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Einleitung.

Die Frage der chronischen Osteomyelitis spielt im Schriftbum der
letzten Jahre wieder eine gréfere Rolle, und zwar ist es vor allem die
Sonderform des Brodieschen Abscesses, der namentlich im fremdsprachigen
Schrifttum besondere Aufmerksamkeit geschenkt wird (COhiassering,
Piguet und Cyssau, Power d’Arcy, Radice, Cieza Rodriguez, Wilensky),
doch scheint man sich in letzter Zeit auch im deutschen Sprachbereich
der Frage mit grofierer Aufmerksamkeit zuzuwenden, wie die Arbeiten-
von Oehlecker, Siwon, Meyer- Borstel und die Aussprache auf der 19. Fagung
der Vereinigung Mitteldeutscher Chirurgen zeigen. Vor allem handelt
‘es sich um Mitteilungen von klinischer Seite, in denen nebst dem
Krankheitsverlaufe das sehr kennzeichnende Réntgenbild dargestellt
und differenzialdiagnostisch erwogen wird. Pathologisch-anatomische
Untersuchungen sind nur nebenbei und zumeist nur an operativ ge-
wonnenem, also unvollkommenem Material ausgefithet worden. GréBeren
Raum nehmen sie blofl in der Arbeit von Piguet und Cyssau ein, die
eine recht gute, vorwiegend nach dem Schrifttum dargestellte Ubersicht
Tlber diese Frage geben.
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Vorliegende Arbeit bezweckt nicht, nochmals das klinische und radio-
logische Bild der chronischen Osteomyelitis unter der Form des
Brodieschen Abscesses zu zeichnen, denn das ist schon zur Geniige
geschehen und es unterscheiden sich die einzelnen Beschreibungen unter-
einander und alle zusammen von der des Erstbeschreibers Brodie nur
unwesentlich. Es soll hier vielmehr an Hand eines durch viele Jahre
klinisch beobachteten und dann pathologisch-anatomisch genau durch-
untersuchten Falles vor allem auf das Ergebnis der histologischen Unter-
suchung niher eingegangen werden. Doch ist dies nicht der einzige Gegen-
stand der vorliegenden Mitteilung. Da mehrere Knochen von Osteomyelitis
befallen waren und die Krankheitsdauer sebr lang war, ergab sich die
Gelegenheit zur genauen mikroskopischen Untersuchung geheilter Stadien
derselben. Die mehrfache Beteiligung der Gelenke an der eitrigen Ent-
ziindung ermdglichte es, auch hier verschiedene Stadien zu untersuchen,
so den allerersten Beginn der Gelenkseiterung, wobei es noch gelang,
den Weg der Gelenksinfektion aufzudecken; ferner das Zustandsbild
nach geheilter Gelenkseiterung, wobei zu zeigen sein wird, daf je nach dem
Grade des Betroffenseins das Gelenk als solches bald vernichtet wird
und Ankylose die Folge ist, bald aber sich in seiner Funktion dauernd
erhilt und eine erstaunliche Regenerationskraft des Gelenkknorpels
erkennen 1aft.

Das verarbeitete Material stammt von einem 23jahrigen Mann. Bis zu seinem
17. Lebensjahre keine besonderen Krankheiten, damals Auftreten von Furunkeln
an verschiedenen Korperstellen, 2 Monate spiter ein besonders grofier am Hinter-
haupt, verlduft aber nicht wie die anderen glatt, sondern es kommt zu Kopfschmerzen,
Erbrechen, Schiittelfrost und Fieber bis 39°. Eroffoung des iiber kronengrofien
Furunkels, doppelseitige Lobulirpneumonie, Cystitis, Pyelonephritis, Urethritis und,
rechte abscedierende Epidydymitis, auflerdem ein AbsceB am linken Unterschenkel
und in der rechten Ellenbeuge. Unter allgemeiner (Einspritzung von Staphylo-
kokkenvaccine, Argochrom und Argoflavin, Urotropin, Afenil) und ortlicher Be-
handlung (Blasen- und Nierenbeckenspiillungen) Heilung und Entlassung. Aber
Y, Jahr nach Beginn der Erkrankang plétzlich unter Fieber bis 38° starke
Schmerzen in der linken Schulter, dann iiber dieser eine schwappende Geschwulst,
deren Punktion triibsertses Exsudat ergibt, darin kulturell hamolytische Staphylo-
kokken. Nach mehrfacher vergeblicher Spiillung mit Rivanol (1%,) operative
Ersffnung des groBen, mit schleimigem Eiter gefiillten parartikuliren Abscesses
mit folgender Drainage. Wundheilung erst nach 2 Monaten mit Subluxation des
Humeruskopfes, sowie stark eingeschrankter Beweglichkeit und nach 3 Monaten
Entlassung des sonst beschwerdefreien Kranken. 14 Tage spiter Schmerzen im
rechien Schultergelenk; dieses geschwollen, schwappend, Bewegungen eingeschréinkt
und schmerzhaft. Tm Harn Eiweif. Haufige Gelenkspunktion, Entleerung bis
100 cem Exsudat und darauffolgende Spiilung mit 1%/, Rivanol. Diesmal erst
nach 4 Monaten entlassen und ambulatorisch weiterbehandelt. 2 Monate spéter
wiederholte Schiibe eines septischen Ausschlages, Schwellung der Sprung- und
Kniegelenke, sowie der Unterschenkel, der Fingergrundgelenke, der’ ‘Mittelhinde und
Unterarme: Polyarthritis septica. Yatren- und Casembehandlung 7 und 8 Monate
spiter unter Fieber bis 38° Auftreten einzelner kleiner Fisteln am linken Darmbein-
kamm, am linken Arm und der linken Schulter, auBerdem schwappende Schwellung
der linken Halsseite. Durch Einschnitt Entleerung reichlich fubfasciellen Eiters,
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darin kulturell Diplostreptokokken. 3 Monate spiter abermals Spitalaufnahme
wegen Septikopyamie und Behandlung mit Yatren und Staphylokokkenvaccine.
Nach 6monatigem XKrankenhausaufenthalt in ambulatorische Behandlung mit
Fisteln an den Einschnittstellen des rechten Armes und der linken Schulter ent-
lassen. Dann aber Auftreten kleinerer und gréBerer Abscesse am Kopf und an
anderen Korperstellen, die teils von selbst aufgingen, teils erdffnet wurden.
7 Monate nach der letzten Entlassung wieder Aufnahme wegen schwappenden
Abscesses am Hinterhaupt, Kopfschmerzen und Erbrechen. Eroffnung, Drainage.
Einen Monat spiter Schmerzen und fluktuierende Schwellung im rechten Schulter-
gelenk, operative Entleerung reichlichen dimnnfliissigen Eiters. Im Harn Ei-
wei +-+-+. In den folgenden 2 Jahren verhiltnismiBiges Wohlbefinden, es kam
zwar zur Bildung von Furunkeln, auch gréBeren Abscessen, von denen 2 erdffnet
werden muBten. Nierendiit. — Einen Monat vor dem Tod nach Sturz auf dem
Glatteis Fieber bis 389, Rotung und Schwellung des rechten Schultergelenks,
Durchfille. 10129, Eiweil, reicklich hyaline und wachsartige Zylinder, Leuko-
cyten, keine roten Blutkdrperchen. Eroffnung eines Abscesses der rechten Schulter.
Dann Schmerzen im linken Unterschenkel, rechten Ellenbogen mit Rotung und
Schwellung. Fieber bis 39,2°, Durchfalle, Tod.

Die Leichentffnung ergibt schwerste katarrhalische Ileitis und Colitis, Amyloldose
der Darmwand, Sagomilz, Amyloidose der Nebennieren mit erbsengrofem Ham-
atom rechts. Abgelaufenen Endokarditis der Aortenklappen mit geringer Stenose
des Ostiums. Teilweise bindegewebige Anwachsung beider Lungen. Eitrige Ton-
sillitis beiderseits. Die Nieren ungeheuer vergroBert 300 und 200 g schwer, die
Oberfliche sehr uneben, férmlich gyrlert in den Glomeruli mittels Jodreaktion
Amyloid nachweisbar, aber keines in der Leber.

Im rechien Schultergele%lc die eigentliche Gelenkshohle auBerordentheh ver-
kleinert, nur noch. ein Teil des Kopfes und der Pfanne iibriggeblieben, sonst die
Gelenkshohle durch Bindegewebe verddet. Der noch erhaltene Teil des Kopfes
ohne Knorpelitberzug und die bloBliegende Spongiosa uneben, héckrig und mit
einem, nicht iiberall vorhandenen, diinnen Knochenplattchen abschliefend. Hin-
gegen zeigt die Fossa glenoidalis selbst an. den bindegewebig verddeten Stellen noch
einen Knorpelitberzug, * Auf der Ségefliche des Humeruskopfes und des Collum
chirurgicum die Spongiosa herdweise vollstindig fehlend und stellenweise verdichtet.
Wo die Spongiosa fehlt, das Knochenmark faserig, sonst zum Teil rotes Mark.
Das ganze parartikulire Gewebe schwielig geschrumpft, darin ein parartikulirer
AbsceB mit dickem Granulationsgewebe ausgekleidet und operativ eroffnet. Die
Muskulatur der Fossa supra- und infraspinata und subscapularis reichlich von
Schwielengewebe durchzogen. Am unteren Ende des rechten Humerus, und zwar
nur vorn das Periost durch Eiter abgehoben, der Knochen am Rande der Abhebung
bereits rauh und von Granulationsgewebe iberzogen. Auf der Sigefliche ent-
sprechend der Periostabhebung eine 3%/, em lange AbsceBhohle mit ausgesprochener
Porosierung der Corticalis, auch in der Trochlea humeri ein kleiner Elterherd mit
Zerstorung der Spongiosa.

Das linke Schuliergelenk ebenfalls ankylotisch durch schwielige Umwandlung
und Schrumpfung der Kapsel sowie des parartikuliren Gewebes, doch ist die Fossa
glenoidalis noch in ihrer vollen Ausdehnung vorhanden, Knorpeloberfliche frei
und auch die Gelenksfliche des Humeruskopfes durch teilweise, inshesondere an den
Gelenksrandern erfolgte Verddung des Gelenkes verkleinert. Beide Gelenkskorper
von vollig neuem Gelenksknorpel iiberzogen. Seine Oberfliche rauh, die Farbe
nirgends mehr weil und opak, sondern grau und durchscheinend und am Kopf
und in der Pfanne reichlich und stark ausgebildete Randexostosen: Sekundéire
Arthritis deformans und partielle bindegewebige Ankylose.

Am linken Unierschenkel die obere und untere Gelenksflache vollig frei von
Verinderungen, wohl aber die ganze obere Halite der Diaphyse verdickt, plump,
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das Periost schwielig und festsitzend, nur an einer kaum groschengroBien Stelle der
lateralen Seitenflache der Tibia, knapp am Ansatz des Lig. interosseum das Periost
durch dicken, rahmigen Eiter abgehoben, die Knochenrinde mit rauher Oberfliche
‘bloBliegend. Genau die gleiche Verinderung an der Hinterfliche der Tibia, auch
hier ein haselnuBgroBer, mit dickem Eiter erfiillter subperiostaler AbsceS. Ent-
sprechend diesen beiden Abscessen auf der Ségefliche ein die ganze Dicke der Mark-
héhle einnehmender, fast 4 cm langer AbsceB, der mit dickem, rahmigem Eiter
erfiillt, mit einer deutlichen Membran ausgekleidet und gegen das Knochenmark
durch einen gelben Wall abgegrenzt ist. Wo der Abscel3 an die Knochenrinde grenzt,
liegt sie vollstandig nackt mit der Endostfliche in der Abscefhohle blof.

Zur histologischen Untersuchung gelangten das ganze rechte und linke Schulter-
gelenk, die untere Metaphyse des rechten Humerus mit dem Gelenksende und ein
8 em langes Stiick der linken Tibia mit dem groBen KnochenmarksabsceB. Alle diese
Stiicke wurden in diinne Scheiben zerlegt und von diesen (130 Scheiben) genaue
histologische Befunde angefertigt. Aus diesen baut sich folgende zusammenfassende
Darstellung auf.

I. Osteomyelitis.
A. Das Bild der akuten Osteomyelitis.

Wir beginnen mit dem osteomyelitischen Herd in der unteren Meta-
physe des rechten Humerus, weil hier die Verdnderungen am wenigsten
weit fortgeschritten sind. Es ist eben hier die Vereiterung des Knochen-
markes noch verhiltnismaBig frisch, sie verschont im allgemeinen dessen
axialen Teil, es liegen vielmehr die Abscesse dicht im Kreis herum ent-
lang dem Endost der Knochenrinde (Abb.2f,g), bzw. in den an das
Endost anstofienden Spongiosamarkrdumen. Im FEiter dieser Abscesse
reichlich Bakterienhaufen. KEs ist sehr auffallend, daf3i im Bereich der
Abscesse die Spongiosabélkchen, die ringsum von Eiter umspiilt sind,
gute Kernfarbung haben, auch wenn ihr Endost bereits vollig eifrig
eingeschmolzen ist.

Trotz dem sicher erst kurzen Bestande der Osteomyelitis an der Ober-
fliche einzelner Bélkchen schon recht reichlich endostales Osteophyt
(Abb. 2h, i), sehr stark lacunire Porosierung besonders der vorderen
Rindencompacta mit stark lacunirer Erweiterung der Hawersschen
GefaBraume (Abb. 1d,e; 2b; 3 g) und entlang den letzteren Ubergreifen
der Eiterung auf das Periost und das parostale Gewebe (Abb.3h,i).
Die hochgradig osteoporotische Knochenrinde enthilt Markriume, die
ausnahmslos ringsum Jacunér begrenzt sind und das kann wohl schwerlich
anders als mit der bestehenden Osteomyelitis in Zusammenhang gebracht
werden. Da aber die Osteomyelitis frisch. ist, so ist es natiirlich auch die
Osteoporose. In Anbetracht dessen mufl es wundernehmen, daf der
lacunire Rand dieser Markriume mit einer auffallend dicken blauen
Grenzscheide iiberzogen ist, und zwar ist dies der Fall in Markrdumen,
die noch keinen Eiter enthalten, sondern zelliges und Feftmark; in eiter-
erfiillten Markrdumen jedoch sieht man blaue Grenzscheiden nicht.

Die Beinhout ist am Humerus zum Teil von der Knochenoberfliche
durch Kiter abgehoben, zum Teil aber hat sich andieser, und zwar ringsum,
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ein noch ganz zartes stacheliges Osteophyt (Abb.1g; 3 b? gebildet,
welches noch frei ist von Umbau. Im Bereich des Abscesses ist aber dieses
Osteophyt nicht einfach als periostal zu deuten, hier diirfte das Periost
schon auf eine lingere Strecke durch die Eiterung verlorengegangen

Abb.1. Osteophyt iiber periostalem Durchbruch der Osteomyelitis bei 10facher VergrofBerung.

AbsceBhohle a mit Granulationsgewebe b ausgekleidet; ¢ Knochenrinde durch Resorptions-

rdume; d porosiert. In diesen stellenweise noch Eiter; e, f altes Osteophyt; g junges Osteo-

phyt; h Resorptionsraum zwischen beiden mit AbseeBresten; i, k Muskulatur; 1 parostales
Fettgewebe.

sein und erst spiter hat sich an der Knochenoberfliche wieder ein Uberzug
aus Granulationsgewebe gebildet, das eben dann das Osteophyt hervor-
bringt. Dieses junge ,,periostale Bindegewebe geht peripherwérts in
ein ganz typisches Granulationsgewebe iiber, das gegen das Fibrin des
periostalen Abscesses organisierend vorwéchst. Ganz in der Nihe des
Abscesses ist auch die Muskulatur nekrotisch und aus dem Fascienbinde-

Virchows Archiv. Bd. 283. 292
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gewebe schiel3t ein noch stark entziindlich durchsetztes Granulations-
gewebe auf. Weiter weg ist die Muskulatur wieder dichtest von ein-
kernigen HExsudatzellen durchsetzt, hyperamisch und mehrere daselbst
befindliche Venen durch iiberwiegend aus Fibrin bestehende Thromben
verstopft.

Abb. 2. Endostales Osteophyt um Osteomyelitis bei 16facher Vergréflerung. a tiefste Rinden-

schicht durch Resorptionsrdume; b porosiert; ¢, d Buchten des Abscesses in der groBen Mark-

hohle von Fasermark e wmgeben; f frischere; g dlterer Teilabsce von filigranem endostalem
Osteophyt; h, i umgeben.

B. Das Bild der chronischen Osteomyelitis unler dem Bilde des
Knochenabscesses.

Die Daucr des osteomyelitischen Herdes der linken Tibia (Abb. 1, 2)
ist vollig unbekannt. Nicht einmal das gegen Ende des Lebens angefertigte
Rontgenbild konnte, wohl infolge der betrichtlichen Verdickung der
Knochenrinde, den Knochenmarksabscel aufdecken. Die histologische
Untersuchung des erst bei der Obduktion entdeckten Knochenmark-
abscesses (Abb. 1 a) ergibt, da8 die ganze Markhohle des Tibiaschaftes in
der Mitte von einem Abscel eingenommen wird. Dieser macht aber nicht
den Eindruck des Fortschreitens, eher war er im wesenslichen in Abkap-
selung, denn seine Wand ist fast iiberall schon von einem, allerdings noch
sehr diirftigen Granulationsgewebe (Abb. 1 b) gebildet, dieses noch ganz
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ohne Gefdfie und im wesentlichen aus einkernigen Exsudatzellen bestehend,
zum Teil aber auch schon aus etwas linglichen Bindegewebszellen mit
spérlich um den Abscel konzentrisch angeordneten Bindegewebsfasern.
Unter den Exsudatzellen, namentlich in den duBeren Schichten nicht wenige
sehr schon ausgebildete Plasmazellen, manchmal sogar allein vertreten.

Abb. 3. Durchbruch der Knochenmarkseiterung nach auBen mit Osteophyt bei 1ifacher

VergriBerung. a Knochenrinde der Tibia; b periostales Osteophyt; b altes Osteophyt mit

Haltelinien, b junges fiedriges Osteophyt; b Resorptionsraum zwischen beiden; ¢ Periost;

d Muskelgewebe; e normaler Gefafikanal der Knochenrinde; £ pathologisch erweiterter

GetéBkanal mit Fasermark; g Kette eitererfiillter Resorptionsraume; h periostaler Abscel;
i parostaler Abscef.

Stellenweise auch, dem im makroskopischen Befund erwahnten gelben
Wall entsprechend, Fettkornchenzellen in unmittelbarer Nihe des
Abscesses anzutreffen und so den schon léngeren Bestand der Entziindung
verratend. Im Eiter der AbsceBhohle selbst die polynukleiren Leuko-
cyten sehr héufig nekrotisch.

An sehy vielen Stellen hat sich an der Endostfliche der inneren
Generallamelle der Knechenrinde und an den ihr benachbarten gréBeren
Spongiosabélichen ein endostales Osteophyt (Abb.2 h, i) mit vielen
duflerst diinnen, strahlig gegen die AbsceBhohle gerichteten Bilkchen
gebildet. An einzelnen: Stellen ragen jedoch alte Knochenbilkchen frei
in den Markabscel hinein und sind von neuem primitivem Knochen-

22%
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gewebe umsiumt. HEs spricht nun fiir die geringe Virulenz der im Eiter
enthaltenen Keime, daf die Knochenzellen der allseitiz vom KEiter
umspiilten alten Bélkchen, sowie dies auch schon im Humerus zu beob-
achten war, bis zu deren Spitze fdrbbare Kerne beibehalten haben.
Dieses Fehlen der Knochennekrose ist der Grund fir das Fehlen der doch
sonst bei Osteomyelitis so gewohnlichen Sequesterbildung, sowie fiir
die Ausbildung der milden Form der Erkrankung unter dem Bilde einer
mit Hiter erfiillben Knochenmarkshéhle.

Der Annahme der abgeschwichten Virulenz der Keime begegnen wir so gut
wie bei allen Forschern, die sich mit der Frage dieser besonderen Form der chronischen
Osteomyelitis befaBit haben, sei es, daf die Keime von vornherein weniger giftig sind,
sei es aber, dafl der Organismus bei langerem Bestand der Entziindung stiarkere Ab-
wehrkrifte gewinnt und die Keime so nur verhaltnismaBig weniger virulent werden.
Nur Meyer- Borstel ist mit dieser Annahme nicht recht einverstanden; ihm erscheint
fiir das Zustandekommen des Knochenabscesses die Gefafiversorgung des aus-
gewachsenen Knochens von grofierer Bedeutung. Er geht dabei von der Tatsache
aus, daf in der Mehrzahl der Falle dieser KnochenabsceB erst jenseits des vollendeten
Wachstums vorkommt, zu einer Zeit, wo die Gefi3versorgung schon schlechter ist
als beim kindlichen Knochen und der gleiche infektidse Embolus, der beim Kind
eine akute, rasch fortschreitende Osteomyelitis zur Folge hat, im ausgewachsenen
Knochen bloB zu einer umschriebenen Erkrankung fiithrt. Wir miissen demgegen-
iiber, ohne damit Meyer- Borstel widersprechen zu wollen, aber doch in dem Umstand,
da vom Eiter umspiilte Knochenbélkehen ihre lebenden Knochenzellen bewahren,
einen Beweis fiir die geringere Giftigkeit der Keime erblicken.

Nach proximal und distal 16st sich der groBle Markabscell in mehrere
kleinere Eiterherde (Abb. 21, g) auf, die auf die gleiche Weise von der ganz
diirftigen pyogenen Membran und dem endostalen Osteophyt (Abb. 2 h, 1)
ausgekleidet sein konnen. Um diese kleinen Abscesse herum sind die Fefit-
zellen des Knochenmarkes abgeplattet und konzentrisch angeordnet.
DaB dies Druckwirkung seitens des Abscesses ist, sieht man besonders
schon an einer Stelle, wo sich ein Spongiosabélkchen einem solchen kleinen
AbsceB gradaus entgegenstellt: Die hinter dem Balkchen gelegenen und
dadurch vor dem Abscefdruck geschiitzten Fettzellen haben ihre normale
GroBe und Gestalt beibehalten, wibrend die ungeschiitzten Fettzellen
zu seiten des Balkehens, zwischen ihm und dem AbsceB, die ovale Druck-
form aufweisen wie auch sonst iiberall um die Eiterherde herum. Stellen-
weise flieft das freigewordene Fett der gedriickten Fettzellen zu groferen
Oltropfen zusammen.

Weiter weg von den Abscessen ist das Knochenmark sehr blutiiberfiilltes,
auch entziindlich durchsetztes Geriistmark (Abb. 2 e) mit noch reichlich
Fettzellen und hie und da kleinen, neugebildeten Bélkchen aus geflecht-
artigem Knochengewebe. Vor allem aber enthilt dieses Knochenmark
Zellen wie sie in normalem Knochenmark nicht vorkommen, ndmlich
Zellen mit einem viel groBeren und lichteren Kern als Knochenmarkszellen
und einem sehr groBen Protoplasmaleib, der nicht immer ganz scharf be-
grenzt ist. Es scheinen dies mobil gewordene Reticulumzellen zu sein, die
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in unmittelbarer Nachbarschaft des Abscesses in auffallender Haufigkeit
anzutreffen sind.

Der grolle AbsceB in der Markhohle steht mittels stark lacunir
erweiterter und so zu Resorptionsréumen gewordener Haversscher Gefa (-
kandle (Abb.ld,e; 2b; 31, g) der dicken Knochenrinde mit einem
nicht sehr ausgedehnten AbsceB in Zusammenhang, der subperiostal,
periostal und parostal (Abb. 3 h, i) liegt. Von diesen Abscessen war schon
in der makroskopischen Beschreibung die Rede. Die zahlreichen Resorp-
tionsrdume der Rinde verschmelzen miteinander und bewirken, daf die
Rindencompacta fast schon zu einer grobbalkigen Spongiosa (Abb. 1 ¢)
porosiert ist. Es sind dabei aber durchaus nicht alle Haversschen Riaume
mit Biter erfillt, eher zum geringen Teil; sonst liegt in ihnen sehr 6de-
matdses, hyperdmisches und entziindlich infiltriertes Fasermark (Abb. 3 £)
und ringsum. ungemein viele und grofe Osteoclasten.

Die Aupenjliche der Tibiarinde ist namentlich im Bereiche der eben
besprochenen Abscesse starker lacundr angefressen (Abb.3b'). . In
unmittelbarer Nachbarschaft jedoch ist auf die AuBenfliche periostales
Osteophyt (Abb. 11, h, 3 b) abgelagert. Die Grenze zwischen Osteophyt
und alter Knochenrinde ist in iiberaus deutlicher Weise daran zu erkennen,
daB in den &uBersten Schichten der Rinde ein oder auch zwei bis drei
dunkelblaue Kittlinien verlaufen (Abb.3b). An dem oft méichtigen
Osteophyt kénnen alte und neue Schichten unterschieden werden. Die
alteren, unmittelbar iiber der alten Rinde gelegenen Schichten (Abb. 11;
3 b) sind bereits weitgehend umgebaut und zu einer dichten grobbalkigen
Spongiosa geworden oder gar schon zu einer Compacta und der alten
Rinde angedhnelt (assimiliert): Hyperostose. Die Zeichen dieses Umbaus
sind lacundre Einschlisse primitiven geflechtartigen Knochens auns der
Zeit des primiren Osteophyts, von neuen lamelldren Hillen umgeben:
Sekundires Osteophyt. Stellenweise ist das Osteophyt von zur alten
Knochenoberfliche parallelen Haltelinien durchzogen (Abb. 3 b'), ein
Zeichen, daf} die Apposition dieses neuen lamelldren Knochens schubweise
erfolgte. Die letzte duflerste Schicht des Osteophyts (Abb. 1g, 3 b?) ist
oft ganz besonders dick, viel zarterbalkig alsdie alte, noch aus primitivem,
von Umbau freiem Knochengewebe bestehend, die Bilkchen strahlig
angeordnet und zwischen ihnen Fasermark: Primdres Osteophyt. Der
groBe Altersunterschied zwischen den einzelnen Osteophytschichten
deutet mit Sicherheit auf lange Ruhepausen zwischen den einzelnen
Verschlimmerungen hin, welche fiir den Verlauf des vorliegenden Falles
s0 besonders kennzeichnend sind (s. Krankengeschichte). Vielfach besteht
zwischen der schon wumgebauten alten, der Knochenrinde schon
angedhnelten tfiefsten Osteophytschicht und der jungen obersten ein
Fasermarkraum (Abb. 1h; 3b3), der beide Schichten wvoneinander
entweder vollstdndig trennt oder beide Schichten sind bloB durch einzelne
schmale Pfeiler verbunden. Dieser Fasermarkraum findet seine Erklirung
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darin, dal einem statischen Gesetz zufolge mit Anwachsen des Osteo-
phyts an seiner Oberfldche die tieferen Schichten desselben durch Ent-
lastung lacundr abgebaut werden (Crump). Das erkennt man hier
besonders gut daran, daB die tiefsten noch erhaltenen Bilkchen des
Osteophyts lacundr begrenzt sind. Im allgemeinen ist das Osteophyt im
Schnittbild von lappiger Oberfliche und zwischen je zwei Lappen oder
Knollen verlaufen ein oder mehrere Gefifie von aufBlen durch das
Osteophyt gegen die Knochenrinde hin. Iis ist also der knochenfreie
Spalt, wie dies schon Crump betont hat, nichts anderes als ein durch ein
schon frither dagewesenes Vas nutriens entstandener Aussparungskanal
im Osteophyt. Wiirde man dieses Osteophyt macerieren und dann von
seiner AuBenfliche betrachten, dann kénnte man zahlreiche krater-
férmige Griibchen der Oberfliche sehen, die in senkrecht in die Tiefe
ziehende Kanéle fithren. Nur im Schnittbild nimmt sich das Stiick
Osteophyt zwischen zwei solchen Kanilen wie ein Lappen oder Knollen
aus.

An der Stelle des periostalen Abscesses sieht man nach Zerstorung
des Periostes ein Ubergreifen der eitrigen Entziindung auf die Muskulatur
(Abb. 3d) aber ohne Ausbildung einer Weichteilphlegmone, sondern es
entwickelt sich anscheinend an umschriebener Stelle ein periostnaher
Knochenherd unter dem Bilde der Myosotis ossificans; man sieht dann
innerhalb der Markrdume dieses kleinen zartbalkigen Spongiosaherdes
stellenweise noch ganz deutlich Biindel von quergestreifter Muskulatur.
Diese zeigt sonst im Bereiche solcher Stellen chronisch entziindliches
Infiltrat, das nicht nur im Perimysium sitzt und durch Verbreiterung
der Septa die Muskelbiindel auseinanderdréngt, sondern auch in die
Muskelbiindel selbst eindringt und die einzelnen Muskelzellen auseinander-
schiebt. Unter den Infilfratzellen der Septa nur duBerst selten poly-
nukledre Leukocyten, hingegen in groflen Massen Histiocyten mit
besonders grofien, gut begrenzten Zelleibern und groBen lichten Kernen.
Die Muskelbiindel selbst zeigen auller einer geringen Verkleinerung
des Querschnittes keine auffallenden Verdnderungen. Auch in den
Bindegewebssepten zwischen den Fettlippchen findet sich parostale
Knochenbildung, namentlich wenn das Fettgewebe durch das andringende
Osteophyt gedriickt wird. AuBerdem begegnet man im parostalen Fett-
gewebe gelegentlich einer ausgesprochenen bindegewebigen Verdickung
der Venenintima, aber nicht im Sinne einer Phlebosklerose, sondern als
Folge der entziindlichen Vorginge im benachbarten Knochen. Dies
erkennt man daran, da die Intimaverdickung bloB auf der Seite sich
findet, die dem Knochen zugekehrt ist, auch ist das vermehrte Intima-
bindegewebe viel zu zart fir Phlebosklerose und endlich finden sich
iiberall in der Media eingestreut Lymphzellen.
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C. Das Bild der geheilten Osteomyelitis.

Herde von Osteomyelitis finden sich auch in beiden Humerusképfen,
und zwar beiderseits so ziemlich von gleichem Aussehen, so daB ihre
ndhere Beschreibung gemeinsam erfolgen kann.

Abb. 4. Osteomyelitische Fistel in vorgeschrittener Heilung bei 12facher VergroBerung.

a ehemalige Knochenfistel von Schwielengewebe, b mit aufsteizenden Gefiflen umgeben,

derzeit von Granulationsgewebe ¢ ausgefiillt; bloB bei d noch der eitererfiillte Rest einer
Hohle. Im umgebenden Knochengewebe Bandachatstruktur.

In beiden Humeruskopfen besteht je ein unter bohnengrofier vélliger Spongiosa-
defekt, der im wesentlichen bereits von einem noch sehr blutiiberfillten und ent-
ziindlich durchsetzten Narbengewebe (Abb. 4 b) ausgefiillt wird. Innerhalb dieser
Narbe an einzelnen Stellen noch Reste des alten Knochenabscesses (Abb. 4 d).
Hier und da sieht man gréfere Anteile des ehemaligen Abscesses leer; hier muB etwas
Festes ausgefallen sein; denn in der Wand solcher Hihlen liegen stellenweise Fremd-
korperriesenzellen, wahrscheinlich befand sich hier ein Knochensplitter. Und in der
Tat kann man auch mehrere kleine Herdchen antreffen, die in ihrem Zentram auch
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noch ein oder das andere nekrotische Knochenbilkchen enthalten, entweder in
reinem Eiter liegend oder aber schon von Granulationsgewebe aufgenommen.
Es handelt sich um multiple kleine Knochenabscesse schon in vorgeriicktem Stadium
der Heilung.

Im linken Humeruskopf enthilt das gréBere Narbenfeld in der Mitte eine ganz
glatt von einer Schicht stérker entziindeten Bindegewebes ausgekleidete und von
geronnenem. Serum und Fibrin erfilllte Cyste. Um das Cystenlumen schlieBt dann
zellreiches Granulationsgewebe (Abb. 4 ¢) und noch weiter peripher stark vascula-
risiertes junges und noch. chronisch entziindetes Narbengewebe (Abb. 4 b). Dieses
von einer ganz unstatisch groben, ja sogar sklerotischen, stark umgebauten Spongiosa
(Abb.4e,1; 5) umgeben. Die gleiche Tela ossea auch im anderen Oberarmkopf um das
Narbenfeld herum, bier sogar auch noch die Entwicklung neuer Knochenbilkchen
auf der Grundlage des noch sehr gefafireichen Narbengewebes nachweisbar. Es ent-
steht so ein ganzer Kranz von jungen Knochenbilkchen um das Narbenfeld mit
der deutlich zu erkennenden Neigung, die Bindegewebsnarbe durch Verknécherung
vollig zum Verschwinden zu bringen. Von dieser Neubildung geflechtartigen
Knochens abgesehen verdicken sich aber die alten Balkchen in der Umgebung selbst
und bilden dann mit ihren zahlreichen Kitt- (Abb. 5 ¢) und Haltelinien (Abb. 5 a, b)
formlich einen Knochenwall um die Narbe herum. In einzelnen solchen Bélkchen
kann man entsprechend der Knochenanlagerung gegen die Mitte des ehemaligen
Abscesses bis zu 20 parallele Haltelinien zahlen, es entsteht dadurch ein direkt an
einen Bandachat (Abb.5) erinnerndes Bild.

Nach auflen begrenzt sich. dieses nach geheilter Osteomyelitis zuriickgebliehene
Narbenfeld (Abb. 4 b) durchaus nicht scharf, sondern es dringen von der Umgebung
sowohl zelliges, als auch Fettmark allméihlich gegen den Herd vor, wobei sich das
faserige Bindegewebe immer mehr und mehr auflockert, die Fasern spérlicher werden
und offenkundig sehwinden; es liegt also eine Riickeroberung einer osteomyelitischen
Narbe durch Knochenmark vor, Auch sonst findet man im Fettmark der Humeruns-
kopfe und der Metaphyse mehrere kleine schon sehr weitgehend organisierte Eiter-
herde. Auch anderweitig kleine Knochenmarksherde, die durch ihre auBerordentlich
zahlreichen und strotzend gefiillten GefiBle von capillarer Wandbeschaffenheit sich
von der Umgebung stark abheben, im tibrigen iiberwiegend aus zelligem Knochen-
mark bestehen, darin wenig Fettzellen, sowie schmale Ziige faserigen Gewebes mit
spindeligen Zellen. Es liegt daher die Vermutung nahe, dall hier fibros geheilte
osteomyelitische Herde bis auf unbedeutende Spuren bereits von Knochenmark
riickerobert wurden. Fiir diese Deutung spricht auch der Umstand, daf simtliche
Bilkchen in diesem Gebiete in starkem Gegensatz zur Umgebung viel schméler
sind, aber gar nicht spérlich; es tritt also auch schon Spongiosa auf, wihrend in
einem noch ausgesprochen fibrésen Herd Spongiosabélkchen iiberaus selten vor-
handen sind.

Hier wirft sich die Frage auf, warum kleine Eiterherde vollig
schwinden, wihrend nach den groBen ein groBes Narbenfeld mit einer
Cyste darin bestehen bleibt, wie ebwa beim Pleuraempyem ein abgesacktes
Exsudat sich dauernd erhilt. Das den groflen Knochenmarksabscef
bindegewebig organisierende Granulationsgewebe kann némlich, genau
wie beim Pleuraempyem, nicht ganz bis zur Mitte des grofen Abscesses
vordringen, denn bevor dies noch erreicht ist, wandelt es sich in den
dltesten peripheren Schichten schon in Narbengewebe um, dadurch aber
wird die Anzahl der GefiBe stark verrvingert und damit auch die fiir
den Fortgang der Organisation und ihre Durchfihrung bis zum vélligen
Schwund der Exsudathéhle unerliBliche Blutzufuhr. Dazu kommt,
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daf im starren Knochen die Hohle ebensowenig zusammenfallen kann
wie in der starren Pleurahéhle.

Daf es aber beim Organisationsvorgang zu Stérungen im Blutumlauf
kommen kann, darauf weisen nahe der osteomyelibischen Narbe im
Knochenmark vorkommende angiomartig strotzend gefiillte Capillaren

F g

Abb. 5. Bandachatartiger Aufbau des Knochens bei 46facher Vergrofierung. Im lamelldren
Knochengewebe a sehr zahlreiche appositionelle Haltelinien; b, ¢ lacunire Kittlinie.

hin, von denen ein Grofiteil sogar frische weile Thromben ohne jede
Spur von Organisation zeigt. Diese Thromben fillen das Lumen der
Capillaren vollkommen aus und an ihrer Zusammensetzung beteiligen
sich auffallend viele polynukleire Leukocyten. Es ist nicht zu ent-
scheiden, ob die Thromben nur auf Kreislaufstérungen zurtickzufiithren
sind oder aber auf Entzindung mit folgender Vereiterung. Es ist
bemerkenswert, daf iiberall, wo sich diese Thromben finden, das Knochen-
mark ein stark gallertiges Fettmark ist mit verhaltnisméaBig wenig Knochen-
markszellen, wihrend im unmittelbar benachbarten Gebiet es sich
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um ein iberwiegend zelliges Mark handelt, in dem thrombosierte
Capillaren vollig fehlen. HEs besteht also zweifellos eine Beziehung
zwischen dem Inhalt der Gefdfle und der Beschaffenheit des Knochen-
markes.

Von den grollen osteomyelitischen Herden in beiden Humerusképfen
gehen Fistelginge (Abb. 4) ab, die im wesentlichen die gleiche Bauart
haben wie die Herde selbst. Es zeigen auch hier die die Fistel umgebenden
Spongiosabélkchen ausgesprochene Osteosklerose mit reichlichem Umbau
(Abb. 4e,f; 5). Auf diesem sklerotischen Knochen ruhen auch hier
ganz neue filigrane Spongiosabilkehen. Diese noch ganz ohne Umbau,
blof axial sehr primitiv, an der Oberfldche schon etwas reifer und der
Altersunterschied zwischen den sklerotischen und den filigranen Béilkchen
ist so bedeutend, daB man sagen kann, daB nach langem Stillstand
jetzt neuerdings eine Verengerung der Fistel im Gange ist. Es kann nur
nicht gesagt werden, was den Anstofl zu dem wieder in FluB geratenen
Vorgang gegeben hat. Das den Gang erfiillende Bindegewebe zeigt dabei
in deutlicher Weise einen Aufbau aus drei Schichten, die beiden dulleren,
der Spongiosa nahegelegenen Schichten sind senkrecht auf den Verlauf
des Kanals gefasert und zeigen auch capillire Gefdfie von der gleichen
Anordnung; es handelt sich also um ein aus Granulationsgewebe hervor-
gegangenes Narbengewebe, das aus den benachbarten Markrdumen vor-
dringt. Die zentrale Schicht ist parallel zum Kanal gefasert, noch in
sehr starkem Mafl chronisch entziindet, umschlieBt stellenweise auch
noch einen kleinen Rest von Eiter und sitzt dem peripheren Narben-
gewebe fast mit plétzlichem Ubergange auf. Man kann auch daraus
erkennen, daf die Knochenfistel lange Zeit offen stand, die Wand hat
sich mit Narbengewebe ausgekleidet, dann aber und zwar erst vor ver-
haltnismaBig kurzer Zeit, ist es zum VerschluB der Fistel gekommen,
indem sich vom zentralen Absce} her immer weiter periostwérts Granu-
lationsgewebe vorgeschoben hat. Dieser Teil ist der jiingste und ist
dementsprechend auch noch am stérksten entziindlich durchsetzt und
am gefilreichsten. Nur nahe der Knochenrinde zeigt im linken Humerus-
kopf die Fistel noch eine sternformige enge Lichtung mit auffallend
glatter Begrenzung. Hier und da findet man in ihr Bakteriendrusen,
sehr selten aber Eiterzellen. Im benachbarten Schwielengewebe sieht
man an mehreren Stellen dichte chronisch entziindliche Herde mit
geradezu massenhaften Russelschen Koérperchen.

Linkerseits verlauft der Fistelgang nach Durchsetzung der Knochen-
rinde eine Strecke weit in einem Narbengewebe, das sich zwischen
Knochenrinde und einem sklerosierten periostalen Osteophyt ausbreitet,
das als betréchtliche Verdickung der Humerusrinde auch schon im
Rontgenbild zum Ausdruck kam. Histologisch grenzt dieses Osteophyt
noch immer mit einer dunkelblauen Kittlinie an die alte Rinde und
hebt sich von dieser, die zahlreiche quergetroffene Haverssche Systeme
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aufweist, schon wegen des deutlich parallel zur Knochenoberfliche
angeordneten lamelliren Aufbaus ab. Es entsprechen diese Lamellen
eben den verschiedenen Perioden des Umbaus des alten periostalen
Osteophyts zu lamelldirem kompaktem Knochengewebe. Die tiefsten
Schichten des Osteophyts sind dabei wie an der Tibia, schonan die Knochen-
rinde angedhnelt, also liegt auch hier schon eine fertige Hyperostose
vor. Offenbar nach sehr langer Zeit ist jetzt auf dieser Hyperostose ein
neues Osteophyt entstanden, das der Neigung zur Knochenverdichtung
entsprechend, zumeist schon von ansehnlich breiten Hiillen aus lamelldrem
Knochengewebe umgeben ist. Uber dieses Osteophyt zieht dann als
recht derbe Bindegewebsschicht das Periost, das dort, wo das Osteophyt
mehr als Schicht denn als Bilkchenwerk auftritt, auch eine ansehnlich
breite Cambiumschicht ausgebildet hat.

Hervorzuheben ist auch, daB die Arterien des Knochenmarks und
des parostalen Gewebes sehr hiufig eine verdickte Intima aufweisen
und mitunter eine sehr stark verengte Lichtung, doch handelt es sich
hierbei nicht um Arteriosklerose, sondern um Amyloidablagerung, vor
allem in den duBeren Mediaschichten der mittleren und kleineren Geféle.

Uberblickt man nochmals kurz die verschiedenen osteomyelitischen
Herde dieses Falles, so fillt an ihnen vor allem auf, daB sie nicht, wie
dies gewohnlich bei der Osteomyelitis der Fall ist, zur Sequesterbildung
neigen. Das erkennt man schon bei der erst wenige Tage alten Friih-
form in der unteren Metaphyse des rechten Humerus, noch viel deutlicher
aber bel den schon &lteren Stadien in der linken Tibia und in beiden
Humerusképfen. Wir haben ja auch schon fir dieses véllige Fehlen
der Sequestration die geringe Virulenz der Spaltpilze verantwortlich
gemacht, wozu wohl sicherlich noch eine besondere, im langjahrigen
Verlauf der pyamischen Erkrankung erworbene aktive Immunitédt des
Patienten hinzukommt. Auf letztere ist es sicher zuriickzufiibren,
daB er 2 von den 6 Jahren seiner Leidensgeschichte verhiltnismaBig be-
schwerdefrei verbringen konnte und er seinem Staphylococcus erst erlegen
ist, als Niere und Darm infolge der hochgradigen Amyloidose bereits den
Dienst versagten. — Es liegt hier also ein Fall einer multiplen c¢hronischen
Otesomyelitis vor, die iiberdies noch durch eine auffillige Neigung zur
»»Cystensbildung im Sinn der Radiologen gekennzeichnet ist.

Fille von multipler Osteomyelitis sind ja durchaus nicht besonders
selten; in den gebrauchlichen Lehrbiichern werden sie mit 15—209,
aller Osteomyelitisfalle angegeben (Funke fand allerdings unter 700 Fillen
bloB 37). Sie finden sich vor allem bei Kindern und geben eine sehr
schlechte Voraussage. Derartige chronisch verlaufende Fille sind aber
viel seltener wie z. B. der Fall von Newmann, bei dem im Verlauf von
4 Jahren eine Reihe von Abscessen an GliedmaBen und dem Brustkorb
auftraten, aus deren Incisionswunden Knochenstiicke sequestriert und
ausgeloffelt wurden. Aber auch solche Fille lassen sich noch ganz
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gut mit dem Bild einer akut einsetzenden, bald aber wieder erléschenden
Osteomyelitis in Einklang bringen. ‘
Nicht so einfach aber ist dies bei unserem Fall und seiner Neigung
zur ,,Cystenbildung und der auffallenden klinischen Symptomenarmut.
Schmerzen, die unbedingt auf eine Osteomyelitis bezogen werden mufiten,
dullerte der Kranke eigentlich erst wenige Wochen vor dem Tode, als
es zur Verschlimmerung des Herdes im linken Unterschenkel und zu einer
neuen Metastase im rechfen Humerus kam; sonst war die Indikation
zu drztlichem Handeln eigentlich nur dann gegeben, wenn die Osteo-
myelitis zu einem periostalen AbsceB oder zum EKinbruch ins Gelenk
filhrte. Diese bedingte Symptomenarmut findet sich nun bei einer recht
charakteristischen und nicht einmal so seltenen Sonderform der chronischen
Osteomyelitis, namlich beim Brodieschen Absce. Ein solcher kann
jahrelang so gut wie beschwerdefrei getragen werden. Spiter finden
sich intermittierende, hauptsdchlich bei Nacht auftretende ,rheuma-
tische’ Schmerzen. Fiir den Abscel von Brodic ist es aber iberaus
charakteristisch, daB3 er nur an einer Sielle des Skelets auftritt und zwar
gewdhnlich in der oberen Metaphyse der Tibia; bei uns aber finden sich
Knochenabscesse mindestens an 3 Stellen des Korpers, nimlich in der
linken Tibiadiaphyse und den beiden Humerusképfen. Die Tibiadiaphyse
wire ja noch in Kauf zu nehmen, denn man trifft im Schrifttum, wenn
auch nur wenige Fille mit gleichem Sitz. Schwieriger ist dies schon
mit dem oberen Humerusende, das tiberhaupt verhiltnismaBig selten
und noch dazu beiderseitig von Osteomyelitis befallen wird. Aber auch
sonst weisen die Knochenabscesse unseres Falles Eigenschaften auf, die
einem AbsceB von Brodie nicht zukommen und das ist vor allem der
periostale Abscefl an der Tibia und die Kloakenbildung an den Oberarm-
kopfen. Fiir den AbsceB von Brodie ist es sehr kennzeichnend, daf
er eine in sich geschlossene, in einem Réhrenknochen sitzende, von
sklerosiertem Knochengewebe umgebene Hohlenbildung darstellt, in der
sich, es ist dies bei den einzelnen Fillen verschieden, bald flissiger
Eiter, bald ein mebr oder minder faseriges Granulations- bzw. Narben-
gewebe findet. Abscesse der Umgebung aber oder gar Kloakenbildung
treten ebensowenig wie grofle Sequester auf. Dieses eigentiimliche und
sebr charakteristische Bild hat ja zur Annahme einer primédren Bildung
gefithrt, d. h. einzelne Forscher (Cyssau und Piguet, Radice u.a.) zur
Annahme veranlaBt, dal der Brodiesche Abscell nicht der Ausgang einer
gewohnlichen akuten Osteomyelitis sei, sondern schon von Haus aus
als solcher auftrete. Diese Anschauung ist wohl nur insofern richtig, als
auch der Brodiesche Abscel3 eine Form der Osteomyelitis darstellt,
deren Friihstadien aber wohl infolge abgeschwichter Keime oder einer
wenig massigen Embolie klinisch nicht manifest wurde. Xs bestchen
eben fliefende Uberginge vom vollen Bild der mit Sequesterbildung
einhergehenden Osteomyelitis iiber eine chronische Osteomyelitis, die
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ohne Sequestration zur Hohlenbildung im Knochen fithrt, zum veinen
Bild des Brodieschen Abscesses. In unserem Fall handelt es sich zweifellos
um eine solche Zwischenform, d. h. wir haben es mit einer chronischen
Osteomyelitis zu tun, die an verschiedenen Stellen des Korpers zu
Héhlenbildungen im Knochen gefiihrt hat, ohne daB ein echter Brodie-
scher Abscell vorliegt.

IL. Gelenkseiterung.
A. Das Bild der akuten Gelenkseiterung.

Was zundchst die ganz frische Eiterung im rechten Ellenbogengelenk
betrifft, so ist hier der subperiostale Absce8, iiber dem das Periost einge-
schmolzen ist bis an den Kapselansatz des Ellenbogengelenks zu verfolgen
und er umspilt die Kapsel auf eine recht lange Strecke. Es ist also schon
auf diese Weise die Moglichkeit des Ubergreifens der eitrigen Entziindung
auf das Gelenk gegeben. KEs ist aber zu bemerken, daf iiber der Trochlea
humeri die Knochenmarkseiterung von der Metaphyse sich schon recht
weit in die Epiphyse hineinerstreckt hat und einzelne Eiterherde reichen
schon bis an die subchondralen Bélkchen. Stellenweise sind die Mark-
rdume unter dem Gelenksknorpelrand vereitert, aber auch da, wo der
Gelenksknorpel schon aufgehért hat, wo also intraartikulir das Periost
nur mit Synovialis iiberzogen ist. An solchen Stellen ist auch das Periost
vereitert und es ist sehr wahrscheinlich, daf von hier aus die Vereiterung
des Gelenks ihren Ausgang nimmt. Die gleiche Erscheinung mitten am
Schaft macht subperiostalen Abscel und Weichteilphlegmone, intra-
artikuldr aber, wo das Periost bloB mit Synovialis iiberzogen ist, kommt es
zur Gelenksvereiterung.

Im frisch vereiterten rechten Ellenbogengelenk ist der Gelenksknorpel
sehr stark aufgehellt, aber noch ganz glatt, seine Zellen tiberall noch gut
gefarbt. Wo der Gelenksknorpel noch normal dick ist, zeigt seine Druck-
schicht auch noch recht schone Basophilie. BloB an den Gelenksrindern
ist die Knorpelfliche etwas uneben, da hier die Kittsubstanz aus den
oberen Schichten ausgelaugt wurde und der bloBgelegte Faserfilz leicht
zusammengedriickt und verunstaltet werden kann. Eine Einwanderung
von Eiterzellen in den Gelenksknorpel, wie dies Hatschek bei seiner frischen
Gelenkseiterung sah, ist bei uns noch nirgends zu sehen.

B. Das Bild der geheilten Gelenkseiterung mit Ankylose.

Ganz anders ist das Bild in beiden Schultergelenken. Es ist wohl auch
hier die eitrige Gelenksentziindung, sowie am rechten Ellenbogengelenk
eine direkte Folge der epiphyséiren Osteomyelitis, infolge weitgehender
Verdnderungen gelingt es aber nicht mehr, den Weg, der zur Vereiterung
der Schultergelenke gefiihrt hat, nachzuweisen. Ja es zeigen die beiden
Schultergelenke sogar schon sehr weitgehende Ausheilungszustinde nach
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‘eitriger Arthritis, wobei das linke Gelenk infolge des lingeren Bestandes
der Erkrankung viel schwerer verdndert ist als das rechte,

Das linke Schultergelenk stellt eine bindegewebige Ankylose dar, die sich
an eine vollige Vernichtung des Gelenksknorpels durch eitrige Arthritis
angeschlossen hat. Histologisch erkennt man, daf von einer normalen
Form des Humeruskopfes nicht im entferntesten mehr die Rede sein
kann, dall aber der Zerstérungsvorgang schon sehr lange Zeit zuriick-
liegt, so daB sich die Gelenksoberfliche seither schon wieder so ziemlich
glitten konnte. Man kann diese (Gelenksoberfliche jetzt am ehesten
mit der einer wenig gebrauchten Nearthrosenfldche, etwa nach Schenkel-
halsbruch vergleichen und zwar so ziemlich mit deren niedrigster Reife-
form, bei der bloB ein diinnes parallelfaseriges Bindegewebslager auf einer
mehr oder minder zusammenhingenden Knochenschicht aufruhend den
Ersatz des ehemaligen Gelenksiiberzuges darstellt. Auf diesen Binde-
gewebsiiberzug folgt aber nicht etwa die Gelenkshohle, sondern ein lockeres
unregelmiflig gefasertes Bindegewebe, welches die Stelle der Gelenks-
héhle einnimmt und das die Ankylose bedingende adhasive Bindegewebe
darstellt. Wo das den Gelenksknorpel ersetzende Bindegewebe den
Knochen aufruht, zeigt dieser recht reichlich feinlacuniren Abbau, ein
Zeichen, dafl sich der Humeruskopf noch immer weiter verkleinert,
doch zeigt der Knochen an der endostalen Fliche nur ganz wenig Appo-
sition. Unter dieser kndchernen Abschlufischicht besteht so hochgradige
Porose des Humeruskopfes, daB man den Eindruck hat, es hitte nur
einer geringen Kraftanwendung bedurft, um den Kopf zum Einbrechen
zu bringen. Wenn das nicht eintrat, so erklirt sich dies damit, daB das
Gelenk zufolge seiner fibrésen Ankylose nur ganz kleinen Bewegungs-
beanspruchungen ausgesetzt war. In geringem Maf fanden Bewegungen
aber sicher statt, denn man findet hier und da das Bindegewebe an der
Kopfoberfliche auf recht lange Strecken hin zu einem sehr primitiven,
zur Kopfoberfliche parallel gebauten Faserknorpel umgewandelt, der in
der Tiefe auch etwas dichterzelliy wird und entweder direkt an alte
stark lacunéir begrenzte Knochenbalkchen grenzt oder aber in die Lacunen
des alten Knochens wurde zunéchst neues geflechtartiges Knochengewebe
abgelagert, das gelenkwiérts ununterbrochen in den Faserknorpel itbergeht.
Man sieht aus diesen Bildern, daBi der Knochen des Humeruskopfes im
Verlaufe der Gelenkseiterung vollig blofigelegt wurde, dafl seine ober-
flachlichen Knochenbélkchen dann durch Bindegewebe stark lacunér
benagt wurden, bis sich dieses dann infolge leichter Verschiebungen des
Koptes gegen die Pfanne in Faserknorpel umzuwandeln begann. Natiirlich
findet sich diese Umwandlung namentlich iiber stirker vorspringenden
Bélkchen, wihrend zwischen den Bélkchen, also an den tiefer gelegenen
Stellen, das Knochenmark es ist, welches in unmittelbarem Zusammenhang
mit dem bindegewebigen Gelenksiiberzug steht, der wohl im allgemeinen
ansehnlich derb ist, hier und da aber doch. noch Fettzellen zwischen seinen
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Biindeln enthilt. Sehr selten findet man an der Kopfoberfliche Ansétze
zur Bildung von Hylinknorpel, einmal aber sogar schon von recht reifen,
mit Bildung von weit auseinander liegenden Zellgruppen, an einer anderen
Stelle nahe dem Gelenksrand ziemlich deutlich strahliger Bau mit Aus-
bildung einer primitiven Verkalkungsschicht und in geringem Maf} auch
von enchondraler Verknécherung.

Die Fossa glenoidalis dieses Gelenks entspricht in ihrem Aussehen
so ziemlich der Gelenksfliche des Humeruskopfes, d.h. ausgedehnte
Anteile, besonders die Randteile, zeigen keine Spur mehr von altem
Gelenksknorpel. Hier sind die Markrdume der Knochenspongiosa gegen
die Gelenkshohle durch eine zarte Knochenlamelle abgegrenzt, die an
ihrer Oberseite sehr stark lacundr benagt ist, zum Teil mit noch aktivem,
osteoklastischem Abbau, zum Teil aber ist auf die lacunér begrenzte Ober-
flache des alten Knochens wieder neuer Knochen abgelagert und viel-
fach sieht man auch ansehnlich breite osteoide Sdume. Der zum Ersatz
des verlorengegangenen Gelenksknorpels entstandene Bindegewebsiiber-
zug lber dieser Knochenlamelle ist recht locker, gar nicht besonders
dick, autfallend glatt, so daf3 auch hier wieder das Bild einer sehr primitiven
Nearthrosenfliche entsteht. Uber den zentralen Anteilen der Gelenks-
fliche findet sich aber doch schon neugebildeter, zum Teil strahlig
gebauter Faserknorpel, dessen Oberfliche zum Teil mit gefafBhaltigem
Bindegwebe iiberzogen ist, zum Teil aber ist sie zottig zerfetzt und
die Zotten haufig fibrinoid durchtrinkt. Dieser neue Faserknorpel
hat auch eine ansehnlich breite Kalkschicht, in die an vielen Stellen Mark-
buchten hineinziehen. An einer Stelle findet sich sogar auch reiferer
Hyalinknorpel, der aber auch neugebildet ist, denn er ruht einer fasec-
rigen Kalkschicht auf. Auch an den Gelenksrindern haben sich exostosen-
artige Vorspringe mibt recht reifem Faserknorpelitberzug ausgebildet,
der unten eine praparatorische Verkalkungsschicht besitzt und sich
vom Mark her in enchondraler Verknécherung befindet. Die Spongiosa
unter der Gelenksfliche sehr hochgradig porotisch, das Knochenmark
zumeist zellig, manchmal fast reines Fettmark, nur unter der Gelenks-
mitte die Bilkchen grober und stirker umgebaut.

C. Das Bild der geheilten Qelenkseiterung mit Erhaltung der Funktion.

Ein vollig anderes Zustandsbild besteht im rechten Schultergelenk.
Der Humeruskopf war makroskopisch schwer verunstaltet und ist auch
mikroskopisch ganz anders gebaut, wie ein normal gebauter Kopf.
Die Gelenksfliche selbst ist zumeist auffallend flach, nicht so schon
gewolbt wie normal und die Knochenknorpelgrenze ist deutlich wellig
statt ebenmifig bogig. Die Gelenksfliche wird im allgemeinen von
einem recht dicken Gelenksknorpel itberzogen. Eshandelt sich im wesent-
lichen um einen lebhaft wuchernden, einem Hyalinknorpel schon sehr
dhnlichen Gelenksknorpel, vorwiegend mit strahligem Aufbau, die
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Grundsubstanz zumeist oxyphil, dic Zellen klein und in der Regel einzeln,
nicht in Gruppen stehend. Stellenweise liegen jedoch die Zellen zu
kleineren Brutkapseln (Abb. 6 a) beisammen und um sie herum die Grund-
substanz nur wenig basophil, vielfach leicht schleimig, so daf haufig die

Abb. 6. Kleinbriiche in Kalkzapfen des regenerierten Gelenksknorpels des Humeruskopfes

bei 25facher VergroBerung, Der wiedergebildete Gelenksknorpel enthilt Brutkapseln a und

hat eine zerfetzte Oberflache b; die priparatorische Verkalkungszone entsendet senkrecht

in den kalklosen Knorpel lange Kalkzapfen d mit zahlreichen queren Kleinbriichen e;

i knotcherne Grenzlamelle; g zelliges Fettmark; h rote Grundsubstanz zwischen den
Brutkapseln.

bekannte wohl als Schrumpfungswirkung zu deutende Schlierenbildung
zu sehen ist. Zwischen diesen in blaue Grundsubstanz eingelagerten
Zellgruppen liegt rote Grundsubstanz (Abb. 6 h) und dadurch wird der
strahlige Bau besonders hervorgehoben. Hinzu kommt, daf sich an vielen
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Stellen strahlige Spalten in den Gelenksknorpel hineinerstrecken, manch-
mal bis fast ganz zur schmalen priparatorischen Verkalkungszone hin.
Diese Spalten sind capilldr, oft auch mikroskopisch nur dadurch gunt
kenntlich, da@ in ihrem Bereich die Knorpelgrundsubstanz von fibrinoider
Durchtrankung rot gefarbt ist. Trotzdem macht aber der Gelenksknorpel
einen durchaus jugendfrischen, sehr wucherungsfihigen Eindruck. Die
Knorpeloberfliche ist sehr unregelméfBig (Abb. 6b), sie ist aber nicht
von einem bindegewebigen Pannus tiberzogen, sondern es liegh der Knorpel
zerkliiftet, vielfach eingekerbt, fast zerschlissen bloB3. Aber allem Anschein
nach handelt es sich hier schon um einen alten Vorgang, denn man hat
deutlich den Eindruck, daB jetzt durch Wucherungsvorgéinge innerhalb
der zwischen der Kerben gelegenen Knorpelanteile eine Ausheilung
angestrebt wird, wobei jedoch erst recht eine UnregelmiBigkeit der Gelenks-
oberfliche zustande kommt. Durch den Wachstumsdruck der obersten
Zellgruppen dieser Druckschicht, durch zunehmende Abscheidung von
Grundsubstanz, vielleicht aber auch bloB durch Quellung derselben
werden die dariiber und daneben befindlichen Anteile des Gelenksknorpels
verdringt und abgehoben, férmlich vorgewdlbt und so entstehen oft
knospenartige Vorspritnge. Sicherlich besteht auch in den tieferen
Knorpelschichten Zellwucherung, diese kann sich jedoch, wenn sie gleich-
zeitig und ziemlich gleichmaBig in der ganzen Druckschicht stattfindet,
bloB in der radisren Verlangerung der Zellgruppen auswirken, die sich
gegenseitig pressen und dadurch gegen die freie Gelenkshihle um so mehr
vorquellen. Knapp an der Gelenksfliche jedoch, die nicht von jeder
Zellsaule gleichmiBig erreicht wird, kann natiirlich die am weitesten gelenk-
wirts vorgedrungene sich nicht nur nach oben wie die anderen, sondern
iberdies auch noch seitlich ausdehnen, sie wird daher dicker und springt
knospenartig ins Gelenkslumen vor. Es handelt sich hierbei um riesige
Brutkapseln, die stellenweise an der Gelenksoberfliche den Eindruck
machen, als handelte es sich um reife, lose sitzende Beeren und es bediirfe
nur einer geringen Kraft, um sie aus ihrem Bett zu heben und damit den
Knorpel diinner zu machen. Manchmal legen sich die Brutkapseln sogar
zungenférmig iiber die Gelenksoberfliche und in ihnen sieht man dann
die kleinen Knorpelzellen oft zu zweit oder dritt von ebwas hellroter Grund-
substanz eingehiillt, wihrend zwischen diesen Gruppen eine leichte
faserige, manchmal fibrinoid aussehende Substanz sich findet.
Auffallend ist, daB anschlieBend an diesen reifen hyperplastischen
und zerkliifteten Gelenksknorpel ziemlich unvermittelt naher den Gelenks-
randern ein zumeist ganz glatter, viel kleiner- und dichterzelliger folgt
mit verhdltnismiBig wenig Grundsubstanz und dieser Knorpel nimms, je
niher dem Gelenksrand, uwm so mehr faserknorplige Beschaffenheit an.
Dieser Randanteil des Gelenksknorpels, der einen exostosenartigen Vor-
sprung iiberzieht, aber auch die Beschaffenheit seiner ganzen pripara-
torischen Verkalkungszone, die im Gegensatz zu der eines reifen hyalinen
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Knorpels jenen auffallenden Zellreichtum und jene auffallende Dunkel-
blaufarbung aufweist, wie dies bei neuem faserigen Gelenksknorpel immer
zu sein pflegt, beweisen, dall nicht nur der faserige Randabschnitt,
sondern der gesamte Kopfknorpel neu ist, wenn dies auch aus seinem
hyalinen kalklosen Anteil nicht immer ohne weiteres zu ersehen ist,
dieser vielmehr an vielen Stellen blof fiir ein Umwandlungsproduks alten
hyalinen Gelenksknorpels gehalten werden kann. Ist aber der kalkhaltige
und kalklose Gelenksknorpel neu, so natiirlich auch die im allgemeinen
recht dicke kocherne Grenzlamelle, in der die Kalkschicht wurzelt und
dies ist ja eigentlich selbstverstéindlich, wenn man die schwere Verun-
staltung des Humeruskopfes bedenkt; auch die der knichernen Grenz-
lamelle zunéchst liegende Spongiosa ist recht dickbalkig und dicht und
unterscheidet sich damit sehr wesentlich von einer normalen. Es handelt
sich also bei dem vorliegenden Gelenksknorpel sicher nur zum geringen
Teil um einen verdnderten alten, sondern vielmehr um einen neuen,
der sogar insofern eine erstaunliche Reife erlangt hat, als er durchaus
nicht ein grobfaseriger Knorpel geblieben ist, sondern stellenweise eine
Grundsubstanz hervorgebracht hat, welche zwar der gewohnlichen hyalinen
nicht gleich ist, ihr aber doch sehr nahekommt. Daraus folgt, dafl bei
der vor langer Zeit stattgehabten Gelenksentziindung der alte Gelenks-
knorpel ganz zerstort und spéter durch einen neuen ersetzt wurde. Als
Ersatzgewebe betrachtet stellt aber dieser neue Knorpel eine auffallend
vollkommene Leistung dar, wenn auch zuzugeben ist, dall die an diesem
Knorpel vor sich gehenden Zerkliftungen mit ihren Folgen auf seine
immerhin doch mindere Giite zuriickzufithren sind.

Die enchondrale Verknécherung an der Unterfliche dieses Gelenks-
knorpels ruht derzeit so gut wie ganz, nur an ganz wenigen Stellen findet
man die praparatorische Verkalkungszone fters durch kleine Markréume
unterbrochen, aber anch diese beginnen sich zumeist schon wieder mit
einem diinnen Knochenbelag zu tiberziehen. An diesen Stellen ist die
Knochenknorpelgrenze ganz besonders unregelm#fBig. Zu diesen Bildern
aktiver enchondraler Verknicherung ist zu bemerken, dall die eitrige
Entziindung dieses Schultergelenks zu einer Zeit eingesetzt hat, als sich
der Humerus nahe dem Abschluff seines in der Fuge stattfindenden
Langenwachstums befunden hat.

In erstaunlicher Héufigkeit findet man entlang dem Gelenksknorpel
die Grenze zwischen priparatorischer Verkalkungszone und kalklosem
Knorpel weit iiberschreitende zylindrische, meist senkrecht, seltener
schrig in den kalklosen Gelenksknorpel hinaufragende Fortsitze (Abb. 6 d)
der Kalkschicht (Abb. 6¢), welche eine unverkennbare Ahnlichkeit mit
den Verknocherungsliicken von Schmorl aufweisen. Diese Fortsdtze weisen
oft sehr zahlreiche quere, iibereinanderliegende Bruchspalten (Abb. 6 e)
auf, so daB sie formlich wie zertriimmert erscheinen. Diese Bilder hat
Mau schon gesehen und Schmor! hat ihnen den Namen ,,Ossifications-
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licken gegeben. Er hat sie am normalen jugendlichen Wirbelkérper
beschrieben und nun findet sich die gleiche Erscheinung auch hier am
Humeruskopf, jedoch mit folgendem Unterschied. Die Ossifications-
liicke Schmorls betrifft die Knochenknorpelgrenze in der Wachstums-
periode, hier findet sie sich beim Erwachsenen, somit nicht an der dia-
physéren Seite der Knorpelfuge, sondern entlang der Gelenksflache des
Epiphysenkerns, dessen enchondrales Wachstum abweichend ist. Ldw-
Beer hat etwas Ahnliches, namlich Kalkzacken an der Knochenknorpel-
grenze gesehen, deren Spitzen abgebrochen waren; das waren keine
Ossificationsliicken, sondern XKleinbriiche, die bloB #&hnliche Bilder,
wie sie bei Ossificationsliicken bestehen, zustande kommen lieBen.
Erdheim zeigte bei Akromegalie auch lange Fortsitze der praparatorischen
Verkalkungszone in den kalklosen Knorpel hinein, die aber wieder etwas
anderes bedeuteten, denn hier handelte es sich um den zufolge der akro-
megalen Knorpelwucherung in seiner Konsistenz herabgesetzten Gelenks-
knorpel, in den die préparatorische Verkalkungszone hohe Kalkzapfen
einsendet, eben zu dem Zweck, den weichen Knorpel zu verfestigen;
der weiche Knorpel wird sozusagen mit Kalkstaben gespickt, welche in
festem Zusammenhang mit der priparatorischen Verkalkungszone
stehen, damit natiirlich auch mit der knochernen Grenzlamelle und so
eigentlich eine zweckmiBige Erscheinung zur Bekimpfung der abnormen
tangentialen Massenverschiebungen des Knorpels darstellen. Erdheim
betonte dabei aber selbst schon die Unzweckma 8igkeit in der Beschaffen-
heit des Materials dieser Ossificationsliicken, denn kalkhaltiger Knorpel
ist ungemein sprode und jeder leiseste Versuch, ihn bei der Beanspruchung
etwa zu biegen, fithrt zu kleinen Briichen. Daher sind die Fortsitze der
Kalkschicht von zahlreichen queren Bruchspalten durchsetzt und geben
das Bild der Schmorlschen Ossificationsliicken. In unserem Fall liegt
etwas ganz Entsprechendes vor, denn der kalklose Knorpel ist zufolge des
Verlustes der oberflachlichen Schichten und der jugendlichen Wucherung
in den Tiefen abnorm weich und deformierbar und dem sollen die Kalk-
stabe entgegenarbeiten.

Am Gelenksrand findet sich zumeist ein iiber die Rinde des Halses
hinausgebauter Spongiosabezirk, der also leicht iiberhdngt, mikroskopisch
aber nur ganz selten als wirklich typische Randexostose bezeichnet werden
kann wie gie bei Arthritis deformans vorkommt. Dieser. Gelenksteil ist, wie
gesagt, immer von Faserknorpel iiberzogen, an dessen Knochenknorpel-
grenze stellenweise sich auch noch etwas enchondrale Verknocherung
abspiels. Sonst febhlen aber, wie schon oben hervorgehoben, GefiBein-
wucherungen so gut wie ganz, kaum daB je im kalklosen Knorpel eine
kleine Markbucht angetroffen wird. Aber die auBerordentliche Hyper-
plasic des Gelenksknorpels, die bis zur Bildung grofer Brutkapseln
gediehen ist, erinnert doch sehr lebhait an die Bilder bei seniler Arthritis
deformans. Dazu kommt die makroskopisch ja in hohem MafBe bestehende

23*
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Verunstaltung des Gelenkskopfes, so daBi man wohl von einer sekundiren
Arthritis deformans bei einem 23jabrigen Menschen nach eitriger Gelenks-
entziindung sprechen kann. Diese selbst ist derzeit, sowie im anderen
Schultergelenk vollig erloschen, man findet nirgends im Gelenk eitriges
Exsudat und auch in den zahlreichen strahligen Spalten des Gelenks-
knorpels finden sich nur spérliche einkernige Exsudatzellen.

Wegen des vélligen Erloschenseins der eitrigen Gelenksentziindung
148t es sich jetzt nicht mehr sagen, warum die oberflichlichen Knorpel-
schichten so zerschlissen und geschwiirig sind. Entsprechend anderen

Abb. 7. Regenerierter Gelenksknorpel der Schulterpfanne bei 12facher VergroBerung.
Ziwischen 2 Resten verdnderten alten Hyalinknorpels a liegt ein ganz andersartiger neuer
Faserknorpel; ¢, d, e alte hyaline; f neue fasrige priparatorische Verkalkungszone;

g kndcherne Grenzlamelle; h subchondrale Spongiosa mit zelligem Fettmark i.

Fallen eitriger Gelenksentziindung handelt es sich aber wohl um die
von Hatschek beschriebene bakteriell-toxische Nekrose der obersten
Gelenksknorpelschichten, nach deren AbstoB8ung dann eine Knorpel-
wunde blofliegt. Auf welche Art albjer diese obere nekrotisch gewordene
Schicht verloren gegangen ist, kann durchaus nicht mehr gesagt werden.
Am wahrscheinlichsten einfach durch Abbau des nekrotischen Knorpels
durech Kiterzellen, wobei auch sicher das Abreiben des schadhaften
Knorpels beim Gebrauch des Gelenks eine betrachtliche Rolle spielt,
spiter vielleicht auch durch einen Pannus, der dann aber schlieflich
selbst abgerieben und der defekte Knorpel bloBgelegt wurde.

Im allgemeinen mufl} gesagt werden, daB der Oberarmkopf frei ist
von bindegewebiger Verwachsung, bloB am Gelenksrand setzt sich als
Fortsetzung des Periostes ein dickeres Bindegewebslager auf der Gelenks-
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flache fort, das wahrscheinlich die Gelenkskapsel ist, die hier am Kopf--
rand an die Oberfliche des Gelenksknorpels angewachsen ist, wobei
kleinere synovial ausgekleidete Spalten -sich noch erhalten kinnen.

Ein noch bunteres Bild als die Gelenksfliche des Oberarmkopfes
zeigh die der Schulterpfanne und zwar vor allem wegen des Wechsels
zwischen neugebildetem Faserknorpel (Abb. 7¢, d) und stark verindertem
alten Hyalinknorpel (Abb. 7a, b). Jener iiberzieht dabei nicht so wie
am Humeruskopf bloB die Gelenksrinder, sondern er findet sich auch sonst
mitten im Gelenksknorpel zwischen hyalinknorpeligen Anteilen und
iiberzieht alles in allem grofere Gebiete der Gelenksfliche als der Hyalin-
knorpel (Abb.7a, b). Dieser verhilt sich etwa so wie oben fiir den Humerus-
kopf beschrieben, er zeigt lebhafteste Wucherungsvorginge mit Bildung
groBer Brutkapseln in der tiefen Druckschicht, die oberen Schichtén
stark aufgehellt, stellenweise unter Schwund von Kittsubstanz fast-
fibros, die Zellen klein und oft allein, nicht in Gruppen liegend, die Ober-
fliche unregelméBig mit vielen strahligen Rissen und Spalten, oft finden
sich aber auch ganze Lagen von den oberen Schichten abgehoben. Im
Gegensatz zum hyalinen ist der Faserknorpel gegen die Gelenkshéhle
zumeist aufallend glatt begrenzt. Es handelt sich um einen sehr zell-
reichen, in der Tiefe recht stark basophilen Gelenksknorpel, die Zellen
klein und nicht in Gruppen angeordnet. Stellenweise aber zeigt dieser
Faserknorpel einen auffallend schénen strahligen Bau, so daff man von
einer vielleicht nicht morphologischen, aber doch funktionellen Restitutio
ad integrum, allerdings nicht iiberall, sprechen kann.

Da, wo der alte hyaline Knorpel vorliegt, besteht auch die Kalkschicht
aus dem gleichen hyalinen Knorpel (Abb. 7 e), doch ist sie in so grober
Weise uneben, dafl man schon daraus erkennt, dafl die Knochenknorpel-
grenze vorgeriickt ist. Noch viel unregelmifBiger ist aber die Grenz-
linie zwischen verkalktem und unverkalktem Faserknorpel (Abb. 7 e).
Hier dringt zumeist eine GefaBbucht neben der anderen in den Knorpel
vor, sie machen aber fiir gewohnlich beim kalklosen Knorpel halt. = Selbst
da, wo solche GefaBeinwachsungen spirlich sind und der Knorpel mit
L, Wurzeln“ in der knochernen Grenzlamelle steckt, sind diese Wurzeln
so lang, auch die inselférmigen Knorpeleinschliisse in der Spongiosa
so zahlreich und auch hier die Knochenknorpelgrenze so unregelméifig,
daB der Unterschied gegen die Norm sehr in die Augen fillt.

Bemerkenswert ist in diesem Zusammenhang eine Stelle, wo der faserige
Gélenksknorpel in seinen tiefen Schichten ausnahmslos horizontal
gefasert ist. Hier findet sich in der unmittelbar unter dem Knorpel
gelegenen Spongiosa ein ganz grofer KnorpeleinschluB mit der ganz
gleichen horizontalen Faserung, wéhrend noch 1—2 Bélkchenschichten
tiefer in den Knochenbilkchen bereits hyalinknorpelige Einschliisse anzu-
treffen sind.” Mah kann nach diesen Einschliissen noch ganz gut erkennen,
bis zu welchem Zeitpunkt des dauernden Vorriickens des Knochens gegen
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den Knorpel dieser noch der normale alte Hyalinknorpel war und von
wann an seine pathologische Verinderung, oder was wohl dasselbe ist,
die Gelenksentziindung Platz gegriffen hat. In der Geschichte des
Gelenks sind diese Knorpeleinschliisse sozusagen das Leitfossil.

Erwahnung verdient auch noch eine andere Stelle der Gelenks-
flache, wo sich von einem die ganze Dicke des . Gelenksknorpels ein-
nehmenden Spalt eine Art , Knorpelprolaps® gegen die Spongiosamark-
rdume ausgebildet hat, der aber in Wirklichkeit etwas anderes ist:
Es weicht die Kalkschicht des Knorpels beiderseits vom 1adidren RiB
bogenférmig, ihn sozusagen begleitend, spongiosawérts ab, aber ohne eine
traumatische Unterbrechung, die ja bei einem wirklichen Knorpelvorfall
vorhanden sein miifite. Es kann dieses Bild deshalb nicht anders erklért
werden als nur so, dafl im Verlauf des allgemeinen Vorriickens des Knoches
gegen den Knorpel im Bereich des die Knorpeldicke durchsetzenden Spaltes
dieses Vorriicken eben im Riickstand geblisben ist: So also kommt im
RifBbereiche Knorpel tief in die Spongiosa zu liegen; dies komms also
nicht durch Vorfall von Knorpel in die Spongiosa zustande, sondern
umgekehrt durch Vorriicken der Spongiosa in den Knorpel.

Im oberen Anteil der Gelenkskapsel fand sich auch noch ein bohnen-
groBer Kapselknochen nahe dem Akromion. Histologisch zeigt dieser
Zeichen einerwohl erst vor kurzem aufgetretenen Nekrose: Recht schlechte
Farbbarkeit, insbesondere sind die Knochenzellen alle kernlos. Der Kapsel-
knochen besitzt gegen die Gelenkshéhle einen recht reifen und dicken
faserknorpeligen Uberzug oft von strahligem Aufbau und dieser Faser-
knorpel steht ganz nahe seiner Gelenksfliche in ununterbrochenem
Zusammenhang mit dem parallelfaserigen Bindegewebe der Gelenks-
kapsel. Er besitzt eine praparatorische Verkalkungszone, von der noch
ansehnliche Teile in das Innere von Spongiosabilkchen eingeschlossen
sind, also Zeichen einer allerdings nicht sehr lebhaften enchondralen
Verknocherung, bei der wohl Markrdume in die préparatorische Ver-
kalkungszone vordringen, aber Knorpelzellsdulen zum Teil im Knochen
eingeschlossen erhalten bleiben. Die nicht sehr lebhaft vordringenden
Markbuchten sind zumeist recht lang und jetzt so gut wie alle von einem
primitiven, fast embryonalen Knorpelgewebe erfiillt. - Es ist das ein sehr
merkwiirdiges Verbalten, das sich angedeutet auch in einzelnen Mark-
rdumen der Gegenseite findet. Sicherlich handelt es sich um eine Umwand-
lung des Fasermarks in Knorpel. Im iibrigen besteht der Kapsel-
knochen aus sehr dichter lamellirer Spongiosa oft mit osteoidem Belag
gegen das sebr schlecht farbbare Knochenmark. Auf der AuBenseite,
wo das Knochengewebe beinahe kompakt ist, zeigt der Kapselknochen
einen Abschlufl von primitivem verkalkten Knochengewebe, das weiter
gegen die Kapsel in primitives Osteoid und dieses in einen sehr primitiven
Faserknorpel tibergeht, der seinerseits wieder mit dem Kapselbindegewebe
in geweblichem Zusammenhang steht. Aber nicht immer besteht dieser
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Gewebsiibergang, sondern vielfach grenzt der faserknorpelige Uberzug
mit scharf ausgesprochener lacunirer Grenzlinie an den Krioghen, ein
Zeichen, daB hier frither Bindegewebe gelegen war, dieses den Knochen
annagte, sich aber dann in Faserknorpel umwandelte, der selbst wieder
jene gerade beschriebenen Umwandlungen zu geflechtartigem Knochen-
gewebe eingehen kann. Gelegentlich'der lacunéren Arrosion der AuBen-
fliche werden aus dem Knochen zackige Vorspriinge ausgearbeitet, die
manchmal, wenn lang geworden, abbrechen, woraus sich dann das
gewohnliche Bild der Kleinbriiche ergibt, d. h. rings um den Bruchspalt
verwandelt sich das Bindegewebe in Knorpeloallus und im Bruchspalt
selbst liegt Fibrin.

Die Entistehung eines solchen Kapselknochens, der ja fast vollkommen
den Bau eines Sesamknochens hat und deshalb wohl auch dessen Funktion,
mufl man sich so vorstellen: Durch die abnorme Gestalt und Funktion
des Gelenks reibt das Kapselbindegewebe oder ein Band oder eine
" Sehne stindig an die periostale Oberfliche des Knochens. Durch dieses
Reiben verwandelt sich das Bindegewebe in Knorpel, der Knorpel ver-
kalkt im Zentrum und wird enchondral in Knochen iiberfithrt. Nur anf
der Seite, die auch jetzt noch sténdig am Knochen reibt, bleibt der Knorpel
nicht nur dauernd bestehen, sondern bildet sich zu einem vollkommenen
nearthrotischen, hier allerdings nur faserigen Gelenksknorpel um, welcher
alle wesentlichen Eigenschaften eines Gelenksknorpels aufweist. Dies ist
wohl auch die stammesgeschichtliche Entstehungsweise eines Sesarbeines.

Der Befund am rechten Schultergelenk ist praktisch von der gréften
Bedeutung, denn er zeigt, dab ein durch eitrige Entziindung schwer
geschidigtes Gelenk, das im Verlauf der Entziindung so gut wie seinen
ganzen Knorpeliiberzug eingebiifit hat, nach Abklingen der Entziindung
sich wieder so weit herstellen kann, daf ein morphologisch recht voll-
kommenes, funktionell aber vorziigliches Gelenk entsteht. Es ist wohl
sicher, daB fiir einen solchen Ausgang das jugendliche Alter des Kranken
von grofler Bedeutung ist, denn an dieses ist sicherlich die festgestellte
betriachtliche Regenerationskraft des Gelenkknorpels gebunden.

Schwieriger ist aber die Frage zu beantworten, welche Bedeutung fiir
das so vorziigliche Ergebnis die eingeschlagene Behandlung besitzt.
Es wurde ja einleitend erwihnt, dafl wiederholt Gelenkspunktionen und
Eingpritzungen von 1%, Rivanol vorgenommen worden waren, die die
eitrige Gelenksentziindung bekdmpfen sollten. Nun ist iiber die Wirkung
von Rivanol als Gelenksdesinfiziens nicht so viel bekannt wie beispiels-
weise iber die des Phenolcamphers, d.i. der Chlumskyschen Losung,
die, seit Payr so warm fir sie eintritt, bei eitriger Gelenksentziindung
vielfach und mit Erfolg verwendet wird. Ansich hat Rivanol, wie 4zhausen
und Frosch im Tierversuch nachweisen konnten, in 19/, Losung auf das
Gelenk eine kaum schidigende Wirkung, fiir seine antiseptische Wirkung
bei eitriger Gelenksentziindung kénnte aber die Beobachtung von Bonn
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sprechen. In diesem Fall handelt es sich um einen 26jihrigen Manm,
bei dem mnach Meniskusherausnahme. eine Staphylokokkeninfektion .des
Gelenks aufgetreten war. Nach dreimaliger Einspritzung von 19,
Rivanol kam es zum Stillstand der Infektion bei erhaltener guter Beweglich-
keit. Nach einigen Monaten traten aber wieder starke Schmerzen auf
und auf Wunsch des Kranken wurde das Gelenk reseziert. Pathologisch-
anatomisch fand sich eine Arthritis deformans mit schwerer Knorpel-
schidigung und Nekrose. 'Wenn man der Beobachtung von 4 zhausen und
Frosch. Rechmung trigt, so kann die schwere mit Nekrose einhergehende
Knorpelschidigung im Falle Bonns blof Folge der Staphylokokkeninfektion
des Gelenks sein. Wire in jenem Fall Phenolcampher als Antisepticum
verwendet worden, so wire die Entscheidung, was die Knorpelschidigung
hervorgerufen hat, die bakteriell-toxische oder die therapeutisch-chemische
Schidlichkeit nicht so einfach, da, wie ich kiirzlich nachweisen konnte,
Nekrose des Gelenksknorpels auch durch eine einwandfrei zusammen-
gesetzte Chlumskylosung bewirkt werden kann. '

Praktisch von Wichtigkeit ist es aber, dafi durch Anwendung eines
Gelenksantisepticums eine eitrige Entziindung mit Erhaltung der Beweg-
lichkeit ausheilen kann. Damit ist aber, wie unser Fall besonders schén
zeigh, durchaus nicht gesagt, daB sich dabei der alte Gelenksknorpel in
urspriinglichem Zustand erhalten muB; er kann vielmehr wie im rechten
Schultergelenk, so gut wie vollig verloren gehen und trotzdem bleibt ein
ganz gut brauchbares Gelenk mit knorpeligem Uberzug zuriick. Das erklirt
sich aus der oben nachgewiesenen Féhigkeit des Gelenks, einen neuen
hochwertigen Gelenksiiberzug zu bilden und diese Fihigkeit kann, wie
die schénen Erfolge der Schule Payrs zeigen, durch . entsprechende
Bewegungsbehandlung zweifellos gesteigert werden. Warum es aber in
unserem Fall im- linken Schultergelenk zu einer vollsténdigen bindege-
webigen Ankylose kam, wihrend rechts die Gelenkshéhle erhalten blieb,
ist schwer zu sagen, wahrscheinlich war aber rechts die Gelenksentziindung
nicht so schwer oder nicht so langdauernd. Dafiir spricht ja:auch, daf das
Gelenksexsudat, das bei den ersten Punktionen gewonnen wurde, kulturell
keimfrei befunden wurde, also lag, wenigstens in der ersten Zeit der
Gelenkserkrankung, bloB ein sympathischer Gelenksergufl- bei einer epi-
physiren Osteomyelitis vor.

Zusammenfassung.

Es gibt Uberginge vom vollen Bild der mit Sequesterbildung einher-
gehenden Osteomyelitis iiber eine chronische Osteomyelitis, die ohne
Sequestration zur Hohlenbildung im Knochen fithrt, zum reinen Bild
des Brodieschen Knochenabscesses. Uber eine solche Zwischenform
mit Herden akuter, chronischer und geheilter Osteomyelitis wird genau
berichtet. - AuBerdem wird das histologische Bild der akuten und geheilten
Gelenkseiterung gezeichnet. Von dieser werden 2 Formen unterschieden,
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eine bei der es nach volliger Zerstorung des Gelenksknorpels zu fibréser
Ankylose kommt und eine zweite, die infolge erstaunlicher Regenerations-
kraft des Gelenksknorpels mit neuem Gelenksiibersug und guter Beweg-
lichkeit ausheilt.
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