessen 
werden, da umfangreichere diesbeztigliehe Untersuehnngen sehr wahr- 
scheinlich einen starker abweiehenden Durchsehnittssatz ergeben wiirden. 

In  77 Fallen erstreekten sieh meine Untersuchnngen auf beide I-tiift- 
gelenke; es waren auf beiden Seiten 48 real ~ 62,3 ~ gleichartige Zustands- 
bilder vorhanden, 18 real ~ 23,4% war die rechte Seite starker befallen 
als die linke und in 11 Fallen ~-- 14,3~o die linke starker als die reehte. 
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Die in der letzten ~bersichtstafel aufgezeichneten Krankheitsbilder 
verhalten sich beim mi~nnlichen Geschlecht allein tolgendermagen: 

= = = ~ . ~  ~ |  N |  ~ ,~ ~ ,= |  , 

% % % % % % [ % .% % 

1 5 - - 1 9 6 9 1 0 0  ~ . . . . . . . . .  

20--29 98,6 1,4 
37 2 5 1 

30--39 92,5 2,5 
53 5 2 1 2 1 

4 0 - - 4 9 5 0 8 2 ' 8  ~07'8 ~3'1 21'6 73'1 1 1,6 

50--59 53,2 31,9 4,3 2,1 7,4 1,1 
dO 31 11 d 7 2 1 I 1 

60--69 4112 32 11,3 4,1 7,2 2,1 1 
2d 23 7 5 l l  3 8 2 

70--79 z30'8 629'5 28~9 6,41 ~14~1 3,8 3,8 22'6 

80--95 14 14,3 42,9 14,3 7,1 7,1 14,3 
Die folgende Tabelle gibt die ErkrankungsziHer des Hiiftgelenks 

beim weiblichen Geschlecht wieder. 
? 

= = |  |  ~ ~z.~ ~ ~ . =  ~ ~ ,c ~ ' 

< E  
i ~ % % % % % % % % % 

15--19 

20--29 

30--39 

40--49 

50--59 

60--69 

70--79 

80--95 

16 

50 

62 

56 

51 

83 

�9 102 

52 

16 

100 
5O 

100 
57 

92 
47 

83,9 
30 

58,8 
32 

38,6 
19 

18,6 
5 

9,6 

58 

7 1 

12,5 -- 1,8 
16 3 1 

31,4 5,8 2 
26 10 5 

31,3 12 6 
30 14 7 

29,4 13,7 6,9 
16 5 5 

30~8 9,6 9,6 

7 

8,4 
10 

9,8 
6 

11,5 

1 

1,2 
8 

7,8 
5 

9,6 

1 

1,2 
8 

7,8 
6 

11,5 

1 

1,8 

1 

1,2 
1 

1 

L 

1 
2 

5 

4:9 
4 

7,7 
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Un te r  den 15 Sehenkelhalsf rakturen befanden sieh 12 = 80% auf 

der reehten,  3 = 20% auf der l inken Seite. 

Ellbogengelenlo. 
Wie an der unteren Extremit~t das Kniegelenk beztiglieh der Erkrankungs- 

ziffer vor das gtiftgelenk zu stehen kommt, so tibertrifft auch nach meinen Fest- 
stelhmgen an der oberen Extremit&t der Ellbogen bei weitem die Schulter. Unter 
den groBen K6rpergelenken nimmt in dieser Hinsicht der Ellbogen den 2. Platz 
ein. Den zahlenm~tBigen Aufzeiehnungen meiner Untersuchungen folgend, kann 
ieh aueh beim Ellbogengelenk den Aussagen Weichselbaums ~) nicht zustimmen, 
der ihm naeh Knie, Schulter und HOfte erst den 4. Rang eim'~urat. Die degenera- 
given Knorpelsch~digungen haben ihren Sitz am h~ufigsten am t~adiuskSpfchen, 
weiterhin an dem hinteren der Fossa olecrani zu gelegenen Abschnitt des zwisehea 
Capitulum humeri und Trochlea vorspringenden Grenzkammes, sowie am Capi- 
tulum humeri selbst. Die Ellenzange mit Oleeranon und Processus coronoideus 
sind verh/~lgnism~Big wenig betro/fen, ebenso die/~olle selbst. Diffuse Quelltmgen 
und Auffaserungen an den gesamten Gelenkknorpelfl~ehen, wie sis h~ufig der 
senile Ge]enkknorpel aufweist, sieht man hier selten, dagegen kommen sic dann 
und warm am l~adiusk6pfehen und Capitulum humeri vor. Die gewShnliehen am 
Ellbogengelenk zu Gesieht kommenden Knorpelver~nderungen bestehen in ganz 
umsehriebenen, racist engbegrenzten Quellungen, Zerkltiftungen und Usuren. 
Die l~nder  der letzteren sind vielfaeh geloekert und disseziert, fas~ noeh h~ufiger 
aber sind diese Knorpelusuren yon einer sehnig-gl~nzenden Bindegewebshaut ttber- 
zogen, also narbig abgeheilt. Am t~adiusk6pfchen sitzen sie vorwiegend an der 
oberen Begrenzung, also an den I~ndern des N~pfchens, und zwar am ganzen Urn- 
fang, allerdings ist der in den Bereieh der Cireumferentia articularis radii fallende 
Bezirk gegentiber den iibrigen Teilen etwas bevorzugt. Die Gestalt dieser Usuren 
ist entspreehend der Form der R~nder schmal nnd siehelf6rmig, doeh nehmen sic 
bei gr6Berer Ausdehnung und I)bergreifen auf das N~pfchen ttalbmon~orm an. 
Die degenerierten Knorpelabsehnitte am Grenzkamm zwisehen Capitulum humeri 
und Troehlea, die aueh yon WeichseIbaum 7) besonders erw~hnt werden und die 
dieser wahrscheinlich riehtigerweise gleiehsam auf eine Einklemmung dieses 
Knorpelabsehnittes zurttekfiihrt, sind durehweg sehmal und 1/~nglich gestal~et. 
Am Capitulum humeri sind es vor allem die zentralen Teile, die Sehgdigungen und 
ZerstSrungen ausgesetzt sind; die hier befindlichen Knorpelgeschwiire sjnd meist 
yon rnndlieher Besehaffenheit. An der Ellenzange kommen manehmal am unteren 
Ende des Oleeranons dieht oberhalb der Querfurehe, ausnahmsweise aueh an be- 
liebigen Stellen umschriebene Xnorpeldegenerationen und Usuren vor, diffuse 
Auffaserungen habe ich dort, wie gesagt, ~ufterst selten und ohne Arthr. def. nur 
an der unteren, dem Proeessus eoronoideus zugehSrigen H~Ifte gesehen. Flaehe 
Xnorpelabsehleifungen ohne degenerative Erseheinungen am oberen und Unteren 
radiaI gelegenenen Ende des Oleeranons stellen einen augerordentlieh h/iufigen 
Befund d~r; man sieht sie sehon in den zwanziger Jahren, sic stehen mit der At~hr. 
def. in keiner nrsachlichen Beziehung. 

Quellungen und Usuren an der Rinne der Troehlea konnte ich 0fters teststellen; 
sic sind vielleieht in versehiedener tIinsieht in Parallele zu setzen mit den gleieh- 
artigen Knorpelseh&digungen an der Rinne der Facies patellaris des Femurknorrens. 
An der Rolle des Humerus sieht man nieht selten sehmale und lange, striehiSrmige, 
mehr oder minder tiefe Rinnen im Gelenklmorpel, die meist an der tiefsten Stelle 
oder auf halber H0he der ansteigenden Gelertkfl~ehe liegen und einen der Be- 
wegungsriehtung entspreehenden Verlauf haben. It~'e Entstehung haben sie wahr- 
seheinlieh in den meisten F/~llen der in der Mitre der Ellenzangenquerfurehe befind- 
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lichen Knochenleiste, die als physiologisches Gebilde hi~ufig die Gelenkfl/ie~he des 
Haken- mit der des Kronenfortsatzes verbindet, zu verdanken. Man wird diese 
l~innen vielleicht nicht unzutreffend mit dem Namen Schliffurchen bezeichnen 
k6nnen. Sie kommen an vollkommen intakten Gelenkfl/~chen sowoM in jugend- 
lichen Jahren als aueh im hohen Lebensalter vor; ein direkter Zusammenhang mi t 
der degenerativen Arthritis und Arthr. def. besteht nicht. 

Die Lokalisation der Arthr. def. im Etlbogengelenk entsprich~ durehaus den 
ebem besproehenen Lieblingsstellen der Knorpelschi~digungen. Eine allgemeine 
Arthr. def., die gleichzeitig shmtliche Gelenkfl/~chen umfaBt, ist selten. Meist is~ 
nur das l~adiusk6pfehen und das Capitulum humeri yon ihr befallen. Vielfach sind 
die Deformierungen nut ganz gering, trotzdem die Fovea capituli radii und das 
Capitulum humeri vollkommen yon Knochensehlifffl~chen eingenommen sind; sie 
~uBern sich in einer Abflachung und Yerbreiterufig dieser beiden Gelenkteile. In 
hochgradigen F~llen sind die abh/~ngigen 1)artien des l~adiusk6pfchens stark ge= 
wulstet und pilzf6rmig fiberh~ngend; die l~andwiilste am Capitulum humeri er- 
reichen selSen gr6Bere Ausdehnung. Wahrscheinlich h/~ngen die jewefligen De- 
formierungen mit der individuell verschieden ausgebildeten Form dieser Teile,i 
insbesondere des Radiusk6pfchens zusammen. Man kann am letzteren sehon 
physiologiseherweise einerseits plumpe, seitHch breit ansgeladene und sieh gegen 
den Schaft scharf absetzende Bildungen beobaehten, andererseits grazile, schlanke 
und sieh naeh dem oberen Ende zu allm~hlich keulenartig verdiekende Formen 
sehen; die erste Art finder sich besonders beim m/~nnlichen, die zweite haup~s~ch-i 
]ich beim weiblichen Geschlecht. Degenerative Knorpelver~nderungen bzw. Solche 
im Sinne einer Arthr. def. an der Circumferentia articularis radii und Ineisura 
radialis ulnae scheinen, soweit ich es verfolgen konnte, zu den Ausnahmen zu 
geh6ren. 

Die Arthr .  def. der Ellenzange und  Humerusrol le  zeichnet sieh gew6hn- 
lich durch eine m~ehtige Verbrei terung,  Abflachung und VergrSgerung 
dieser Gelenkanteile aus. Meist l inden sich an ihnen betr~chtliche Rand .  
wiilste, die groBe Neigung zum Abbreehen besitzen und dann  als freie 
oder an der Synovia lmembran  festgewachsene GelenkkSrper vorgefunden 
werden; die Querfurehe ist gewShnlieh verschwunden Und yon  Knochen-  
gewebe ausgeffillt, das seinerseits wieder Schlifffl~chen aufweist. 

Von Traumen,  die das Gelenk selbst treffen, scheint mir das Ellbogen- 
gelenk vor allen anderen groBen KSrpergelenken bevorzugt  zu  werddn, 
Das nicht  seltene Vorhandensein freier GelenkkSrper auch ohne Ar thr ,  
def. weist unzweideutig auf derart ige Geschehnisse hin. Die Abspren-  
gungen effolgen meist  vom Processus coronoideus und seinen ' benach,  
bar ten  Gelenkr~ndern, sowie yon der lateralen H~lfte d e s  Radius ,  
kSpfehens. Wenn auch in den ~llermeisten FMlen die Stelle, yon  de r  
der GelenkkSrper abget rennt  wurde, nachzuweisen ist, so ]~Bt sich das  
doch nicht  immer ganz eiuwandfrei feststellen, besonders dann  nicht ,  
wenn sich an  das Trauma eine Ar thr .  def. angeschlossen ha t ;  abet  aueh  
ohne eine solehe kann  es unter  Umst~nden schwierigsein,  den Zusam-  
menhang  zwischen GelenkkSrper und Absprengungsstelle zu  rekon,  
struieren, und zwar deshalb, weft sich einerseits das abgebroehene 
Knorpelknochcnstf ick um das Mehrfache seines urspriinglichen Votu- 

Virchows Archiv. Bd. 260. 39 
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mens vergrSgern, andererseits an der Absprengungsstelle weitgehende 
Wiederherstellung der frfiheren Form zustandekommen kann. DaB 
dutch die Manipulationen, die die ErSffnung des Ellbogengelenks an der 
Leiehe erfordert, bei starker Osteoporose der Processus eoronoideus 
leieht abgebroehen werden kann, habe ich selbst oft genug erlebt; doch 
wird man in solehen F~llen dutch das l~'ehlen jeglieher reaktiver Verinde- 
rungen some dutch die lfiekenlose Anpassung der abgebroe'her/en 
Stfieke an die Bruehstelle ziemlieh sieher vor Trugsehliissen gesehiitzt. 

Resorptionsdefekte sind im Ellbogengelenk, abgesehen yon der 
Querfurehe und ihren seitlichen Einsehniirungen, die ]a physiologisehe 
Bildungen darstellen, und fiber die ieh i0) sehon frtiher ausfiihrlich be- 
richter babe, offenbar nieht h~ufig; sie kommen gelegentlieh an der 
l%ssa oleerani vor, wo sie sieh auf Kosten der knorpeligen Gelenkfl~ehe 
ausdehnen. Sie k6nnen aber naturgem~13 aueh an anderen Stellen auf- 
treten, sofern die Bedingungen dazu gegeben sind. Ein primates ~Jber- 
wuehern der Synovialmembran auf die intakte Gelenkknorpelfl~ehe 
,seheint mir in sehmaler, l~nglieher l~orm an dem oben erw~hnten Grenz- 
kamm nicht ausgesehlossen zu sein; doeh liel3 es sieh bei meinen F~llen 
hie sieher entseheiden, ob es sieh um eine primire Knorpelresorption 
.oder um einen Ausheilungsprozeg einer sehon vorher vorhandenen 
Knorpelsehidigung gehandelt hat. 

~ber die Synovialmembran des Ellbogengelenks ist niehts Beson- 
deres zu erwihnen; versehiedentlieh war sie bei normaler Besehaffenheit 
der Epiphysen und des Gelenkknorpeis betrgehtlieh gerStet und ge- 
sehwollen. 

Die LokMisation der degener&tiven Knorpelvergnderungen im Ell- 
bogengelenk stellt sieh bei meinem Material zahlenmiBig folgender- 
maBen dar (siehe Tabelle 8. 603). 

Die Tatsaehe, dab das l~adiuskSpfehen an seiner oberen Begrenzung 
vor allen anderen Stellen gesehidigt wird, hingt wahrscheinlieh mit der 
st~rkeren meehanisehen Beanspruchung dieses Gelenkabsehnittes zu- 
sammen. Die Radiusepiphyse hat ja beide im Ellbogengelenk mSgliehen 
Bewegungen sowohl die Beugung und Streckung Ms auch die Pronation 
und Supination mitzumachen. DaB dabei gerade der obere, mehr oder 
weniger seharfkantige Umfang des K6pfchens Seh~digungen besonders 
~ueh traumatiseher Art am meisten ausgesetzt ist, ist nieht sehwer zu 
verstehen. Die arthritisehen Knorpelverinderungen am Ngpfehen des 
Radius bilden sieh meines Eraehtens gr6gtenteils erst im AnschluB 
an die am oberen lJmfang schon bestehenden Knorpeldefekte aus; 
dab sie aueh meist Ms deren Fortsetzung anzuspreehen sind, darauf 
weist besonders aueh die dort so oft anzutreffende halbmondfSrmige 
Gestalt der Usuren him ~ber die Ursaehen der Knorpelusuren am Grenz- 
kamm ist schon oben gesproehen worden. Das verhgltnism~Big gehiufte 
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�9 ~ ~ C a p i t u l u m  r a d i i  

~ % % % % % 

15--19 64 . . . . . .  
4 

20--29 240 - -  1~7 
5 16 12 16 

30--39 200 2~5 8 6 8 
3 1 dO 22 35 

40--49 260 2 15~4 8,4 13,4 
8 1~ 106 5 65 112 

50--59 308 2~6 45 34 1,6 21,1 36,3 
14 17 176 8 125 19g 

60--69 380 3,7 4,5 46,3 2~1 32~8 51 
21 21 207 22 178 325 

70--79 396 5~3 5~3 5~2 5,5 I 45 82 
i 

25 110 6 I 96 17 55 

80--95 142 17,4 4,2 67,7 11,9 38,7 77,4 31 

Au~treten yon degener~tiven Knorpe lver~derungen  am Capitulum 
humeri  mSchte ich ebenf~lls auf die vermehrte  In~nsl0ruchnahme durch 
die Beteiligung bei beiden Gelenkbewegungen zurfick~iihren. 

Die Knorpel~bschleifungen &m Olecr~non, die vorwiegend ~m oberen 
und unteren r~dialen Abschnitt, munchm~l auch n~ch der Mitre zu 
liegen, t reten nach meinen Feststellungen im 3. Lebensjuhrzent mit  1,6~o 
au~ und machen ~llm~hlich zunehmend zwischen dem 80. und 95. J~hr  
23 ~ ~us. Sie kommen fibrigens auch ~n den entsprechenden Abschnittea 
der Humerusrolle vor, wenn &uch bei weitem seltener oder wenigstens 
ffir d~s bloke Auge nicht so deutlich sichtb~r. 

Die strich~6rmigen, viel~&ch ira gesunden Knorpel befindlichen 
Rinnen ~n der Trochle~ bewegen sich durchschnittlich etw~ zwischea 
2~o und 4~o; sie lussen sich schon zwischen dem 20. und 30. Lebensj~hr 
feststellen und sind im hSheren Alter etw~s hgufiger als in jungen J~hren. 

Gelenkfrakturen, die ich vorwiegend beim m~nnlichen Geschleeht, und 
zwar h&upts~chlich ~m R~dius, C&pitulum humeri und Processus coron- 
oideus feststellen konnte, sehw~nkten, ohne sich gn eine gleichm~Bige 
Kurve  zu h%lten, in den einzelnen Lebensj~hrzehnten zwisehen 1 und 4%. 

Der Befund gn freien GelenkkSrpern, der in den jfingeren und mit t -  
leren Jahren sich im allgemeinen an die Zahl der Gelenkfr~kturen ~n- 
schliel~t, n immt mit  dem gesteigerten Auftreten der Arthr. def. ~rt 
t tgufigkeit zu und betr~gt zwischen dem 70. und 95. J~hr '5 - -6~o .  

Beziiglieh der degener~tiven Arthritis und Arthr. def. des Ellbogen- 
ge]enks babe ich folgendes feststeilen kSnnen: 
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A l t e r  

15--19 

20--29 

30--39 

40--49 

50--59 

60--69 

70--79 

80--95 

32 

120 

100 

130 

154 

190 

198 

71 

m 

% 

32 

100 
118 

98,3 
82 

82 
95 

73,1 
59 

38,3 
gO 

26,3 
z~ 
12,6 
3 

4,2 

% 

2 

1,7 
11 

11 
28 

21,5 
6~ 

39,6 
77 

40,5 
6z 
31,8 
26 

36,6 

% 

5 

5 
6 

4,6 
22 

14~3 
29 

15,3 
85 

17,6 
15 

21,2 

% 

2 

2 

5 

3,2 
17 

9 
39 

2O 
13 

18,3 

~ . ~  
~'.~, 
�9 ~ ..~ 

% 

5 

3,2 
6 

3,2 
14 

7 

3 

4,2 

% 

r 

2 

1,3 
2 

1 

12 

6 
5 

7 

~ m 

% 

8 

4,2 
9 

4,5 
6 

8,5 

% 

1 

0,8 

1 

0,5 
1 

0,5 

I n  der  n~chsten T~belle is t  dus A u f t r e t e n  unseres chronischen Ge.~ 
lenkleidens im El lbogengelenk  be im mi~nnlichen Gcschlecht  zur  An-  
sch~uung gebracht .  
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Die Tatsache, dal~ in der vorstehenden Ubersichtstafel das Leiden 
zwischen dem 30. und 40. gahr starker ist als zwischen dem 40. und 50,  
ist h6ehstwahrscheinlich auf eine wohl zufgllige Anhgufung trauma- 
fischer Sehgdigungen zuriiekzuffihren. 

l~iir die degenerative Arthritis und Arthr. def. des Ellbogengelenks 
beim weiblichen Gesehlecht haben sich folgende Zahlen ergeben: 

? 

A l S e r  

15--19 

20--29 

30--39 

40--49 

50--59 

60--69 

70--79 

~ r  c.) 

17 

50 

60 
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54 

90 

110 

80--95 55 

% % % 
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49 1 

98 

9O 3 
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Wie beim Knie- und ttiiftgelenk, so sehen wir auch am Ellbogen- 
gelenk bis etwa zum 60. Lebensjahr das mannliche Geschlecht dureh- 
sehnittlieh etwas starker erkrankt als das weibliche, im 7. Lebensjahr- 
zehnt sind bezfiglich der Arthr. def. die l~rauen gegenfiber den Mannern 
im Nachteil, wahrend sieh zwischen dem 70. und 80. Jahr  die Erkran- 
kungsziffer fiir das mannliehe Geschlecht wieder ungfinstiger gestaltet. 
Nach dem 80. Jahr  griinden sich die Hundertsatze beim mgnnliehen 
Geschleeht auf eine zu geringe Anzahl yon Fallen, als dal~ daraus zu 
weitgehende Sehlfisse gezogen werden diirften. 

Was die Starke der Erkrankung im Ellbogengelenk auf beiden KSrper- 
seiten anbetrifft, so war die gradmgBige Verteilung in 691 Fallen = 69,5% 
etwa gleieh, 171mal ~ 17,2% waren die Veranderungen reehts aus- 
gepragter und in 133 Fallen = 13,3~o war die linke Seite starker befallen. 

Schultergelenk. 

Das Sehultergelenk bleibt naeh meinen Feststellungen unter den 
grol~en KOrpergelenken yon der primaren degenerativen Arthritis und 
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Arthr, def. am meisten versehont. Es widerspreehen also auch hier 
meine Befunde den yon Weichselbaum 7) ver6ffentliehten Angaben, 
wonach bezfiglich der Haufigkeit der Erkrankung das Schultergelenk 
gleieh dem Kniege]enk folgen, also an 2. Stelle stehen soll. 

Abgesehen yon den allgemein auftretenden degenerativen Ersehei- 
nungsformen (Quellung, Auffaserung, Zerkliiftung, Usuren, samtartige 
Trfibung) zeichnet sieh, wie sehon erw~hnt, besonders h~ufig der Sehul- 
terkopf durch das Vorhandensein grauer, glasig durehseheinender, gewShn- 
lieh stecknadelkopfgrol~er Herde im Gelenkknorpe] aus. Auf die meist 
l~nglich-bandartigen Impressionen unver~nderter Gelenkknorpelgebiete, 
die fast stets an den abh~ngigen Partien der Gelenkknorpeifl~che 
anzutreffen sind und dureh Druck des Pfannenrandes bedingt sein 
mfissen, habe ich ebenfalls schon hingewiesen. 

Bei ausgesproehener Arthr. def. sieht man am Sehulterkopf ge- 
w6hnlieh nur eine einzige Form yon Verunsta]tung, n~mlich eine starke 
Verbreiterung und Abplattung des Kopfes; sie entspricht etwa der 
pilzf6rmigen Deformierung des Hiiftkolofes. Nur in einem Falle yon 
schwerer Arthr. def. bei einer 75j~hrigen Frau (Sekt.-Nr. 307/24. H. 
A I I I )  konnte ich eine yon der fiblichen Form abweichende Gestalt des 
reehten Humeruskopfes beobaehten. 

Der Kopf besitzt im ganzen eine ann~hernd dachgiebelf6rmige Gestalt, und 
zwar befindet sich die steilere nnd k/irzere, wenig gew61bte F1/~ehe am lateralen 
Umfang, w~hrend die iibrige, bedeutend grSBere, flacher abfallende und etwas 
starker gewSlbte Gelenkfl/iche nach der medialen Seite zu liegt. Die lateralen 
Abschnitte des Kopfes sind zum gr6ften Teil yon einer eburnierten Knochenschliff- 
fl~ehe eingenommen, der angrenzende Gelenkknorpel ist sekr stark aufgefasert und 
zerklfiftet, w~hrend die iibrige Knorpelfl~ehe im allgemeinen keine wesenthehen 
Ver/~nderungen aufweist. Ausgedehnte Randwulstbildungen, hoehgradige Synovial- 
hyperplasie, restloser Verlust der Bieepssehne vervollst/indigen in diesem Falle das 
Bild der Arthr. def. ; auBerdem aber ist die Gelenkkapsel in ihren oberen Partien 
g/inzlich durehgerieben, so dab die an der lateralen Fl~ehe des Schulterkopfes be- 
findliche Knochensehlifffl/iche mit einer gleichartigen eburnierten Knoehenschliff- 
il/~che an der Unterseite des Akromions in unmittelbarer Beriihrung steht, was 
doeh immerhin auch bei der sehweren Arthr. def. des Sehultergelenks nieht allzu 
haufig vorzukommen scheint. Am linken, normal gebildeten Sehulterkopf war 
nur eine starke degenerative Arthritis ohne Randwulstbildungen oder Deformie- 
rungen festzustellen. 

Die Ursaehe fiir diese eigenartige abnorme Verunstaltung m6chte 
ieh mit grOBter Wahrscheinlichkeit in einer prim~iren lYliBbildung des 
Schulterkopfes erblieken, und zwar besonders im Hinblick auf einen 
anderen, durchaus ~hnlichen Fall bei einer 29j~hrigen Kontoristin 
(Sek.-Nr. 748/23. F.), deren linker Humeruskopf bei einem auffallend 
geringen Umfang eine l~nglich-ovale, eifOrmige Gestalt besitzt. 

}tier befindet sich im Gegensatz zum 1. Falle an der medialen Seite eine fast 
senkreeht aufsteigende, kaum gew61bte, verh~ltnism/~Big wenig umfangreiche 
Gelenkfl~ehe, die teilweise eines hyalinen Knorpelfiberzugs gs entbehrt und 
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hier den subchondralen gelbbr~unlichen Knoehen durehseheinen l~ t ,  teflweise 
yon einer milchig-weil~en, sehnig-gl~tnzenden Bindegewebshaut iiberzogen ist, 
welehe unmittelbar in die Gelenkkapsel und allm~hlieh in den angrenzenden hya- 
linen Gelenkknorpel fibergeht. Etwa in der Mitre des Kopfes ist eine kaum nennens- 
werte obeffl~chliche Auffaserung des sonst am ganzen iibrigen Kopf vorhandenen, 
hy~linen Knorpels erkennbar; im fibrigen sind keine Anzeichen yon einer degenera- 
riven Arthritis gesehweige denn Arthr. def. vorhanden. Die zugehSrige Pfanne 
ist ebenfalls sehr klein angelegt und weist in ihrer unteren H~lfte eine fiber die 
g~nze Gelenkfl~che yon hinten nach vorn sieh erstreekende, feine striehfSrmige 
Furche im Gelenkknorpel ~uf, die rein ~tulterlieh mit der Querfurche am Oleeranon 
eine gewisse Ahnliehkeit besitzt, genetisch aber hSchst wahrseheinlich auf eine 
EntwieklungsstSrung zurfickzuffihren is~ etw~ in dem gleiehen Sinne, wie die in 
Abb. 18 dargestellte Furche an der ttfiftpfanne. Das rechte Sehultergelenk dieser 
Person war erheblich grSBer und yon normaler Besch~ffenheit. 

Das Tuberculum majus und minus am oberen gumerusende  ist bei 
der Arthr. def. des Schultergelenks gewShnlich in ausgesprochenem 
~al]e mitbeteiligt; periostale Knochenneubfldungen, h~ufig in Verbin- 
clung mit grSl~eren Resorptionsdefekten, tragen zu der Verunstaltung 
des Kopfes bei. D~durch dal~ die periostalen KnochenhScker mit  der 
Unterfl~che des Acromion in Berfihrung kommen kSnnen, kommt  es 
ausnahmsweise vor, dal~ an ihnen eburnierte Knochenschlifffl~chen 
vorgefunden werden. Auf der anderen Seite kSnnen diese Knochen- 
wucherungen auch yon hy~linem Knorpel  oder chondroidem Gewebe 
bedeckt sein; es kSnnen auf diese Weise dutch endochondrale Ver- 
knScherung Knochenneubildungen zustandekommen in gleicher Weise wie 
bei den l~andwfilsten. Dal~ zwischen den Tubercula am oberen Humerus- 
ende und den Femurtroch~nteren, besonders was die ~n ihnen vor- 
kommenden Ver~nderungen anbelangt, eine grotte ~hnlichkeit  besteht, 
l~l~t sich nicht verkennen. Ausgedehnte Knochenneubfldungen im Be- 
reich der Tubercula auch ohne Arthr. def. des Schultergelenks sind 
gar nicht selten. I m  Grunde genommen h~ben also diese Knochen- 
wucherungen mit  der Arthr. def. an und fiir sich nichts zu tun, doch 
sieht man sie gewShnlich ira' Verein mit  ihr. Zuriickzufiihren sind diese 
KnochenhScker wahrscheinlich auf chronische Reize, die bei ungewShn- 
]ich starker mechanischer Beanspruchung des Schultergelenks im Bereich 
der Muskelansatzstellen durch solche Gebilde zum Ausdruck kommen. 

Die Resorptionsvorg~nge a m  Sehultergelenk spielen sich vorwiegend 
am Collum an~tomicum ab und kSnnen dann Veranlassung zur Bildung 
der Resorptionsrandwfilste geben. Auch an der Tubercula sieht man 
h~ufig mehr oder weniger ausgedehnte und tiefgreifende Knochendefekte, 
die auf Resorptionsprozesse zu beziehen sind: (Tbergreifen der Synovial- 
membran  auf die knorpelige Gelenkfl~che des Schulterkopfes kommt  
ebenfalls, wenn auch viel seltener als am Kniegelenk vor. 

Die degenerativ-arthritischen Ver~nderungen an der Sehulterpf~nne 
schliel~en sich gewShnlieh, wenn sie fiberhaupt auftre~en, an die schon 
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oben besehriebenen, zentral gelegenen Knorpelverdfinnungen an, die 
beim Erwachsenen einen fast regelm~igen Befund darstellen. Ver- 
schwindend gering sind die umsehriebenen Knorpelseh~digungen an 
den fibrigen Teilen der Sehulterpfanne. Die Bildung der l~andwfilste an 
der Sehulterpfanne erfolgt unter Mitbeteiligung der Pfannenlippe in 
der gleiehen Weise wie an der I-Ififtpfanne, worau~ aueh F. J. Lang 11) 
hinweist. Im iibrigen zeichnet sich die degenerative Arthritis bzw. Arthr. 
def. der Sehulterpfanne gegenfiber anderen Gelenkteilen dureh keine 
Besonderheiten aus. 

GrSItere Resorptionsdefekte, besonders aueh solehe, die im Knochen 
liegen, habe ieh an der Schulterpfanne hie beobaehten kSnnen, dagegen 
bin ieh dann und wann auf oberflachliche, im wesentliehen nur den 
Knorpel betreffende Furehen und Rinnen gestol~en, die wahrseheinlieh, 
wie die in dem zuletzt beschriebenen Falle, dutch Entwieklungsst6- 
rungen bedingt sind. Diese EntwieklungsstSrungen kann man sich viM- 
leieht so vorstellen, dM~ bei der v611igen Verschmelzung der Knoehen- 
kerne, die an der Schulterpfanne normalerweise im 17. bis 18. Lebens- 
jahr stattfinden soll, dureh ungewShnliche VerknSeherungsvorg~nge 
(l~esorption des Gelenkknorpels?) die Gelenlffl~ehe im Bereich tier 
friiheren Knorpelfuge eingezogen wird. 

Die SynoviMmembran bzw. Kapsel des Sehultergelenks verh~lt sich 
im FMle der Erkrankung ebenso wie die der anderen grol~en Gelenke. 

Die z~hlenm~fiigen Befunde fiber den Sitz und die H~ufigkeit der 
degenerativen Knorpelseh~digungen im Sehultergelenk sind in der 
folgenden Tabelle niedergelegt. In die t~ubrik der zentralen Pfannen- 
abschnitte sind nicht nur die Ver~nderungen aufgenommen, die Ms 
degenerative anzuspreehen sind, sondern auch alle diejenigen, dureh 
die der Knorpel sieh infolge seiner grauen durchscheinenden Besehaffen- 
heir yon dem fibrigen Gelenkknorpel unterscheidet. Es liegt diesen 
Verh~ltnissen, wie sehon gesagt, vielfaeh die Tatsache zugrunde, dal~ 
die Gelenkknorpeldecke bier nur sehr diinn" ist, ohne irgendwelche Auf- 
faserungen oder sonstige degenerative Seh~digungen aufzuweisen. 
Haupts~ehlich damit erkl~ren sich auch die hohen Zahlen in dieser 
Spalte, besonders auch die in den jungen Jahren. 

Die Bevorzugung der vorderen und 0beren Absehnitte des Sehulter- 
kopfes mag vielleieht damit zusammenh~ngen, dM~ diese Gebiete zum 
Teil wohl infolge ihrer etwas mehr exponierten Lage yon meehanischen 
und traumatisehen Seh~tdigungen leiehter und starker betroffen werden 
kSnnen als die iibrige Gelenkflache. Im Mlgemeinen liegen die Knorpel- 
ver~nderungen mehr naeh dem Knorpelrande zu, was ja aueh schon 
daraus hervorgeht, da$ die zentrMen Kopfabschnitte die geringste Er- 
krankungszahl aufweisen. W~hrend die zentrMe Knorpelflaehe der 
Pfunne, abgesehen yon ihrer physiologisehen diinnen Besehaffenheit, 



tJber die Arthritis deformans. 609 

Schulterkopf Schulterpfanne 

Alter ~ ~ = v ~ ~ v Q 

<~  % % % % % % % % 

16 

15--19 64 - -  - -  - -  25 - -  - -  
1 96 

20--29 238 0,4 - -  - -  40 

Z 1 122 
30--39 202 - -  - -  - -  0,5 60,4 

2 4 2 3 178 

40--49 254 0~8 1,6 0,8 - -  ],2 70 
4 12 8 8 11 236 2 

50--59 294 1,4 4,1 2,7 2,7 3,7 80,3 0,7 
~s 6s 5~ s s  54 s3~ ~o 

60--69 376 4,8 18,3 13,6 10,1 14,3 88,8 2,6 
7s l s 6  12o lo4 1so sos  ao as 

70--79 388 20,1 35 30,9 26,8 33,5 94,8 1 2 , 8  14,9 
s4 7s 54 5z 7o 1 ~  i s  ~5 

80--95 140 24,3 52,1 38,6 37,1 50 95,7 12,8 17,8 
&ueh sonst und  besonders in ~ortgeschri~tenerem Alter vor  allen anderen 
Abschni~ten des Schultergelenks durch  degenerative Knorpelschadigun-  
gen ausgezeiehnet ist, k~nn es auf  den ersten Blick verwunderl ich er- 
scheinen, d~l~ ger&de die zentr~len Kopfabschnit~e yon degener&tiven 
Veranderungen so sehr versehont  werden. Doch ist d~s verstandlich, 
wenn man  berfick~iehtigt, dab einerseits sehon norm&lerweise der 
Gelenkfiberzug an der Pfanne in den mit t leren Abschni t ten  betr~tchtlich 
dfinner ist &ls an  den I ~ n d e r n ,  wi~hrend umgekehr t  am Sehulterkopr 
die Knorpelschicht  zentr~l  dicker ist als an den dem Knorpel rand  zu 
gelegenen P~rtien, andererseits k o m m t  &ber wohl noch in Betracht ,  
d~l~ im Hinblick au~ die aul~erordentlich groite Exkursionsfahigkeit  des 
Schulterkopfes sich die gegenseitigen Berfihrungsfl~ehen weniger &uf 
einen P u n k t  konzentrieren,  sondern sich fiber ein gr6~eres Gebiet &us- 
dehnen;  d&nn &ber handel t  es sich bei den Veranderungen an der zen- 
t ralen Pfanne,  sofern sie degener~tiver N&tur sind, gewbhnlieh nur  um 
oberf]~chliehe Auff&serungen, die o~fenbar nicht  imst&nde sind, auf die 
gegellfiberliegende Knorpelfl~che einen wesentlieh sch~digenden Ein- 
fluff auszufiben. 

Um diese Abhundlung nicht  mit  allzuvielen Tabellen zu fiberl~sten, 
m6chte  ieh beziiglich der Ver~nderungen, die im Schultergelenk ver- 
h~ltnism~l~ig h~ufig vorkommen  und  die mi t  der degenerat iven Arthri t is  
und  Arthr .  def. niehts gemein h~ben, nur  einige ganz allgemeine z~hlen- 
m~Bige Angaben  m~ehen. Die flachen, meist schm~len, b~ndf6rmigen 
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Impressionen finden sich gew6hnlich entsprechend ihrer Entstehungs- 
weise an den abhhngigen Teilen des Schulterkopfes und zwar in der 
Mehrzahl der F~lle am unteren Umfang. Nach meinen Feststellungen 
~rifft man sie schon im 3. Lebensjuhrzehnt in ciner H~ufigkeit von etwa 
3% an; es t r i t t  dann bis zum 70. Lebensjahr eine allm~hliche Steigerung 
bis 5,5% ein, zwischen dem 70. und 80. Lebensjuhr hebt sich die Zahl 
auf 13,5% und zwischen dem 80. und 95. J&hr ~uf 18%. 

Die durch l~esorption bedingten Aushbhlungen des Halses dich~ 
nnterhalb des Knorpelknochenrandes sind vorwiegend am vorderen 
und unteren Umfang des Kopfes lokMisiert, wi~hrend sie an der iibrigen 
Circumferenz nur etwa hMb so oft auftreten; im 4. Lebensjahrzehnt mit 
etwa 4% beginnend, hi~ufen sie sich his zum 70. Jahr  bis 24%, um dann 
zwischen dem 70. und 95. Lebensjahr anf 40--45% zu steigen. 

Die schon erwiihnten stecknadelkopfgrol~en, makroskopisch als 
graue, glasig durchscheinende tIerde auffallenden Knorpeldegeneratio- 
hen bzw. -nekrosen, far die ich die Annahme einer Beziehung zur de- 
generativen Arthritis often lassen m5chte, linden sich vorwiegend an 
den zentrMen und vorderen Abschnitten des Kopfes. Ich habe sie yore 
4. Lebensjahrzehnt ab beobachtet und in wechselnder nnd vom zunehmen- 
den Alter unabhitngiger Hgufigkeit, jedoch nicht tiber 4,5% hinaus, 
gesehen. 

In der ni~chsten Tafel ist mein Material nach den Gesichtspunkten 
der gradartigen und z~hlenmi~l~igen Verbreitung der degenerativen 
Arthritis und Arthr. def. im Schultergelenk zusammengestellt. 

Al te r  

15--19 

20--29 

30--39 

40--49 

50--59 

60--69 

70--79 

80--95 

32 

119 

101 

128 

147 

190 

195 

70 

% % 

g~ 

% % % % % 

32 

I00 

118 

99,2 
99 

98 
122 

95,3 
126 

85,7 
148 

77~9 
109 

55,9 
28 

40 

1 

0,8 

2 
4 

3,1 
14 

9~5 
14 

7,z~ 
32 

16,4 
15 

21,4 

1 

0~8 
2 

1,4 

3~7 
9 

4,6 
6 

8,6 

1 

0,7 
2 

1,1 
5 

2,6 
2 

2,9 

~2 
13 

698 
2O 

10,3 
8 

11~4 

1 

0,7 
5 

2~6 -- 
9 10 

4,6 5,1 
6 5 

8~6 7,1 

% 

1 

0~8 

1 

0,5 
1 

0,5 
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Da die sogen~nnten l~esorptionsrandwiilste ~m Sehulterkopf noch 
viel hi~ufiger vorkommen als ~m Hfiftkopf, so gilt das, w~s schon beim 
Hfiftgelenk fiber die Beziehungen der Resorptionsrandwfilste zur ge- 
ringen Arthr. def. gesagt wurde, in noeh umfangreieherem Mal~e ffir d~s 
Schultergelenk. K6nnte man immer sieher entseheiden, ob die degenera- 
riven Gelenkknorpelver~nderungen zeitlich erst nach den Resorptions- 
randwiilsten au~getreten sind, so wiirde mit grOl~ter Wahrsehein]ichkeit 
ein Tell der F~lle, die in der letzten T~belle bet der geringen Arthr. def. 
untergebraeht sind, unter die l~ubrik der einfachen, geringgradigen, 
degener~tiven Arthritis fallen. Es geht ~ber aueh ohne dies aus den 
vors~ehenden Zahlen kl~r hervor, da[~ d~s Sehultergelenk vergliehea 
mit den bisher besproehenen die weitaus geringste Erkrankungsziffer 
aufweist. 

Beim m~nnlichen Geschlecht ist die degenerative Arthritis und Arthr .  
def. im Schultergelenk folgendermu~en verteilt: 

3 

~ % % % % % % % % 

15--19 

20--29 

30--39 

40--49 

50--59 

60--69 

70--79 

80--95 

15 

69 

40 

68 

97 

100 

85 

15 

15 

100 
69 

100 
39 

97,5 
66 

97,1 
8d 

86,6 
73 

73 
42 

49,4 
9 

60 

,2~5 

1 2,9 

7,2 

9 

17 

~0 
1 

6,7 

1 

1 
4 

4 
4 

4,7 

l 

1 

1 

r 1 

3 

3,5 

3 

3,1 

9 9 

9 

10,6 
2 
13,3 

11 

44 

4 

4,7 
2 

13,3 

6 

7,1 
1 

6,7 m 

Ein Vergleich dieser und der n~chsten Ubersichtst~fel ergibt, d~lt 
d~s Leiden bis zum 50. Jahr  kaum nennenswerte Untersehiede ~ufweist; 
im 6. Lebensjahrzehnt ist das m~nnliche Geschlecht z~hlenm~l~ig zw~r ~ 
etwas geringer, dagegen gradmal~ig starker befallen und yore 60. bis. 
80. J~hr tiberwiegt die Erkrankung in jeder Hinsieht beim m~nnhche1~ 
Gesehlecht, was in einem gewissen Gegensatz zu den Verh~ltnissen~ 
bet den bisher besproehenen Gelenken steht. Wenn vom 80. bis 95. Le-  
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bensj~hr die Mgnner prozentual geringer, gradmgi~ig dagegen starker 
erkrankt sind als die Frauen, so darf man d~raus bei der geringen Anzahl 
der untersnchten mgnnlichen Fglle keine weitergehenden Sehliisse ziehen. 

Ptir das weibliehe Geschleeh~ haben sieh beziiglich der degenerativen 
Arthritis und Arth. def. des Sehultergelenks folgende Zahlen ergeben: 

% % % % % % % % 

17 

15--19 17 100 . . . . . . .  
49 1 

2,0--29 50 98 2 . . . .  

60 1 

30--39 61 98,4 1~6 . . . . . . .  
56 2 1 1 

40--49 60 93~3 3~3 1,7 . . . .  t,7 

~z 7 ~2 50--59 50 84 14 . . . . .  
I 75 5 3 1 d 1 1 

60--69 90 83,3 5,6 3~3 1,1 4,4 1,1 1,1 
67 15 5 2 11 5 d 1 

70--79 110 60,9 13,6 4,6 1,8 10 4,6 3,6 0,9 
19 1r 6 9 6 4 g 

80--95 55 34,5 25~5 10,9 3,6 10,9 7,3 7,3 --  

Die Beschaffenheit der beiderseitigen Schultergelenke w~r in 895 F~l- 
]en ~-91,2~o gleich, 63m~t ~ 6,4% wur d~s Leiden a.u~ der rechten 
Seite starker als auf der linken und 24real ~ 2,4~o links starker als 
rechts. 

M etatarsophalangealgelenke. 
Die Metatarsoph~l~ngealgelenke haben, wie ~]lgemein bek~nnt, 

keinen gleichm~i~igen und einheitlichen ~n~tomischen Aufbau, und 
ebcnso ist die funktionell-mech~nische Beanspruchung der einzelnen 
Gelenke verschieden. Diesen T~fs~chen entsprcchend weisen sie auch 
unter abnormen bzw. p~thologischen Verh~ltnissen ihre Eigentfim]ich- 
keiten auf. Es Wird deshalb erforder]ich sein, diese Gelenke in 2 G~uppen 
zu teilen und gesondert zu besprechen. Die eine Gruppe umfai~t das 
Grundgelenk der Grol~zehe, die ~ndere die Metat~rsoph~I~nge~]gelenke 
I I  bis V. 

Gro/3zehengrundgelenl~. 
D~s Me~at~rsophalangealgelenk I i s t  unvergleiehlich viel h~ufiger 

und starker yon regressiven und degenerativen Ver~nderungen helm- 
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gesucht als die fibrigen Zehengrundgelenke. Es nimmt aueh gegenfiber 
den gro~en KSrpergelenken insofern eine Sonderste]lung ein, als es sich 
keineswegs in dem Mal3e wie diese an der allgemeinen, prim~tren, senilen 
Knorpeldegeneration beteiligt, 'sondern in dieser Hinsicht offenbar seine 
eigenen Wege wandelt. Es gehSrt nicht zu den Seltenheiten, da~ bier 
der Gelenkknorpel im hSchsten Alter ein ganz spiegelglattes, milchig- 
wei6es Aussehen besitzt und yon ganz normaler Beschaffenheit ist, 
wghrend der Knorpel an den grol3en Gelenken dem Alter ent, sprechend 
ganz allgemein gelblich verf~rbt, diffus samtartig ge~rtibt und oberfl~ch- 
lich aufgefasert ist. Auf der anderen Seite sehen wir in diesem Gelenk 
6fters schwerer deformierende Arthritiden schon zu einer Zeit, wo wir 
solchen an den groBen Gelenken nur gul~erst selten und nur im An- 
schlui3 an starke, ]eich~ nachweisbare Traumen oder offensichtliche In- 
fektionen zu begegnen pflegen. Die Arthr. def. des Gro~zehengrund- 
gelenks t r i t t  demzufolge nicht selten isoliert auf. Inwieweit sie ur- 
s~chlich als primer bzw. sekundgr anzuspreehen ist, darauf wird noeh 
zurfickzukommen sein. 

Wollte man, wie Weichselbaum ~) das tut, die Erkrankung des Grol~- 
zehengrundgelenks der Hgufigkeit und Stgrke nach mit den bisher be- 
schriebenen Gelenken vergleichen, so diirfte man es nach meinen Fest- 
stellungen nicht, wie dieser, einfaeh an die 5. Stelle setzen, sondern man 
miil3te zun~chst unterscheiden zwisehen der H~ufigkeit des Leidens 
und seiner gradm~13igen Ausdehnung. Bezfiglich der Hgufigkeit fotgt 
nach meinen Effahrungen das I. Metatarsopha]angealgelenk bis zum 
70. Lebensjahr gleich auf das Kniegelenk, nimmt also den 2. Rang ein, 
wghrend es nach dem 70. Jahr  den 3. Platz behauptet;  der Stgrke der 
Ver~nderungen entsprechend iibertrifft es yore 40. his 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 nieht ffir zweckmgl3ig, die kleinen Extremit~tengelenke mit 
den grol~en auf eine Stufe zu setzen, wenn auch im Grunde genommen 
dem nichts entgegenstehen wiirde; immerhin bestehen zwischen ihnen 
sowohl was die funktionell-mechanischen Einflfisse anbelangt, als auch 
in morphologisch-anatomischer Hinsicht weitgehende Verschiedenheiten. 
Aus solchen Erwggungen heraus mSchte ich sie zu den grol3en K6rperge- 
lenken nicht in Parallele setzen, sondern sie yon diesen abgetrennt 
besprechen. 

Unter den Vergnderungen des Grol3zehengrundgelenkes stehen weit- 
aus im Vordergrund die Resorptionsdefekte. Man finder sie haupt- 
s~chlich am K6pfchen des 1. Metatarsus und zwar am h~ufigsten am 
dorsalen medialen Abschnitt. Bei beginnenden oder noch nicht sehr 
welt fortgeschrit~enen Prozessen treten sie hier gewShnlich als drei- 
eckige Gebflde, deren Basis am dorsalen Knorpelknoehenrand liegt, 
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in  Erscheinung.  Sehr oft  greifen sie wei te r  und  k6nnen dann  in mehr  
oder  minde r  sehmaler ,  bandf6rmiger  Ges ta l t  vom dorsMen media len  
Knorpe lknochen rand  fiber die media le  Sesambeinr inne  hinweg bis zum 
p l an t a r en  med ia len  K n o r p e l k n o e h e n r a n d  reiehen.  Das Gewebe, das  
ihnen zum Opfer f~llt, ist  vielfach nur  der  Gelenkknorpel ;  an  dessen 
Stelle l~gt  sich s tets  en tweder  ein ganz dtinnes, durehseheinendes  
oder  ~ u e h  ein diekeres,  undurchsieht iges ,  sehnig-weiGliehes Bindege- 
websh&utehen feststellen,  das  in e rs te rem Fal le  den  K n o e h e n  gelb- 
br~unl ieh du rehseh immern  l&Bt. Es k o m m t  aber  aueh h~ufig vor,  dab  
sieh diese Resorp t ionsdefek te  in den  Knoehen  hinein ers t reeken und  
auGerordent l ieh t iefgreifend und wei tumfassend sind, so dab  ein groGer 

Teil  der  ganzen Meta ta r susep iphyse  
weggefressen sein kann .  

In  Abb. 19 ist ein gr6gerer derartiger 
Resorptionsdefekt zu sehen. Das Pr~ipgrat 
stammt yon einer 77j/~hrigen Frau, bei der 
ein betr~ehtlieher I-Iallux valgus bestanden 
hatte. 

In einem andern yon mir beobaehteten 
und histologiseh untersuehten t~lle (Sek~.- 
Nr. 630/24. F. 72 Jahre mannlich) fehlSe die 
g~nze mediale ttKlfte des K6pfehens; aueh 
hier war ein hoehgradiger }t~llux valgus vor- 
handen gewesen. 

Abb. 19. GrSgerer, tiefer Resorptions- E in  besonderer  Liebl ingssi tz  de r  
defekt am dorsalen medialen Absehnitt Resorp t ionsvorgange  ist  wei terhin  die 
des reehten 1.3~etatarsuskSi0fehens; ge- 
ringere Resorptionsdefekte aueh am med ia l eSesambe in r inneundzwarhau lo t -  
2. MetatarsuskSpfehen. 77 Jahre, weib- s~ehlieh die oberen,  an  die zen t ra len  

Heh. Sekt.-Nr. 183/21. H. AIII. 
Absehn i t t e  des K6pfehens  angrenzenden  

Teile. Die bier  bef indl iehen Defek te  stehen,  wie sehon gesagt,  sehr  
h~ufig in unun te rb roehenem Zusammenhang  mi t  den  gle iehar t igen Resorp-  
t ionsusuren am dorsalen media len  Absehni t t .  Vielfaeh abe t  k o m m e n  
sie an  der  media len  Sesambeinr inne  aueh ganz selbst~ndig v o r u n d  
haben  dann,  indem sie einen mi t  der  Rinne  gle iehger iehte ten Ver lauf  
nehmen,  besonders  in den Anfangss tad ien  bzw. bei  ger inggradiger  Aus- 
dehnung eine sehmale,  l~ngliehe Besehaffenhei t ;  der  Gelenkknorpe l  er- 
seheint  wie eingezogen, 

In weir geringerer Zahl weist die laterale Sesambeinrinne t~esorptionsdefekte 
auf, die sieh hier im iibrigen ebenso verhalten wie an der medialen Rinne. Ver- 
h~iltnism~Big selten wird in der Mitte des dorsalen Knorpelkneehenrandes sowie 
an den dorsalen lateralen Absehnitten resorbiert. Isolierte Resorptionsdefekte 
an den iibrigen Teilen des KSpfehens kommen mitunter vor, treten abet ziemlieh 
stark in den Itintergrund: 

Das Auf t r e t en  dieser l~esorpt ionsvorg~nge liiGt sieh haulotsiiehlieh 
an  der  media len  Rinne,  abe t  aueh am dorsalen media len  Absehn i t t  
sehon bis in die Pube r t~ t s j ah re  zurfiekverfolgen;  mi t  Io r t sehre i t endem 
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Alter nehmen sie an Zahl und Ausdehnung zu. Aus ihrer Loka]is~tion 
li13~ sich auch leicht auf ihre ~tiologie schliel]en. Da geringe Hallux 
valglls-Stellungen, die ja durch das spi~ze Schuhwerk ganz besonders 
bdgiinstigt werden, einen aul~erordentlieh hiufigen Befund darstellen, 
so ist es nicht sehwer zu verstehen, dal3 gerade der dorsale mediale 
Absehnitt und bis zu gewissem Grade auch die mediale Sesambein- 
rinne ~ul~er Funk~ion gesetzt werden, d.h.  dai~ diese Tefle nicht mehr 
auf der gegeniiberliegenden Gelenkfl~ehe der Grundph~lanx gleiten. 
Es wird unter derartigen Ums~nden an diesen Stellen ganz gesetz- 
m~l~ig I~esorption eintre~en. Dieser Gesetzm~i~igkoi~ entsprechend 
konnte ieh aueh bei Pes equinus i,ffolge L~hmung wiederholt be~r~eh~- 
liche Resorptionsdefekte am ganzen Umfang des dorsalen Knorpel- 
knoehenrandes fes%tellen. Bei starker ausgepr~tgten Hallux valgus- 
8~ellungen, die ja ebenfalls keineswegs selten sind, sind die 8ubstanz- 
verluste ~m Knorpel und Knochen entsprechend grSl~ere; die dabei ~n 
der medi~len Seite des K6pfchens oft anzutreffenden, vorwiegend perio- 
s~alen Knochenverdickungen haben, wie ich sehon bier vorwegnehmen 
m6chte, mit den Randwulstbildungen bei der Arthr. def. niehts gemein, 
w~s sieh ohne weiteres daraus ergibt, dal~ mitunter ~rotz dieser H6cker 
und ~ro~z hochgradigster Resorptionsdefekte eine Ar~hr. def. nieht 
nachzuweisen is~. 

Ich habe reich mit der Resorption an der Grol~zehe etwas ein- 
gehender befal~t einerseits deshalb, weft ich glaube, dal~ gerade h ier  
diese I)inge in der Praxis mit der Arthr. def. verwechse]t werden kSnnen, 
andererseits aber, well diese Defekte ffir die Pathogenese der Arthr. def. 
sehr wahrscheinlich yon grSl~ter Bedeutung sind. Ffir den Anatomen 
ist es ja nicht schwierig, ein dutch Resorptionsdefekte ver~ndertes 
KSpfchen yon einem durch Arthr. def. entstellten zu unterscheiden; 
(let Kundige kann hier wohl kaum fehlgehen. Im ersten Falle ist ja 
die urspriingliche Form der Epiphyse erhalten, und nur mehr odor 
weniger tier ausgeh'essene Bezirke, aus denen sich hier und da nadcl- 
f6rmige odor kora]lenriff~rtige, kn6cherne, isoliert stehende Gebilde 
erheben, weisen auf die stattgehabten Vorg~nge hin. ])as gleichzeitige 
Vorhandensein yon Arthr. def. und Resorptionsusuren wird ja zweifel 
los dem Kliniker die Differentialdiagnose sehr erschweren, wenn nicht 
geradezu unm6glich machen, wiewohl auch hier derAn~tom immer noch 
beide Formen auseinanderzuhalten vermag. Nur in einem Falle kann 
es unter Umst~nden nicht zu entscheiden sein, ob eine durch primate 
Resorption odor abet durch Arthritis sekund~r hervorgerufene Ver- 
~nderung vorliegt, nimlich dann, wenn es sich um oberfl~chliche, mit 
sehnig-wefl~lichem Bindegewebe fiberzogene Horde 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 Erachtens in bejahendem Sinne zu be~ntwortcn. Da- 
fiir sprechen verschiedene Grfinde. Einmal die Tatsaehe, d~B der sonst 
unversehrte Gelenkknorpel an den l~gndern der I~esorptionsusuren viel- 
fach geloekert und etwas abgehoben, nieht selten gerade dort  auch 
etwas oberfl~ehlich aufgefasert ist. Es ist das um so verst~ndlicher, 
als ja hier oft mitten in der sonst normalen Gelenkflgche ein Locus 
minoris resistentiae geschaffen ist insofern, als die Deckschicht am 
fdbergang des Defektes zum hyalinen Gelenkknorpel aus Binde- bzw. 
chondroidem Gewebe besteht und so gewisserma•en eine Veranlagung 
zu regressiven Ver~nderungen vorhanden ist. Fernerhin wird es sicher- 
lich gesehehen kSnnen, daf~ durch st~rkere Traumen gr61~ere Teile der 
schon gelockerten Knorpeldecke abgesprengt werden und auf diese 
Weise die besten Vorbedingungen zur Arthr. def. gegeben sind. End- 
lich mSchte ich noeh darau~ hinweisen, da~ bei ver~nderter mechanischer 
Beanspruchung des Gelenkes. wie das z .B.  nach Wegfall de~ die ab- 
norme Gelenkstel]ung verursachenden Schgdlichkeit der Fail sein kann, 
die schon bestehenden, an ihrem Grund meist rauhen l~esorptions- 
usuren durch Reibung an der gegeniiberliegenden Gelenkfl~ehe Zer- 
st6rung des dort  mitunter noch vorhandenen Knorpels, Schlifffl~chen 
und Verunstaltungen erzeugen kSnnen. Und so glaube ich, da6, wean 
aueh die l~esorptionsprozesse meist nieht zur Arthr. def. ffihren, doeh 

�9 e in groSer Tell der Arthr. def.-Fglle gerade am Gro~zehengrundgelenk 
urs~chlieh mit ihnen im Zusammenhang steht. Daftir sprich~ auch die 
zahlenmgBige Zusammenstellung der Resorptionsdefekte, die uns noeh 
weiter unten besch~ftigen wird. 

W~hrend also an diesem Gelenk in einem Teil der F~lle die Arthr. 
def. erst sekundgr im Ansehlu$ an Resorptionsusuren zustandekommt, 
ist die andere Entstehungsweise fiir die Arthr. def. des 1. Metatarso- 
phalangeal-Gelenks die gleiche, die yon der primgren Arthr. def. her 
a]]gemein bekannt ist, n~mlich d~e primKre Schgdigung des Gelenkknor- 
pels dutch Quellung, Auffaserung und Zerkliiftung. Man sieht diese 
Arten der Knorpelsehgdigung vorwiegend an dem oberen medialen 
Absehnitt des zwisehen beiden Sesambeinrinnen gelegenen Kammes 
sowie an der Kuppe des KSpfehens. Meist sind diese t terde  klein 
und umschrieben, in etwas fortgeschritteneren Stadien ist der um- 
gebende Gelenkknorpel gewShnlich dissezier~. N~chs~ diesen Lich~ungs- 
stellen ffir degenerative Knorpelusuren ist die mediale nnd la~erale 
Sesambeinrinne zu nennen, sodann die dorsalen Absehnitte des KOpf- 
chens; an den letzteren seheinen die mehr diffusen oberfl~chliehen 
Auf~aserungen fiber die umsehriebenen Knorpelusuren zu iiberwiegen. 
Grau durchseheinende, glasige, etwa steeknadelkopfgrof3e Aufhellungen 
yon der Art, wie sie oben am Schulterkopf besehrieben sind, habe ich 
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aviederholt an der Kuppe des KOpfchens und in wenigen F~llen auch an 
der medialen Sesambeinrinne beobachtet. Ein ziemlieh h~ufiger Befund 
an der medialen Sesambeinrinne und den angrenzenden Teflen des 
Kammes sind Knochensehliffflachen, die meistentells eburniert sind 
und an denen auch vieifaeh vorspringende, knStehenartige, subehon- 
drale Knorpelwueherungen zu sehen sind. Fast stets entsprechen diesen 
Schlifffl~ehen ebensolehe am medialen Sesambein. Dabei sind keines- 
wegs immer Verunstaltungen vorhanden und oft der iibrige Knorpel un- 
versehrt. Man mul~ also die Falle, bei denen trotz der Knoehensehliff- 
flachen Deformierungen fehlen, in, die Rubrik der starken Arthritis 
einreihen, was aueh in der untenstehenden Tabelle getan ist. Um- 
,sehriebene eburnierte Knoehenschlifffl~chen ohne Deformierungen der 
Epiphysen kommen aul~erdem an der Kuppe des KSpfchens and den 
korrespondierenden Abschnitten der Grundphalanx, sowie an der late- 
ralen Sesambeinrinne and den entsprechenden Abschnitten des lateralen 
Sesambeines vor, sind abet selten. GroBe, ausgedehnte Knochenschliff- 
fl~ehen sind naeh meinen Erfahrungen stets mit Deformierungen und 
l~andwiilsten vergesellschaftet; die plantare H~lfte des KSpfehens und 
dementsprechend beide Sesambeine sind yon ihnen besonders bevorzugt 
nnd erweisen sieh unter solehen Verh~ltnissen mehr oder weniger ab- 
geflaeht und naeh hinten zu ausgeschliffen. Es kommt vor, da$ trotz 
solcher Deformierungen an der plantaren Fl~che die dorsalen und zen- 
tralen Teile des KSpfehens in ihrer Form wohlerhalten and auch der 
Gelenkknorpel bier ungesch~digt erscheint; ebenso sind mir F~lle zu 
Gesicht gekommen, wo das Umgeke]arte der Fall war, also die dorsalen 
and zentralen Abschnitte stark geseh~digt, eingedrfiekt und verunstaltet 
waren, w~hrend die plantare Seite normale Verh~Itnisse zeigte. Die 
Deformierungen des KOpfehens im allgemeinen bestehen in einer starken 
Verbreiterung und oftmals hoehgradigen Impression der Kuppe mit 
allseitigen l%andwiilsten; es gibt auch nur partielle Impressionen in 
Verbindung mit Schlifffl~chen und l%andwfilsten im Bereich des dorsalen 
Umfanges, ohne da$ die fibrigen Teile des KSpfchens davon in Mit- 
leidensehaft gezogen sein miif~ten. 

Ob die KShlersche Erkrankung and eine darauf basierende Arthr. 
def. am 1. Metatarsus vorkommt, kann ich nicht sagen. Nach den eben 
gemachten Ausffihrungen scheint es mir wahrscheinlich. Die fiir diese 
Erkl"ankung typisehen Merkmale ohne Arthr. def.  habe ich allerdings 
daran nie gesehen. 

Der Knorpeliiberzug des 1. MetatarsuskSpfehens is~ in der N'~he 
des dorsalen Randes und an beiden Sesambeinrinnen schon normaler- 
weise diinner als an den ~ibrigen Abschnitten. Dieser Befnnd ist h~ufig 
so stark ausgepr~tgt, dal~ die Knorpeldecke an diesen Stellen mit blof~em 
Auge betrachtet bl/~ulieh durchsehimmernd erseheint. Die Frage, ob 

Virchows Archiv. Bd. 260. 4 0  
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und wieweit solehe dfinne Knorpelanlagen besonders an der medialen 
Sesambeinrinne mit den dort so ffiihzeitig auftretenden Resorptions- 
vorg~ngen zusammenhingen, m6chte ich often lassen; jedcnfalls wird 
der dort einmal "einsetzenden Resorption dutch derartige Umst~nde 
das Werk leichter gemacht und infolgedessen werden auch die yon ihr  
gesetzten Defekte entsprechend frtiher in Erscheinung treten. 

Endlich mSehte ich noeh Randwulstbildungen am dorsalen Urn- 
fang des K6pfehens erwihnen, die, ohne dab am Gelcnkknorpel irgend- 
welche arthritisehen Ver~nderungen nachweisbar wiren, dort dann und 
warm zu sehen sind und hSchstwahrscheinlich ebenfalls mit der eben 
erw~hnten dfinnen Knorpeldecke am dorsalen Rand in gewissem ursgeh- 
lichen Zusammenhang stehen. Auch die sogenannten Resorptions- 
randwiilste kommen an den dorsalen Abschnitten des I. Metatarsus- 
kSpfehens vor, sind aber selten. 

Die Gelenkfli~che der Grundphalanx des I. Metatarsophalangeal- 
gelenks zeiehnet sich ebenso wie die Sehulterpfanne dadureh aus, dag 
ihre zentralen Absehnitte bei den meisten Mensehen gegenfiber den 
iibrigen Teilen erheblich verdiinnt erscheinen, was sieh besonders in 
einem bl~ulich-grau durchschimmernden Farbenton darsteilt. Viel- 
fach sieht man auch am unteren Umfang der Gelenkfl~ehe einen drei- 
eekigen oder aueh mehr ovalen Bezirk, in dem sick der Gelenkknorpel 
in gleieher Besehaffenheit zeigt wie im Zentrum, also ebenfalls verdtirmt 
ist. Diese Befunde sind mitunter schon in frfihester Jugend und lange 
vor den Reifejahren zu erheben; ich stehe deshalb nicht an, sie als 
physiologiseh zu bezeichnen. 

AuBerdem aber kommen, wenn aueh selten, an der Gelenkfliche 
der Grundphalanx merkwtirdige, oberflichliehe, spaltfSrmige Bfldungen 
vor; sie haben einen verschiedenen Verlauf, kSnnen z .B.  in gerader 
sagittaler Richtung die Mitre der Gelenkfl~tche durchqueren oder sich 
u darstelten und so den Knorpeliiberzug in 3 Fl~ehen teilen: 
wahrscheinlich handelt es sieh dabei, ebenso wie bei denen an der 
Schulterpfanne, um Verkn6cherungsst6rungen w~hrend der Entwiek- 
lungsperiode des epiphysiren Knochenabsehnittes. DaB auch durch 
Resorptionsvorginge, die sich etwa zu einer beliebigen Zeit abspielen, 
gleiehartige Bilder zustande kommen kOnnen, ist nicht zu bezweifein, 
doeh kSnnte ieh mir in solchem Falle weder die ausl6sende Ursache 
noch die eigenartige Anordnung dieser Knorpelrinnen erkliren. Der  
~berzug dieser spaltfSrmigen Knorpellfieken besteht aus einem diinnen 
Bindegewebshiutchen. Sie sind ebenfalls schon an ganz jugendlichen 
Gelenken zu beobachten; als Ursaehe ffir eine Arthritis bzw. Arthr. def. 
kommen sie wohl kaum in t~rage. 

Dagegen neigen die zuerst genannten zentralen Knorpelverdiinnungen 
in hOherem Alter sehr leicht zur Auffaserung und kSnnen dann unter  
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Umst~nden auch eine Arthr.  def. ausl6sen, was abet  selten zutrifft. 
:Die an der Kuppe  des Metar erw~hnten degenerativen 
Knorpelsehgdigungen stehen wahrseheinlieh ebenfalls mit  den diinnen, 
uentral gelegenen Bezirken der Grundphalanx im Zusammenhang. Die 
Arthr.  def. der Grundphalanx ist fast  stets abhgngig yon einer solchen 
a m  KSpfchen; sie richter sieh auch, was St~rke und Sitz der Verun- 
s tal tungen anbelangt, naeh dem letzteren. Es kommb mitunter  vor, 
dab .z .B.  die plantare Flgehe des K6pfchens und die beiden Sesam- 
heine eine Arthr.  def. aufweisen, w~hrend die zentralen und dorsalen 
Absehnitte des K6pfchens sowie die ganze Grundphalanx unversehrt  
sind und ebenso umgekehrt.  Randwulstbildungen am ganzen Umfang 
der  Grundphalanx sind verhgltnism~tBig h~ufig, dabei sind vielfaeh nur 
die zentralen Abschnitte verdfinnt und gew6hnlich etwas aufgefasert, 
dagegen der fibrige Knorpel  vollkommen glatt  und spiegelnd. Am 
MetatarsuskSpfchen brauchen in solehen F~llen keineswegs irgendwelche 
arthri t ische Ver~nderungen nachzuweisen sein. 

Beziiglieh der Resorptionsdefekte ist die Grundphalanx den gleichen 
Gesetzen unterworfen wie die fibrigen Gelenkabschnitte; ich habe auch 
hier F~lle gesehen, wo fast die H~lfte der Epiphyse weggefressen war. 
Uberwuehern der Synovialmembran auf die Gelenkfi~ehe mit  gleich- 
zeitiger Resorption des hyalhlen Knorpels kann man, abgesehen yon 
infekti6sen bzw. spezifischen Gelenkaffektionen, bei fehlender oder 
mangelnder Beanspruchung beobachten. 

Den beiden Sesambeinen kommen in der Gelenkpathologie besondere, ihnen 
nur eigen~iimiiche Ver/~nderungen nicht zu. Resorp~ionsusuren sieht m~n an 
ihnen nur /~uBerst selden und nur dalm, weim auch ~n den entsprechenden Ab- 
~schnitten des Me~atarsusk6pfohens hoehgradige Resorptionsdefek~e vorhanden 
Sind. Meistens jedoch liegen die Verh~ltnisse d~nn so, daft der Gelenkknorpel tier 
Sesambeine dutch chondroides, yon der Synovialmembran abstammendes Gewebe 
ersetz$ ist; mitunter sieht man strangf6rmige Verwachsungen mi~ der gleichartig 
verande1~en Gelenkfl/iche der Sesambeinrinnen. 

Gelegentlich findefG man am medialen Sesambein eine quer durch die Mitre 
tier knorpligen Gelenkfl/~che verlaufende, spaltf6rmige Rinne, die ihrem Aussehen 
and ihrer Beschaffenheit nach ganz denen an.der Grundphalanx gleichkommt und 
die Gelenkfl~che in eine vordere und hintere ttglfte refit. Vielleicht handelt es 
sich hier um Resorptionseffekte gleich denen an der Querfurche des Olecranon, 
vielleicht auch um Ossifica~ionsst6rungen; m~n k6nnte aber auch hier noch daran 
denken, dab dabei Folgeerscheinungen yon Looserschen Umbauzonen vorliegen. 
Unterhalb des 5. Lebensjahrzehnts habe ich solche Spaltbildungen in der Gelenk- 
flgche des medialen Sesambeins bei meinem Material nicht gesehen. Ob diese 
Rinnen etwa mit den yon P/itzner [zitiert n~ch Fick39)] besehriebenen Befunden, 
wonach das inedible Sesambein nicht selten der Quere nach geteilt sein soll, in 
irgendwelchem Zusammenhang stehen, kann ich nicht sagen, m6chte es jedoch 
kaum glauben. Ich selbs~ habe fibrigens solche Querteilungen des ganzen Sesam- 
beins hie beobachtet. 

Die degenerativen Knorpelver/~nderungen und Usuren tier Sesambeino enr 
sprechen in jeder Hinsicht denen an den Sesambeinrinnen. Das mediale Sesam- 

40* 
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bein ist sehr viel hgu- 
tiger yon ihnen befallen 
als das laterale. Ganz 
besonders zahlreich sind 
K_nochenschlffffigchen 

am medialen Sesambein 
nnd aueh den en~spre- 
chenden Absohnitten der 
medialen Sesambein- 
rinne. Sie nehmen nicht 
immer die ganze Gelenk- 

f lgche des Sesambeines 
ein und sitzen mit  Vor- 
liebe an dessert lateraler 
t tglfte;  Deformierungen 
und Randwulstbildun- 
gen fehlen dabei hgufig. 
Bei hochgradigen Veru~- 
staltungen nehmen die 
8esambeine ein kahn- 
fOrmiges Aussehen an. 

Uber das Verhalte~ 
der Synovialmembran 
des 1. Metatarsophalan- 
geal-Gelenks ist nichts 
von den fibrigen Ge- 
lenken Abweichendes 
auszusagen. 

An den Interpha- 
langeal-Gelenken, dieich 
manohmal ebenfalls er- 
5ffnete, habe ich nie 
degenerative Knorpel- 
sch/~digungen, geschwei- 
ge denn eine Arthr. def. 
gesehen. 

In  nebenstehender 
Tabelle mOchteich die 
yon mir erhobenen 
Befunde tiber 8itz und 
Hgufigkeit der de- 
generativen Schgdi- 
gungen des ~[. Meta- 
t~rsophalangeal-Ge- 

lenkes wiedergeben. 
Es geht aus diesen 

Zahlen deutlich her- 
vor, dal~ in erster 
Linie die plantaren 
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Abschnitte des Gelenkes einer ZerstSrung anheimfallen, was sicherlich 
zu einem grol~en Teil mit ihrer stgrkeren mechanischen Beanspruehung 
zusammenhgngt. Die bei der Grundphalanx angegebenen Hundertsgtze 
beziehen sich nur auf die makroskopisch wahrnehmbaren Auffaserungen 
der gesamten Gelenkknorpelflgche, dagegen nicht auf die zentral gel 
legenen, diinnen, durchscheinenden Gelenkknorpelbezirke im allgemeinen. 

Die l~esorptionsdefekte des I. Metatarsophalangeal-Gelenkes treten 
an den dorsalen medialen Abschnitten des K6pfehens bei meinem Leichen- 
material im 2. Lebensjahrzehnt in einer tt~ufigkei~ yon 5% auf, sie 
steigen bis zum 7. Jahrzehnt allmghlich auf 50% und gehen dann 
wieder etwas zurfick, was zum Tell wenigstens damit zu erklgren ist, 
dal~ in den hohen Jahren an Stelle der reinen Resorptionsdefekte regres- 
sive Vergnderungen in Form yon KnochensehHffflgchen, die vielfaeh 
noch mit Deformierungen verbunden sind, treten. Ganz ghnlieh liegen 
diese Verhgltnisse auch an der medialen Sesambeinrinne; die Resorp- 
tionsdefekte im Gelenkknorpel machen bier sehon zwischen dem 15. und 
20. Jahr 20% aus, zwisehen dem 50. und 70: Lebensjahr betragen sie 
35% und sinken dann wieder zuletz~ auf 24%. Viel unregelmgBiger und 
bedeutend geringer shld diese Zahlen an den iibrigen Teflen des K~pf- 
ehens; es be~rag~ nach meiner Bereehnung die I-I6ehstzahl der Re- 
sorptionsdefekte am dorsalen Rand 12% zwischen dem 60. und 70. Jahr, 
an den dorsalen ]ateralen Partien 6% zwischen dem 8o. und 95: Jahr, 
an der lateralen Sesambeinrinne 200//0 zwisehen dem 40. und 50: Jahr. 
Die iibrigen Abschnitte des KSpfchens sowie die Grundphalanx und die 
beiden Sesambeine sind~ so selten und so Zuf~llig yon Resorptionsusuren 
befallen, dal~ ich mir eine diesbezfigliche statistische Wiedergabe wohl 
versagen kann. 

Die dfinnen, durehseheinenden, makroskopisch als nicht degene- 
riert zu erkennenden Gelenkknorpelbezirke an der zentralen Grund- 
phalanx sind zwischen dem t5. und 20. Lebensjahr in einem Viertel 
aller Fglle zu sehen, zwischen dem 20. und 30. Jahr in e~was fiber de~ 
Hglfte und zwisehen dem 30. und 40. Lebensjahr fund ieh sie sogar 
in 83%; sie gehen dann yon dieser Zeit ab bis zum 95. Jahr auf 56% 
wieder zuriick, zum Teil wohl ebenfalls auf Kosten der degenerativen 
Vergnderungen. Eine ghnliche, diinne, durchscheinende Beschaffenheit ~ 
besitzt der Gelenkknorpel am dorsalen MetatarsuskSpfohen zwischen: 
dem 20. und 30. Jahr in 5,5%; es is~ dann ein allm~hliehes Ans?ceigen 
dieser Zustandsbilder bis auf 30% im letzt.en Lebensjahrzehnt fest- 
zustellen. Diese dfinnen Ge]enkknorpelflgchen sind yon mir ds in 
weiterer Folge an der medialen (H6ehstzahl zwischen dem 30. und 
40. Jahr 15%) und lateralen (H6chstzahl zwischen dem 30. und 40. Jahr  
10%) Sesambeinrinne und schlieSlich in versehwindend geringer Zahl 
aueh an den fibrigen Abschnitten des KSpfehens, dagegen nicht an de~/ 
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Sesambcinen beobachtet  worden; eine gewisse Gleichmgl~igkeit beziig- 
lich ihres zeitlichen Auftretens war sonst nicht vorhanden. 

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

Alter 

15--191 

20--29 

30--39 

40--49 

50--59 

60--69 

70--79 

80--95 

32 

115 

100 

126 

152 

190 

192 

65 

m 

% 

32 

100 
104 

90,4 
73 

73 
81 

64,3 
60 

39,5 

27,4 
d2 

21,9 
10 

15,4 

~ ' ~  

| 

% 

m 

% % % 

11 

9,6 
2O 

20 
26 

20,4 
38 

25 
53 

270 
36 

18~7 
10 

15,4 

22 

8 

s 6'4 

5,3 
15 

7~9 
19  

9,9 
s 

12,3 

55 

2 

1,6 
9 

5~9 
22 

11,6 
28 31 

14~6 16~2 
7 14 

10,8 21,5 

8 

6,4 
25 

16,4 
21 

11 

% 

3 

2 

14 

7~4 
22 

11,4 
11 

16,9 

m 

% % 

1 

0,8 
9 

5,9 q 
12 1 

6,3 0,5 
l a  1 

6,8 0,5 
5 
7,7 - -  

Die Verteilung der Arthritis und Arth. def. des I.  Metatarsopha- 
langeal-Gelenks atff das m~nnliche and  weibliche Geschlecht ist aus den 
ngchsten beiden Tabellen ersichtlich. 

Die quanti tat iv und qualitativ stgrkere Erkrankung des weiblichen 
Geschlechts bis an das 70. Lebensj~hr heran ist wohl zu einem guten Teil 
auf die Eitelkeit der Frau zurfickzufiihren, die ja bekanntlich weir mehr  
als der Mann bestrebt ist, ihren Ffil~en durch kleine und gew6hnlich zu 
enge Schuhe mSglichst grol]e Zierlichkeit zu verleihen. Resorptions- 
usuren, die sich unter solchen Verh~ltnissen ausbilden werden, geben 
dabei sicherlich oft genug die Grundlage zu einer degenerativ-progressi- 
yen Gelenksch~digung ab. Beim m~nnlichen Geschlecht sind die Zahlen 
fiir die Arthr. def. zwischen dem 80. und 95. Jahr  wahrscheinlich zu 
hoch; an einem umfangreicheren Material wiirden s ich  wohl ffir die 
Arthr. def. in diesem Zeitabschnitt  niedrigere Prozentsgtze ergeben. 

Bei den vergleichenden Untersuchungen zwischen der linken und 
rechten Seite land sich, dal~ in 470 F~llen = 51,9% beide Gelenke 
gleich beschaffen waren, 250real = 27,6% war die rechte Seite starker 
als die linke und 185 real = 20,4% die linke stgrker als die rechte ver- 
gndert. 
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Alter  

t.-, ~ 00  

% 

c5~ t 

% % 

~ ' ~  

% % % % % 

15--19 

20--29 

30--39 

40~49 

50~59 

60--69 

70--79 

89--95 

69 

98 

100 

85 

14 

15 

15 100 
60 

65 92,3 
32 

40 80 
53 

76,8 
43 

43,8 
32 

32 
15 

17,6 
1 

7,1 

~,7 
5 

12,5 

[5,9 
~2 

~2,7 
~7 

).7 
~0 

~3,5 

2,5 

2,9 1,5 
2 3 

2 3,1 
5 13 

5 13 
6 10 

7,1 I1,8 
1 2 

7,1 14,3 

2,9 

9,2 

~9 
15 

17,6 
4 

28,6 

1 

1 
7 

7 
11 

J2,9 
3 

21,4 

8 

8,2 
7 

7 
8 

9,4 
3 

21,4 

- h  

m 

Alter 

% % % % % % 

m 

% % 

15--19 

20--29 

30--39 

40--49 

50--59 

60--69 

70--79 

80--95 

130 
4~ 

38 
4~ 

68,3 
2~ 

~9,1 

31,5 
27 

22,2 
2~ 

25,2 
9 

17,6 

6 

12 
15 

25 
15 

26," 
6 

11,1 
26 

28,~ 
16 

14.(. 
10 

19,( 

1 

1,7 
6 

10,5 
6 

11,1 
10 

11,1 
13 

12,2 
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Die prim~re Arthr .  def. sowie idiopathische degenerative Knorpel-  
sch~digungen i iberhaupt  spielen an den Metatarsophalangeal-Gelenken 
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2- -5  eine verschwindend geringe l~olle. Am 3. bis 5. Zehengrund- 
gelenk konnte ich solche iiberhaupt nie feststellen, so dal~ sie wohl 
praktisch g~nzlich aul3er acht gelassen werden kSnnen. Dagegen kann 
man mitunter  am 2. Zehengrundgelenk, wenn auch nieht gerade h~ufig, 
ar~hritische Ver~nderungen bzw. eine ausgesprochene Arthr.  def. be- 
obachten. Doeh seheinen diese Erkrankungen pathogenetiseh nicht auf 
idiopathischer Grundlage zu beruhen, sondern fast ausschliel31ieh ats 
l%lge der neuerdings viel erOrterten KShlersehen Krankhei t  aufzu- 
treten. Frische F~lle, wie sie bei gleichzeitiger histologiseher Unter- 
suehung zur einwandfreien Diagnose nStig w~ren, habe ieh allerdings 
unter  meinem Leiehenmaterial nicht, doch glaube ich, dal3 man Defor- 
mierungen gerade an diesen Gelenken allein auf Grund des makroskopi- 
sehen Befundes (Impression und Verbreiterung des KSpfchens) und in 
manehen ]~llen aueh mit  Riicksicht auf das jugendliehe Alter ohne 
Bedenken fast stets auf eine abgelaufene KShlersche Krankhei t  zurfiek- 
fiihren darf. Die MSglichkeit allerdings, daf~ eine einfaehe Verbreiterung 
des Metatarsusk6pfchens ohne Nekrose de r  Epiphyse lediglich als An- 
passungserscheinung an abnorme Beanspruehung vorkommen k6nnte, 
mul3 zugegeben werden; ich is) habe darfiber bei der Besprechung des 
yon Axhausen 4~ verSffentliehten Falles einer 14j~hrigen Spitzent~nzerin 
meine Meinung schon ge~ul3ert. I m  Laufe meiner Untersuehungen 
konnte ieh nur einen einzigen Fall einer frischeren KShlersehen Krank-  
heir zu Gesicht bekommen und aueh histologiseh untersuchen. 

Es handelte sieh um die 2. Zehe, die wegen K6hlerscher Krankheit rnitsamt 
dem Metatarsus operativ entfernt und Herrn Geheimrat Schmorl zugesehiekt 
worden war, Histelogiseh war der Knorpeliiberzug durchweg lebend nnd ehne 
degenerative Erseheinungen; an einer zentral gelegenen Einbruehstelle war die 
Knorpeldeeke betr~chtlieh verdickt und bes~and in ihren oberfl~chlichen Sehichten 
aus einem mehr chondroiden Gewebe. In der subehendralen 1V[~rkhShle waren 
teilweise noeh Nekrosen zu erkennen, gr6/3tenteils sah man zellreiches l%sermark 
sowie Fettmark und aul3erordentlieh lebhafte Knoehenneubildung, ~ernerhin an 
vere]nzelten Stellen kleinere subehondrale Knorpelcalluswucherungen, die durch 
wahrscheinlich traumatisch entstandene Liieken yon den Tiefensehichten des 
unverkalkten Gelenkknorpels ausgingen; aus Fasermark sich ableitender Knorpel- 
callus war ebenfalls in der ~arkh6hle vorhanden. Abgesehen yon der Lage der 
Deformierungen stimmten die Bilder im grol3en ganzen mit den Besehreibungen 
Axhausens iiberein, der ja bekanntlich als erster die Histqlegi e dieses: Krankheits- 
bildes eingehend erforscht und seine Ergebniss e in zahlreichen Ver6ffentlichungen 
niedergelegt hat. 

W~hrend bei den Axhausensehen  F~llen und aueh denen anderer 
Autoren die Impressionen sich am plantaren Abschnitt  des Kbpfchens 
befinden, ist an unserem Operationspr~loarat fast genau die Mitre, also 
die Kuppe des KSpfehens eingedriickt und auch unter meinem Leichen- 
material  sah ich Impressionen und entsprechende Verbreiterungen 
fast  aussehlief~lieh an der Kuppe und den dorsalen Absehnitten des 
Kbpfchens. 
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Ihrera  Grade und Urafange ngcli kOnvten diese Veruns ta l tungen s e h r  
verschieden beschaffen rein, es koraraen alle 13b erggnge yon einer gering en 
Abpla t tung  bis zur tiefsten Einsenkung vor  und  ebenso besehrgnken 
sie rich ira einen Falle nur  auf einen kleinen urasehriebenen Gelenkab- 
schnitt ,  wi~hrend im anderen galle tiber die H~tlfte des KSpfehens aus 
der F o r m  gebracht  rein k a n n .  

In Abb. 20 ist eine Impression an der dorsalen Gelenkfl~che des linken 2. Meta- 
tarso phalangeal-Gelenks eines 63j~hrigen Mannes zu sehen. An den eingedriickten 
Partien der Gelenkfl~che ist nur eine ganz leich~e, matte Trfibung festzustellen, 
wghrend die fibrigen Abschnitte des Gelenkfl/icheniiberzugs gl~tt und spiegelnd 
sind. Auch die Gelenldlgche der zugeh6rigen Grundphalanx ist abgeflacht, der 
Knorpel weist bier eine etwas 
sehnig glanzende Beschaffen- 
heir auf und ist zum Tell eben- 
falls ganz oberfl~chlich aufge. 
fasert. 

GrS[~ere, schar~ gegen die 
Umgebung abgesetzte Ein- 
brfiche des Gelenkknorpels feh- 
len bei meinen Fgllen meist, 
es handel~ sich gew6hnlich um 
ununterbro:hene Einbuchtun- 
gender  Gelenkfl~che. 

Doppelseitiges, aber un- 
symmetrisches Auftreten des 
Leidens konnte ich nur einmal 
bei einer 28 j ~hrigen Frau (Sekt.- 
Nr. 202/24. F.) feststellen; die 
Deformierung betraf hier rechts Abb. 20. Impression an der dorsalen Gelenkfl~che des 

linken 2. MetatarsuskSpfchens. 63 Jahre, mannlich. Sekt.- 
den 2,  links den 3. Metatarsus. Nr. 523/~. F. 
Es ist das iibrigens der ein- 
zige Fall einer KShlerschen Erkrankung, den ich am 3. MetatarsuskSpfchen 
gesehen habe. 

Die Grundphalanx  des befallenen Metatarsophalangeal-Gelenkes paint 
sieh bei lgngerera Bestehen der Deforraierungen am KSpfchen unter  
Vergnderung ihrer Gestalt diesen gewShn]ich in entspreehender Weise an. 

Zieht nun ein durch die KShlersche Erk rankung  verunstal tetes  Gelenk 
in jedera Falle unbedingt  eine Arthr .  def. naeh sich? I ch  raul~ diese 
Frage  verneinen auf Grund yon mehreren Beobachtungen,  die ieh bei 
fiber 70, ja fiber 80jghrigen Personen geraacht habe und bei denen 
aul~er Impressionen und Verbrei terungen der Gelenkfl~chen keine de- 
generat iven Seh~digungen des hyal inen Knorpeliiberzugs und kaum 
Andeutungen  yon  Randwfilsten in der unrai t telbaren Uragebung der 
Impressionen vorhanden  waren. Da bei den ~ltesten dieser Leute  auch 
dann, wenn sie noch ein Jah rzehn t  lgnger gelebt hgtten,  das Ein t re ten  
einer Arthr .  def. an  diesen Ge]enken kaum zu befiirchten gewesen w~re, 
so glaube ich, dal~ meine Annahrae prakt isch genomraen sehon ihre 
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B e r e c h t i g u n g  h a t .  E s  soll  d a m i t  k e i n e s w e g s  g e l e u g n e t  w e r d e n ,  dal~ d ie  

d u r e h  d ie  K 6 h l e r s e h e  K r a n k h e i t  v e r u r s a c h t e n  V e r u n s t a l t u n g e n  in  h 6 c h -  

s t e m  G r a d e  z u r  A r t h r .  def .  d i s p o n i e r e n ,  u n d  i n  d e r  M e h r z a h l  d e r  Fi~lle 

t r i t t  e i ne  so l ehe  n a c h  k f i r z e r e r  o d e r  l g n g e r e r  Z e i t  a u c h  ein.  
Milcroslcopisch und unter  Umst&nden aueh sehon mit  bloBem Auge kunn  man  

dabei manehmal  selfsame Befunde aufnehmen. So verfiige ich fiber einen al len 

Abb. 21. Gelenkfl~chen des rechten 2. Metatarsophalangeal-Gelenks. Sekt.-Nr. 710/23. 35 Yahre, 
m~innlich. Betr~ichtliche Impression am K6pfchen, geringere auch an der Grundphalanx. Die 
beiden dunklen Herde im verdickten Gelenkknorpelfiberzag des K6pfchens sind teils verks.lkte 
hyaline Knorpelreste tier urspriinglichen Gelenkknorpeldecke, teils nekrotisches Knochengeb~lk, 
das mi~ aUergrSBter Wahrscheinlichkeit als Uberbleibsel der lriiheren subchondralen Spongiosa- 

bezirke zu betrachten ist. 

Fail  am rechten 2. Metatarsus (Sekt.-Nr. 710/23. 35 Jahre  mannlieh),  bei dem der 
Gelenkfl~chenfiberzug nur  ira Bereieh der Impression dutch  hochgradige Ver- 
diekung die ganze Einsenkung ausfiillt und  im wesent]iehen aus chondroidem 
Knorpelgewebe mit  kleinen, einkernigen, schmalen, l~ngliehen Zellen besteht .  
Einen Aussehnit t  aus diesem Pr~para t  zeig~ die Abb. 2 i  bei schwaeher Vergr61~e- 
rung. 

Der Knorpeliiberzug an  der eingedrfickten Stelle ist, wie aus der Abbildung 
hervorgeht,  gegen die Spongiosa durch eine seharfe Verkalkungszone deutl ich 
abgeset~zt; die letztere ist, wie man  bei st~rkerer Vergr61~erung sieht, nur  an  ver- 
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einzelten Stellen durch vordringendes Markgewebejunterbrochen. Mitten in der 
verdickten Gelenkknorpelfl~che befinden Sieh 2 rundlieh~ovale, mit H~matoxylin 
dunkelblau gef~rbte Herde, von denen der linke sich als reiner hyaliner, verkalkter, 
typisch gebauter Gelenkknorpel erweist und sich mit Sieherheit als (~berrest der 
urspriinglichen Verkalkungszone zu erkennen gibt. Die Knorpelzellen dieses 
Herdes sind durchweg gut gef~rbt und entspreehen in ihrer Form und Anordnung 
durchaus den Verh~ltnissen, wie sie wohl vor der Erkrankung bestanden haben 
miissen. ])as diesen Herd einsehliei3ende Gewebe ist ehondroider Natur; es besitzt 
kleine rundliche und spindllge Zellen, die besonders am oberen und seitlichen Urn- 
fang des Herdes in lacunenartigen, flaehen und tiefen AushShlungen liegen nnd 
wohl chondroklastische Eigenschaften haben. Die Zwischensubstanz des den Herd 
umgebenden Gewebes ist grSi]tenteils gefasert. In andern Sehnitten dieses Pr~- 
parates sieht man, dab dieser Herd an seinem nach der Diaphyse zu gerichteten 
Umfang begrenzt ist durch verkalktes Knorpelcallusgewebe, das das Aussehen 
eines Knorpe]s hat, wie man ihn bei der kindlichen Rachitis in der Knorpelwuche- 
rungszone zu sehen pflegt. 

Ein ganz anderes Bild bietet der in der Abbildung reehts gelegene Herd. 
Als kleines wohlerhaltenes Bruehstiick der alten Gelenkknorpetfl~ehe begrenzt 
er in unver~nderter Weise den Gelenkspalt; an seine Verkalkungszone schliel~t 
sieh spongiSses Knochengewebe an, das, soweit es die Knoehenbi~lkehen betrifft, 
fast vollkommen nekrotisch ist. Auch das Markgewebe erweist sich teilweise ats 
abgestorben, doch finden sich hier noeh lebende Fettzellen und vereinzelte, sehmale, 
gut gefgrbte Spindelzellen. Den am weitesten epiphysenwarts gelegenen Knochen- 
b~lkchen liegt eine dem chondroiden Knorpel zugehSrige Verkalkungszone an. 
Die neugebildeten Verkalkungszonen beider Herde sind yon der Hauptverkalknngs- 
zone des gesamten Gelenkknorpeliiberzug s durch breite Straiten unverkalkten 
ehondroiden Gewebes getrennt. 

Die fibrigen Gelenkknorpelabsehnitte dieses MetatarsuskSpfchens, also be- 
sonders die der plantaren H~lfte, zeigen ein ziemlich normales Aussehen. 

Die knSeherne Epiphyse besteht aus kraftiger/ Knoehenb~lkehen und Fett- 
mark, Nekrosen sind nirgendwo vorhanden; an den Kndchenb~lkchen fehlt teil- 
weise die lamell~re Struktur, man sieht versehiedentlieh noeh ]~ilder, wie sie der 
Bindegewebsknoehen zeigt. Es wird Wohl keinem Zweifel unterliegen, dal~ der 
nekrotische Spongiosabezirk am rechten Herd einen Uberrest der urspriingliehen 
MarkhShle darstellt, die durch eine K5hlersche oErkrankung der Nekrose ver- 
fallen war. 

Der neugebildete chondroide Knorpe] ist sicherlich ein Teil der Regenerations- 
produkte, die in Form yon Fasermark und Knorpelcallns dem Wiederaufbau der 
nekrotischen Epiphyse dienen. Zum Ausgleieh der Impression dfirfte wohl wahr- 
seheinlich ein Tell des zur Regeneration bestimmten Markcallusgewebes fiir die 
Bildung der neuen Gelenkknorpelfliiehe herangezogen worden sein. 

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

W i e s o  oft in  der Natur ,  so diirf~e auch in  diesen Bildern ein wunder-  
bar  sinnreiches Geschehen zu erblicken sein, wie neugebildetes Gewebe 
bei t tei lungsprozessen ohne Riicksieht auf einen ursprt inglichen Bildungs- 
p lan  u n d  ohne Fest legung auf ein starres System aueh un t e r  Ver~nde- 
rung  seiner morphologischen Eigenseh~ften iiberall da aufzutre~en vermag, 

w o e s  - -  yore Zweekdienl iehkei t ss tandpunkt  aus be t rachte t  sicherlich 
auch in  Verb indung  mi t  diesem - -  gerade am n~)tigsten gebraucht  wird. 
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Bei der ErSrterung dieser Anpassungsvorg~nge des Gelenkknorpels 
an Ungleichmgl~igkeiten selner Flgchenkrfimmung wgre auch noch an 
sein gleichartiges, ffir alle Gelenke geltendes Verhalten in der Nach- 
barschaft gewisser t~andwulstbildungen zu erinnern. Sind ngmlich die 
~andwfilste so angelegt, dal] der an sie angrenzende Gelenkknorpel 
tiefer zu liegen kommt als der die Randwulstbildung selbst bedeckende 
Gelenkfiberzug, so sieht man fast regelm~gig an den tiefer gelegenen 
Teilen eine Dickenzunahme des Gelenkknorpels, eine Tatsaehe, auf die 
schon Pommer (1) hingewiesen hat. 

Zurfickkehrend zu den Vergnderungen bei alten Kghler-Fallen ist 
fernerhin zu sagen, dag an den eingedriiekten Stellen auch der ursprfing- 
lich hyaline Knorpelfiberzug in seiner ganzen Ausdehnung aus knorpel- 
artigem Gewebe bestehen kann, das aus durchweg einkernigen, meist 
l~nglichen Zellen zusammenges@tzt ist, nnd dessen Zwisehensubstanz 
etwas gefasert erseheint und sieh sehr blal~ f~rbt. Es wird also dabei 
eine Umwandlung des frfiher hyalinen Knorpels in chondroides Gewebe 
vor sich gegangen sein. Innerhalb derartig ver~nderter Knorpelbezirke 
findet man nieht selten Knorpelnekrosen, die ihrerseits wieder Ver- 
anlassung dazu geben, dab Stiieke des Gelenkknorpels sieh ablSsen und 
dann als versehieden grol~e, mehr oder weniger nekrotische Gebilde 
frei im Gelenk ]iegen. An den fibrigen, normal gesta]teten Abschnitten 
kann der im allgemeinen anch histologiseh unver~nderte Knorpelfiber- 
zug an umschriebenen Ste]len degenerative Ver~nderungen in Form 
yon Brutkapsdbildungen, Verbreiterung und Streifung der Grund- 
substanz aufweisen. Durchbrechung der Knorpelverkalkungszone 
durch vordringende Markr~ume ist sowohl an den Impressionen selbst, 
als auch im Bereieh des normalen Gelenkknorpels ein haufiges Ereig- 
nis und ist besonders am letzteren wohl als Ausdruek ver~nderter 
und yon der Norm abweichender mechanischer Beanspruchnng auf- 
zufassen. 

Endlieh ist noch zu erw~hnen, dal~ die degenerativen Knorpe]sch~tdi- 
gungen bei alten KShler-F~lien lediglich dutch eine oberfl~ehliche Auf- 
faserung und Zerklfiftung, gekennzeichnet sein k6nnen, ohne dag die 
tieferen Ge]enkknorpeischiehten vergndert w~ren oder die Knorpelver- 
kalkungszone dureh vordringende Markrgume durehbrochen ware. 

Ubergreifen der Synovialmembran auf dorsal eingedrfiekte Gelenk- 
fl~ehen habe ieh wiederholt beobachtet. DaB alle die bisher erwghnten 
krankhaften Ver~nderungen des Ge]enkknorpels in der gleiehen Weise 
aueh an der zugeh6rigen Grundphalanx vorhanden sein k6nnen, m6chte 
ich noehmals besonders betonen. 

An den Interphalangealgelenken der yon der K6hlerschen Krankheit 
ergriffenen zweiten Zehe habe ieh hie irgendwelehe abnorme Befunde 
feststellen k6nnen auger in einem Falle, wo bei einem 75 j~hrigen 
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Arbeiter (Sekt.-Nr. 357/24. H. A I I I )  auf der rechten Seite das Gelenk 
zwisehen mittlerer und Endphalanx ankylosiert war. 

Degenerative Knorpelver~nderungen an normal geformten Gelenken 
sieht man, wie gesagt, ~ul~erst selten; im ganzen fand ieh am 2. Meta- 
tarsusk6pfehen nur 3 real solehe, und zwar lag in einem Falle (Sekt. Nr. 
343/24. H. A I I I ,  86 Jahre, m~nnlieh) eine kleine Usur am dorsalen Ab- 
sehnitt 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. A I I I .  84 Jahre, weiblich) befand sieh eine etwa pfefferkorn- 
grol~e, sehr tiefe und seharf begrenzte Usur ebenfalls am dorsalen KSpfchen. 
Urs~ehlich werden bei all 
diesen Knorpeldefekten in 
erster Linie Traumen in 
Frage kommen. 

]~esorptionsusuren treten 
gelegentlich bei fehlerhaften 
Gelenkstellungen in Erschei- 
nung; die dorsalen medialen 
Abschnitte sind yon ihnen 
bevorzugt, doch k6nnen sie 
auch je nach der mangelnden 
Innanspruchnahme der ein- 
zelnen Gelenkabschnitte fiber- 
all auftreten. Bei einer Total- 
luxation eines ganzen Ful~es 
im Bereieh der Metatarso- 
phalangeal-Gelenke war, wie 
die Abb. 22 zwar nicht in 
vollster Kl~rheit aber doch Abb.22. ttochgradige Resorptionsdefekte am 2. Metatarsus- 

k6pfehen, geringere aueh am 1. und 8. Linker FuI~. 88 ffahre, 
einigerma~en deutlich zeigt, weiblieh. Sekt.-Nr. 345/23. H. AIIL 
neben geringffigigen Resorp- 
tionsusuren am 1. und 3. MetatarsuSk6pfchen das KOpfchen des 2. Metatarsus 
fast bis zur H~lfte durch seitlich und dorsal gelegene Resorptionsdefekte reduziert. 

Die tibrigen Erkrankungen an den Metatarsophalangeal-Gelenken 
2--5, wie etwa Ankylosen auf Grund yon periartikularen Phlegmonen 
oder prim~re ehronische adhasive Arthritiden brauchen bier nicht 
welter erOrtert zu werden, da hierbei die anatomischen Ver~nderungen 
durchaus denen der fibrigen Gelenke entspreehen. 

Fasse ieh statistisch alle die F~lle zusammen, die meinem Ermessen 
nach im Sinne einer KOhlerschen Krankheit ver~tndert waren und die 
veto 28. bis 84. Jahr  in allen Lebensjahrzehnten vertreten sind, so ent- 
spreehen 23 Falle am 2. Metatarsophalangeal-Gelenk einer Erkrankungs- 
ziffer yon 2,3%, ein Fall an der 3. Zehe einer solchen yon 0,1%. Das 
m~nnliche Geschlecht ist genau so h~ufig befallen wie das weibliehe. Auf 
der rechten Seite SaB das Leiden 14real ~ 58,3%, auf der linken 9 real 
= 37 ,o%,  und auf beiden Seiten zugleich lma l  4,2%. 
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A lcromioclavicuZarge~enl~. 

Das Akromiocl~viculargelenk stellt sowohl anatomisch als auch 
funktionell einen ganz anderen Typus  dar  als die bisher besprochenen 
Gelenke. Es unterscheidet  sich yon  ihnen durch die Vielgestaltigkeit 
seiner Zus~mmensetzung sowie durch seine beschr~nkte Beweglichkeit. 
Nicht  nur die ungleiehartige histologische Beschagenhei t  seiner Gelenk- 
fl~chen, sondern aueh die zahlreichen individue]len Verschiedenheiten 
in seiner ~ui~eren Form verleihen ihm ein besonderes Gepr~ige, wie w i r e s  
in dieser Mannigfaltigkeit  kaum an einem anderen K6rpergelenk vor- 
linden. Ni~here Angaben fiber die normal-anatomischen Abar ten  
dieses Gelenkes sind schon vor  vielen Juhren  yon  Henle ~l) und sparer 
yon  Ficl~ 39) gemacht  worden;  in neuerer Zeit ha t  Sievers ~~ unsere dies- 
bezfiglichen Kenntnisse durch seine eingehenden Untersuchungen fiber 
die Arthri t is  deformans des Akromioclaviculargelenks erweitert. I m  
wesentlichen s t immen meine Beobachtungen mit  denen der eben ge- 
nann ten  Verfasser fiberein; ich m(~chte deshalb ira 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 fibliehe pr imate  
Quellung und Auffaserung der hier gr0Btenteils faserknorpeligen Ge- 
lenkfl~chen, dann  aber auch dureh Druckwirkungen yon  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 Gelenkk~psel feine 
Z6ttchen erkennen, die durch die in ihnen Verlaufenden, r6tlich injizierten Gef~l]e 
deutlich in din Augen springen; Falten der Synovialmembran, die yon deren unterem 
Umf~ng ausgingen und sich zwischen die beiden Gelenkfl~chen legend bis welt 
ins Gelenk hineinragten, konnte ich ebenfalls beim Neugeborenen wiederholt fest- 
stellen. Es ist unter solchen Vor~ussetzungen nicht weiter verwunderlich, wenn 
sich die Synovialmembran im Laufe des Lebens unter dem EinfluB chronisch- 
mechanischer Reizzust~nde noch fiber das physiologische Magt hinaus dehnt und 
verdiekt und dabei gleichzeitig ihre Zotten zu hyperplastischen Wucherungen 
anregt. Da~ sie dazu unabh~ngig yon degenerativen Ver~nderungen des Gelenk- 
knorpels imstande ist, haben reich zuhlreiche besonders auch jugendliche Fi~lle 
gelehrt, bei denen trotz solcher Befunde die knorpeligen Gelenkfl~chen glatt und 
spiegelnd waren. Dutch Einklemmung yon Synovialmembranfalten und hyper- 
trophischen Zotten lassen sich auch die zahlreichen, ausgedehnten und oft tief 
bis in die Spongiosa hineinreichenden Druckusuren an den t~ndern der Gelenk- 
fl~chen erkl&ren, die man gar nicht so selten schon bei jungen Menschen etwu 
zwischen dem 20. und 30. Lebensjahr vielfach symmetrisch angeordnet antreffen 
kann. 

Wie sind nun  diese Druckusuren  mit  einer Zerst(irung des Gelenk- 
knorpels bzw. mit  einer vielleicht darauf  folgenden Arthri t is  deformans 
in Zusammenhang  zu bringen .~ Sind an einem Gelenk Druekusuren vor- 
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handen u n d i s t  dabei der die fibrige Gelenkfls bedeckende Knorpel 
unversehrt, so d/irfen wir solche F/~lle naturgemgl3 weder der Arthritis 
noch der Arthr. def. zurechnen. Die Druckusur allein berechtigt also 
noch nicht zu dieser Diagnose, dagegen ist sie nnter besonderen Umstgn- 
den wohl geeignet, eine derartige Erkrankung auszulOsen. Das wird 
dann der Fall sein, wenn etwa durch ver~nderte mechanische Be- 
anspruchung die die Usuren vernrsachenden Gebilde entweder zeit- 
weilig oder auch dauernd ans ihrer ursprfinglichen Lage herausgebraeht 
werden oder mit anderen Worten, wenn sich die defekten Gelenkab- 
schnitte ohne dass ie  sehfitzende Polster gegeneinander reiben und ab- 
scheuern kSnnen. Die Folgen davon werden d~nn Auffaserungen und 
Zerklfiftungen besonders auch des benachbarten Knorpels und in weiterer 
Folge Knoehenschlifffl~ehen sein. So kann man es auch verstehen, dab 
die Arthritis deformans am Akromioclaviculargelenk mitunter sehon 
sehr friihzeitig und aueh als vollkommen selbstandiges Leiden auftritt. 

Nach Sievers soll auch der gcw6hnlich in den zwanziger J~hren sich ausbildende 
Meniscus fiir die Entstehung der Arthritis deform~ns yon grol3cr Bedentung sein. 
Er glaubt, dal~ der erste Anstol~ in einQr grol3en Anzahl yon Fallen durch tin ein- 
maliges Trauma gegeben wird~ das zu StSrungen der Meniscusabspaltung mit 
Einpressung der Spaltlinie in die Knorpelknochengrenze oder zu Zusammenhangs- 
trennungen in oder an der Verkalkungsregion fiihrt. Es ist ohne weiteres zuzu- 
geben, dab eine solche Genese far die Arthr. def. mitunter in Frage kommt, wenn 
ieh auch nieht davon iiberzeugt bin, dab diese F/~lle so h/~ufig sind, wie Sievers 
es annimmt; denn sonst mtil3te man derartige StSrungen an der Gelenkflgche der 
Clavicula besonders auch in jtingeren J~hren des 6fteren sehen, w~s mir aber 
bei meinem Material nicht gegliickt ist. Ieh mSchte vielmehr glauben, dal~ die 
Lticken und Einbrttehe an der Knorpelknochengrenze in der Mehrzahl der FMle 
erst im Anschlul3 an schon bestehende degenerative Ver/~nderungen des Gelenk- 
knorpels ~lso sekund/~r auftreten etwa in der gleichen Weise wie auch an den 
iibrigen Gelenken. Nut komrat bei diesem Gelenk noch hinzu, dal3 infolge seines 
besondercn anatomisehen Baues und vielleicht auch seiner beschr/~nkten Be- 
weglichkeit gr61]ere Falten der Synovialmembran und hyperplastische Zotten 
durch Einklemmung dig Bildung solcher Einbrtiche begtinstigen kSnnen. Selbst- 
verstgndlich werden auch etwa abgcsprengte Partikel des Meniscus die gleiche 
Wirkungsweise haben kOnnen. 

Die Bilder, die wir bei der fortgesehrittenen Arthritis und bei der 
Arthr. def. vor uns haben, unterscheiden sich vielfach in mancher Hin- 
sicht yon denen, wie wir sic an den Gelenken mit grSl~eren Exkursions- 
breiten zu sehen gewohnt sind. Haufig ist eine gleichm/~l~ige diffuse 
Auffaserung und Verdfinnung der Gelenkfl~ehen festzustellen; streieht 
man mit dem Messer oder dem Finger fiber eine solche Fl~tehe, so f~llt 
einem im Gegensatz zu etwa gleiehartig Ver~nderten hy~linen Gelenk- 
knorpelfl~chen ihre rauhe, derbe Besehaffenheit auf, was ohne Zweifel 
eben mit ihrem faserknorpeligen Aufbau zusammenh~ngt. Vielfach 
sind die Ge]enkfl/ichen in diesen Stadien ~uch nieht mehr eben, sondern 
sic sind infolge ungleichm~Biger Dicke des sehon stark degenerierten 
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und zum Teil auch abgestol~enen Knorpels gehSekert; auch Knorpel- 
calluswucherungen, die mitunter aus der Tiefe nach dem Gelenk zu vor- 
dringen, kSnnen hierbei eine t{olle mitspie]en. Etwa vorhandene oder 
vorhanden gewesene Druekusuren werden natiirlieh ebenfalls zu diesen 
Unebenheiten beitragen. In welter fortgeschritteneren F~]len kann 
der Gelenkknorlael vollkommen fehlen, die Gelenkfl~chen erscheinen 
rauh, gelegentlieh auch hSckerig und besitzen die Farbe des Knochens. 
Mikroskopiseh lal~t sieh jedoch stets ein ganz feiner Bindegewebsiiber- 
zug nachweisen, Dann und wann kSnnen fiber solche rauhe, knorpel- 
freie Gelenkfl~chen noch kleine HSckerchen sehnig-weiBlichen Knorpel- 
cMlusgewebes vorragen. ManehmM ist auch fast die ganze Gelenkfl~che 
dutch Druckusuren ihres Knorpels beraubt, nur an vereinzelten Ste]len 
linden sich noch Inseln mehr oder weniger stark degenerierten alten 
Gelenkknorpels. Fernerhin kommt es gar nieht so se]ten vor, dab die 
Gelenkfl~chen fast in ihrer ganzen Ausdehnung yon einem neugebildeten 
faserknorpeligen Pannus iiberzogen sind, wobei auch vereinze]te strang- 
fSrmige Verwaehsungen zwischen beiden Gelenkflaehen bestehen kSnnen. 
Knochenschliffflachen, die die ganze Gelenkfl~che umfassen und ins- 
besondere solche, die eburniert sind, sieht man am Akromioclavieular- 
gelenk nicht oft; umsehriebene Sehliffflaehen befinden sich noch am 
ehesten am vorderen und unteren Absehnitt des Gelenkes. Mitunter 
kommt es bei st~rkerer Arthr. def. des Schultergelenks auch vor, dab 
der Humeruskopf mit den unteren periostalen Fl~chen der knSchernen 
Gelenkenden des Schultereckgelenks in unmittelbarer Beriihrung steht 
und sich dann an diesen Absehnitten Schlifffl~chen vorfinden. Die 
Seltenheit der Sehlifffl~chen am Akromioclaviculargelenk ist einmM 
damit zu erkli~ren, dab die Gelenkzwisehenscheibe ihrer Entwicklung 
hindernd im Wege steht, dann aber aueh damit, dal~ die zum Zustande- 
kommen der Schlifffl~ichen unerlaBliehen Scherbewegungen doch nur 
in geringem MaBe mSg]ich sind. Die Randwiilste treten in einem Teil 
der Fhlle am ganzen Umfang als rundliche Gebilde in Erscheinung 
und kSnnen in dieser Form zu einer erheblichen Verbreiterung der 
Ge]enkflaehen beitragen; in anderen F~llen dagegen sieht man sie nut  
an umschriebenen Stellen Ms mehr oder weniger spitzige und kantige 
Auswtichse und als solche dtirften sie wohl sicherlieh auf Zugwirkungen 
der Gelenkkapsel zuriickzuftihren sein. 

Die Gelenkzwischenscheibe, deren Ver~inderliehkeit uns weiter unten 
noch besehi~ftigen wird, ist den gleichen krankhaften Prozessen unter. 
worfen wie der Gelenkknorpel; man kann an ihr Mle Stadien der regressi- 
ver~ Ver~nderungen verfolgen yon der oberf]~ch]ichen Auffaserung bis 
zur Verkalkung und VerknScherung. 

Die Gelenkfl~iehe der Clavieula und die entspreehende Seite des 
Meniscus ist im allgemeinen viel starker yon ZerstSrungeu betroffen als 
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der akromiale Gelenkknorpel: Aueh ich konnte in l~bereinstimmung 
mit Sievers bei Vorhandensein zweier Gelenkspalten, die durch einen 
vollkommenen Meniscus bedingt sind, verh~ltnismaBig haufig beob- 
aehten, dab der akromiale Gelenkraum ein vSllig normales Aussehen 
hatte, wahrend der clavieulare dutch weitgehende Auffaserung und 
Zerkliiftung aufs sehwerste gesehadigt war. Ob diese Tatsache im 
Zusammenhang steht mit der Abspaltung des Meniscus yore Gelenk- 
knorpel der Clavieula oder ob die gewShnlieh mehr faserknorpelige Zu- 
sammensetzung der clavicularen Gelenkflache zu beschuldigen ist, 
m6ehte ich unentschieden lassen. Wie meist in solchen Fallen, so werden 
aueh hier beide Anteile in Betracht zu ziehen sein, wobei das Uber- 
wiegen der einen oder anderen sieh yon Fall zu Fall versehieben wird. 

~3ber das Verhalten und die Bedeutung der Synovialmembran ist 
schon oben einiges gesagt worden. Es ist dazu noch nachzutragen, dal] die 
Synovialmen~bran auch am Sehultereckgelenk ge]egentlieh auf die knorpe- 
]ige GelenkIl~ehe hinfiberwuchert und sowohl am Gelenkknorpel als 
aueh an den knSehernen Gelenkenden ausgedehnte Resorptionsdefekte 
setzen kann, die unter Umst~nden zu einer bedeutenden I~eduktion und 
Verkleinerung der Gelenkfl~chen bzw. Gelenkenden fiihren kSnnen. 
Dutch Resorptionsvorg~nge sind wohl aueh die immerhin seltenen 
Aussparungen bzw. Einziehungen des Gelenkknorpels hervorgerufen, 
die sieh nur in der Mitre der Gelenkfl~che befinden, wobei der Knorpel 
am aul~eren Umfang ringfSrmig erhalten ist. In den von mir beobachte- 
ten Fallen war dabei der Meniscus stets kreisf5rmig ausgebfldet. Gene- 
tise h sind diese Resorptionsdefekte wohlin Parallele zu setzen mit der Quer- 
furehe am Oleeranon, also auf ungenfigende oder mangelnde Berfihrung 
mit der gegeniiberliegenden Gelenkflache zuriiekzufiihren. Die Re- 
sorption des Knorpels erfolg~ in diesen Fallen vorwiegend vom Mark- 
gewebe aus. 

Die bei der Arthritis und Arthr. def. mitunter sehr hochgradigen 
subehondralen Knorpelealluswueherungen, die nach der Sieversschen 
sehematischen Einteilung der Arthr. def. des Akromioelaviculargelenkes 
geradezu kennzeichnend und typiseh ftir das 2. Stadium sein sollen, 
sind grunds~tzlieh denen an den tibrigen Gelenken vollkommen gleie h- 
zusetzen; dal3 sie bier gewShnlich eine gr/5~ere Machtigkeit besitzen, 
kann ja doch nur an den besonderen anatomischen und funktionell- 
mechanischen Verhaltnissen liegen. Es ist in dieser ttinsicht wieder 
tier Meniscus zu bertieksichtigen, der druekd~mpfend und reibungshem- 
mend zwischen den beiden Gelenkflachen liegt, dann aber sind hier die 
Druek- und Scherkrafte im Vergleieh zu den bisherigen Gelenken sehon 
an und fiir sich geringgradiger. Dementspreehend werden sieh die neu- 
gebildeten Knorpeleallusmassen einerseits nach dem Gelenk zu ungestSr- 
tar entwickeln kSnnen, andererseits aber werden sie auch in der Spon- 

Virchows Archly. Bd. 260. 41 
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giosa yon l~ngerem Bestand sein, well ja unter solchen Bedingungen 
der knochenbfldende l~eiz herabgesetzt ist. 

Die yon Sievers so stark hervorgehobene traumatische Pathogenese 
der Arthr. def. kann ich auf Grund meiner Untersuehungen nicht in 
diesem Ausmal~e anerkennen, wenn ieh auch gern zugebe, dab die Arthr. 
def. des Schultereekgelenkes mit Rfieksicht auf die Druckusuren viel- 
fach als eine sekund~re zu bezeichnen ist. Ausgesprochene Briiche, 
die das Gelenk selbst berfihren und die etwa dureh Blutergfisse oder durch 
Blutfarbstoff innerhalb des Gelenkes gekennzeiehnet sind, kommen 
hier auch nieht h~ufiger vor als an den fibrigen Gelenken. 

Eine nach meinen Erfahrungen seltene Anomalie stellt ein am hinteren ]ateralen 
Abschnitt des Akromion befindliches selbst~ndiges Gelenk dar, dessen Flachen unge- 
f~hr parallel der vorderen I~nte des Akromion verlaufen nod senkrecht zu den Ge- 
lenkfl~chen des Akromioelaviculargelenks stehen. Ich habe unter meinem Material 
nut einen einzigen derartigen Fall bei einer 48j~hrigen Frau (Sekt.:Nr. 731/24. F.) 
gesehen und glaube, dab er identiseh ist mit den Fi~llen, die aueh Fic~ in seinem 
Handbueh ~9) erw~hnt. Die Gelenke waren in meinem Falle auf beiden Seiten 
symmetrisch angelegt und besal~en eine ungefi~hr reehteckige Gestalt. Die Lange 
des Gelenkspalts betrug 3 cm, die H6he 1,2 cm. Die Gelenldl~chen selbst waren 
etwas spiralig gewunden, leieht hSckrig ~nd yon einer m~13ig dicken Schieht faser- 
knorpligen Gewebes iiberzogen. Die Kapselverbindung zwischen beiden Gelenk- 
fl~ehen war sehr strafi und kurz, so dal~ eine nennenswerte Bewegliehkeit kaum 
m6glieh gewesen sein kann. Auf der einen Seite bestand eine Verbindung mit 
dem Akromioclaviculargelenk; auf der andern Seite waren die GelenkhShlen dutch 
eine gemeinsame Gelenkl~psel voneinander getrennt. Bei diesen Gelenkbildungen 
ist eine gewisse J~hnliehkeit mir einer Pseudarthrose nieht zu verkermen. 

Bezfiglich der Lokalisation der Druekusuren habe ieh schon im vor- 
hergehenden einige kurze Bemerkungen gemacht. Sie kommen in der 
iiberwiegenden Mehrzahl an den unteren Abschnitten der Gelenl~l~chen 
vor, und zwar hier wieder weitaus am h~ufigsten an der vorderen tt~lfte 
der Gelenkfl~chen; sehr viel seltener finder man sie nur hinten und am 
oberen Umfang. Druekusuren in der Mitre kommen isoliert kaum vor, 
sie stehen stets im Zusammenhang mit solchen an den R~ndern. 

Der Sitz umschriebener degenerativer arthritischer Ver~nderungen 
schliel~t sich seiner H~ufigkeit nach eng an die Lokalisation der Druck- 
usuren an. Durch diese Tatsache bekommt aueh. die Annahme, dal~ die 
Druckusuren als urs~chliehes Moment ffir die Arthritis bzw. Arthr. def. 
in ~rage kommen, einen gesicherteren Halt. 

Die degenerativen Ver~nderungen am Sehultereckgelenk finder man 
meistens fiber die ganze Gelenkfl~che ausgebreitet. In etwa 70% aller 
mit solehen Sch~idigungen behafteten F~llen war die ganze Gelenk- 
fl~ehe erkrankt, in ca. 20% waren im wesentlichen nur die unteren Ab- 
schnitte gesch~digt, in etwa 6% vorwiegend nur die hinteren und in 
je 2% die oberen und zentralen Teile. Die akromiale Gelenkfl~che ist 
im allgemeinen yon ZerstSrungen nieht nur gradm~l~ig, sondern auch 
zahlenm~l~ig mehr verschont Ms die Gelenkfl~che tier Clavicula. 
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fir den Gr~d und die t~uf igkei t  der degener~tiven Arthr, und Arthr. deL 
liel]en sich ~m Akromioelavieulurgelenk folgende Ergebnisse feststellen.: 

~ g  % % % % % % % % 

30 

15--19 30 100 . . . . . . . .  
108 5 

20--29 113 95,6 4~4 --  
80 20 

30~39 100 80 20 --  --  --  
82 37 3 3 1 1 1 

40--49 128 64~1 28,9 2,3 2,3 0,8 0,8 0,8 
41 61 24 14 lO 1 1 

50--59 152 2,7 40~1 15,8 9,2 6,6 0,65 0,65 --  
17 d3 43 47 19 6 19 1 

60--69 188 9 22~9 22,9 25 tO,1 3,2 / 6,4 0,5 
21 48 82 19 I0 I 14 1 

70--79 195 --  10,8 24,6 42,l 9,7 5,1 / 7,2 0~5 
3 8 10 31 I0 8 

80--95 70 4,3 11,4 14,3 44~3 14,~ --  [ 11,4 --  

Nach der vorstehenden Tafel nimmt das gcromioel~vicul~rgelenk 
beziiglich der H~uligkeit seiner Erkrunkung unter alien yon mir unter- 
suehten Gelenken die 2. Stelle ein; es wird in dieser Hinsichg nut  noeh 
yore Krdegelenk iibertroffeu. GradmgBig gib~ das Leiden hier dem Knie- 
gelenk im allgemeinen nut  wenig nach. Man kann ~ber, wie ich glanbe, 
aus dieser Tubelle gueh noeh einiges fiber die EntsCehungsweise der Axthr. 
def. am Akromioel~viculargelenk herauslesen. D~s mit zunehmendem 
Alter allm~hliche Ansteigen der sg~rkeren Formen der Arthritis nnd der 
Arthr.  def. iiberha,upt scheint mir doch sehr dafiir zu sprechen, dab 
bei der Entstehung dieses Leidens nichg so sehr ein einmaliges akntes 
Trauma, wie etwa Sievers meins in Frage kommt, sondern dag die Er- 
kranknng ebenso wie an anderen Gelenken yon Anfang an vorwiegend 
auf 9rimgr degenerativen Prozessen aufgebaut ist. Die Bedeutung der 
dutch ttyperplasie der Gelenkkapsel nnd ihrer Anhangsgebilde hervor- 
gerufenen Druekusnren bleibt deswegen besonders ~neh fiir die P~tho- 
genese des Leidens trotzdem bestehen. Wfirde die Anff~ssung Sievers 
richtig sein, so m/iBten wir gerade zwisehen dem 20. nnd 40. Lebensjahr 
also in dem Zeitabschnitt, in dem sieh beiden meisten Menschen die Gelenk- 
zwisehenscheibe absp~ltet, sin gehgn~teres Auftreten der Arthr. def. er- 
warren; denn im ~llgemeinen entwickelt sich die dutch ein ukutes Traum~ 
hervorgerufene Arthr. def. nicht erst nueh Abl~uf yon Jahrzehnten. 

41" 
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Die Z~hlen in der letzten Tabelle verteilen s i c h  ~uf das m~nnlicho 
und  weibllche Geschlecht  wie folg~: 

Al t e r  

15--19 

20--29 

30--39 

40--49 

50--59 

60--69 

70--79 

80--95 

14 

65 

40 

68 

99 

100 

87 

16 

% 

"F~ ~i 

% % % % % 

14 

100 
61 

93,8 
25 

62,5 

60,3 
22 

22,2 

~5 

4 

6,2 
15 

37,5 
21 
30,9 
d4 
44,4 
28 

23 
9 

10,4 

1 

1,5 
13 

133 
25 

25 
2~ 

27,5 
6 
37,5 

8 

4,4 
11 

11,1 
23 

23 
3O 

34,4 
6 
37,5 

1 

1,5 
7 

7,1 
12 

12 
12 

13,8 
2 

12,5 

1 

1 
4 

4 
6 

6,9 

m ~ 

~~  ~ 

% 

1 

1,5 

8 

8 
6 

6 ,9  

1%5 

o~ 

% 

Alter .~ ~ ..~ ~ ~ "~.~z: ..~ ~ ~ "~ ~ ~ :~ ~ ~ *~-~.r ~ ~ = :-~.~ 

15--19 

20--29 

30--39 

40--49 

50--59 

60--69 

70 79 

80--95 

16 

48 

60 

60 

53 

88 

108 

54 

16 

i00 

g7 

97,9 
55 

91,6 
41 

68,3 
19 

35,8 
12 

13,6 

3 

5,6 

1 

5 2'1 

8,4 
16 

26,7 
17 

32,1 
20 

22,7 
12 
11,1 
8 

14,8 

2 

3,3 
11 

20,7 
18 

20,5 
2~ 
22,2 
e 

7,4 

I 

3 
5,7 

2~ 

27,3 
52 
48,1 
25 

46,3 

3 

75,7 

7,9 
7 

6,5 
8 

14,8. 

2 

2,3 
4 

3,7 

d 

4,6 
8 

7,4 
6 

t1,1 

1 

1,7 

1 

1,1 
1 

0,9 
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Die ~uffallende Bevorzugung des mannlichen Gesehlechts sowohl 
der Haufigkei t  als auch dem Grade der Erkr~nkung  naeh ist bier wie 
an  keinem anderen Gelenk ausgepragt.  Sehr wahrseheinlich liege n diesen 
Verhaltnissen Beziehungen zu den hier so h~ufig anzutreffenden Druek- 
usuren zugrunde,  insofern als die Bedingungen, die auf  Grund yon  
Druekusuren  zu einer degenerat iven Schadigung des Gelenkknorpels 
ffihren, beim mannl ichen Geschlecht im allgemeinen eher gegeben sind 
als beim weiblichen; und  d~nn ist ja ~ueh wohl ~nzunehmen,  da~ die 
Druckusuren  ffir das mannliche Gesehlecht in p~thogenetiseher Hin- 
sicht folgensehwerer sind als ffir d~s weibliche. 

Der Grad und die Ausdehnung des Krankheitsprozesses am Akromio-  
elaviculargelenk war  auf beiden Seiten 615m~1 = 63,1% gleichsinnig, 
in 203 F~llen ~ 20,8~ waren die Ver~nderungen rechts s tarker  als 
links und in 157 Fallen = 16,1% links starker  als reehts. 

Bevor  ieh das Kapi te l  fiber das Akromioelaviculargelenk absehliel~e, 
mSchte ich noch kurz fiber die Zwischenscheibe dieses Gelenkes einige 
Angaben  machen,  die allerdings mehr  normal-anatomisches als p u t h o -  
logiseh-anatomisches Interesse besitzen. 

Die Formen der Gelenkzwischenscheibe sind, wie l~ngst bekannt, sehr ver- 
schieden. Ausffihrliehere Angaben dariiber finden sich ebenfalls bei _~icI~39). 
Man k~nn jedoch, wie mir meine Untersuehungen zeigten, diese Vielgestaltigkeit 
in 3 Hauptgruppen zusammenfassen, und zwar 1. in solche F~lle, wo der Meniscus 
als einheitliche Platte den ganzen Gelenksp~lt ansffillt, wo er also kurz gesagt 
vollst~ndig ist. Bei der 2. Gruppe ist die Zwisehenseheibe ringfSrmig ausgebildet, 
d.h. die Meniscnsplatte weist zentr~l ein mehr oder weniger grol3es Loeb auL 
3. endlich tritt der Meniscus nut als ein rudiment~res, yon den oberen und hinteren 
Absehnitten des Gelenkraumes herabh~ngendes, faserknorpliges, flaehes Gebilde 
in Erscheinung; der An~eil, der dabei mehr den oberen oder mehr den hinteren 
Partien zukommt, ist individuell wechselnd. Ob nnd wieweit sich die beiden 
letzten Formen yon der ersten ableiten lassen, kann ich nicht sagen; doeh babe 
ich den Eindruek gewonnen, dal~ die partiellen Formen manchmal sicherlich sehon 
primer ~ls solche angelegt sind. ~icht selten sind die Meniseusbefunde beim gleichen 
Menschen links und reehts verschieden. So kann die Zwisehenscheibe z.B. au~ 
der einen Seite ~ehlen, auf der andern vorhanden sein oder die einzelnen :Formen 
kombinieren sich in der mannigfaltigsten Weise. Meine Aufzeichnungen fiber die 
Gelenkzwischenscheibe, die sich leider nur auf 400 F~lle beziehen, sind in der 
n~ehsten T~belle (S. 638) wiedergegeben; es sind bier auch ~lle die F~lle be- 
rfieksichtigt, bei denen sich kein Meniscus nachweisen liel], sowie auch diejenigen; 
bei denen die Befunde auf beiden Seiten verschieden waren. 

Dal~ etwa eine bes t immte  Meniscusart  auffallend haufig die eine 
oder andere Seite bevorzugen wfirde, habe ieh nieht  feststellen kSnnen, 
ebensowenig, dab ein bemerkenswerter  Unterschied zwisehen den ein- 
zelnen Geschleehtern besteht.  

Sternoclaviculargelenlc. 
Das Sternoclavieulargelenk besitzt sehon rein anatomisch und - -  

wahrscheinlich eben deswegen - -  auch im Erkrankungsf~lle eine gewisse 
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~Ieniscus Meniscus auf 
nu t  an obe- beiden Sei- 

Anzahl  der ~en i scus  Meniscus ~[eniscus ren und  hin- tenversehie-  
Alter untersuch- feh l t  vo l l s t~ndig  zirkul~r teren Ab- den beschaf- 

ten  F~lle schni t t en  fen 

% % .% % % 

15--19 

20--29 

30--39 

40--49 

50--59 

60--69 

70--79 

11 

15 73,3 
8 

32 25 
4 

31 12,9 
1 

51 1,9 

53 
1 

89 1,1 
2 

86 2~3 

43 80--95 

1 

6,7 
16 

5O 
13 

41,9 
32 

62,7 
35 

66 
38 

42,7 
48 

55~8 
24 

55,8 

2 

13,3 
s 

t8,7 
9 

29 
12 

23,5 
13 

24,5 
33 

37,1 
26 

30,2 
12 

27,9 

3 

9,7 
3 

5,9 
2 

3,8 
9 

10,1 
4 

4,7 

9,3 

1 

6,7 
2 

6,3 
2 �84 

6,5 
3 

5,9 
3 

5,7 
8 

9 
6 

7 
3 

7 

Ahnhchkeit mit  dem AkromioclaviculargeIenk. Bezfiglich der It~ufig- 
keit seiner Erkr~nkung steht es allerdings dem Schliisselbein-Schultereck- 
gelenk und auch allen bisher besprochenen KOrpergelenken bei weitem 
nach. Die verh~ltnism~l~ig sehr geringe Bewegungsbreite bedingt 
dnrch einen sehr straffen und dicken Bandapparat ,  sowie die auBer. 
ordentliche Dicke der Zwischenscheibe und der Gelenkknorpelflgchen 
lassen auch bei vorhandener prim~rer Xnorpeldegeneration die zur 
Arthr. def. unbedingt nStige mechanische Gewebsabnutzung nut  in be- 
schr'anktem Malte zur Geltung kommen. 

Auf die schon physiologiseherweise verschiedenartigen Formen des Sterno- 
claviculargelenks, die in individuell wechse]nden Gelenkflgchenkrfimmungen, in 
versehiedenen Diekenmassen der Zwisehenseheibe und der Gele ~nkknorpelfiberziige 
in ungleiehmgBigem Verhalten der Zwischenseheibe beziiglieh ihrer Ansatz- 
gebiete und in der sieh daraus ergebenden verschieden grol~en Ausdehnung der 
Gelenkspalte (aueh am gleiehen Gelenk) bestehen, mOehte ieh bier nicht weiter 
r ~ghere Angaben dariiber finden sich wiederum im ~ickschen Hand. 
bueh49); im wesentliehen befinden sieh meine Beobachtungen mit den Ausfiih- 
�9 ungen Hicks im Einklang. 

Die nicht gerade hgufige Arthr. def. des Sternocl~viculargelenkes ist 
wohl fast regelm~l~ig eine prim~re. Sie hat  ihre Entstehung einer 
pr imer degenerativen Quellung, Auffaserung und Zerkliiftung des Ge- 
lenkknorpels und der Zwischenscheibe zu verdanken. Eine Arthr. def. 
traumatischen Ursprungs habe ieh daran nie gesehen. Es kSnnte viel- 
leicht nur noch eine gewisse Art  yon Ver~nderungen fiir die Pathogenese 
der Arthr. def. yon Bedeutung sein, n~mlich Impressionen an den Gelenk- 
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flachen insbesondere der Clavicula und auch des Brustbeins. Sie sind 
besonders in den h6heren Lebensjahrzehnten sehr h~ufig und sind 
teilweise ebenso wie am Akromioclaviculargelenk durch m~ehtige 
hyperplastisehe Zo~tenwueherungen toils durch Verdickungen der 
Zwischenseheibe hervorgerufen; mitunter sind die verdiek~en Stellen 
der Zwischenseheibe verkalkt. Die Form und der Grad der Impressionen 
ist sehr verschieden. GewShnlich sieht man strahlige Einziehungen des 
Gelenkknorpels im Zentrum der Gelenkfl~ehe oder auch mehr nach 
vorne aul3en gelegen. Diese Einziehungen setzen sich hi~ufig in nnunter- 
brochenem Verlauf rinnenfSrmig his zum Knorpelknochenrand hin 
fo r t ;  meist sind diese Rinnen ebenfalls nach vorne lateral gerichtet; 
sie k(innen sich abet aueh je nach der Lage der vergrSl3erten 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 anch die rinnenfSr- 
mige kSnnen an der gleichen Gelenkfl~tche jede far sich isoliert vor- 
kommen. Der Gelenkknorpel is~ dabei je nach der Tiefe der Eindriicke 
mehr oder weniger verdiinn~, bli~ulich dnrchsehimraernd, oft auch 
g~tnzlich fehlend, so dal~ an seiner Stelle nur noeh eine ganz feine, durch- 
sichtige Bindegewebshau~ liegt, dureh die hindurch die Farbe des sub~ 
chondralen Knochengewebes frei zum Vorsehein kommt. Die Reduk- 
tion des Gelenkknorpels beruht einerseits auf einer Verdichtung seiner 
Gewebselemente zu einer fes~gefiigten Bindegewebsschieht, anderer- 
seits auch auf Resorption und mitunter VerknSeherung yon seiten des 
subehondralen Markgewebes. Durch den letzteren Vorgang kann es zur 
Bildung ldeiner KnochenhSekerchen kommen, die nicht selten im Be- 
reich der eingedrfiekten 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 
tier regressiven Vorgange sehr begiinstigen kSnnen, so spielen sie in 
pathogenetiseher Hinsieht fiir die Arthr. def. sicherlich keine grS/3ere 
Rolle. Zu dieser Annahme glaube ich deswegen berechtigt zu sein, 
weil solche Impressionen, die ich yon der Mitre der zwanziger Jahre ab in 
alien Lebensal~ern gesehen habe, verglichen mit der Arthr. def. viel 
haufiger zu beobaehten sind und zwar sowohl an sonst vSllig normalen, 
als anch gering degenerativ veranderten Gelenken der hOchsten Lebens- 
jahre. Wenn die Impressionsdefekte am Akromioclaviculargelenk fiir 
die Pathogenese der Arthr. def. viel bedentsamer sind als am Sterno- 
claviculargelenk, so liegt das meines Erachtens hauptsachlich daran, dab 
die Beweglichkeit und Bewegungsbreite dort eine viel grSl~ere ist ais hier. 

Sonstige nur far dieses Gelenk eigentiimliche Veranderungen habe ich 
bei meinen Fallen nicht beobachtet. Der faserknorpelige Gelenkiiberzug 
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verh~lt sich in seinen regressiven Phasen ebenso wie der am Akromio- 
eluvieulargelenk. 

Die statistisehen Erhebungen fiber die degenerative Arthritis und 
Arthr. def. des Sternoelaviculargelenkes haben folgendes Ergebnis 
gezeitigt: 

Alter  

15--19 

20--29 

30--39 

40--49 

50--59 

60--69 

70--79 

80--95 

30 

120 

100 

130 

155 

190 

200 

71 

% 

3O 

100 
120 

100 
98 

98 

93,8 
130 

83,9 
121 

63,7 
120 

60 
27 

38 

% 

~2 
7 

5,4 
18 

11,6 
53 

27,9 
43 

21,5 
23 

32,4~ 

g~ 

% 

2,6 
7 

3~6 
7 

3,5 

5,6 

% 

1 

0,6 
g 

2,1 
11 

5,5 
4 

5,6 

|  

" ~  

% 

m 

m 

2 

1,3 
2 

1,1 
15 

7,5 
8 

11,3 

% 

2 

3 

1~5 
3 

4,2 

m ~ m 

N 
% % 

1 

0,8 

1 

- -  0 , 5  

1 

0,5 
2 

2,8 --  
In den beiden n~ehsten Tabellen (S. 641) sind die Erkrankungs- 

ziffern ffir das Sternoel~viculargelenk getrennt in m~nnliches und weib- 
liches Gesehlecht niedergelegt. 

Auf die Zahlen beim malmlichen Gesehlecht zwisehen dem 80. und 
95. Jahr  darf bei der geringen Anzahl der untersuehten F~lle, ebenso 
wie bei den bisherigen Gelenken, kein allzu groBer Wert geleg~ werden; 
immerhin l~Bt sieh aus den beiden letzten (Jbersichtstafeln auch sonst 
leieht ersehen, dag die Manner im Mlgemeinen h~ufiger und sti~rker 
erkrankt sind als die Frauen. 

Die Beschaffenheit der Gelenke auf beiden Seiten war 850mM 
= 85,9% gleichurtig, in 108 F~llen ~ 10,9% war das reehte Gelenk 
in st~rkerem MaBe betroffen Ms das linke, und in 32 F~Lllen = 3,2% 
das linke starker als das reehte. 

Wirbelsgule. 
1V~eine Untersuchungen und Aufzeichnungen fiber die Wirbel,s~ule 

betreffen lediglieh die Erkrankungen der Bandseheiben und Wirbel- 
kSrper, also die sogenannte Spondylitis deformans. Die Ergebnisse 
meiner Statistik beziehen sich dabei nur auf makroskopische Befunde; 
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Alter 

% % % % % 

~ g o  

% 

N ~ 2  

% 

0 . . r  r  

% 

15,--19 

20~29 

30--39 

40--49 

50--59 

6 0 - - 6 9  

70--79 

80--95 

14 

70 

40 

70 

100 

100 

88 

16 

ld  

100 
7o 

IO0 
39 

97,5 ] 
65 

92,9 
83 

83 
6O 

60 
g3 

60,3 
2 

12,5 

1 
2,5 

5 
7,1 

12 
27 

27 
13 

14,8 
g 
25 

2 2 

55 

d 
4,5 

2 
12,5 

~1 z2 

g 

4 2 
9 g 
10,2 9, l 

3 
18,7 18,7 

z 2 

1 
1,1 

12,5 

I 

" ~ ~ ~  ~ : ~  ~.- ~.~ ~ ~ ~  ~-~  ~ . ~  ~ ~  
-Alter ,7: = ~ "~ ~ "~ "~ '~ ~ " o . ~  ~ ~ 

i ~ -  % % % % % % % % 

1 5 - - 1 9  

20-29 

30--39 

40--49 

50--59 

60--69 

70--79 

80--95 

16 

50 

60 

60 

55 

90 

112 

55 

16 

100 
5o 

100 - 

59 1 

98,3 1,7 
57 2 

95 3 , 3  
47 

85,5 10,9 
61 26 

67,8 28,9 
66 30 

58,9 26,8 
25 19 

45,5 34~5 

m 

m 

2 
3~6 - -  - -  
2 
2,2 
4 2 
3,5 1,8 
2 1 
3,6 1,8 

7 
6,3 
5 
9,1 

2 
1,8 
1 
1,8 

m 

1 
- -  1,7 

1,1 
1 
0,9 

2 
3,6 

e t w a i g e  n u r  m i t  d e m  M i k r o s k o l  o zu  e r k e n n e n d e  u n d  v ie l l e i ch t  als  Spondy. .  
l i t i s  d e f o r m ~ n s  au fzu fa s sende  V e r ~ n d e r u n g e n  h a b e  ich  n i c h t  ber t ick-  
s i ch t ig t .  I c h  b e t o n e  d a s  ausd r t i ck l i ch  deswegen,  wel l  y o n  f r i i he ren  
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Forschern, darunter aueh/~. Benelce42), der sieh ja mit  der pathologisehen 
Anatomic dieses Leidens eingehend besch~ftigt hat, festgestellt wurde, 
dal~ die Spondylitis def. schon in jungen Jahren auftreten kSnne. Ieh 
selbst habe mit  blol~em Auge erkennbare Verunstaltungen, d .h .  knS- 
cherne Auswfichse and  Spangen im Bereich der Bandscheiben vor dem 
5. Lebensjahrzehnt nie gesehen. Trotzdem halte ich es sehr wohl ffir 
mSglich, dab sich unter gewissen Bedingungen, die vor allem traumati-  
scher Natur  sein werden, schon vie1 frfiher eine Spondylitis def. ent. 
wickeln und auch vorhanden sein kann. Es befinden sich n~mlieh unter 
meinem Material besonders zwischen dem 40. und 60. Lebensjahr eine 
ganze Anzahl yon F~llen, wo nut  ira Bereich einer einzigen Bandseheibe 
spondylitisehe Ver~nderungen zutage treten, und ich mOchte fast glauben, 
dab gerade diese F~lle auf eine traumatische Ursache zuriickzufiihren 
sind, also als sekund~re oder vielleicht traumatische Spondylitis defor- 
mans zu bezeichnen w~ren. D~ diese isolierten Deformierungen vor- 
wiegend an der unteren Brustwirbels~ule, dem am meisten beanspruchten 
Abschnitte sitzen, so wiirde meine Vermutung auch dadurch gestiitzt. 

Beztiglioh der Histologie der Spondyli~is deformans habe ich den Beschrei- 
bungen BeneIces nichts ~eues hinzuzuftigen. Was mir aber sowohl an der ge- 
sunden als aueh besonders an der im Sinne einer Spondylitis def. erkrankten 
Wirbels~ule aufgefallen ist, das sind die ungemein h~ufig auftretenden hyalinen 
Knorpelherde in der Spongiosa der WirbelkOrper; sie sind vielfach so grog, dal~ 
sie mit Leichtigkeit schon mit bloBem Auge erkannt werden kSnnen. W~hrend 
diese Herde unter norma]en Verh~ltnissen mit grSBter Wahrscheinlichkei~ auf 
StOrungen bei der endochondralen VerknOeherung zuriickzufiihren sind, ist ihre 
Ggnese unter pathologischen Umst~nden fast ausschliefilich die gleiehe wie an 
den gro~en KSrpergelenken. Es handelt sich also im letzteren Falle in der 
Hauptsache um Knorpelcalluswacherungen, die vom unverkalkten Gelenkknorpel 
.~usgehen und durch Liicken in der Knorpelverkalkungszone und subchondralen 
Knoehenschicht hindureh in die Tiefe wuchern. Auch bier kann m~n dieselben 
Umbauprozesse beobachten, wie ieh sie oben bei den sogenannten Knorpel- 
knStehen beschrieben babe. 

Die Lokalisation der Spondylitis deformans ist ganz vorwiegend 
entweder auf die Brustwirbels~ule allein oder aber auf die unteren Brust- 
und oberen Lendenwirbelabschnitte gemeinsam gebunden. Sehr viel 
seltener is~ die Lendenwirbetsi~nle allein betroffen und noch seltener 
nur die I-Ialswirbels~ule. Eine kombinierte Erkrankung yon Hals- und 
Brustwirbelsgule oder yon Hals- und Lendenwirbels~ule bei gleieh- 
zeitigem Freibleiben der iibrigen Absehnitte habe ich unter meinen 
Fallen kaum je gesehen, dagegen konnte ich das Leiden an der ganzen 
Wirbelsi~ule vom 60. Lebensjahr ab verh~ltnism~13ig h~ufig feststellen. 
An der Brastwirbelsgule sind es sowohl bei isolierter als auch bei kombi- 
nierter Erkrankung haupts~chlich die unteren Abschnitte, die yon der 
Spondylitis deformans befallen werden. Die Lendenwirbels~ule ist ge- 
wShnlich oben und in der Mitre haufiger und starker veri~ndert als unten. 
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Im folgenden s ind die Untersuchungsergebnisse fiber den  Grad u n d  

~die Haufigkei t  der Spondyli t is  deformans zusammengefal~t. Wie sehon 
vorne  bemerkt ,  s ind es im ganzen n u r  500 F~lle, die auf die Spondyli~is 

.deformans h in  nachgesehen wurden.  

Keine Geringe ~I~tBige Starke 
Anzahl der Spondylitis Spondylitis Spondytitis Spondylitis 

Al ter  untersuch- delormans deformans deformans deformans 
ten F~ille 

% % % % 

15--19 

20--29 

30--39 

40--49 

50--59 

60--69 

70--79 

15 

20 

18 

65 

70 

130 

137 

80--95 45 

15 

100 
20 

100 
18 

100 
52 
8O 

61,4 
47 

362 
se 
23,3 
11 
24,4 

11 

16,9 
17 

24,3 
45 
34,6 
5o 
36,5 
16 

35,6 

2 

s 3,1 

11,4 
30 

23,1 
4s 

31,4 
11 

24,4 

2 
2,9 

8 

6,1 
12 

8,8 
7 
15,6 

Die ni~ehsten beiden Tab.  geben die in den vors tehendea  Zahlen nieder- 
gelegten Ergebnisse be im m~nnl iehen  u n d  weibliehen Geschlecht wieder. 

M~nner. 

Keine Geringe MitBige Starke 
Spondylitis Spondylitis Spondylitis t Spondylitis 

Alter deformans deformans deformans deformans 
% % % % 

15--19 

20--29 

30--39 

40--49 

50--59 

60--69 

70--79 

80--95 

Anzahl der 
untersuch- 
ten F~ille 

7 
7 100 

lO 

10 100 
8 

8 100 
25 

33 75,7 
15 

35 42,9 
21 

76 27,6 
6 

52 11,5 
1 

7 14,3 

6 

18,2 
15 

42,9 
31 

40,8 
14 
27 
1 
14,3 

2 

6,1 
5 
14,2 
19 5 

25 6,6 
26 6 

50 11,5 
3 2 
42,8 28,6 
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Weiber. 

Alter 

Heine 
Anzahl der I Spondylitis 
untersuch- deformans 
ten F~ille 

% 

Geringe 
Spondylitis 
deformans 

% 

M~Bige 
Spondylitls 
deformans 

% 

Starke 
Spondylitis 
deformans 

% 

15--19 

20--29 

30 --39 

40--49 

50--59 

60--69 

70--79 

80--95 

8 

10 

10 

32 

35 

54 

85 

38 

8 
100 
10 

100 
10 

100 
27 

84~4 
28 
80 

26 
48,1 

26 

30,6 
lo 
26~3 

5 
15~6 
2 

5,7 

25~9 
36 
42,4 

39,4 

8 
8~6 

11 

20,3 
17 

20 
8 
21,1 

2 
5,7 

3 
5~7 

6 
7 

5 
13~2 

Es ist sehr augenscheinlich, dal~ das m~nnliche Gesehlecht bedeutend 
h6here Erkrankungsziffern aufweist als das weibliehe. Ob diese Verh~lt- 
nisse bis zu einem gewissen Grade wenigstens auf traumatische Ursachen 
zurtiekzufiihren sind, daffir ist ein sieherer Beweis aus den makrosko- 
pisehen Befunden allein nieht zu erbringen; aber auch das Mikroskop 
diirfte einen bei der Erforsehung dieser Frage vielfach im Stiche lassem 
Immerhin  daft  man vielleieht annehmen, dal~ bei der Lebensweise und 
kSrperliehen Betatigung des Mannes (Ausiibung yon Sport, Turnen 
usw.) - -  wenigstens wie es mit  l~iicksicht auf mein Material in fffiheren 
Zeiten wohl der Fall war - -  gerade die Wirbels~ule yon t raumat isehea 
Schadigungen besonders oft betroffen wird. 

Ein offensiehtlieher urs~chlicher Zusammenhang der Spondylitis 
deformans mit  der Kyphose und Kyphoskoliose seheint naeh dem, was 
ieh gesehen babe, nicht zu bestehen. Es sind mir zwisehen dem 70. und 
95. Lebensjahr wiederholt Falle begegnet, wo trotz hochgradigster 
Kyphoskoliose von einer Spondylitis def. nichts zu bemerken war~ 
und auch sonst befand sieh die St~rke der beiden Verunstaltungen viel- 
fach in einem ~ ungleichm~i~igen Verh~ltnis. 

Betrachtet  man die einzelnen F~lle yon Spondylitis deformans hin- 
sichtlich des Berufes ihrer Tr~ger, so zeigt sieh, dal~ weder beim Mann, 
und noch viel weniger bei der Frau, eine gewisse Berufsart yon diesem 
Leiden bevorzugt wird. 

Scham/uge. 
Im AnschluB an die Spondylitis de~ormans m6chte ieh kurz noch einer voll- 

kommen gleiehartigen Erkrankung an der Schambeinsymphyse Erwahnung: 
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tun. D~ die anatomische Beschaffenheit der Schamfuge ganz der der WirbeL 
k6rper-Bandscheibenverbindung entsprieht, so ist es ja eigentlieh aueh klar, 
dab im Erkrankungsfalle die gleichen Veri~nderungen eintreten miissen. Man 
kann solche zum Tell sehr betr~ehtliche Knoehenvorspriinge im Bereich der 
Schambeinzwisehenscheibe aul3erordentlich hi~ufig bei Personen beiderlei Ge- 
~sehlechts beob~chten; im allgemeinen entspricht das Leiden an dieser Stelle be- 
ziiglieh seiner tti~ufigkeit und seines zeitlichen Auftretens dem an der Wirbel- 
saule. Die Knochenauswiiehse liegen naeh meinen Erfahrungen bier stets an 
der Beckenseite der Symphyse. Eine praktisehe Bedeutung, die bei der Frau 
vielleieht in einem Geburtshindernis liegen wiirde, ist dieser Erkrankung der 
Schambeinfuge wohl kaum zuzusehreiben, da solehe Deformierungen ja gew6hn- 
]ich erst in einem Alter einzutreten pflegen, in dem die Conceptionsf~ihigkeit der 
Frau bereits erloschen ist. 

Bevor ieh die Bespreehung der einzelnen Gelenke absehlieBe, mOchte 
ieh noeh bemerken, dab meine Aufzeichnungen fiber das obere Sprung- 
gelenk und die Fingergelenke, die zu er0ffnen nur in Ausnahmef~llen 
mSglich war, zahlenm~Big zu gering sind, um statistisch verwertet 
werden zu kSnnen. Doeh habe ieh beim Sprunggelenk don Eindruck 
gewonnen, dab es yon primar-degenerativen Prozessen mehr versehont 
bleibt als die fibrigen Extremit~tengelenke. 

Harnsguregicht. 
I m  Laufe meiner systematischen Untersuehungen an der Leiehe 

stieB ieh naturgem~B auch auf Gelenkaffektionen, die unmittelbar mit  
unserem Thema nichts zu tun haben. Trotzdem glaube ieh, dab es yon 
Wert  und Interesse ist, meine statistisehen Erhebungen fiber die t tarn-  
s~uregieht nebenbei hier zu erw~hnen. Unter  1000 wahllos ausgesuehten 
F~llen war 11 real, also in 1,1% eine Gelenkgicht naehzuweisen. Unter  
diesen 11 Personen befand sieh nut  eine Frau (84j~hrige N~herin. Sekt. 
Nr. 97/24. H.A I I I ) .  Demnach wiirde also das m~nnliehe Geschleeht 
91~o, das weibliehe dagegen nur 9% aller Erkrankungen an Harns~ure- 
gicht ausmaehen. Andere Verh~ltniszahlen finden sieh bei Minlcowslci ~3) 
und Schlesinger~4). Doch darin sind sieh die Untersucher alle einig, dab die 
Frau aui~erordentlich viel seltener yon Gieht befallen wird als der Mann. 
Das jiingste Individuum unter meinen Giehtf~llen betrifft einen 41j~hri- 
gen Malergehilfen (Sekt. Nr. 501/23. F.). Die Bleivergiftung kommt  
bei meinem Material nur 2real  = 18,2% als ziemlieh sichere Ursaehe 
der Gieht in Betraeht ,  und zwar  bei dem eben genannten 41j~hrigen 
Malergehilfen und bei einem 56j~hrigen Sehriftsetzer (Sekt. lXIr. 398/23. 
F.) ; auffallend ist dabei das verh~ltnism~I~ig niedrige Alter dieser beiden 
Leute, ein Umstand, der die Annahme einer sogenannten Bleigieht in 
diesen F~llen noch berechtigter erseheinen l~l~t. 

Die Lokalisation der Harns~uregieht bezieht sieh, wie allgemein 
.bekannt, in erster Linie auf das 1. Met~tarsopha]angealgelenk. Das 
reehte und linke dieser belden Gelenke ffir sich genommen land ieh 
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je 8real erkrankt, also in 70,3%. 7real = 63,1% waren beide Gelenk~ 
bei der gleiehen Person gleichzeitig befallen. Dem 1. Metatarsophalan- 
gealgelenk steht das Kniegelenk an H~ufigkeit der Erkrankung nur  
wenig nach. Im reehten Kniegelenk fanden sich 8 real = 70,3%, im 
linken 6real = 54,5%, in beiden Kniegelenken gleichzeitig ebenfalls: 
6real Giehtablagerungen. Eine gemeinsehaftliehe Erkrankung beider' 
Metatarsophalangealgelenke I und beider Kniegelenke war bei 6 Per- 
sonen festzustellen. 

W~hrend ich das Auftreten der Gieht lediglieh in den Knien nieht. 
gesehen habe, war eine solche aussehlieBlieh in den Metatarsophalan- 
gealgelenken 3mal  = 27,3% vorhanden. In sehr bemerkenswerter 
Weise t ra t  das Leiden bei einem 75j~hrigen I-Ieizer (Sekt. Nr. 233/24. F.) 
in Erseheinung; hier waren s~mtliche grol~en Extremit~tengelenke,. 
die Sehultergfirtelgelenke und die ganze Wirbels~ule mit ttarns~ure- 
ablagerungen fibers~t, dagegen waren s~mtliehe Metatarsophalangeal- 
gelenke yon diesen frei geblieben. Unter meinen 11 F~llen ist nur noeh 
einer, wo die letztgenannten Gelenke ebenfalls yon der Gicht unberfihr~ 
geblieben sind und wo nur beide Knie, der reehte Ellbogen und die linke 
Ohrmusehel mi~ harnsauren Salzen impr~gniert waren. Im ganzen 
genommen wfirden also bei der Gelenkgicht die Metatarsophalangeal- 
gelenke nur in 18,2% aller F~lle versehont bleiben. 

N~ehst den Kniegelenken sind naeh meinen Erhebungen die Ell- 
bogengelenke am h~ufigsten yon der Gieht heimgesucht. Das rechte, 
und linke Ellbogengelenk war im ganzen je 2 r e a l =  18,2%, beide 
gleichzeitig nut  in einem Falle erkrankt. An den folgenden Gelenken 
war ieh nur je einmal in der Lage, Giehtablagerungen festzustellen: 
reehte Sehulter, reehtes und linkes Hfiftgelenk, rechtes Akromio- 
elaviculargelenk, reehtes und linkes Sternoelavieularge!enk, Wirbel- 
s~ule, Endphalanx der reehten Grol~zehe, linkes Metatarsophalangeal- 
gelenk I I  (gleiehzeitig kombiniert mit einer Deformierung im Sinne der 
KOhlersehen Krankheit), reehtes und linkes Metatarsophalangeal- 
gelenk I I I  und endlich ]inkes Metatarsopha]angealgelenk V. 

Eine auffallende Bevorzugung einer bestimmten KOrperseite scheint 
naeh meinem Eindruck bei der Gieht nicht stattzufinden; die Menge der 
Gichtablagerungen und aueh die Zahl der befallenen Gelenke liel~en in 
dieser t~iehtung keine Einheit]ichkeit erkennen. 

~tiologie und Pathogenese der Arthritis de]ormans. 
Es kann sieh bei der Bespreehung dieses Themas, fiber das ieh schon 

vor l~ngerer Zeit andernorts 45) beriehtet habe, nicht darum handeln, 
den sehon bestehenden zahlreiehen und vielseitigen Theorien eine neue 
hinzuzuffigen, sondern vielmehr darum, dal~, was dariiber bisher be- 
kannt  ist, kritisch zu beurteilen und die Punkte, die naeh meinen Er- 
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fahrungen in dieser Hinsicht besonders wichtig erscheinen, ausdriicklieh 
hervorzuheben. 

Vom /~tiologisch-pathogenetisehen Standpunkt aus betraehtet stellt 
die Arthritis deformans ein durchaus uneinheitliches Leiden dar. Man 
kann wohl sagen, dab jede Gelenkerkrankung und nieht selten aueh 
krankhafte StSrungen in benachbarten oder zugeh6rigen Knoehen- 
abschnitten als unmittelbare oder mittelbare Ursache fiir sie in Frage 
kommen k6nnen. Wiewohl uns die Atiologie mancher dieser Erkran- 
kungen and damit auch die einer vielleieht darauf folgenden Arthr. def. 
genau bekannt ist, so sind wir doch fiber die Ursaehen anderer noch 
ganz im unklaren. Sehon viel besser sind wir mit der pathogenetischen 
Betraehtungsweise daran; hier kann uns vielfaeh das Alter des betreffen- 
den Individuums, die Lokalisation der Erkrankung (z. B. K6hlersehe 
Krankheit an den MetatarsophMangealgelenken, Auftreten der Arthr. 
def. nur an einem Gelenk: Verdaeht auf Trauma oder Infektion usw.), 
der Grad der Deformierungen und unter Umst~nden auch die Ana- 
mnese weitgehend zu Hflfe kommen. 

D-her die Ursaehen der prim~ren, genuinen oder idiopathischen Arthr. 
def., die ja zweifellos den Hauptbestandteil dieses Gebietes fiberhaupt 
ausmacht, wissen wir im Grunde genommen wenig Sicheres trotz all 
der vielen I-Iypothesen, die sich im Laufe der Zeit herausgebildet haben 
und deren Menge ja meist in umgekehrt proportionalem Verh~ltnis zu 
unserer wahren Erkenntnis steht. Da mein Leiehenmaterial sich fast 
ausschlieBlich auf die primer degenerative Arthritis bzw. die primate 
Arthr. def. bezieht, so beschri~nken sich die folgenden Ausfiihrungen 
lediglich auf diese. 

Es wiirde welt fiber den I~ahmen dieser Abhandlung hinausgehen 
und wfirde auch nut eine teilweise Wiederholung des Pommerschen 
Werkes 1) bedeuten, wollte ich alle die bisherigen Lehren fiber die Atio- 
logie der Arthr. def. im einzelnen n~her ausffihren und besprechen. 
Ieh werde reich daher im folgenden nut mit einigen wichtigen und zum 
Tefl immer noch umstrittenen diesbezfigliehen Fragen eingehender 
befassen. 

Osteoporose. 
Erbliekt man den Beginn der prim~ren Arthr. def. in einer idio- 

pathischen Degeneration des Gelel~kknorpels, so sind schon von vorn- 
herein die zuni~ehst pathogenetisehen, schlieBlieh aber aueh ~tiologischen 
Gesichtspunkte auszusehlieBen, die das Wesen der Arthr. def. in eine 
prim~ire Erkrankung des Knochens selbst verlegen. Gemeint ist damit 
die Lehre Rokitanskys 15) yon der ,,dureh Entziindung angeregten 
Osteoporose" als der Grundursaehe der Arthr. def., sowie die Auf- 
fassung Kimuras46), der die Arthr. def. als eine Folgeerseheinung der 



648 J. Heine : 

Knochenatrophie bezeichnet. Wie ieh schon zu Anfang dieser Abhand- 
lung erwi~hnte, habe ich bei den meisten FMlen auch die Festigkeit der 
Rippen nachgepriift, um aus einem Vergleich mit dem Grade der be- 
stehenden Gelenkver~nderungen Schlfisse auf etwaige Beziehungen 
zwischen der senilen Osteoporose und der Arthr. def. ziehen zu kOnnen. 
Ich bin mir dabei wohl bewul~t, dab solche Sehlul~folgerungen nur yon 
bedingtem Weft  sein kSnnen, da ja die Festigkeit der einzelnen Knochen 
an verschiedenen Teilen des gleiehen Skeletts verschieden sein kann; 
doch darf man im allgemeinen wohl annehmen, dab bei der Mehrzahl 
der Fi~lle eine gewisse Einheitlichkeit in dieser I~ichtung vorhanden ist. 
Die Angaben in der folgenden Tabelle beziehen sich auf 200 wahllos aus- 
gesuehte Falle beiderlei Geschlechts zwischen dem 50. und 95. Lebens- 
jahr. Ieh bin absichtlieh nieht unter das 50. Lebensjahr herabgegangen, 
weil die Osteoporose in den jiingeren Jahren immerhin zu den Ausnahmen 
gehOrt und nur unter gewissen ungew6hnliehen Lebensbedingungen meist 
als Inaktivitatsatrophie oder auch bei bestimmten Erkrankungen (Tabes) 
vorzukommen pfleg$. Um praktisch wenigstens eine gewisse Ubersicht 
zu erhalten und nicht dutch allzuweit gehende Einzelheiten die Sache 
noch verwiekelter zu machen, habe ieh die einzelnen Grade der pri- 
maren degenerativen Arthritis und Arthr. def. in einige wenige t taupt-  
gruppen zusammengefaBt in der Weise, dab unter geringer degenerativer 
Gelenkschadigung die geringe + maBige Arthritis, unter maBiger die 
starke Arthritis -[- geringe Arthr. def. und unter starker die mal~ige -[- 
starke Arthr. def. verstanden sein sol1. Diese Einteilungsweise ist auch 
ftir alle noch folgenden Tabellen gfiltig. Zum Vergleich zwischen der 
Osteoporose der ~ippen und dem Grade der Gelenksehadigung wurden 
in erster Linie die groBen Gelenke an den unteren und oberen Glied- 
mal~en herangezogen und berticksichtigt. Wenn einer solehen Statistik 
natiirlich viele Mangel anhaften und sic keineswegs genau sein kann, 
so glaube ich doch damit wenigstens ein annaherndes Bild dieser gegen- 
seitigen Beziehungen geben zu k6nnen. 

Keine Geringe ~[$il3ige Starke 
Degenerative Gelenk- Osteoporose Osteoporose Osteoporose Os~eoporose 

sch~idigung % % % % 

Keine (19 Falle) . . . . . . .  

Geringe (71 Fiille) . . . . . .  

Ma$ige (50 Fiille) . . . . . . .  

Starke (60 Fatle) . . . . . . .  

8 
42,8 
2s 
39,4 
8 
16 
15 

25 

3 
15,8 

I 
12 

16,9 
10 

20 
12 

20 

6 
31,5 
21 
29,6 
22 
44 
22 
36,7 

2 
10,5 
10 

10 

20 
11 

18,3 

Ich glaube, dab diese Zahlen deutlich genug daffir spreehen, dab 
ursi~chliche Beziehungen zwischen der Osteoporose einerseits und der 
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degenerativen Arthritis und Arthr. def. anderexseits nicht bestehen; 
dazu sind die Unterschiede unter den gradm~i~ig verschiedenen Rubriken 
viel zu gering. Man daft also mit gewissem Recht behaupten, daft die 
Osteoporose in der Ursaehe der Arthr. def. keine Rolle spielt; inwieweit 
sie fiir die Pathogenese yon Bedeutung sein kann, davon war schon frfiher 
die l~ede. 

Vasculare Theorie. 
Uhl die besonders yon Wollenberg 47) vertretene vascul~re Theorie 

naehzupriifen, habe ich, wie schon gesagt, fast bei jeder Leiche neben 
der Aorta mein besonderes Augenmerk auch auf die Beschaffenheit der 
Gef~gebiete  gerichtet, die in erster Linie ffir die Versorgung der gro~en 
Extremitiitengelenke in Frage kommen, also die Art. femoralis nnd die 
Art. subclavia -~ braehialis. Meine diesbezfiglichen Aufzeiehnungen be- 
schr~nken sich allerdings nur auf die arteriosklerotischen Ver~nderungen. 
Nun k0nnte man wohl gegen eine solche Art der Beweisffihrung gewisse 
Einwi~nde maehen und sich darauf berufen, dal3 etwaige Ver~nderungen 
an den groften Arterien keineswegs solehe oder gar gleichsinnige an den 
kleinen Arterien, zu denen wir ja die Gef~Be am und im Knochen zu 
rechnen haben, zur Folge haben mfiftten. Dagegen spricht aber die Tat- 
sache, daI~, wenn auch die Verteilung der Arteriosklerose im K6rper 
oft eine sehr ungleiehm~6ige ist, doch wenigstens die einzelnen Gef~ft- 
gebiete eine gewisse ~bereinstimmung aufweisen. Und so glaube ich, 
dab die untenstehenden Zahlen zum mindesten eine bedingte Beweis- 
kraft  haben. 

Ftir diese Statistik habe ich aus meinem Material 350 F~lle zwischen 
dem 50. und 95. Lebensjahr herausgegriffen, und zwar 164 m~nnliche 
und 186 weibliche Individuen. Zum Zweeke des VergMehs wurde genau 
so wie bei der Osteoporose aueh die Arteriosklerose und die degenerative 
Arthritis bezw. Arthr. def. entsprechend dem Grade und der Ausdehnung 
der Ver~nderungen in 4 Gruppen abgeteilt. Es wurde auf der einen Seite 
die Beseh~ffenheit des Sehulter- und Ellenbogengelenks mit  der Art. 
subclavia und braehialis, auf der anderen Seite der Zustand des Hiift- 
und Kniegelenks mit dem der Art. femoralis in Parallele gesetzt. Es 
ergab sieh dabei folgendes: 

Gleiehsinniges Entgegengesetztes Unscharfe 
Arterien : Gelenke Verhalten Verhalten Gegensiitze 

% % % 

obere Extremitiit . . . 

untere Extremitiit . . 

Virehows Archiv. Bd. 260. 

38,2 

35,5 

12,9 / ~ : 12,2 
/ $ : 13,5 

21,7 {~: 23,2 
20,4 

48,3 

~ : 48,8 46,3 
�9 [ $ �9 44,1 

42 



650 J. Heine : 

Die Tatsache, dal~ an der unteren Ext remi ta t  zwei Drittel, an der 
oberen welt fiber die Halfte Mler Falle ein ungleiehmaBiges Verhalten 
aufweist, spricht durchaus gegen die arteriosklerotische J~tiologie der 
Arthr. def. W~re diese Theorie richtig, dann mfiBte man in den seltenen 
F~llen, we eine prim~re Ar~hr. def. schon in den jfingeren und mitt leren 
Jahren vorhanden ist, ebenfalls nennenswerte arteriosklerotisehe Ver- 
~nderungen linden, was ieh selbst abet  hie gesehen habe. Die Pr~parate, 
in denen ieh histologiseh arteriosklerotisehe Befunde feststellen konnte, 
s tammten stets yon alteren Leuten, bei denen anch die fibrigen nnd 
besonders die groBen GefaBe arteriosklerotiseh verandert  waren. Ich 
komme daher in Ubereinstimmung mit  Walkho/fts), Pommer 1) und 
anderen zu der Meinung, dab die Arteriosklerose als ursachlicher Umstand 
ffir die Arthr. def. nieht in Frage kommt;  vielmehr mOchte ich das gleich- 
zeitige Anftreten dieser beiden Erkrankungen als ein Nebeneinander- 
hergehen zweier voneinander v611ig unabhangiger, aber urs~chlich nieh~ 
un~hnlieher Prozesse anffassen. 

Aueh die Annahme Wollenbergs, daf~ der Gelenkknorpel in seiner Er- 
n~hrung yon den unmittelbar darunter liegenden Spongiosabezirken 
und schliel~lich veto Zustand der Gefs abhangig sei, kann nicht riehtig 
sein. Denn wie ware es unter solchen Umstanden zu verstehen, dab 
z. B. bei einer vSlligen Epiphysennekrose, wie das etwa bei intrakapsu- 
laren Sehenkelhalsbrfiehen oder bei KOhlerseher oder Perthesscher 
Krankhei$ mitunter  der Fall ist, die Gelenkknorpeldecke vollkommen 
lebend erhalten ist!? 

Bei diesen statistisehen Erhebungen haben sieh aueh bemerkenswerte 
Aufsehliisse fiber die Verteilung der Arteriosklerose in den einzelnen 
Gefafigebieten ergeben; urn jedoeh vom Thema nieht allzuwei~ abzusehwei- 
fen, mOchte ieh reich mit  einigen wenigen Zahlenangaben begnfigen. 
Unter  den sehon erwahnten 350 Fallen zwisehen dem 50. und 95. Lebens- 
jahr war die Arteriosklerose an der: 

:Pehlend Gering M~Big Stark 
% % % % 

Aort~ . . . . . . . . . . .  2,3 35 38,3 24,4 
Art. femorMis . . . . . . .  8,2 28,4 30,1 33,3 
Art. sucl~v. + brachiM. . . 35,5 50~3 14 2,2 

Es ist auffallend, dal~ die Arteriosklerose an den Gefal~en der unteren 
Ext remi ta t  fast geradezu in einem umgekehrten Verhaltnis zu der an 
den oberen Extremitatenarter ien steht. Doch ware es verfehlt, daraus 
und aus der Tatsaehe, dab die groBen Gelenke der unteren GliedmM~en 
yon der degenerativen Arthritis und Arthr. def. im allgemeinen vim 
haufiger und starker befallen werden als die der oberen, auf irgendwelehe 
ursaehliehe Beziehungen zwischen diesen beiden Erkrankungen zu 
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schlieBen. Denn  es gehSrt ,  wie auch aus der  vor le tz ten  Tabel le  zu er- 
sehen ist ,  n i ch t  gerade zu den  Sel tenhei ten,  dab  die Arter iosklerose  e twa 
an  der  Femora l i s  eine sehr hochgradige  ist, wi~hrend im I-Ifift- und  Knie-  
gelenk des gleichen Fal les  k a u m  nennenswer te  oder  auch gar  keine 
Knorpe lve rgnde rungen  nachzuweisen s ind  und  ebenso umgekehr t .  
DaB die Arter iosklerose  und  auch die degenera t ive  Ar th r i t i s  an  der  
un t e ren  Ex t r emi t i i t  im al lgemeinen viel  ausgepri~gter is t  als an  der  
oberen ,  di i r f te  seinen Grund  haupts / ichl ich in der  st/~rkeren mechanischen 
Beanspruchung  der  ers teren haben.  

L ~ e 8 .  

Es wurde  schon versehiedent l ich  versucht ,  aueh die Lues in  die 
J~tiologie der  Ar th r .  def. h ine inzubr ingen.  

So hat Rimann ~9) neben anderen mit sehwerer Kaehexie einhergehenden All- 
gemeinerkrankungen chroniseher Art wie Tuberkulose, Carcinom, Septicfi,mie, 
Arteriosklerose auch die Syphilis als Ursache der Arthr. def. verantwortlich ge- 
macht. Er stellt sich dabei vor, dab dureh diese Erkrankungen eine chemische 
Alteration der Gewebss~fte im allgemeinen und der Gelenkfliissigkeit im besonderen 
hervorgerufen, und dab diese chemisch veranderte Gelenkfltissigkeit auf den 
Knorpeliiberzug aufl6send wirken wiirde. 

Emige Jahre sp/iter hat Heclcmann 4e) ant Grund yon klinischen Beobaeti- 
tungen die Lues als einen sehr bedeutsamen Urheber der ,,Polyarthritis deformans" 
bezeichnet. Zu den Ausftihrungen Heckmanns m6chte ich bemerken, dab es sich 
bei seiner monoartikuli~ren Form der Arthritis deformans, die er als pathogno- 
monisch ffir die Lues anspricht, doch h6chstwahrscheinlich um F/~lle yon gew6hn- 
licher traumatischer oder sicherlich seknnd~rer Arthr. def. handelt. Die Auf- 
fassung, dab die gew6hnlich mittelbar durch ein Trauma hervorgerufene Arthritis 
und die darauffolgende Synovitis info]ge der Lues nicht zur Ausheilung komme, 
scheint mir sehr welt hergeholt und etwas gekfinstelt. Bei seinen F/illen yon 
Polyarthritis deformans liegt, wie er zum Teil selbst zugibt, eine aus einem akuten 
in ein chronisches Stadium iibergegangene Arthritis, also eine sekund/ire Arthr. 
def. vor. DaB die Lues gelegentlich akute, meist mit starker Sehwellung einher- 
gehende Gelenkerkrankungen hervorzurufen imstande ist, ist eine altbekannte 
Tatsaehe; es ist auch ohne weiteres verst/~ndlich, dab sich aus diesen Erkrankungen 
eine sekund~re Arthr. deL entwickeln kann, doeh hat diese mit der idiopathisehen 
Ar~hr. def. nichts zu tun. 

I-Iinsiehtlieh der  luet isehen Atiologie  der  prim/~ren Ar th r .  def. s ind 
die Gedankeng~nge R i m a n n s  sehon viel  eher  zu beaehten .  Bei de r  
Durchs ieh t  meines a l lerdings nur  ger ingen Mater ia ls  nach  dieser R ieh tung  
h in  h a t  sich aber  die Vermutung  R i m a n s  nieh t  bewahrhei te t .  Bei  20 Per- 
sonen beider le i  Geschlechts  im Al te r  yon  50- -85  J a h r e n  mi t  e inwand-  
freier  sehwerer  Aor ten lues  War die degenera t ive  A r th r i t i s :  

untere Extremitgt . . 

obere Extremitgt .... 

Keine degene- Geringedegene- l~Iiil~ige degene- Starke degene- 
rative Gelenk- rative Gelenk-/rat ive Gelenk- rative Gelenk- 

sch'~digung sch~digung [ sch~,digung seh~digung 
% % ] % % 

J 
20 I 50 25 
45 50 5 

5 

42* 
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Bei der gleiehen Anzahl etwa gleichalteriger und w~hllos ausge- 
suchter, luesfreier Individuen war die degenerative Gelenksch~digung: 

I j Keine degene- Germge degene-! M~Bige degene- Starke degene- 
rative Gelenk- rative Gelenk- i rative Gelenk- rative Gelenk- 

seh~tdigung sch~digung sch~digung sch~idigung 
% % % % 

untere Extremit~t . . 20 55 25 - -  
obere E x t r e m i t ~ t . . .  40 50 5 5 

Irgendein wesentlicher Unterschied zwisehen luischen und lues- 
freien Individuen ist nach den vorstehenden Erhebungen nicht festzu- 
stellen. Man kann demnach, solange nicht durch ein grSl~eres Material 
das Gegenteil bewiesen ist, mit gutem Gewissen die Lues aus der J~tio- 
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 urs~chlich, aber nieht pathogenetiseh yon der prim~ren 
Arthr. def. abzutrennen. Die i~tiologische Bedeutung dieses Leidens liegt 
ja bekanntlieh nieht etwa in dem luischen Virus selbst, sondern viel- 
mehr in der Erkrankung des ZentrMnervensystems, weshMb sic such 
mit vollem Rech t  Mlgemein als neuropathische Arthropathie bezeich- 
net wird. 

Carcinom und Tuber~ulose. 

Im Anschlul~ an die bereits in kurzen Worten angedeutete humorMe 
Theorie Rimanns mSchte ieh auf bemerkenswerte Beobaehtungen zu 
sprechen kommen, die mir sehon immer ira Laufe meiner Unter- 
suehungen aufgefallen sind. Ieh land bei C~rcinom und aueh bei chro- 
niseher Tuberkulose in ungew6hnlicher H~ufigkeit die degenerative 
Arthritis bzw. prim~re Arthr. def. und die Arteriosklerose verhi~ltnis- 
m~l~ig sehr wenig ausgepr~gt. Aueh bei anderen bSsartigen Gewiichsen 
wie z. B. Sarkomen und Hypernephromen liegen die Verh~ltnisse ganz 
i~hnlich. Dabei lie~en sich wesentliche Unterschiede in der Art und 
Lokalisation der Primi~rgesehwulst nieht feststellen. Ebenso seheint naeh 
meinem Material der Grad der Ausdehnung dieser Gesehwiilste diese 
Weehselbeziehungen wenig zu beeinflussen. Anders bei der Tuberkulose. 
I-Iier lag die Sache so, dal], je verbreiteter und einflui3reicher diese 
Erkrankung auf den Ges~mtorganismus war, wie z.B.  bei Amyloid, 
desto weniger war auch die Arthritis und Arteriosklerose ausgesprochen. 
Meine diesbeztiglichen Erfahrungen bei der ehronisehen Tuberkulose 
wurden aueh yon Fahr in der Diskussion meines Vortrags aS) best~tigt. 
Selbstversti~ndlieh spie]t eine abgeheite Tnberkulose, die sich nur noch 
in Form yon verkMkten oder verkreideten Prim~rk0mplexen kundtut,  
hierbei keine l~olle. 
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Um diese eigenartigen Befunde zahlenm~13ig zu belegen, habe ich aus 
meinem Leichenmaterial 100 Fglle yon Carcinomkranken und 50 y e a  
chronisch TuberkulSsen beiderlei Gesch]echts herausgenommen und 
zum Yergleieh dazu je die gleiche Anzahl etwa gleichalteriger Ca- und 
Tbc.-freier Individuen. Ich habe dabei Menschen unter dem 50. J a h r  
weggelassen, well 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, dal3 in der 
einen Tabelle Personen etwa fiber dem 70. Lebensjahr, in der anderen 
solche unter dem 70. Jahr  fiberwiegen und damit  ein Vergieich natfirlich 
keine Stichhaltigkeit mehr haben k6nnte, bin ich so vorgegangen, dab 
sich in jeder Vergleichstabelle die Anzahl der einzelnen Personen auch 
in den einzelnen Lebensjahrzehnten vollkommen entsprieht. Die ffir 
die Arteriosklerose und die degenerative Arthritis gefundenen Dureh- 
schnittszahlen stfitzen sieh hauptsaehlieh auf die Befunde an der Aorta 
und den grogen Extremitatengelenken. Um das Verhalten der Osteoporose 
bei Carcinom und Tuberkulose ermitteln zu kSnnen, habe ieh gleiehzeitig 
auch die Osteoporose in die Vergleiehsstatistiken mithereinbezogen. 

Bei 100 Krebskranken, woven bei fiber einem Viertet der Prim~rkrebs 
im Magen saB, fanden sich folgende Verh~ltnisse: 

Fehlend Gering M~i~ig Stark 
% % % % 

degenerative Gelenkseh~digung 14 58 19 9 
Arteriosklerose . . . . . . . .  8 58 26 8 
Osteoporose der l~ippen . . . .  40 22 30 8 

Bei 100 ~gllen Ca- und Tbc.-freier Mensehen zwisehen dem 50. und 
95. Lebensjahr war: 

Fehlend Gering Mitl3ig stark 
% % % % 

degenerative Gelenkseh~digung 10 39 34 17 
Arteriosklerose . . . . . . . .  1 37 37 25 
Osteoporose der l~ippen . . . .  32 16 37 15 

Meine Beobachtungen bei ehronischen Tuberkulosen (zwei Drittel 
ganz vorwiegend in den Lungen) sind in der nhchsten Ubersichtstafel 
niedergelegt. In  50 FMlen yon chronisch TuberkulOsen zwisehen dem 
50. und 95. Lebensjahr verhielt sich: 

Fehlend% . Gering% M~l~ig% Stark% 

degenerative Gelenkseh~digung . " 14 
Arteriosklerose . . . . . . . .  2 
Osteoporese der Rippen . . . .  36 

64 
60 

18 
28 
43 

4 
i0 
21 



654 J. Heine : 

Bei 50 gleichalterigen Ca- und Tbc.-freien Individuen war: 

l~ehlend Gering ~[~Big Stark 
%. % % % 

degenerative Gelenksch~digung . 4 42 32 22 
Arteriosklerose . . . . . . . .  - -  34 40 26 
Osteoporose der l~ippen . . . .  25 25 35 15 

Die vorstehenden Zahlen bediiffen wohl, soweit sie wenigstens die 
degenerative Arthritis bzw. Arthr. def. und die Arteriosklerose betreffen, 
keiner weiteren Eflauterung mehr. Das steht jedenfalls lest, daB sie der 
Auff~ssung Rimanns, Krebs und Tuberkulose seien ursachlich ffir die 
Arthr. def. verantwortlich zu maehen, geradezu widersprechen. 

Was nun das Carcinom anlangt, so ware es wahrscheinlich aueh ver- 
kehrt, aus diesen Ergebnissen schlieBen zu wollen, dab etwa das Carcinom 
selbst irgendwie einen EinfluB auf die Entstehung oder den Ablauf 
der degenerativen Arthritis bzw. Arteriosklerose habe. Ich m6ehte viel- 
mehr glauben, daB diese Erkrankungen v611ig unabhangig voneinander 
sind, und die allerdings nur hypothetische Vermutung aussprechen, 
dab bei einem grol~en Teil der zu b6sartigen Gewaehsen veranlagenden 
Leute die KSrpersafte sehon yon der Keimzelle an go besehaffen sind, 
dal~ sie die besonders dem Alter eigenttimliehen Erkrankungen gar nicht 
erst reeht in Erseheinung treten ]assen. Dafiir wiirde aueh die ziemlieh 
haufige Beobaehtung sprechen, dal~ gerade die Mensehen, die an bSs- 
artigen Gesehwiilsten erkranken, dies vielfach aus vSlligem subjektivem 
Wohlbefinden heraus tun. Das auffallige Verhalten der Arterien und 
Gelenke bei Carcinomkranken ffi_hrt somit mit einigermal~en begriindetem 
l~eeht zu Vorstellungen hin, die hinsichtlich der Ursachen dieser 3 Er- 
krankungen in das Gebiet der Vererbungs- und Konstitutionslehre 
fallen und damit sehlieBlich auch einer humoralen Theorie sehr das 
Wort reden. 

Die obenstehenden Vergleichszah]en bei der chronischen Tuberkulose 
lassen verschiedene Deutungen zu. Die naehstliegende Erklarungs- 
m6glichkeit, die allerdings mehr yon pathogenetischer Bedeutung ist, 
ware die, dab bei ehronisch TuberkulSsen iniolge Wegfalls aul~erer 
Sehadiiehkeiten (z. B. k6rperlicher ~beranstrengungen) das Fort- 
sehreiten und die umfangreiehere Ausdehnung dieser genuinen Arterien- 
und Gelenkerkrankungen bis zu einem gewissen Grade hintangehalten 
werden. Die andere und mehr urshehlieh wichtige Erklarung ware in 
der immerhin vorhandenen M6glichkeit zu suehen, dab dureh die Tuber- 
kulose selbst, die ja im Gegensatz zum Carcinom oft sehon in frfihester 
Jugend beginnt und sich fiber Jahrzehnte hinziehen kann, die K6rper- 
safte durch irgendwelche krankheitsverhindernde Stoffe oder Toxin~ 
verandert und in der Weise abgestimmt ~erden, dab kraft ihrer Wir- 
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kung die Arteriosklerose und die genuine Arthritis gar nicht erst richtig 
zum Ausbruch kommen kSnnen. Wir sind mit dem letzten Erkl~rungs- 
versuch fiir die Weehselbeziehungen zwischen Tuberkulose einerseits 
und Arteriosklerose und genuiner Arthritis andererseits ebenfalls bei 
einer humoralen Hypothese angelangt, die sich jedoch yon der beim 
Careinom er6rterten dadureh unterscheidet, dab jene auf einer an- 
geborenen, diese auf einer erworbenen Grundlage beruht. Es ist ldar, 
dal~ be i  Tuberkulosekranken neben ihrer m6glichen erworbenen Dis- 
position aueh die angeborene ebenso in Betraeht kommen kann wie bei 
den Careinomkranken. 

Die Auffassung l~imanns, dab die Tuberknlose ffir die sogenannte 
atrophisehe Form der Arthr. def. urs~ehlich schwer ins Gewicht falle, 
ist insofern dureh ungeeignete und geradezu unbrauchbare Mittel und 
Wege begriindet, als seine diesbezfigliehe Statistik nur Individuen nnter 
dem 45. Lebensjahr umfaBt, und in diesen Lebensperioden, wie jeder 
weiB, eben gerade die Tuberkulose a]s eine der h~ufigsten Todesursachen 
iiberhaupt in Frage kommt, ganz abgesehen davon, dab die Berechti- 
gung der Aufstellung einer atrophischen Form der Arthr. def. gar nicht 
besteht. H~tte Rimann die gleiehe Anzahl tuberkul6ser und nieht- 
tuberkulSser Personen im gleiehen Lebensal~er vergleichend einander 
gegeniibergestellt, so h~tte er hSchstwahrscheinlieh gefunden, dab die 
nieht'TuberkulOsen zum mindesten ebenso h~afig, wean nieht noeh 
h~ufiger und starker, mit einer degenerativen Arthritis behaftet ge- 
wesen w~ren als die TuberkulSsen. 

Die Befnnde, die beztiglich der Osteoporose bei Carcinomkranken 
und TuberkulSsen in den obigen Tabellen wiedergegeben sind, miissen 
mit grSl~ter Vorsieht und Zurtickhaltung beurteil~ werden. Beim 
Carcinom is t  ein Uberwiegen der geringen gegenfiber den st~rkeren 
Graden nicht zu verkennen, wogegen bei der Tuberkulose das Gegenteil 
der Fall ist. Ich m6ehte reich ~ber bei der Einseh~tzung dieser Vergleiche 
jeglieher Sehlul~folgerungen enthalten auch sehon deshalb, weil die 
Untersuehungen nur an den Rilopen vorgenommen sind. 

~heumatische Disposition. 
Eine von mir h~ufig gemachte Beobachtung, die wohl verdient 

hervorgehoben zu werden, ist die, da$ besonders bei solehen Leuten, 
bei denen sieh am Sektionstiseh endokarditisehe Ver~nderungen, und 
zwar haupts~chlich ehronischer Natur naehweisen liel3en, die degenera- 
tive Arthritis und _M'thr. def., so~de auch die Arteriosklerose besonders 
deutlich und stark ausgesprochen war. SehlieBt man hierbei die MOg. 
lichkeit aus, dab es sich bei den Gelenkerkrankungen um sekund~re In- 
:fektionen handeln kSnnte, was sieh bei der ErOffnung yon mehreren 
KOrpergelenk@n sehon bis zu einem gewissen Grade beurteilen l~Bt, 
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und nimmt man fernerhin an, dab die Endokarditis und die primare 
degenerative Arthritis zwei voneinander v611ig unabhangige Erkran- 
kungen sind, so wird man aueh dutch diese Tatsache zu Uberlegungen 
hingeleitet, die ganz den schon yon friiheren t~orschern ausgesprochenen 
Anschauungen yon der rheumatisehen Disposition entspreehen. Ieh 
erinnere bier nur an den yon fr~nz6sischen Gelehrten gepragten Aus- 
druck des ,,Arthritisme"; yon deutsehen Autoren war es in neuerer 
Zeit hauptsachlich LedderhoseS~ der die Lehre yon der arthritischen 
Veranlagung und im Zus~mmenhang d~mit yon der humorMen Theorie 
der Arthr. def. vertrat. 

l%fiekblickend auf dieses Kapitel ware zu sagen, dab weder das 
Careinom noeh die Tuberkulose Ms Ursaohen der Arthr. def. anzu- 
sehen sind, dab aber auf Grund der bier angestellten Vergleiehe mit 
sehr groBer Wahrseheinlichkeit anzunehmen ist, dab Vererbung, Kon- 
stitution und Disposition, und im engsten Zusa.mmenhang mit diesen 
Faktoren humorale Einfltisse in der Xtiologie der Arthr. def. yon groBer, 
wenn nicht fiberhaupt wichtigster Bedeutung sind. Es steht damit 
meine Auffassung zwar im Einklang mit der humorMen Theorie Rimanns, 
aber immerhin doch in ganz anderem Sinne. 

Fun]ctionelle Theorie. 
Den festesten FuB in der J~tiologie der Arthr. def. hat  heut~utage 

die funktionelle Theorie gefaBt. Schon vor annahernd 30 Jahren yon 
Benelce ~2) besonders hervorgehoben, wurde sie viele Jahre sparer yon 
Pommer 1) wieder aufgenommen und nachdriicklichst vertreten. Ich 
kann an Hand meines immerhin beachtliehen Materials nicht umhin, 
selbst gegen die Autorit~t Bene/ces und Pommers gegen die ursachliehe 
Bedeutung funktionell-meehanischer Einfliisse bei der primaren Arthr. 
def. Bedenken zu erheben; dabei mSchte ich gleieh betonen, dab ieh 
die pathogenetische Bedeutung funktioneller Einwirkungen in unein- 
geschr~nktem MM~e anerkenne und roll und ganz wiirdige. W~re diese 
Theorie bedingungslos riehtig, wie smite man sich denn dann die keines- 
wegs seltenen Beobachtungen erklaren, dal~ z. B. hoehbetagte Menschen, 
die der sehwerarbeitenden BevSlkerungsklasse angehSren, vollkommen 
gesunde Gelenke aufweisen, wahrend andere, die geistigen oder jedenfalls 
k/Srperlich nicht anstrengenden Berufen zuzurechnen sind, yon den  
sehwersten Gelenkveranderungen heimgesucht sind? Wie kommt es 
ferner, dM~ bei gleichMterigen Leuten, die dem gleiehen Stand angeh5ren 
und vermutlich dieselbe Arbeit leisten und unter gleichen Bedingungen 
leben, selbst im hSchsten Alter der eine gar keine degenerative Arthritis, 
de r andere dagegen die sehwerste Arthr. def. hat ? Die etwaige Erklarung 
dafiir, dab bei dem einen die subchondrale Knoehenschicht und die 
KnorpelverkMkungszone dicker sein kSnnte als beim andern und damit 
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im Sinne Pommers eine gewisse Veranlagung oder Disposition vorhanden 
ware, kann mich nicht restlos beffiedigen. Ieh glaube, dab die Grund- 
ursachen solcher Erscheinungen entspreehend den Ausffihrungen im 
letzten Kapitel doch etwas tiefer liegen, und glaube weiterhin, dag wir 
kaum imstande sein werden, hier durch mikroskopisehe Befunde am 
erkrankten Gelenk selbst Aufkli~rung zu schaffen. Auch die Veriinde- 
rungen in den subchondralen Gebieten, speziell das Vordringen yon 
Mark- und Gef~13r~iumen in den unverkalkten Gelenkknorpel, halte ich 
entgegen der Ansehauung Pommers ~ttiologisch ffir belanglos, zumal 
da ich diesen Befunden aueh die Beweiskraft fiir di~ Diagnose der 
Arthr. def. abgesproehen babe. 

Es ist yon den Anh~ngern der funktionell-meehanisehen Theorie 
sehon immer darauf hingewiesen women, dag man die Arthr. def. ganz 
vorwiegend bei der k6rperlieh sehwer arbeitenden Bev61kerung anzu- 
treffen pflege, und Pommer selbst hat die Arthr. def. in einer besonderen 
Abhandlung 51) geradezu als Berufskrankheit bezeiehnet. Mein Unter- 
suehungsmaterial sehien mir durehaus geeignet, um dieser Frage nach- 
zugehen. Ieh habe zu diesem Zweeke aus meinen Aufzeiehnungen 
200 FNle entnommen, die nur M~nner zwisehen dem 50. und 95. Lebens- 
jahr betreffen. Im Gegensatz zu Beitzke52), dessert diesbeztigliehe Stati- 
stik ohne Riieksicht auf das Alter M~nner und Frauen gleiehzeitig um- 
faBt und die deshalb aueh den efforderliehen Ansprtiehen nieht gentigen 
kann, habe ieh nut 3/i~nner ausgew~hlt, deren Beruf bezfiglieh seiner 
k6rperliehen Anforderungen wenigstens einigermagen siehere Mut- 
mal3ungen zulggt. Beim weibliehen Gesehleeht, das sieh in diesen 
Lebensjahren in der tiberwiegenden Mehrzahl aus Eheffauen zusammen- 
setzt, lieges sieh fr/iher vielMcht, aber heutzutage unter der Last und 
den Auswirkungen der Kriegs- und Naehkriegsverh~ltnisse nieht mehr 
beweisen, ob etwa die Arbeiterseheffau k6rperlieh starker beansprueht 
war als vielleieht die Ehefrau eines Beamten. Da die degenerative 
Arthritis unterhMb des 50. Lebensjahres effahrungsgem~g aueh unter 
den versehiedensten Berufen in Ausdehnung und H~ufigkeit keine 
ausgepr~gten Untersehiede ergibt, so habe ieh als niedrigste Grenze das 
50. Lebensjahr festgesetzt. 0hne Riieksieht auf die zum Tode ftthrende 
Erkrankung babe ieh die 200 Fhlle in 2 Gruppen zu je 100 abgeteilt, 
wobei die eine nur Leute in sieh sehliegt, die naeh meinem besten 
Wissen als kSrperliehe Sehwerarbeiter zu gelten haben, also z.B..Ar- 
beiter, Bergleute, Bauern, Kneehte, Sehmiede, Maurer usw., die andere 
nur Leute, die in ihrem Beruf sehwerere kSrperliehe Arbeit nieht ver- 
riehten brauehen, Me z. B. Kopfarbeiter, Beamte, Musiker, Kaufleute, 
Uhrmacher usw. Trotz gewissenhaftester Durehftihrung wird man 
gegen eine derartige Vergleiehsstatistik immer gewisse bereehtigte 
Bedenken erheben.k6nnen, da ja der Beruf allein keinen absolut sieheren 
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MM~stab ffir die t~tsachliche kSrperliehe Arbeit des Befreffenden ab- 
gibt; doch glaube ieh, dal~ die Auswahl und Einteilung der Falle so 
getroffen ist, dal~ der Zweck, dem diese Statistik dienen so]l, in au s -  
reichendem MaBe erffillt werden kann. In erster Linie sind wieder 
die groi~en Extremit~tengelenke berticksiehtigt worden, nebenbei ist 
gleiehzeitig aueh die Arteriosklerose besonders der Aorta mit~uL 
genommen. Die Anzahl der Personen in den beiden folgenden Tabellen 
entspricht sich ungef~thr auch in den einzelnen Lebensjahrzehnten. Un- 
ter 100 Schwerarbeitern zwischen dem 50. und 95. Lebensjahr war: 

Yehlend Gering M~13ig Stark 
% % % % 

Degenerative Gelenksch~digung . 9 54 31 6 
Arteriosklerose . . . . . . . .  3 46 42 9 

Bei den anderen Berufsgattungen: 

Fehlend Gering I l~l]ig Stark 

% % i % % 

Degene ra t i ve  Ge lenksch~d igung  . 9 55 29 7 
Arter iosklerose  . . . . . . . .  3 36 42 19 

Ich komme damit zu Ergebnissen, die in keiner Weise die Annahme 
Pommers, die Arthr. def. sei eine Berufskrankheit, reehtfertigen. Der 
Beruf spielt also naeh diesen Feststellungen keine entscheidende golle 
in den Ursachen der Arthr. deformans. Soviel mir bekannt ist, ist yon 
Vol~mann 5a) der einzige, dessen Ansehauungen mit den bier vertretenen 
durchaus iibereinstimmen; er sagt n~m]ich bei der Besprechung der 
Atiologie der Arthr. def. wSrtlich: ,,Stand und Stellnng im Leben, 
Art der Besch~ftigung scheinen keinen wesentliehen EinfluB auszu- 
iiben, Reiche und Arme in gleicher Weise exponiert zu sein." Dab 
der Beruf fiir den Ablauf der degenerativen Arthritis bzw. Arthr. def., 
also pathogenetisch yon gr(ii~tem Einflul~ ist, des beweisen die h~ufig 
zur Beobachtung kommenden F~]le, wo ganz bestimmte Extremit~ten- 
gelenke beziiglich des Erkrankungsgrades anderen gegenfiber auffMlend 
bevorzugt werden, z. B. kann bei Bergleuten die Erkrankung der oberen 
Extremit~tengelenke viel starker sein Ms die der unteren oder bei 
Drosehkenkutsehern umgekehrt usw. Ebenso l~Bt sich auch die gewShn- 
lich st~rkere Ausdehnung der degenerativen Gelenksch~digungen auf 
der rechten K6rperseite erkl~ren. Der Beruf ste]lt also im Krankheits- 
bild tier genuinen Arthr. def. kein auslSsendes, wohl aber ein unter- 
stfitzendes Moment dar. 

Die funktionelle Theorie hat ihre voile Berechtigung nut  in der 
Pathogenese tier Arthr. def., in der Atiologie m6ehte ieh sie nur an 
untergeordneter Ste]le gelten lessen. Die Elastizit~t des Gelenkknorpels 
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ist ja dooh ohne Zweifel individuell sehr verschieden. Die Empfindlich- 
keit des Gelenkknorpels gegeniiber chronischen intermittierenden Druck- 
und Stol~wirkungen, die nach Pommer und Benelce die Degeneration des 
Gelenkknorpels verursachen sollen, kann meines Erachtens ganz gut 
verglichen werden mit dem Verhalten des Organismus gegenfiber 
Arzneimitteln bzw. Giften; mit anderen Worten, was der eine vertr~gt, 
vertr~gt der anderc noch lunge nicht, oder was fiir diesen schon eine 
t6dliche Giftdosis ist, ist fiir jenen noch physiologisch. Wtirde man das 
Mal~ der mechanischen K r ~ t e  zwischen bestimmten Grenzen festsetzen 
und dieses MaB I/Jr geniigend erachten, um den Gegner, also in unserem 
Falle den Gelenkknorloel , zu erdriicken, so kSnnte man damit unter 
Umst~nden einem schweren FehlschluB unterliegen, wiirde man nicht 
die Widerstandsf~higkeit des letztercn in Rechnung ziehen. Es stehen 
sich gleichsam zwei entgegengesetzte Kr~fte entgegen, die theoretisch 
genommen g~nzlich gleichwertig sein k6nnen, praktisch es auf die Dauer 
aber hie sind. Auf Grund mciner oben dargelegten Beobachtungen mul~ 
ich annehmen, dal~ es in allererster Linie yon der Beschaffenheit des 
Knorpels abh~ngt, ob und inwieweit ihn chronisch-traumatische In- 
sulte sch~digen kSnncn oder nicht. Die Beschaffenheit des Knorpel- 
gewebes ist abet in seinen letzten Folgen abh~ngig yon Dingen, die uns 
vorl~ufig noch so gut wie unbekannt sind, die aber sicher]ich mit der 
Vererbung und Konstitution sowie mit der Zusammensetzung der 
KSrpers~fte im allgemeinen und des einzelnen Gewebes im besonderen 
in engster Fiihlung stehen. Diese Faktoren sind zwar yon Pommer 

ebenfalls erwi~hnt, abet nut  als nebensgchlich bezeiohne~ worden, lJ'bri- 
gens vertr i t t  Bene]ce in einem erst im letzten Jahre gehaltenen Vor- 
trag s~) den Standpunkt, dab fiir die Atiologie der Arthr. def. besonders 
endogene Ursachen und ererbte Dispositionen yon grol3er Bedeu- 
tung seien. 

Was die Arteriosklerose in den beiden letzten Ubersichtstafeln an- 
betrifft, so l~{~t sich dazu nur sagen, dal3 auch hier ursgchlich Vererbung, 
Konstitution und besonders humorale Einfl/lsse (Ernghrungsverh~ltnisse) 
offenbar eine welt grSl~ere Rolle spielen als funktione]l-mechanisohe. 

Statische Theorie. 

Die statische Theorie Preisers 55, 56 ist nach dem, was ich im Laufe 
meiner Untersuchungen gesehen und effahren babe, in urs~chlieher 
Hinsicht ftir die prim~re Arthr. def. nicht zu verwerten; wohl aber ist 
zuzugeben, dab abnorme Gelenkstellungen unter gewissen Voraus- 
setzungen eine sekund~re Arthr. def. einleiten und dal3 sie ~uch den 
Verlauf einer prim~r-degenerativen Arthritis in weitgehendstem MaBe 
beeinflussen k6nnen. Zur Begriindung dieses meines Standpunktes 
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mOchte iok nur einige wenige Beispiele anffihren. Es ist unzutreffend 
oder vielleicht auch nur falsch ansgedrtiekt und richtig gemeint, wenn 
Preiser behauptet, dab die auf~er Artikulation gesetzten Knorpe]flgchen 
einer Degeneration unterliegen. Wie ieh sehon wiederholt hervorgehoben 
habe, werden alle diese Gelenkabschnitte dureh Resorption zum Sehwund 
gebracht, ein Vorgang, der yon der Degeneration grunds~tzlieh zu unter- 
scheiden ist. DaB aber die Resorptionsdefekte unmittelbar mit der 
primgren Arthr. def. nichts zu tun haben, ist ebenfalls schon zur Genfige 
betont worden. Es sei betreffs dieser Frage auf meine Ausfiihrungen 
bei der Besprechung des 1. Metatarsophalangealgelenkes hingewiesen 
(MSglichkeit der Entstehung einer sekund~ren Arthr. def. auf Grund 
yon Resorptionsusuren; Versehlimmerung einer sehon vorhandenen 
prim~r-degenerativen Arthritis durch nebenbei bestehende Resorptions- 
defekte). Die ebenfalls sehon erw~hnten Ver~nderungen im Kniegelenk 
bei Genu valgum, die sich wohl infolge Gelenkkapseldrueks nieht in 
einer rein resorptiven Defektbildung, sondern in einer Verkn~eherung 
des Gelenkknorpels kundtun, haben mangels jeglieher degenerativer 
Erseheinungen ara Gelenkknorpel mit der Arthr. def. nichts gemein. 
Ebensowenig sind die durch die Synovialmembran hervorgerufenen 
und auf mangelnde Bertihrung zuriickzuffihrenden Resorptionsdefekte 
an den Xnorpelknochenr~ndern, insbesondere der Patella im Sinne 
einer Arthr. def. zu deuten. 

Ieh habe mieh auch nie davon iiberzeugen k6nnen, dab bei abnor- 
men Gelenkstellungen der noeh in Kontakt befindliche Knorpel degene- 
rativen Ver~nderungen mehr unterlegen w~re als der bei normalen 
Gelenkstellungen, womit ich der Auffassung Preisers entgegentreten 
mSchte, dab bei Stellungsanomalien der Gelenke der noeh in Artikulation 
befindliehe Knorpel infolge der lJberbe]astung zur Degeneration be- 
sonders disponiere. 

Es ist gewiB m6glieh, dab bei einer Xnderung der statisehen Verh~lt- 
nisse als Anpassungsvorgang ein gewisser Umbau in der kn6ehernen 
Epiphyse eintritt, wobei es aueh stellenweise zu einer Resorption an der 
Rinde der Epiphyse nahe dem Knorpelknoehenrand kommen kann; 
vollzieht sieh dabei eine Unterminierung des letzteren, so kann die Folge 
davon eine Bildung yon sogenannten Resorptionsrandwiilsten sein, was in 
der Tat aueh gar nieht so selten der Fall zu sein seheint. Ein solcher 
Befund in Verbindung mit einer unver~nderten Gelenkknorpelflgche ge- 
hSrt aber, wie sehon gesagt, nicht in das Gebiet der Arthr. def. 

Gegen die statische Theorie sind weiterhin noeh Beobachtungen an- 
zufiihren, die sieh auf Gelenkbefunde bei alten abgeheilten Sehenke]hals- 
brttchen beziehen. Trotz der fast immer betr~chtlieh ver~nderten stati- 
sehen Verhgltnisse sind dabei gar nieht selten die Gelenkknorpelfl~chen 
sowohl des Htift- ~ls guch des Kniegelenks vollkommen unversehrt. 
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"~hnliche Feststellungen lassen sich auch bei Diaphysenbrfichen machen. 
Auch die Tatsache, dab z. ]3. an ein und demselben R6hrenknochen das 
eine Gelenk yon sehwersten Verunstaltungen im Sinne. einer Ar~hr. def. 
befallen sein kann, w/ihrend das andere Gelenk yon 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 urs~ehliehen Zusammenhang steht, ist weder mit Ja  noeh 
mit Nein zu beantworten. Man mul~ hierbei meines Eraehtens streng 
unterseheiden zwisehen Alter als einem selbstgndigen Faktor  und zwi- 
sehen regressiven Organver~nderungen (speziell Knorpelver~nderungen), 
die gewShnlich erst im hOheren Alter in Erseheinung zu treten pflegen. 
DaB die letzteren die h~ufigste Ursache der prim~ren Arthr. def. aus- 
maehen, ist wohl kaum zu bes~reiten; da aber das Auftreten dieser so- 
genannten Altersver~nderungen individuell sehr versehieden ist, so kann 
man genau genommen das Alter -- als einen zeitlich festgesetzten Be- 
griff --  auch nicht als Ursaehe ftir ein Leiden betrachten. Dagegen 
kann man praktisch wohl sagen, dab das Greisenalter eine Disposition, 
also eine mittelbare Ursache f/ir die Entstehung der Arthr. def. abgeben 
kann und meistens aueh abgibt, oder anders ausgedrtiekt: die primgre 
Arthr. def. ist ein das hShere Alter bev0rzugendes Leiden. G e h t  man 
tiefer dringend den ]etzten Ursachen der Alterserseheinungen naeh, 
so werden auch bier wieder in erster Linie humorale Einfliisse neben 
Vererbung, Konstitution und Disposition in Betracht zu ziehen sein: 

In/ektion. 
Endlich noeh kurz einige Worte zur infekti6sen Jktiologie der pri- 

m~ren Arthr. def. ]~s seheint  mir, dal~ die Gelehrten, die mit der- 
artigen Mitteilungen an die 0ffentlichkeit getreten sind, sieh nicht roll  
und ganz fiber die pathologisch-anatomischen Grundlagen der primgren 
Arthr. def. im klaren waren und, wenn sie es trotzdem waren, ihr Urteil 
ziemlieh kritiklos und unvorsiehtig preisgegeben haben. Wenn Carter 57) 
bei Arthr. def. in 81% seiner F~lle Verdauungsst6rungen, bei 60% 
Infektionsherde an den Tonsillen, Nebenh6hlen und Z/~hnen, bei 15% 
solche am Urogenitaltraktus gefunden hat, so besagt das meines Er- 
aehtens ffir die Ursaehen der genuinen Arthr. def. so gut wie nichts; 
denn sehlieBlieh kann man ja bei jedem Mensehen in vorgeriiekterem 
Alter an irgendeinem der genannten Organe die Uberbleibsel alter Ent- 
zfindungsherde linden, vorausgesetzt, dab besonders darauf geaehtet 
wird. 

Auf ganz raerkw/irdige Weise suchte Wagner ss) auf Grund klinischer Beobach- 
tungen die Atiologie der Arthr. clef. zu erkl/~ren; er driickt sich am Schlusse seiner 
Abh~ndlung folgendermaBen aus: ,,Die erste Ursache ~tir die bisher ~ls ,primate 
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spontane Arthritis deformans' bezeichnete KraI~kheit liegt in einer Erkrankung 
der Muskel- bzw. Sehnenschleimbeutel, welehe Erkramkung in den den Rachen- 
organen zungchst liegenden Muskelgruppen ihren Ausgang nimmt. Durch Hinzu- 
kommen einer akzidentellen Ursache, Trauma oder Infektionskrankheiten, oder 
dureh chronisch einwirkende Temperatursch~digungen erkranken die Sehleim- 
beutel weiterer Muskelgruppen, wodurch statische St6rungen entstehen k6janen. 
Die in der NiChe der Gelenke liegenden pathologisch ver~nderten Bursae mucosae 
liefern sparer die Ursaehe ftir Zirkulations- und Ern~thrungsst6rungen in den das 
Gelenk bildenden Geweben und zu periostalen Wucherungen, wefche dann 
das Gesamtbild der als Arthritis deformans bekannten Gelenkerkrankung d~r- 
stellen." Die gute Absieht Wagners, die vascul~re Theorie Wollenbergs und die 
statische Preisers tiber den indirekten Weg der offenbar infektiSs entztindeten 
Muskelansatzstellen und Schleimbeutel unter einen Hut zu bringen, hat wohl mit 
Recht wenig Anklang gefunden. Nach den Ausfiihrungen des Veffassers ist man 
far den einen Teil seiner Fglle - -  ni~mlich die, bei denen keine Gelenkveri~nderungen 
nachzuweisen waren - -  zu der Annahme gezwungen, dab es sich um die Erschei- 
nungen sines Muskelrheumatismus handelt, wi~hrend ftir den andern Tell der 
~i~lle, wo sehon eine ausgesprochene Arthr. def. vorhanden war, die sekundiire 
Genese dieser Verandemmgen sehr viel waln'seheinlicher erseheint; dab bei einer 
Arthr. def. durch chronische Iteizwirkung auch die dem Gelenk ben~ehbarten 
Gewebe in Nitleidensehaft gezogen werden kSnn~en, ist vom Verfasser gar nieht 
in Betraeht gezogen worden. 

Auch die A n n a h m e  einer rheumat i sehen  Veran lagung  b raueh t  meines  
E rach tens  keineswegs im Sinne einer  infekt i6sen Ursache  der  primi~ren 
Ar th r .  def. ausgelegt  werden.  I)al~ die rheumat i sehe  Disposi t ion eine 
Veran lagung  zu In fek t ionen  insbesondere der  Gelenke und  } Ie rzk lappen  
und  d a m i t  auch eine solche zu einer  sekund~ren Ar thr .  def. bedeu te t ,  wil l  
ich n ich t  bes t re i t en ;  es scheint  abe t  ebensogut  m6glieh, dab  bei  der- 
a r t ig  d isponier ten  Ind iv iduen  eine angeborene Minderwer t !gkei t  des 
mesenchymMen Gewebes, also auch des Gelenkknorpels  vorl iegt .  Diese 
Minderwer t igke i t  des Gelenkknorpels  k a n n  g le ichbedeutend sein mi t  e iner  
zu pr im~rer  Degenera t ion  neigenden Eigensehal t .  E iner  infektiOsen At io-  
logie der  primi~ren Ar th r .  def. s tehe ich vol ls t~ndig ab lehnend  gegeniiber.  

Meinen S t a n d p u n k t  in der  J~tiologie der  genuinen Ar th r .  def. m6ehte  
ich zusammenfassend d a m n  festlegen, dab  es versehiedene,  zum Teil 
in  ihrem Wesen  noeh sehr dunkle  Ursachen sind, die hierbei  eine maS-  
gebende Rol le  spielen. I n  al lerers ter  Lin ie  l iegen ihre Grfinde auf dem 
Gebie t  der  Vererbung,  K o n s t i t u t i o n  und  Disposi t ion  uncl in  Abh~ngig-  
ke i t  d a v o n  in tier indiv iduel l  verschiedenen Zusammense tzung  der  
K6rpergewebe  und  K6rpers~f te ,  wozu auch noch das  Al t e rn  gerechnet  
werden kann ;  erst  in  zweiter  Lin ie  k a n n  ieh die Bedeu tung  funkt ionel l -  
meehanischer  Einfli isse anerkennen.  
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