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])as  Re fe ra t  yon Fr. Miiller 11) fiber die chronischen Gelenkerkran-  
kungen  h a t t e  die wohl t~t ige  Folge,  dab  un te r  den chronisehen Gelenk- 
le iden  die be iden  groBen Gruppen  der  degenera t iven  und  entzf indl ichen 
k la r  geschieden wurden.  Die pa thogene t i sehen  Ges ieh t spunk te  b i lde ten  
also bei  dieser E in te i lung  die Grundlage ,  wi~hrend die Atiologie,  die so un- 
endl ich  versehieden sein kann,  n ieh t  maBgebend war.  - -  I n  j f ingster  Zei t  
g renz ten  nun  Umber 17 u. 17a) und  Munl~ 1~ yon  den entz i indl iehen Le iden  
eiae E rk r~nkung  ~b ( , ,Per ia r thr i t i s  des t ruens"  naeh  Umber; , ,Ar thr i t i s  
sicca oder  u lcerosa"  nach  Munk) ,  die sie ~uf eine endokr ine  E n t s t e h u n g  
zuri iekfi ihren.  D a m i t  s ind zun~chst  ursSehliche Ges ieh t spunk te  zur Ab-  
t r ennung  benutz t ,  deren  f iberragende Bedeu tung  nat i i r l ieh  n ich t  ge- 
leugne~ werden  sell. T ro tzdem frag~ sich, ob diese F o r m e n  aueh ent-  
s tehungsgesehicht l ich  abgegrenz t  werden  kSnnen,  oder  einer der  be iden  
yon Ft .  Miiller aufges te l l ten  groBen Gruppen  zugete i l t  b le iben  miissen. 

Aus R~umgriinden sei aus dem ~lteren Sehrifttum nur die T~tsache betont, 
dab man unter den ehronisch entziindlichen Gelenkleiden sehon immer yon den 
Formen, die sieh als Folgezust/tnde akuter, infektiSser Gelenkerkrankungen ein- 
stellten (sog. ehronische, sekundi~re Polyarthritis), solche abgegrenzt hat, die sich 
ganz allms und sehleichend entwiekelten (sog. chronisehe, progressive Poly- 
arthritis). Die l~heumatoidarthritis yon Garrod 4) gehSrt hierher. Diese Leiden 
sind wiederholt eingehend pathologiseh-anatomiseh untersucht worden [Schu- 
chardtl~), Schi~ller~5), Hueter~), Samaran 13) u.a.], und ~ueh der Gedanke, unter 
ihnen seien Former~ mit dem, was wir heute als endokrine Genese bezeichnen, 
vergleichbar, findet sich deutlieh ausgesproehen: Hugh Lane sprach 1890 von einer 
,,strum6sen Disposition". 

Immerhin hat Umber t7) zum erstenm~l in aller Schi~rfe yon dieser chroniseh- 
fortsehreitenden Polyarthritis eine i~uBerlieh oft ~hnlieh aussehende und gleich- 
falls g~nz sehleiehend verlaufende Erkrankung als endokrine, ehronisehe Peri- 
arthritis (destruens) abgetrennt. 
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Er glaubt, dab dieses Leiden in engstem Zusammenhang mit Funktions- 
anomalien der Keimdrfisen (Klimakterium, Sterilisation) stiinde, welche weitere 
endokrine St6rungen zur l%Ige h~tten. Darum trage das Krankhei~sbild eine 
l%eihe pluriglandul~rer Ziige: Pigmentanomalien, sklerodermieartige Ver~nde- 
rungen der Haut, vasomotorische Erregungszust~inde, Tachykardie usw. R6ntge- 
nologiseh beobachtete Umber Kapselschwellungen, zuni~chst keine Gelenkspalten- 
verschm~lerung, keine Aufrauhung der Knorpellinien, keine plastischen Ver- 
unstaltungen, keine hypertrophischen Wucherungen an Perichondrium und 
Perios~ und keine Ver~nderungen in den subchondralen Markr~iumen. Klinisch 
spricht er yon sulzigen, sieh gummiartig anfiihlenden, periartikul~ren Kapsel- 
schwellungen. Die Erkrankung tritt an den Grund- und Mittelgelenken der tt~tnde 
zuerst auf und verl~uft in fieberlosen Schfiben. ]3ei ]iingerer Kr~nkheit beobachtete 
er Schrumpfung des periarthra]en Gewebes mit Aehsenverschiebung der Gelenke, 
Inaktivit~tsatrophie der lViuskulatur und zu allerletz~ zerst6rende Vorgange an 
den Gelenkknorpeln. 

I)~ Umber keine pathologisch anatomischen Befunde mitteilte, 
konnte aus seiner Namengebung geschlossen werden, dab er die Ent- 
stehungsweise des Leidens in einem Prozel3 erblickte, de rmi t  einer Zer- 
st6rung besonders der periarthralen Weichteile begann. War dieser ent- 
zfindlieher 1Natur ? Die Endung ,,iris" schien dies nahezulegen. D a n n  
duffte es abet keine infektiSsentziindliche Erkrankung sein, sondern 
eine endokrin bedingte. Aber wo gibt es Beispiele ffir rein endokrine 
, ,Entzfindungen"? I)iese Unklarheiten fiihrten anscheinend Munl~ 
dazu, bei Anerkennung der endokrinen Entstehung dieser Formen 
zuns 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 fiber den pathologisch anatomischen Vorgang bei diesem 
Leiden gibt aber auch Munlc nicht, so da[t die Skepsis, mit der sieh 
A/3mann 1) in seinem Bericht auf dem Kongrel3 der deutschen RSntgen- 
gesellsehaft 1925 zu dem Krankheitsbild ~ul3ert, verst~ndlich wird. 
Ob allerdings Umber mit seiner Bezeichmmg ,,Periarthritis" wirklich 
die Umgebung der Gelenkkapse! meint oder nicht doch mehr die Gelenk- 
kapsel selbst, soweit sie aus Weichteilen besteht, mul~ fraglich bleiben, 
denn er beschreibt als Hauptmerkma] der Gelenkerkrankung ,,vor 
allem die Schwellung der Kapsel". 

Bei dieser Sachlage war es yon einiger Bedentung, dab wir Gelegen- 
heft hatten, in unserem Insti tut  einen Fall zur Sektion zu bekommen, 
der uns mit der klinischen Diagnose ,,chronische Periarthritis de- 
struens" zugewiesen wurde, und bei dem es uns mSglich war, abgesehen 
yon den fibrigen Gelenken, auch die sgmtlichen Fingergelenke der rechten 
Hand zur mikroskopischen UntersuShung zu entnehmen. 

Der untersuchte Fall wurde vom M~irz bis Ok~ober 1924 in der Medizinischen 
Klinik zu Leipzig beobachtet and durch das ]iebenswiirdige Entgegenkommen 
yon gerrn Prof. Assmann, dem ich R6n~genaufnahme und Krankengeschichte 
verdanke, bin ich in der Lage, das Wichtigste yon dem Fall anzufiihren. Vor- 
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gesehiehte: Kranke nie ernstlieh krank. Seit dem 14. Lebensjahr angeblieh starke 
Menses. Mit 20 Jahren Kopfschmerzen, Verstopfung. Mig 25 Jahren verheirateg, 
eine normMe Gebur~. Mit 45 Jahren Menopause. Mit 60 Jahren ziehende Sehmerzen 
an der Augenseite des reehten Obersehenkels, 5fters Sohweil~ausbrtiehe und Iterz- 
klopfen. Sell Sommer 1923 (also im 64. Jahr) Besehwerden im linken FuSgelenk 
mit zeitweise auftretender Sehwellung. November 1923 Sehwellungen, Hitze- 
geftihl, Sehnenzerren in den I-Iandgelenken und Fingergelenken. Anfang Marz 

1924 Aufnahme ins Kranken- 
haus. 

Auszug aus dem Stat~us" 
Beide Handgelenke gesehwol- 
len, nieht ger6tet, aber 
sehmerzhaft, ebenso die Me- 
tae~rpophalangeal- und In- 
terphalangeMgelenke. Rech- 
tes Sehultergelenk, reehtes 
Kiiftgelenk ebenfalls druek- 
sehmerzhaft, ohne R6tung 
und Anhaltspunkte fiir Er- 
guB. MetatarsMea 2--5 bei- 
derseits diffus gerStet. Re- 
flexe ]ebhaft, I-I}~era]gesie 
yon der Mitre des Untersehen- 
kels ab. Alle iibrigen Org~ne 
o.B. Verlauf: Leichte Tem- 
peraturerh6hungen ohne Leu- 
koeytensteigerung; unver~n- 
dert anhaltende Schwellung 
der I-Iandgelenke. Naeh eini- 
gen Monaten Versteifung der 
Handgelenke, der Sehulter- 
und Ellenbogen-, Knie- und 
FuBgelenke. Seit September 
Versehleehterung des Allge- 
meinbefindens und im Ok- 
tober starb die Patientin an 
den Folgen einer Pneumonie. 
Die angelegten Kulturen blie- 
ben wiederholt steril. Der 
yon Prof. Assmann im Juli 

1924 erhobene R6ntgenbefund 
ergab an den tt~nden Gelenk- 
spaltenverschm~lerung zwi- 

-~bb. 1. sehen denPhalangen, unregel- 
m~13ige Umrisse, Knoehen- 

atrophien an den K6pfehen der Phalangen, am Kniegelenk dagegen keine erheb- 
lichen Ver~nderungen. 

Die am 8. X. erfolgte Autopsie best~tigte Ms unmittelbare Todesursaehe die 
kliniseh angenommene Pneumonie in beiden Unterlappen. Aus dem iibrigeu 
Obduktionsbefund interessiert hier nur, dab in versehiedenen Gelenken ein ehro- 
nisches, tells ~nkylosierendes, tells deformierendes Leiden gefunden wurde und 
nur auf diese Beobachtungen sei im folgenden ns eingegangen. Die endokrinen 
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Dr/isen boten bei der makroskopischen Untersuehung niehts Auffi~lliges. Unter- 
sueht wurde die reehte Hand ZUni~chst r5ritgenologisch, dann si~mtliehe Meta- 
earpophalangeal- und Interphal~ngea!gelenke mikroskopiseh, das rechte Htift- 
gelenk makroskopisch, davon der Femurkopf histologisch, das rechte Kniegelenk 
rSntgenologiseh, makroskopisch und die Pate]la mikroskopisch und endlich die 
Wirbels~ule r6ntgenologisch, mal~'oskopisch, auch im macerierten Zustand. 

Ffir die nachfolgende, nur  die wesentlichen Befunde zusammen-  
fassende Beschreibung, sind folgende Gesichtspunkte  maBgebend:  

1. Wie sieht das anatomisehe Zustandsbi ld aus ? 
2. Was k6nnen wir fiber die Ents tehungsweise  aussagen ? 
3. Welche ursiiehliehen Einfltisse liegen diesem Falle zugrunde  ? 
Eine an  der Leiehenhand vorgenommene  l~Sntgenaufnahme (Abb. 1) 

gibt  noch ausgesprochenere Gelenkver~inderungen, als sie die 4 Woehen  
ve t  dem Tode in der Klinik gemachte  Aufnahme zeigte, wieder. Die 
Versehmglerung einzelner, interphalangealer  Gelenkspalten ha t  wesent- 
lich zugenommen,  an den K6pfchen (Trochlea) und  den seitlichen Teilen 
des KSrpers zahlreieher Pha langen  l inden sieh Aussparungen und  
Unregelmgftigkeiten im g a n d s a u m .  Die Interphalangealgelenke des 
2., 4. und  5. Fingers i iberdecken sieh teilweise. An  den Enden  der Meta- 
earpalia und Phalangen l inden sieh streifenfSrmige Aufhellungen der 
Knoehens t ruk tur  und die Endpha langen  zeigen kolbenartige, spongiSse 
Auftreibnngen.  Die Basis derselben sitzt s tempelart ig dem Capi tu lum 
der ngehsten Phalange auf. Die 1. PhMange des 4. und 5. Fingers ist 
abduziert ,  die 2. des 5., 4. and  2. Fingers ist abduzier t  und  gebeugt  
und  die Endpha lange  des 5. Fingers ist fiberstreekt. A u g e r d e m  
finden sieh am 5., 4. und  1. Finger  Subluxat ionen der Gelenke. Die 
Weiehteilumrisse sind an den Gelenken verdiekt .  

Die nach Entkalkung angefertigten Celloidinschnitte wurden mit H~matoxylin- 
Eosin, H~matoxylin-van Gieson, Weiger~-Elastica, Fibrin und Kresyteehtviolett 
gefttrbt. 

Die wesentlichen Verttnderungen an den Fingergelenken erscheinen im {)ber- 
sichtsbild folgendermal3en: (Abb. 2.) 

Das ]~ild stellt einen {dbersichtsschnitt veto Metacarpophalangealgelenk des 
5. Fingers dar, das, wie das R6ntgenbild (Abb. 1) zeigt, stark verlagert ist. Aueh 
in dem rnikroskopischen Schnitt ist diese Verlagerung zwischen dem im Bild 
rechts befindiiehen ]V[etacarpus und der Phalanx deutlieh zu sehen. Es wurde 
dieser Schnitt gewi~hlt, da er alle zu beschreibenden Ver/~nderungen im wesent- 
lichen entMlt. Allerdings sind die gleich zu beschreibenden Synovialvert~nderungen 
in dem Bild nieht so deutlich sichtbar, well Teile der Synovialiswueherungen im 
Gelenkspalt ausgefallen sind. Ein VergMch mit der spateren Abb. 8 kann aber 
zeigen, dab die Ver~inderungen der Synovialis in jedem Gelenk sehr ausgesprochen 
w a r e l l .  

Von den 3 das Gelenk zusammenseLzenden Geweben (Knorpel, Knoehen, 
Synovialis) ist zweife]los die Synovialis in ]edem Gelenk das am st/~rksten ver- 
anderte Gewebe. Abet man sieht auch starke Ver~,nderungen am Knorpel und 
Knochen. 
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Am Knorpel: Defekte, die vor allem an den Kapselansatzstellen (a) und an 
den Stellen liegen, die - -  wie aus einer Betrachtung der Abb. 8 a hervorgeht - -  
yon dem Kapselpannus bedeckt sind. 

Am Knochen: Laeun/~re Einsehmelzungen am Knorpelrand und der Umschlag- 
stelle der Kapsel (b), periostale Neubildungen (c) und Atrophie der Knoehen- 
spongiosa. Vor allem f~tll~ aber die starke Verdickung und dichte Rundze]len- 
durehsetzung der Synovialis auf (d), w~hrend der derbfaserige Anteil der Kapsel (g) 
zun~chst unver/~ndert erscheint, finder man in dem peritendin6sen Bindegewebe (]) 
wiederum starke Rundzelleneinlagerungen. 

Abb. 2. Metacarpophalangealgelenk V. 3,3fache VergrSl~erung. 

Im einzelnen stellen sieh die beschriebenen Prozesse wie folgt dar: Die Abb. 3, 
die die Synovialis aus dem ~etacarpophalangealgelenk des 1. Fingers bei starker 
VergrSl~erung darstellt, zeigt die ungemein starke, zottenartige Wucherung des 
Teiles der Gelenkkapsel, der normalerweise aus einem lockeren, ungeordneten 
Bindegewebe besteht, dem in weehselnder Menge Fettgewebe beigemischt zu 
sein pflegt. 

Man sieht, wie sich die zottigen Wucherungen pannusartig dem Knorpel 
(namentlich rechts im Bride) auflegen. Betrachtet man die Oberfl~Lehe der Zotten 
mit  st~Lrkster Vergr6Berung, so sieht man, dab einzelne Zotten mit  einem mehr- 
fachen Belag epithelartig liegender Bindegewebszellen bedeckt sind, w~hrend 
andere diese Bekleidung vermissen lassen. Sie tauchen fSrmlich nackt in die 
Gelenkfltissigkeit. Wie die Abb. 4 zeigt, sind diese naekten Zotten an der Ober- 
fl~che meist von einem scholligen hyalinen Material (a) durchtr~nkt. 
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Abb. 3. Metacarpophalange~lgelenk L 210fache Vergr6i3erung. 

Abb. 4. Einzelne Zotten aus dem Gelenkspalt  des Metacarpophalangeal-  
gelenkesI .  210fache VergrSBerung. 
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An sonstigen krankhaften Veranderungen fallt sofort in die Augen, dag in 
dem loekeren Anteil der Gelenkkapsel und in seinen zottenartigen Wueherungen 
gar kein Fettgewebe zu sehen ist (in keinem Gelenk wurde solches gefunden), dab 
dagegen das loekere Bindegewebe auf das Diehteste yon Zellen durchsetzt ist. 
Es soil nieht der Versueh unternommen werden, alle diese Zellformen im einzelnen 
genau zu identifizieren, doeh mug als wiehtig hervorgehoben werden, dal~ siehere 
leukoeyt~re Formen (ira Sinne der polymorphkernigen Granuloeyten) kaum je 
IIaehzuweisen waren, sondern, dag sich fast alle Zellen als grSl3ere oder Meinere 
Rundzellen erkennen liegen, die zn einem kleinen Teil die sicheren Kennzeiehen 
der Plasmazellen trugen. An den beschriebenen, yon hyMinen Sehollen durch- 
setzten Zotten (Abb. 4) waren im Bereich der hyalinen Massen nur sehr sp~rliehe 
Kerne zu finden. Eine gen~ue Beschreibung dieser hyalin scholligen Ver~nde- 
rungen des Bindegewebes mug an dieser Stelle unterbleiben. Es dtirfte sich im 
wesentliehen um den Vorgang handeln, der friiher als fibrinoide Degeneration des 
Bindegewebes bezeiehnet wurde. Wit  glanben, dag es eine Durchtr~nkung und 
Aufquellung der Grnndsubstanz mit einem fibrin~hnliehen EiweiBk6rper ist, 
dessert zunehmende Ablagerung unter Umst~nden zur Entar tung der Binde- 
gewebsfibrilleli ffihrt. Betont sei, dab eine Snbstanz, die typisehe Weigertsehe 
Fibrinf~rbnng gegeben h~tte, nirgends IIachzuweisen war. Nieht unerwi~hnt bleibe 
der Reiehtum der SynoviMis nlid ihrer Zotten an weiten, stark blutgefiillten 
Capillaren and diinnwandigen Gef/~gen. Ganz besonders starker Zell- and Kern- 
reichtum der loekeren Lagen der Gelenkkapsel fiel vor allem aueh an den Um- 
schlagsstellen der Kapsel auf (s. Abb. 2 d), wo sieh ebenfalls meist starke Wnehe- 
rungen vorfanden. 

Ill  merkwfirdigem Gegensatz zu dieser starken Zellvermehrung im lockeren 
Bindegewebe der Gelenkkapsel steht die vSllig kernarme, derbfaserige Besehaffen- 
heft der ~us geordnetem, kollagenem Gewebe bestehenden Teile der GelenkkapseI 
(s. Abb. 2 g). Ferner ist beaehtenswert, dal3 meist an der dorsalen Seite der Ge- 
lenke gerade dieser Teil der Kapsel stark entwiekelt schien, dag das Bindegewebe 
hier einen besonders straffen Verlauf zu haben schien und dag es auch diese Stellen 
waren, wo besonders massige Zottenwuehernngen in den Gelenkspalt hinein- 
ragten. Die volaren Seiteli der Gelenke dagegen zeigten meist einen stark welligen 
Verlanf der bindegewebigen Kapsel, bier war zwischen ihr nnd den umliegenden 
Sehnen  znweilen aneh noeh Fettgewebe sichtbar. Diese Ver~nderungen werden 
sich zum Tell als rein passiv, dutch die eigenartige Stellung der Gelenke bedingt, 
erkl/~ren; andererseits w~tre daran zu denken, dab sie auch ihrerseits zu der ab- 
normen Stellung beitragen. (Die viel st~rkere Entwieklung der Zotten an den 
dorsMen Abschliitten mug zur Flexionsstellung ftthren usw.) 

Die das Gelenk unmittelbar umgebenden Weiehteile vor gllem Sehnen und 
Periost zeigen an den Gelenken, die eine st~rkere Abweiehung yon der normaleli 
Steltung aufweisen (wir wolleli fiir diese Tatsaehe in Zuknnft der K/irze hMber 
mit  Assmann yon Skoliose des Gelenkes spreehen) einen besonders starken Zell- 
gehMt. Die Ver~nderungen am Periost sollen weiter nnten besehrieben werden. 
An den Sehnen f~llt auf, dab in erster Linie das peritendin6se, also locker gebaute 
Bindegewebe yon ghnlieh geformten Zellen und Kernen durehsetzt ist, wie wir 
sie bei dem lockereli Bindegewebe der Gelenkkapsel beschrieben haben. Diese 
Zelleinlagerungen finden sieh zwischen der fibr6sen Gelelikkapsel und der Sehne, ferneI 
innerhalb der Sehnen und endlich in dem ~nl3eren Gleitgewebe der Sehnen. Einige- 
real waren diese Zellansgmmlungen so stark, dab auch das Sehnengewebe selbst 
ergriffen zu sein schieI1. 

Man wird kurz Ms das Charakteristisehe des bisher besehriebenen 
Zust~ndes zusammenfassen k6nnen: 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 verst~tndhch, 

Von den gelenkfernen Weichteilen bot  die H a u t  stellenweise eine auff~llig 
starke Pigmen~ierung, im Papillgrk6rper die bekannte,  eigenartige Degeneration 
der elastischen Fasern  und  im Unterhautgewebe eine oft deutlich ausgesprochene 
I typer t rophie  der Wand  der kleinen Arterien und  Venen, anch eine fibrSse In t ima-  
wueherung war hier deutlich. 

Abb. 5. Gelenkknorpel mit Pannus. 210fache u 

Die Ver~Lnderungen im Gelenkknorpel zeigen folgende Einzelheiten: Wie 
sehon betont ,  f inden sieh am Ansatzrand der Gelenkkapsel, aber vielfaeh auch an 
anderen Ste]len der Knorpeloberfli~che, Defekte, die den ganzen Knorpel bis zur 
kn6ehernen Deekplat te  umgreifen k6nnen. An diesen Stellen findet sieh an  Stelle 
des hyal inen Knorpels ein ungemein zellreiehes Gewebe, das zun~ehst  mit  dem 
zellig durchsetzten Kapselgewebe iibereinstimmt. Wie die Abb. 5 bei mittlerer 
Vergr6gerung erkennen l~Lflt, zeigt an  einer solchen Stelle der Knorpel an seiner 
Oberfl~che laeunenartige Ansbuchtungen (a), die yon diesem Gewebe ausgeftillt sind. 

Es wird nicht  zweifelhaft sein, dab diese Stellen so gedeutet  werden k6nnen, 
dab bier das entzfindlich durchsetzte Kapselgewebe den Knorpel angenagt  habe, 
also pannusar t ig  fiber die Oberfl~ehe des Gelenkknorpels hintibergewuchert  sei 
and  ihn  auch fern vom Kapselansatz babe annagen k6nnen. 

Doch sind auch andere Zustandsbilder am Knorpel  zu beobachten.  Wie die 
Abb. 6 zeigt, sieht man zuweilen ganz unabhangig  yon den eben beschriebenen 
Stellen die Knorpelobc~fl~Lche in faserigem Zerfall der Grundsubstanz.  An diesen 

Virchows Archiv. Bd. 264. 18 
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Stellen sieht man ferner unmi t te lbar  an der Oberflgche in dem Knorpel  die gleiehen, 
eigenartig sehollig hyal inen Massen (Abb. 6 a) liegen, wie wir sie friiher im Binde- 
gewebe der Gelenkzotten beschrieben haben. Aueh hier mSehten wir glauben, 
dab die Ver/~nderung eine Durchtr i inkung und  Aufquellung der Grundsubstanz 
mit  einem ihr sonst fremdartigen, f ibrin~hnliehen Stoff darstellt .  In  der Um- 
gebung dieser Sehollen sieht man  meist  eine diehte Lage Meiner, zumeist  spindel- 
fOrmiger Kerne (b). Da solche Stellen aueh bei Verfolg mehrerer Sehnit te  keinen 
Zusammenhang mi t  irgendwelchem pannusar t igem Gelenkkapselgewebe zeigten, 
so mSehten wir glauben, dab diese Kernhaufen dureh Vermehrung der ortsan- 
s~ssigen Knorpelzellen en ts tanden sind. Daftir seheint n u n  zu spreehen, da$ man 

Knorpel Gelenkspalt in den tiefer gelegenen Knorpel- 
kapseln wiederholt Mehrkernigkeit  
finde~ und  dag aueh Form und  
Riehtung dieser Kerne mi t  den an  
der Oberfl/~che gelegenen Kern- 
b ru ten  i ibereinstimmt, w~hrend 
an  den in Abb. 5 gezeigten La- 
eunen die Richtung der Kerne im 
Pannus  yon der Riehtung der 
Knorpelkerne scharf abweieht. 
Naturgem~g waren zwisehen den 
Bildern der Abb. 5 und  6 aueh 
L'berg~nge, also Stellen, wo man  
zweifeln konnte,  ob die Kerninfil- 
t ra t ion  bereits von einem Pannus,  
der yon auBen einwgehst oder yon 
den ortsans~issigen Knorpelzellen 
selbst ausging. Immerh in  kSnnen 
wir auf Grund einer eingehenden 
Durehmusterung der PrS~parate 
nieht  ablehnen, dag aueh das 
Knorpelgewebe selbst durch fibril- 
1/~ren Zerfall, Einsehmelzung der 
Grundsubstanz zur Kernwuehe- 
rung kommt  und  daher dem yon 
augen einwaehsenden Pannus  un- 

_%bb. 6. Gelenkknorpel (Metaearpophalangeal- gemein i~hnlich sehen kann.  
gelenk I). 210faehe Vergr6flerung. ]~s muB noeh be tont  werden, 

dal3 eine Ver/~nderung wie sie fiir 
die chronisehen, deformierenden Gelenkleiden charakterist isch ist, am Knorpel 
der Fingergelenke nu t  in sehr geringem MaBe gefunden werden konnte. Hierauf 
kommen wit weiter un ten  noch einmal zurtick. 

Der Knoehen zeigt, wle es sehon das R6ntgenbi ld  der Abb. 1 nahelegt,  in  
den gelenknahen Teilen eine auff~llig starke Atrophie der Spongiosa. Die Corti- 
ealis und  subchondrale Deekplat te  waren stellenweise ebenfalls s tark atrophisch, 
an anderen Stellen dagegen auff~llig dieht. Eigenart ig ist, dab selbst an  Stellen, 
wo sieh dutch  das s tark zellig durehsetzte Bindegewebe die eindringende Ein- 
schmelzung des Knochens verriet,  die Form der laeun~ren Resorpt ion mit  Osteo- 
klasten ungemein selten zu sehen war, da6 die meisten Knoehenb/t lkehen viel- 
mehr einen v611ig glat ten Rand  zeigte n. Einbriiche der subehondralen Mark- 
ri~ume in die knSeherne und  knorpelige Deekplatte fanden sieh hier und  da. Eigent- 
liehe Randexostosen wie bei den deformierenden Leiden waren abet  an  den Finger- 
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gelenken nicht  ausgepragt. Das Knochenmark  ,war z~m~ist Fe t tmark  oder in rein 
fibrSses Gewebe umgewandelt .  

Wie schon kurz erwghnt,  fand sich nament l ich  an  den Umschlggstellen der 
Gelenkkapsel und  in der Nghe des Knorpelrandes oft eine dichte Zelleinlagerung 
auch des Periostes, zuweilen v6llige IJnterbrechung der Knochenbglkchen und  
Einlagerung eines ungemein kernreichen Gewebes aueh im Knochenmark.  Eine  
solche Stelle zeigt die Abb. 2 in der Nghe yon b besonders sch6n, sie erldgrt  das 
eigenartige, wie angenagte Aussehen dieser Abschni t te  in den R6ntgenbildern.  
Dieselben [Bilder fanden sieh an  den Stellen, wo der Knorpel  durch einen Pannus  
ersetzt  war ,  der dann  ebenfMls zuweilen den Zusammenhang der subchondrMen 
Knochenbglkchen unterbrochen ha t te  und  bis in die tieferen Schichten des Knochens 

Abb. 7. Periostale Knochenneubi ldung.  .~r V. 28fache VergrSgerung. 

eingedrungen war. So erkl/ir~ es sich, d~B an  manchen  Schni t ten scheinbar isoliert 
un terha lb  der Knorpelplat te  liegende Inseln eines fuserigen, s tark  yon Rundzellen 
durchsetzten Gewebes im Knochen sich fanden (s. Abb. 2 h). Diese erwiesen sich 
auf weiteren Schni t ten stets im Zusammenhang mi t  dem vom Knorpe] her ein- 
dringenden Pannus  oder mi t  dem seitlich yore Periost aus vordringenden Gewebe. 

Der KSrper der PhMangen zeigte an  den l~andteilen hgufig periostMe Knochen- 
neubildung wie sie die Abb. 7 aufweist. Solche Neubildungen fanden sich bald 
an  der dorsMen, bald u n d e r  vol~ren Seite, ohne dag es uns gelungen w~re, be- 
s t immte  GesetzmgBigkeiten fiir ihr  Auf t re ten  zu finden. 

F ~ s s e n  w i r  d ie  m i k r o s k o p i s c h e n  B e f u n d e  ~ n  d e n  F i n g e r g e l e n k e n  

z u s ~ m m e n ,  so l g g t  s i ch  d a s  a n a t o m i s c h e  B i l d  v i e l l e i c h t  ~ m  b e s t e n  Ms  

18" 
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eine ehronisehe Synovi t i s  pannosa  ,mit Zers tSrung des Knorpe ls - ,  
Per ios t i t i s  mi t  tei lweiser  Zers t6rung  und  tei lweiser  Neub i ldung  des 
Knoehens  - -  und  Ms Per i t end in i t i s  bezeichnen.  

Das anatomische Zustandsbild der tibrigen Gelenke soll nun in m6gliehster 
Kiirze wiedergegeben werden. Das Hiiftgelenk erwies sich auch dutch die mikro- 
skopisehe Untersuehung des Femurkopfes Ms lediglieh im Sinne einer Arthropathia 
deformans ver~ndert. JedenfMls Iehlten irgendwelche Zeichen, die an die eben 
besehriebenen Ver~nderungen in den Fingergelenken erinnerten, v611ig. 

Im Kniegelenk war das mikroskopisehe Bfld zun~chst aueh das einer Arthro- 
pathia deiormans. Die mikroskopische Untersuehung der Patella dagegen lieB 
deuttieh erkennen, dug hier augerdem noeh Ver~nderungen vorlagen, die mehr 
an das Bild der Fingergelenke erinnerten. Die in der Umgebung der Patella liegen- 
den, lockerer gebauten Anteile der Synovialis zeigten deutliehe Wueherungen, 
starke gundzellenansammlungen und ebenfMls hyalin schollige Einlagerungen. 
I n  einzelnen SynoviMzotten waren unter den Kernformen aueh deutliehe, poly- 
morlohkernige Formen zu tinden. Auger solehen SynoviMver~nderungen zeigten 
aueh die Ansatzteile der Kapsel am Gelenkknorpel und der Knorpel selbst ~hnliehe 
Ver~nderungen, wie oben bei den Fingergelenken beschrieben. Daneben wurden 
allerdings aueh Ver~Lnderungen bemerkt, die wohl fiir das chronisehe, deformierende 
Leiden eharakteristiseh sind: Verbreiterung und Gefi~greichtum der subchondrMen 
Narkr~ume init tiefen Einbrtichen in die Deekplatte und deutliehe gandwuehe- 
rungen. 

Es m6ge dahin gestellt bleiben, wieweit man bei einem verunstMtenden Leiden 
in der Gelenkkapsel ebenfMls Ver~nderungen beobachten kann, die den hier be- 
sehriebenen gleiehen, also sekundhr bedingt sind. Wit selbst mSchten glauben, 
dM~ in diesem Kniegelenk unseres Falles mehr eine Kombination beider Ver~tnde- 
rungen vorliegt. 

W i t  k o m m e n  also zu dem SehluB, dal3 das  ana tomisehe  Zus tandsb i ]d  
al ler  Gelenke d a m n  cha rak te r i s i e r t  werden  mug,  dab  an  den  Finger-  
ge lenken  vorwiegend die Zeiehen eines entz i indl ichen Leidens,  an  der  
Wirbels i iu le  und  dem Hi i f tge lenk  die eines deformierenden,  also re in  
degenera t iven  Leidens,  a m  Kniege lenk  dagegen beide  Le iden  vere in ig t  

vorl iegen.  
Auf  Grund  dieses ana tomischen  Zus tandsb i ldes  miiftte nun  die 

En t s t ehungsweise  e rSr te r t  werden.  Es sei aus R a u m g r i i n d e n  ges t a t t e t ,  
d ie  Vergnderungen,  die zu dem ve runs t a l t enden  Leiden  gef i ihr t  haben,  
hier  n ieh t  ausf i ihr l ieh zu besprechen.  Es is t  bekann t ,  dab  dieses Le iden  
sieh aueh sekundgr  naeh  e inem entz i indl ichen Le iden  in  den  Gelenken 
ausb i lden  k a n n  und  das  d i i r f te  auch fiir unseren  Fa l l  zutreffen.  Da  
ferner  im vor l iegenden  Fa l le  kl inisch Mles In te resse  auf dem an  den  
F inge rge lenken  sieh ausb i ldenden  Leiden  beruhte ,  wollen wir  nur  dieses 

noch kurz  erSrtern.  
F i i r  die F ingerge lenke  unseres Fa l les  is t  sieher, dag  ein degenera t ives  

Le iden  i m  Sinne der de formierenden  A r t h r o p a t h i e  h in te r  den  Zus tands-  
bi ldern,  fi ir  die wahrscheinl ich  jeder  pa thologisehe  A n a t o m  den Ausdruck  
, ,en tz i indl ieh"  b rauehen  wird,  zur i i ck t r i t t .  Zu un te r suehen  ble ib t ,  an  
welehen Teilen die En tz t indung  begonnen  hat .  Leg t  m a n  das  an~- 
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tomisehe Bild zugrunde, wie es die Fingergelenke jetzt  naeh einer 
mindestens einj~thrigen Erkrankung zeigen, so ist es nicht leieht, mit  
Sicherheit den Beginn der Veri~nderung festzulegen. Sofern es erlaubt 
ist, die in ihren Stellungen nicht stgrker ver~nderten Gelenke,. also etwa 
die Metaearpophalangealgelenke des 1. bis 3. Fingers, als die im zeit- 
lichen Ablauf des Leidens weniger sta.rk ergriffenen Gelenke zu bezeich- 
nen, so ergibt ein Vergleieh der Abb. 8 mit  der friiheren Abb. 2 folgendes : 
Die Abb. 8 stellt das noeh nicht starker skoliotisehe Metacarpophalan- 
gealgelenk des 1. Fingers in Vergleieh zu dem wesentlich sti~rker sko- 
liotischen gleichen Gelenk des 5. Fingers in Abb. 2 dar. 

Dorsal 

Volar a 
Abb. 8. Metacarpophalangealgelenk L 3,3fache u 

Man sieht nun ohne weiteres, da~ in dem Gelenk des 1. Fingers 
die entzfindliehen Einlagerungen lediglieh auf die lockeren Anteile der 
Gelenkkapsel beschr~nkt sind, die bereits in starker zottiger, pannus- 
artiger Wueherung sich befinden, Knorpel  und Knoehen annagen. 
Dagegen fehlen st~rkere entziindliche Infi l trationen in den das Ge]enk 
umkleidenden Weichteilen, vor a]lem sind die Sehnen frei davon.  Dieser 
Befund wiederholt sich in allen normal stehenden Gelenken: Die Vet- 
~nderungen sind auf Gelenkkapsel und Gelenkanteil yon Knorpel  
und Knochen beschr~nkt, umgreifen aber nieht die gelenknahen Weieb- 
teile. Anders ist es bei den s tark skoli0tischen Gelenken. Die Abb. 2 ist 
hierffir nieht einmal ein besonders typisches Beispiel, doch soll aus Raum- 
ersparnis yon weiteren Abbildungen abgesehen werden. Bei al len diesen 
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skoliotischen Gelenken finden sich ng.mlich aui~er den beschriebenen Ver- 
anderungen an der Gelenkkapsel aueh die starkeren Zellansammlungen 
der gelenknahen Weiehteile. Vielleicht ist es also erlaubt, aus diesem 
Befund zu schlieBen, daI3 die Veranderung an den gelenknahen Weich- 
teilen eine spatere ist, der Prozel3 dagegen in der Gelenkkapsel beginnt, 
und dann diirfte der Gedanke nahe liegen, daf~ es hier die locker ge- 
bauten Weichteile der Kapsel sind, an denen der ProzeB anfangt. 

Ware also die Krankheit  als eine primate, chronische Synovitis 
auf Grund des anatomischen Zustandsbildes zu bezeiehnen, so mul3 die 
Frage sehr zurfiekhaltend beantwortet werden, welcher Reiz diese 
Synovitis uusgelSst haben kOnnte. Man kann sieh vorstellen, dal3 die 
Resorption und Fixation etwaiger abnormer Stoffwechselprodukte, die 
aus der Ge]enkflfissigkeit in die Zotten der Synovialis aufgesaugt werden, 
diese zur Entziindung und zu der fiir die Gelenke gefahrlichen Wuche- 
rung anregt. "DaI~ solche Stoffe rein durch endokrine StSrungen ent- 
stehen kSnnten, ware zwar denkbar, ist aber bis heute nicht beweisbar. 

Andererseits ist zu betonen, dab das beschriebene, anatomische 
Bild v511ig dem gleieht, dal3 wir bei einer primaren, infektiSsen Arthritis 
linden und die namentlieh als primare, chronisehe, fortschreitende 
Arthritis yon H o / ] a - W o l l e n b e r g  5) bezeiehneten Bilder g]eiehen in allem 
wesentliehen den hier besehriebenen. Daf~ der histologisehe ~achweis yon 
Bakterien in den Gelenkweichteilen nicht gegliickt ist, besagt natiirlich 
gar nichts. Es ist uns nieht gelungen, einen wesentlichen Untersehied 
gegen die Bilder der chronischen Infektarthritis nachzuweisen. 

Die anatomisehe Untersuchung mug also bezSglieh der Ursache die 
Entscheidung zwischen einer infektiSsen oder endokrinen Entstehun~ 
offen lassen, mul~ aber festlegen, da~ das anatomische Zustandsbild voi~ 
dem einer chronischen Infektarthritis nicht abweieht. Sie muI3 fernel 
festlegen, dal3 die Erkrankung sehr wahrscheinlich mit einer Entziindun~ 
der Synovia beginnt und dal3 insofern der Ausdruck ,,Periarthritis' 
mi[~verst&ndlich ist, vielleicht ware ,,chronische, destruierende Synovitis' 
die genanere Bezeichnung. 
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