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Das Referat von Fr. Miillertl) {iber die chronischen Gelenkerkran-
kungen hatte die wohltitige Folge, dal unter den chronischen Gelenk-
leiden die beiden groflen Gruppen der degenerativen und entziindlichen
klar geschieden wurden. Die pathogenetischen Gesichtspunkte bildeten
also bei dieser Einteilung die Grundlage, wihrend die Atiologie, die so un-
endlich verschieden sein kann, nicht mafBgebend war. — In jingster Zeit
grenzten nun Umber'? - 178) und Munkl?) von den entziindlichen Leiden
eine Erkrankung ab (,,Periarthritis destruens’ nach Umber; ,,Arthritis
sicca oder ulcerosa“ nach Munk), die sie auf eine endokrine Entstehung
zuriickfithren. Damit sind zundchst urséchliche Gesichtspunkte zur Ab-
trennung benutzt, deren tberragende Bedeutung natiirlich nicht ge-
leugnet werden soll. Trotzdem fragt sich, ob diese Formen auch ent-
stehungsgeschichtlich abgegrenzt werden kénnen, oder einer der beiden
von Fr. Miller aufgestellten groBen Gruppen zugeteilt bleiben miissen.

Aus Raumgriinden sei aus dem é&lteren Schrifttum nur die Tatsache betont,
da8 man unter den chronisch entziindlichen Gelenkleiden schon immer von den
Formen, die sich als Folgezustinde akuter, infektidser Gelenkerkrankungen ein-
stellten (sog. chronische, sekundire Polyarthritis), solche abgegrenzt hat, die sich
ganz allmihlich und schleichend entwickelten (sog. chronische, progressive Poly-
arthritis). Die Rheumatoidarthritis von Garrod*) gehdrt hierher. Diese Leiden
gind wiederholt eingehend pathologisch-anatomisch untersucht worden [Schu-
chardt'®), Schiiller'®), Hueter), Samaran'®) u.a.], und auch der Gedanke, unter
ihnen seien Formen mit dem, was wir heute als endokrine Genese bezeichnen,
vergleichbar, findet sich deutlich ausgesprochen: Hugh Lane sprach 1890 von einer
,,strumésen Disposition®.

Immerhin hat Umberl?) zum erstenmal in aller Schirfe von dieser chronisch-
fortschreitenden Polyarthritis eine duBerlich oft dhnlich aussehende und gleich-
falls ganz schleichend verlaufende Erkrankung als endokrine, chronische Peri-

arthritis (destruens) abgetrennt.
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Er glaubt, dal dieses Leiden in engstem Zusammenhang mit Funktions-
anomalien der Keimdriisen (Klimakterium, Sterilisation) stiinde, welche weitere
endokrine Storungen zur Folge hatten. Darum trage das Krankheitsbild eine
Reihe pluriglandulirer Ziige: Pigmentanomalien, sklerodermieartige Verinde-
rungen der Haut, vasomotorische Erregungszustdnde, Tachykardie usw. Rontge-
nologisch beobachtete Umber Xapselschwellungen, zunichst keine Gelenkspalten-
verschmélerung, keine Aufrauhung der Knorpellinien, keine plastischen Ver-
unstaltungen, keine hypertrophischen Wucherungen an Perichondrium wund
Periost und keine Veridnderungen in den subchondralen Markriumen. Klinisch
spricht er von sulzigen, sich gummiartig anfiihlenden, periartikularen Kapsel-
schwellungen. Die Erkrankung tritt an den Grund- und Mittelgelenken der Hinde
zuerst auf und verlduft in fieberlosen Schiiben. Bei langerer Krankheit beobachtete
er Schrumpfung des periarthralen Gewebes mit Achsenverschiebung der Gelenke,
Inaktivitdtsatrophie der Muskulatur und zu allerletzt zerstorende Vorginge an
den Gelenkknorpeln.

Da Umber keine pathclogisch anatomischen Befunde mitteilte,
konnte aus seiner Namengebung geschlossen werden, daBl er die Ent-
stehungsweijse des Leidens in einem Prozef erblickte, der mit einer Zer-
storung besonders der periarthralen Weichteile begann. War dieser ent-
ziindlicher Natur ? Die Endung ,,itis* schien dies nahezulegen. Dann
durfte es aber keine infektidsentziindliche Erkrankung sein, sondern
eine endokrin bedingte. Aber wo gibt es Beispiele fiir rein endokrine
. Entziindungen“? Diese Unklarheiten fiihrten anscheinend Munk
dazu, bei Anerkennung der endokrinen Entstehung dieser Formen
zunéichst den Beginn des Leidens in die Gelenkkapsel zu verlegen.
Eine Exsudation soll fehlen (daher Arthritis ,sicca®), dagegen oft
Knorpel- und Knochenusuren auftreten (Arthritis ,,ulcerosa‘). Eine
klare Auskunft iiber den pathologisch anatomischen Vorgang bei diesem
Leiden gibt aber auch Munk nicht, so daB die Skepsis, mit der sich
A fmannt) in seinem Bericht auf dem Kongre der deutschen Réntgen-
gesellschaft 1925 zu dem Krankheitsbild duBert, verstindlich wird.
Ob allerdings Umber mit seiner Bezeichnung ,,Periarthritis” wirklich
die Umgebung der Gelenkkapsel meint oder nicht doch mehr die Gelenk-
kapsel selbst, soweit sie aus Weichteilen besteht, muB fraglich bleiben,
denn er beschreibt als Hauptmerkmal der Gelenkerkrankung ,,vor
allem die Schwellung der Kapsel®.

Bei dieser Sachlage war es von einiger Bedeutung, daB wir Gelegen-
heit hatten, in unserem Institut einen Fall zur Sektion zu bekommen,
der uns mit der klinischen Diagnose ,,chronische Periarthritis de-
struens®’ zugewiesen wurde, und bei dem es uns méglich war, abgesehen
von den iibrigen Gelenken, auch die simtlichen Fingergelenke der rechten
Hand zur mikroskopischen Untersuéhung zu entnehmen.

Der untersuchte Fall wurde vom Mérz bis Oktober 1924 in der Medizinischen
Klinik zu Leipzig beobachtet und durch das liebenswiirdige Entgegenkommen
von Herrn Prof. 4dssmann, dem ich Réntgenaufnahme und Krankengeschichte
verdanke, bin ich in der Lage, das Wichtigste von dem Fall anzufithren. Vor-
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geschichte: Kranke nie ernstlich krank. Seit dem 14. Lebensjahr angeblich starke
Menses. Mit 20 Jahren Kopfschmerzen, Verstopfung. Mit 25 Jahren verheiratet,
eine normale Geburt. Mit 45 Jahren Menopause. Mit 60 Jahren ziehende Schmerzen
an der Auflenseite des rechten Oberschenkels, ofters Schweiflausbriiche und Herz-
klopfen. Seit Sommer 1923 (also im 64, Jahr) Beschwerden im linken FufBigelenk
mit zeitweise auftretender Schwellung. November 1923 Schwellungen, Hitze-
gefiihl, Sehnenzerren in den Handgelenken und Fingergelenken. Anfang Marz
1924 Aufnahme ins Kranken-
haus.

Auszug aus dem Status:
Beide Handgelenke geschwol-
len, micht gerdtet, aber
schmerzhaft, ebenso die Me-
tacarpophalangeal- und In-
terphalangealgelenke. Rech-
tes Schultergelenk, rechtes
Hiiftgelenk ebenfalls druck-
schmerzhaft, ohne Roétung
und Anhaltspunkte fiir Kr-
guB. Metatarsalea 2—5 bei-
derseits diffus gerdtet. Re-
flexe lebhaft, Hyperalgesie
von der Mitte des Unterschen-
kels ab. Alle iibrigen Organe
o. B. Verlauf: Leichte Tem-
peraturerhchungen ohne Leu-
kocytensteigerung; unverin-
dert anhaltende Schwellung
der Handgelenke. Nach eini-
gen Monaten Versteifung der
Handgelenke, der Schulter-
und Ellenbogen-, Knie- und
FuBgelenke. Seit September
Verschlechterung des Allge-
meinbefindens und im Ok-
tober starb die Patientin an
den Folgen einer Pneumonie.
Die angelegten Kulturen blie-
ben wiederholt steril. Der
von Prof. Assmann im Juli
1924 ethobene Rontgenbefund
ergab an den Handen Gelenk-
spaltenverschmélerung  zwi-
schen den Phalangen, unregel-
miBige Umrisse, Knochen-
atrophien an den Képfchen der Phalangen, am Kniegelenk dagegen keine erheb-
lichen Versnderungen.

Die am 8. X. erfolgte Autopsie bestitigte als unmittelbare Todesursache die
klinisch angenommene Pneumonie in beiden Unterlappen. Aus dem ibrigen
Obdulktionsbefund interessiert hier nur, daf in verschiedenen Gelenken ein chro-
nisches, teils ankylosierendes, teils deformierendes Leiden gefunden wurde und
nur auf diese Beobachtungen sei im folgenden naher eingegangen. Die endokrinen

Abb. 1.



Gelenkuntersuchungen bei einem Falle von Periarthritis destruens. 269

Driisen boten bei der makroskopischen Untersuchung nichts Auffalliges. Unter-
sucht wurde die rechte Hand zunichst rovtgenologisch, dann simtliche Meta-
carpophalangeal- und Interphalangealgelenke mikroskopisch, das rechte Hiift-
gelenk makroskopisch, davon der Femurkopf histologisch, das rechte Kniegelenk
rontgenologisch, makroskopisch und die Patella mikroskopisch und endlich die
Wirbelsaule rontgenologisch, makroskopisch, auch im macerierten Zustand.

Fiir die nachfolgende, nur die wesentlichen Befunde zusammen-
fagsende Beschreibung, sind folgende Gesichtspunkte malgebend:

1. Wie sieht das anatomische Zustandsbild aus?

2. Was kénnen wir tber die Entstehungsweise aussagen ?

3. Welche ursichlichen Einfliisse liegen diesem Falle zugrunde ?

Eine an der Leichenhand vorgenommene Roéntgenaufnahme (Abb. 1)
gibt noch ausgesprochenere Gelenkverinderungen, als sie die 4 Wochen
vor dem Tode in der Klinik gemachte Aufnahme zeigte, wieder. Die
Verschmailerung einzelner, interphalangealer Gelenkspalten hat wesent-
lich zugenommen, an den Képfchen (Trochlea) und den seitlichen Teilen
des Korpers zahlreicher Phalangen finden sich Aussparungen und
UnregelmifBigkeiten im Randsaum. Die Interphalangealgelenke des
2., 4. und 5. Fingers iiberdecken sich teilweise. An den Enden der Meta-
carpalia und Phalangen finden sich streifenférmige Aufhellungen der
Knochenstruktur und die Endphalangen zeigen kolbenartige, spongidse
Auftreibungen. Die Basis derselben sitzt stempelartic dem Capitulum
der nichsten Phalange auf. Die 1. Phalange des 4. und 5. Fingers ist
abduziert, die 2. des 5., 4. und 2. Fingers ist abduziert und gebeugt
und die Endphalange des 5. Fingers ist iiberstreckt. AuBerdem
finden sich am 5., 4. und 1. Finger Subluxationen der Gelenke. Die
Weichteilumrisse sind an den Gelenken verdickt.

Die nach Entkalkung angefertigten Celloidinschnitte wurden mit Hamatoxylin-
Eosin, Hamatoxylin-van Gieson, Weigert-Elastica, Fibrin und Kresylechtviolett
geférbt.

Die wesentlichen Verinderungen an den Fingergelenken erscheinen im Uber-
sichtsbild folgendermaBen: (Abb. 2.)

Das Bild stellt einen Ubersichtsschnitt vom Metacarpophalangealgelenk des
5. Fingers dar, das, wie das Rontgenbild (Abb. 1) zeigt, stark verlagert ist. Auch
in dem mikroskopischen Schnitt ist diese Verlagerung zwischen dem im Bild
rechts befindlichen Metacarpus und der Phalanx deutlich zu sehen. Es wurde
dieser Schnitt gewahlt, da er alle zu beschreibenden Veranderungen im wesent-
lichen enthélt. Allerdings sind die gleich zu beschreibenden Synovialveranderungen
in dem Bild nicht so deutlich sichtbar, weil Teile der Synovialiswucherungen im
Gelenkspalt ausgefallen sind. Ein Vergleich mit der spiteren Abb. 8 kann aber
zeigen, dall die Veranderungen der Synovialis in jedem Gelenk sehr ausgesprochen
waren.

Von den 3 das Gelenk zusammensetzenden Geweben (Knorpel, Knochen,
Synovialis) ist zweifellos die Synovialis in jedem Gelenk das am stirksten ver-
dnderte Gewebe. Aber man sieht auch starke Verinderungen am Knorpel und
Knochen.
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Am Knorpel: Defekte, die vor allem an den Kapselansatzstellen (¢) und an
den Stellen liegen, die — wie aus einer Betrachtung der Abb. 8 ¢ hervorgeht —
von dem Kapselpannus bedeckt sind.

Am Knochen: Lacunire Einschmelzungen am Knorpelrand und der Umschlag-
stelle der Kapsel (b), periostale Neubildungen (¢) und Atrophie der Knochen-
spongiosa. Vor allem fillt aber die starke Verdickung und dichte Rundzellen-
durchsetzung der Synovialis auf (d), wahrend der derbfaserige Anteil der Kapsel (g)
zunéchst unverdndert erscheint, findet man in dem peritendinssen Bindegewebe (f)
wiederum starke Rundzelleneinlagerungen.

q Drorzal

7] Volar h Jf

Abb. 2. Metacarpophalangealgelenk V. 3,3fache VergréBerung.

Tm einzelnen stellen sich die beschriebenen Prozesse wie folgt dar: Die Abb. 3,
die die Synovialis aus dem Metacarpophalangealgelenk des 1. Fingers bei starker
VergroBerung darstellt, zeigt die ungemein starke, zottenartige Wucherung des
Teiles der Gelenkkapsel, der normalerweise aus einem lockeren, ungeordneten
Bindegewebe besteht, dem in wechselnder Menge Fettgewebe beigemischt zu
sein pflegt.

Man sieht, wie sich die zottigen Wucherungen pannusartigz dem Knorpel
(namentlich rechts im Bilde) auflegen. Betrachtet man die Oberfliche der Zotten
mit stirkster VergroBerung, so sieht man, dal einzelne Zotten mit einem mehr-
fachen Belag epithelartig liegender Bindegewebszellen bedeckt sind, wahrend
andere diese Bekleidung vermissen lassen. Sie tauchen férmlich nackt in die
Gelenkfliissigkeit. Wie die Abb. 4 zeigt, sind diese nackten Zotten an der Ober-
flache meist von einem scholligen hyalinen Material (@) durchtrénkt.

Metacarpus

d
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Gelenk-
apalt

Kuorpel

Knoipel

Metavarpusz

Abb. 8. Metacarpophalangealgelenk I. 210fache VergréBerung.

Abb, 4. Einzelne Zotten aus dem Gelenkspalt des Metacarpophalangeal-
gelenkesI. 210fache VergréBerung.
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An sonstigen krankhaften Verinderungen fallt sofort in die Augen, daB in
dem lockeren Anteil der Gelenkkapsel und in seinen zottenartigen Wucherungen
gar kein Fettgewebe zu sehen ist (in keinem Gelenk wurde solches gefunden), daf
dagegen das lockere Bindegewebe auf das Dichteste von Zellen durchsetzt ist.
Es soll nicht der Versuch unternommen werden, alle diese Zellformen im einzelnen
genau zu identifizieren, doch muf als wichtig hervorgehoben werden, daf sichere
leukocytire Formen (im Sinne der polymorphkernigen Granulocyten) kaum je
nachzuweisen waren, sondern, dafl sich fast alle Zellen als gréflere oder kleinere
Rundzellen erkennen lieBen, die zu einem kleinen Teil die sicheren Kennzeichen
der Plasmazellen trugen. An den beschriebenen, von hyalinen Schollen durch-
setzten Zotten (Abb. 4) waren im Bereich der hyalinen Massen nur sehr spéarliche
Kerne zu finden. Eine genaue Beschreibung dieser hyalin scholligen Verande-
rungen des Bindegewebes muBl an dieser Stelle unterbleiben. Es diirfte sich im
wesentlichen um den Vorgang handeln, der frither als fibrinoide Degeneration des
Bindegewebes bezeichnet wurde. Wir glauben, daB es eine Durchtrankung und
Aufquellung der Grundsubstanz mit einem fibrinsdhnlichen Eiweiflkorper ist,
dessen zunehmende Ablagerung unter Umstéinden zur Entartung der Binde-
gewebsfibrillen fithrt. Betont sei, dafl eine Substanz, die typische Weigertsche
Fibrinfarbung gegeben hatte, nirgends nachzuweisen war. Nicht unerwahnt bleibe
der Reichtum der Synovialis und ihrer Zotten an weiten, stark blutgefiillten
Capillaren und diinnwandigen GefiBen. Ganz besonders starker Zell- und Kern-
reichtum der lockeren Lagen der Gelenkkapsel fiel vor allem auch an den Um-
schlagsstellen der Kapsel auf (s. Abb. 2 d), wo sich ebenfalls meist starke Wuche-
rungen vorfanden.

In merkwiirdigem Gegensatz zu dieser starken Zellvermehrung im lockeren
Bindegewebe der Gelenkkapsel steht die véllig kernarme, derbfaserige Beschaffen-
heit der aus geordnetem, kollagenem Gewebe bestehenden Teile der Gelenkkapsel
(s. Abb. 2 g). Ferner ist beachtenswert, daB meist an der dorsalen Seite der Ge-
lenke gerade dieser Teil der Kapsel stark entwickelt schien, daf das Bindegewebe
hier einen besonders straffen Verlauf zu haben schien und daB es auch diese Stellen
waren, wo besonders massige Zottenwucherungen in den Gelenkspalt hinein-
ragten. Die volaren Seiten der Gelenke dagegen zeigten meist einen stark welligen
Verlauf der bindegewebigen Kapsel, hier war zwischen ihr und den umliegenden
Sehnen zuweilen auch noch Fettgewebe sichtbar. Diese Veranderungen werden
sich zum Teil als rein passiv, durch die eigenartige Stellung der Gelenke bedingt,
erkliren; andererseits wire daran zu denken, dafl sie auch ihrerseits zu der ab-
normen Stellung beitragen. (Die viel stirkere Entwicklung der Zotten an den
dorsalen Abschnitten muBl zur Flexionsstellung fithren usw.)

Die das Gelenk unmittelbar umgebenden Weichteile vor allem Sehnen und
Periost zeigen an den Gelenken, die eine stirkere Abweichung vou der normalen
Stellung aufweisen (wir wollen fiir diese Tatsache in Zukunit der Kiirze halber
mit Assmann von Skoliose des Gelenkes sprechen) einen besonders starken Zell-
gehalt. Die Verinderungen am Periost sollen weiter unten beschrieben werden.
An den Sehnen fillt auf, daB in erster Linie das peritendindse, also locker gebaute
Bindegewebe von ahnlich geformten Zellen und Kernen durchsetzt ist, wie wir
sie bei dem lockeren Bindegewebe der Gelenkkapsel beschrieben haben. Diese
Zelleinlagerungen finden sich zwischen der fibrésen Gelenkkapsel und der Sehne, fernex
innerhalb der Sehnen und endlich in dem duBeren Gleitgewebe der Sehnen. Einige-
mal waren diese Zellansammlungen so stark, daf auch das Sehnengewebe selbst
ergriffen zu sein schien.

Man wird kurz als das Charakteristische des bisher beschriebenen

Zustandes zusammenfassen konnen: Umwandlung des lockeren Binde-
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gewebes der Gelenkkapsel und der lockeren Gleitgewebe in ihrer Um-
gebung in ein starres, zellig durchsetztes, fettfreies Bindegewebe. Die
Aufhebung der wichtigen Gleitfunktionen der Gelenkweichteile wird
hierdurch versténdlich.

Von den gelenkfernen Weichteilen bot die Haut stellenweise eine -auffallig
starke Pigmentierung, im Papillarkérper die bekannte, eigenartige Degeneration
der elastischen Fasern und im Unterhautgewebe eine oft deutlich ausgesprochene
Hypertrophie der Wand der kleinen Arterien und Venen, auch eine fibrose Intima-
wucherung war hier deutlich.

Abb. 5. Gelenkknorpel mit Pannus. 210fache Vergréferung.

Die Verinderungen im Gelenkknorpel zeigen folgende Einzelheiten: Wie
schon betont, finden sich am Ansatzrand der Gelenkkapsel, aber vielfach auch an
anderen Stellen der Knorpeloberfliche, Defekte, die den ganzen Knorpel bis zur
knéchernen Deckplatte umgreifen kénnen. An diesen Stellen findet sich an Stelle
des hyalinen Knorpels ein ungemein zellreiches Gewebe, das zunéchst mit dem
zellig durchsetzten Kapselgewebe iibereinstimmt. Wie die Abb.5 bei mittlerer
VergréBerung erkennen lifit, zeigt an einer solchen Stelle der Knorpel an seiner
Oberflache lacunenartige Ausbuchtungen (@), die von diesem Gewebe ausgefiillt sind.

Es wird nicht zweifelhaft sein, daB diese Stellen so gedeutet werden kénnen,
daf} hier das entziindlich durchsetzte Kapselgewebe den Knorpel angenagt habe,
also pannusartig dber die Oberfliche des Gelenkknorpels hiniibergewuchert sei
und ihn auch fern vom Kapselansatz habe annagen kénnen.

Doch sind auch andere Zustandsbilder am Knorpel zu beobachten. Wie die
Abb. 6 zeigt, sicht man zuweilen ganz unabhingig von den eben beschriebenen
Stellen die Knorpeloberfliche in faserigem Zerfall der Grundsubstanz. An diesen

Virchows Archiv. Bd, 264. 18
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Stellen sieht man ferner unmittelbar an der Oberfldche in dem Knorpel die gleichen,
eigenartig schollig hyalinen Massen (Abb. 6 a) liegen, wie wir sie frither im Binde-
gewebe der Gelenkzotten beschrieben haben. Auch hier méchten wir glauben,
daB die Veranderung eine Durchtrinkung und Aufquellung der Grundsubstanz
mit einem ihr sonst fremdartigen, fibrindhnlichen Stoff darstellt. In der Um-
gebung dieser Schollen sieht man meist eine dichte Lage kleiner, zumeist spindel-
formiger Kerne (b). Da solche Stellen auch bei Verfolg mehrerer Schnitte keinen
Zusammenhang mit irgendwelchem pannusartigem Gelenkkapselgewebe zeigten,
so méchten wir glauben, dall diese Kernhaufen durch Vermehrung der ortsan-
sassigen Knorpelzellen entstanden sind. Dafiir scheint nun zu sprechen, daBl man
Knorpel Gelenkspalt in den tiefer gelegenen Knorpel-

kapseln wiederholt Mehrkernigkeit
findet und daf auch Form und
‘Richtung dieser Kerne mit den an
der Oberfliche gelegenen Kern-
bruten iibereinstimmt, wihrend
an den in Abb.5 gezeigten La-

cunen die Richtung der Kerne im

Pannus von der Richtung der

Knorpelkerne scharf abweicht.

Naturgemil waren zwischen den
+ Bildern der Abb.5 und 6 auch

Uberginge, also Stellen, wo man

zweifeln konnte, ob die Kerninfil-
j, tration bereits von einem Pannus,

der von aulen einwichst oder von
den ortsansassigen Knorpelzellen
selbst ausging. Immerhin kénnen
wir auf Grund einer eingehenden

Durchmusterung der Praparate

nicht ablehnen, dafl auch das

Knorpelgewebe selbst durch fibril-

liren Zerfall, Einschmelzung der

Grundsubstanz zur Kernwuche-

rung kommt und daher dem von

auBen einwachsenden Pannus un-
Abb. 6. Gelenkknorpel (Metacarpophalangeal-  gemein &dhnlich sehen kann.
gelenk I). 210fache VergroBerung. s muB noch betont werden,
daB eine Veranderung wie sie fiir
die chronischen, deformierenden Gelenkleiden charakteristisch ist, am Knorpel
der Fingergelenke nur in sehr geringem Mafle gefunden werden konnte. Hierauf
kommen wir weiter unten noch einmal zuriick.

Der Knochen zeigt, wie es schon das Rontgenbild der Abb.1 nahelegt, in
den gelenknahen Teilen eine auffillig starke Atrophie der Spongiosa. Die Corti-
calis und subchondrale Deckplatte waren stellenweise ebenfalls stark atrophisch,
an anderen Stellen dagegen auffillig dicht. Eigenartig ist, da selbst an Stellen,
wo sich durch das stark zellig durchsetzte Bindegewebe die eindringende HKin-
schmelzung des Knochens verriet, die Form der lacuniren Resorption mit Osteo-
klasten ungemein selten zu sehen war, daB die meisten Knochenbilkchen viel-
mehr einen véllig glatten Rand zeigten. Einbriiche der subchondralen Mark-
raume in die knécherne und knorpelige Deckplatte fanden sich hier und da. Eigent-
liche Randexostosen wie bei den deformierenden Leiden waren aber an den Finger-
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gelenken nicht ausgeprigt. Das Knochenmark war znmeist Fettmark oder in rein
fibroses Gewebe umgewandelt. :

Wie schon kurz erwahnt, fand sich namentheh an den Umschlagstellen der
Gelenkkapsel und in der Nihe des Knorpelrandes oft eine dichte Zelleinlagerung
auch des Periostes, zuweilen véllige Unterbrechung der Knochenb#lkchen und
Einlagerung eines ungemein kernreichen Gewebes auch im Knochenmark. Eine
solche Stelle zeigt die Abb. 2 in der Niahe von b besonders schén, sie erklirt das
eigenartige, wie angenagte Aussehen dieser Abschnitte in den Roéntgenbildern.
Dieselben Bilder fanden sich an den Stellen, wo der Knorpel durch einen Pannus
ersetzt -war, der dann ebenfalls zuweilen den Zusammenhang der subchondralen
Knochenbalkchen unterbrochen hatte und bis in die tieferen Schichten des Knochens

Abb. 7. Periostale Knochenneubildung. Metacarpus V. 28fache VergréBerung.

eingedrungen war. So erklirt es sich, daB an manchen Schnitten scheinbar isoliert
unterhalb der Knorpelplatte liegende Inseln eines faserigen, stark von Rundzellen
durchsetzten Gewebes im Knochen sich fanden (s. Abb. 2 %). Diese erwiesen sich
auf weiteren Schnitten stets im Zusammenhang mit dem vom Knorpel her ein-
dringenden Pannus oder mit dem seitlich vom Periost aus vordringenden Gewebe.

Der Kérper der Phalangen zeigte an den Randteilen haufig periostale Knochen-
neubildung wie sie die Abb.7 aufweist. Solche Neubildungen fanden sich bald
an der dorsalen, bald an der volaren Seite, ohne daB es uns gelungen wire, be-
stimmte GesetzmiBigkeiten fiir ihr Auftreten zu finden.

Fassen wir die mikroskopischen Befunde an den Fingergelenken
zusammen, so 148t sich das anatomische Bild vielleicht am besten als

18%



276 R. Becker:

eine chronische Synovitis pannosa mit Zerstorung des Knorpels-,
Periostitis mit teilweiser Zerstérung und teilweiser Neubildung des
Krnochens — und als Peritendinitis bezeichnen.

Das anatomische Zustandsbild der iibrigen Gelenke soll nun in moglichster
Kiirze wiedergegeben werden. Das Hiiftgelenk erwies sich auch durch die mikro-
skopische Untersuchung des Femurkopfes als lediglich im Sinne einer Arthropathia
deformans verindert. Jedenfalls fehlten irgendwelche Zeichen, die an die eben
beschriebenen Verdnderungen in den Fingergelenken erinnerten, vollig.

Im Kniegelenk war das mikroskopische Bild zunichst auch das einer Arthro-
pathia deformans. Die mikroskopische Untersuchung der Patella dagegen lief
deutlich erkennen, daf hier auBerdem noch Verinderungen vorlagen, die mehr
an das Bild der Fingergelenke erinnerten. Die in der Umgebung der Patella liegen-
den, lockerer gebauten Anteile der Synovialis zeigten deutliche Wucherungen,
starke Rundzellenansammlungen und ebenfalls hyalin schollige Einlagerungen.
In einzelnen Synovialzotten waren unter den Kernformen auch deutliche, poly-
morphkernige Formen zu finden. Aufler solchen Synovialveranderungen zeigten
auch die Ansatzteile der Kapsel am Gelenkknorpel und der Knorpel selbst ahnliche
Verinderungen, wie oben bei den Fingergelenken beschrieben. Daneben wurden
allerdings auch Verinderungen bemerkt, die wohl fiir das chronische, deformierende
Leiden charakteristisch sind: Verbreiterung und Gefafireichtum der subchondralen
Markraume mit tiefen Einbriichen in die Deckplatte und deutliche Randwuche-
rungen.

Es moge dahin gestellt bleiben, wieweit man bei einem verunstaltenden Leiden
in der Gelenkkapsel ebenfalls Veranderungen beobachten kann, die den hier be-
schriebenen gleichen, also sékundér bedingt sind. Wir selbst mdchten glauben,
daB in diesem Kniegelenk unseres Falles mehr eine Kombination beider Verdnde-
rungen vorliegt.

Wir kommen also zu dem Schlufl, daf das anatomische Zustandsbild
aller (elenke dahin charakterisiert werden muB, daf an den Finger-
gelenken vorwiegend die Zeichen eines entziindlichen Leidens, an der
Wirbelsdule und dem Hiftgelenk die eines deformierenden, also rein
degenerativen Leidens, am Kniegelenk dagegen beide Leiden vereinigt
vorliegen.

Auf Grund dieses anatomischen Zustandsbildes miuBite nun die
Entstehungsweise erortert werden. Es sei aus Raumgriinden gestattet,
die Verinderungen, die zu dem verunstaltenden Leiden gefithrt haben,
hier nicht ausfiibrlich zu besprechen. Es ist bekannt, daBl dieses Leiden
sich auch sckundir nach einem entzindlichen Leiden in den Gelenken
aushilden kann und das diirfte auch fiir unseren Fall zutreffen. Da
ferner im vorliegenden Falle klinisch alles Interesse auf dem an den
Fingergelenken sich ausbildenden Leiden beruhte, wollen wir nur dieses
noch kurz erdrtern.

Fiir die Fingergelenke unseres Falles ist sicher, daB ein degeneratives
Leiden im Sinne der deformierenden Arthropathie hinter den Zustands-
bildern, fiir die wahrscheinlich jeder pathologische Anatom den Ausdruck
,,entziindlich” brauchen wird, zuriicktritt. Zu untersuchen bleibt, an
welchen Teilen die Entziindung begonnen hat. Legt man das ana-
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tomische Bild zugrunde, wie es die Fingergelenke jetzt nach einer
mindestens einjihrigen Erkrankung zeigen, so ist es nicht leicht, mit
Sicherheit den Beginn der Verdnderung festzulegen. Sofern es erlaubt
ist, die in ihren Stellungen nicht stirker verdnderten Gelenke, also etwa
die Metacarpophalangealgelenke des 1. bis 3. Fingers, als die im zeit-
lichen Ablauf des Leidens weniger stark ergriffenen Gelenke zu bezeich-
nen, so ergibt ein Vergleich der Abb. 8 mit der fritheren Abb. 2 folgendes:
Die Abb. 8 stellt das noch nicht starker skoliotische Metacarpophalan-
gealgelenk des 1. Fingers in Vergleich zu dem wesentlich stérker sko-
liotischen gleichen Gelenk des 5. Fingers in Abb. 2 dar.

Dorsal

Metacarpus

Phalanxe

Volar g
Abb. 8. Metacarpophalangealgelenk I. 3,3fache VergréBerung.

Man sieht nun ohne weiteres, daB in dem Gelenk des 1. Fingers
die entziindlichen Einlagerungen lediglich auf die lockeren Anteile der
Gelenkkapsel beschriankt sind, die bereits in starker zottiger, pannus-
artiger Wucherung sich befinden, Knorpel und Knochen annagen.
Dagegen fehlen stéirkere entziindliche Infiltrationen in den das Gelenk
umkleidenden Weichteilen, vor allem sind die Sehnen frei davon. Dieser
Befund wiederholt sich in allen normal stehenden Gelenken: Die Ver-
dnderungen sind auf Gelenkkapsel und Gelenkanteil von Knorpel
und Knochen beschrankt, umgreifen aber nicht die gelenknahen Weick-
teile. Anders ist es bei den stark skoliotischen Gelenken. Die Abb. 2 ist
hierfiir nicht einmal ein besonders typisches Beispiel, doch soll aus Raum-
ersparnis von weiteren Abbildungen abgesehen werden. Bei allen diesen
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skoliotischen Gelenken finden sich ndmlich auBier den beschriebenen Ver-
anderungen an der Gelenkkapsel auch die starkeren Zellansammiungen
der gelenknahen Weichteile. Vielleicht ist es also erlaubt, aus diesem
Befund zu schliefen, dafl die Veriinderung an den gelenknahen Weich-
teilen eine spitere ist, der Prozell dagegen in der Gelenkkapsel beginnt,
und dann diirfte der Gedanke nahe liegen, dafl es hier die locker ge-
bauten Weichieile der Kapsel sind, an denen der Prozel anfangt.

Wire also die Krankheit als eine priméare, chronische Synovitis
auf Grund des anatomischen Zustandsbildes zu bezeichnen, so mull die
Frage sehr zuriickhaltend beantwortet werden, welcher Reiz diese
Synovitis ausgelost haben kénnte. Man kann sich vorstellen, dafl die
Resorption und Fixation etwaiger abnormer Stoffwechselprodukte, die
aus der Gelenkfliissigkeit in die Zotten der Synovialis aufgesaugt werden,
diese zur Entziindung und zu der fiir die Gelenke geféhrlichen Wuche-
rung anregt. DaB solche Stoffe rein durch endokrine Stérungen ent-
stehen konnten, wire zwar denkbar, ist aber bis heute nicht beweisbar.

Andererseits ist zu betonen, daB das beschriebene, anatomische
Bild véllig dem gleicht, daf wir bei einer priméren, infektitsen Arthritis
finden und die namentlich als primére, chrenische, fortschreitende
Arthritis von Hojffa-Wollenberg®) bezeichneten Bilder gleichen in allem
wesentlichen den hier beschriebenen. Dall der histologische Nachweis von
Bakterien in den Gelenkweichteilen nicht gegliickt ist, besagt natiirlich
gar nichts. Es ist uns nicht gelungen, einen wesentlichen Unterschied
gegen die Bilder der chronischen Infektarthritis nachzuweisen.

Die anatomische Untersuchung mull also beziiglich der Ursache die
Entscheidung zwischen einer infektiésen oder endokrinen Entstehung
offen lagsen, muf} aber festlegen, dafl das anatomische Zustandsbild von
dem einer chronischen Infektarthritis nicht abweicht. Sie mull ferne
festlegen, daf die Erkrankung sehr wahrscheinlich mit einer Entziindung
der Synovia beginnt und dafl insofern der Ausdruck , Periarthritis’
miBverstandlich ist, vielleicht ware ,,chronische, destruierende Synovitis’
die genauere Bezeichnung.
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