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Zusammen/assung. 

Einleitung. 
Der Anblick eines normalen Gelenkes, zumal des Kniegelenks, flSl~t 

wohl jedem Betrackter die Empfindung des vollendeten, naturgewach- 
senen Kunstwerkes ein, selbst wenn er keine Neigung verspfirt, sich 
in die Einzelheiten dieser verwickelten Meehanik zu vertiefen. Die drei 
Bindesubstanzgewebe des Gelenkes: Knochen, Knorpel und Binde- 
gewebe, jedes an seinem richtigen Ort, sind in ihrer Anordnung, Menge 
und ihrem bis ins feinste gehenden mikroskopischen Ban sprechende 
Beisloiele ffir R o u x  1 Gesetz der funktionellen Anpassung. Hier ist 
alles auf den einen Zweck, die Bewegung des Gelenkes zugescknitten. 
Wenn aber diese Bewegung als Folge einer Gelenkerkrank~mg vSllig 
unmSglich geworden ist, z. B. durch knScherne Ankylose, so mu$ dies 
yon grSi~tem Einflu$ auf alle das Gelenk zusammensetzenden statischen 
Gewebe sein, namentlick wenn es sick um ein Kind handelt, dessen 
Gelenke sieh noeh in Entwicklung befinden. Der Gang, den unter diesen 
ver~tnderten Bedingungen die Entwicklung der Gewebe nimmt, hat aber 
fiir den Patkologen deshalb sehr viel Anziehendes, weil er dabei Gelegen- 
heir hat zu sehen, mit welcker Ver~nderung seines mikroskopischen Banes 
ein statisches Gewebe antwortet,  wenn seine mechanisehe Beanspruckung 
eine andere geworden ist. Dies aber erweitert unsere Kenntnisse yon 
der Biologie dieser Gewebe. 

R o u x  war der erste, der ein knSchern ankylotisches Gelenk yon 
statiseken Gesichtspunkten analysierte und uns zeigte, welehen Nutzen 
wir aus einer derartigen Betrachtungsweise fiir die Biologie des Knochen- 
gewebes ziehen kSnnen. Da er ein maceriertes Kniegelenk bearbeitete, 
blieb die Untersuckung eben auf das Knoehengewebe beschr~nkt. Es 
seheint seitker niemand mehr den sehwierigen Versuck unternommen 
zu haben, die yon R o u x  begonnene Arbeit fortzusetzen und vor ahem 
die Untersuehung auch anf das Knorpel- und Bindegewebe ansgedehnt 
zu haben. Dazu hat sick eine gfinstige Gelegenheit bei der Obduktion 
einer knSchernen ](niegelenkankylose bei einem 131/2j/~hrigen Kind 
naeh einem seitker bereits gekeilten Gelenkfungus ergeben, der schon 
in einem ungew5hnlich friihen Alter, ni~mlick im zweiten Lebensjahr 
begonnen hatte. Der Fall war der folgende: 

1 Roux, Wilhelm: Gesammelte Abhandlungen. 
Virchows ~ r c h i v .  B4. 28~. 17 
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Georg K., 131/2 Jahre alt. Im 2. Lebensjahr aus der Wiege gefallen. Darauf 
sofort Schwellung des rechten Knies. Operation am selben Tage im Spiral. Von da 
an vielmaliger Aulenthalt beinahe in allen Spit~lern der Stadt. 2 Monate naeh dem 
Sturz lJmfang des Gelenkes um 11/2 cm vergr6~ert (211/2:20 cm), das Knie nut 
ein wenig fiber den rechten Winkel streekbar, an der AuBenseite mit zwei jungen 
Narben und Fisteln. 3 Monate sparer Umfang des Knies 27 cm, 4 Woehen darauf 
29 era, die Haut fiber dem Knie gl~nzend und gespannt. 5 Jahre nach Beginn der 
Erkranknng das Gelenk in reehtwinkeliger Stellung nnbeweglich, Umfang 291/2 era. 
Eiwei~ im Harn (1/2O/o0) , sowie Zylinder erstmals im 6. Krankheitsjahr, 6 Jat~re 
vor dem Ted. 3 Jahre vor dem Ted in einem R6ntgenbefund kn6cherne Ankylose 
zwischen Xnieseheibe nnd Femur angegeben und gleiehzeitig auch der tuber- 
kul6se Herd in der proximalen Epiphysenfuge der Tibia, sowie die unebenen rauhen 
und verunstalteten Gelenldl~ehen und die hoehgradige Knochenatrophie im Gelenk- 
bereiche. Trotz Zunahme der EiweiBmenge im Harn und Bestehens dreier oftener 
Fisteln im Gelenkbereiehe, noch 2 J~hre vor dem Ted normale XSrpergrSBe und 
guter Ern~hrnngszustand angegeben. Das Gelenk aber auff~llig ankylotiseh und 
in einem Winkel yon ]500 fixiert, und in der I:[aut mehrere Iqarben. Ein Jahr vor 
dem Ted Angabe, dab der Patient ohne Schmerzen geht, abet nur mit der FuB- 
spitze den Boden beriihrt. EiweiBmenge im Ham schon sehr bedentend, in der 
]etzten Krankengesehiehte, kurz vor dem Tode, 12%. 

Leiehenbe/und: Verkreidung eines linksseitigen, untereI1 tracheobronehealen 
Lymphknotens nnd einzelne Konglomerattuberkel in den umgebenden Lymph- 
knoten. Tuberkel in beiden Lungenunterlappen. Xn6eherne Ankylose des reehten 
Kniegelenks (Abb. 1 ]3 g) nach Fungus in einem nur etwas mehr a]s rechten Winkel 
mit noeh zwei offenen Fisteln, yon denen die eine zu einem alten cari6sen Zer- 
st6rungsherd (Abb. 1 m) im Bereiehe der oberen Tibiaepiphysenfuge fiihrt mit 
einem ldeinen Sequester (Abb. 3 a ) in  der Fistel; yon diesem cari6sen Herd diirfte 
der Gelenksehwamm ausgegangen sein. Im Bereiche dieses cari6sen Herdes die 
knorpelige Fuge (Abb. l n, 3d, b) dutch teilweise ZerstSrung unterbroehen lind 
daselbst Epiphyse und Diaphyse an einer tdeinen Stelle kn6ehern miteinander 
verbunden (Abb. 1 o, 3 e). Au{ der noch erhaltenen Strecke die Tibiafuge 
(Abb. 1 n, 3 b, d) im Gegensatz zu der auBerordentlich breiten und unregel- 
mgBig zackigen unteren Femurfuge (Abb. 1 p, 2 a) auffallend diinn. V o n d e r  
ehemaligen Gelenkh6hle rdrgends mehr ein t~est erhalten; scheint mit Fettgewebe 
(Abb. 1,g) ganz erfiillt zu sein; in Wirldichkeit aber handelt es sich um die fett- 
reiehe Plica al~ris, sowie auch andere ldeinere fettreiche Synoviallappen, welche 
an die ehemalige Gelenldlache iiberall angewachsen sind. Von den Gebieten der 
knSehernen Ankylose ~bgesehela (Abb. 1 g), abet der Gelenkknorpel auf weite 
Streeken am Sehienbein, der Xnieseheibe nnd dem Obersehenkelknoehen (Abb. I r, 
s, t) noch erhalten, hat abet dureh den genannten Sehwund der GelenkhShle seine 
freie Oberflgzhe verloren. Tibiagelenkknorpel dick, ganz unregelm~13ig verlaufend 
und nicht glatt begrenzt (Abb. 1 r), Spongiosa stellenweise tier in den Knorpel 
hineingewaehsen, diesen verdfinnend. Ebenso der GeIenkknorpel der Knieseheibe 
(Abb. I s ) ;  der Femnrgelenkknorpel jedoeh etwas dfinner (Abb. l t). AuBer- 
ordentlich starke Osteoporose der Femurepiphyse und der Knieseheibe (Abb. 1, 2, 
3, F~, P). 

Das Besondere des 2'alles bes teh t  da r in ,  dal3 der  Gelenkknorpe l  
(Abb. 1 r, s, t) ,  we  er der  tuberku lSsen  Zers tSrung en tgangen  ist, sich 
noch durchwegs  erh~l ten  ha t  und  n ich t  der  Inaktivi t~Ltsatrophie verfal len 
ist,  wiewohl  die kn5cherne  Ankylose  zwischen Tibia,  F e m u r  und  P~te l la  
(Abb. 1 g, u, 2 b, 3 e) so les t  war,  dab  selbst  mi t  s t a rker  Gew~lt n icht  
eine Spur  yon  Bewegl ichkei t  zu erzielen war. Fe rne r  erscheint  die obere 



Gelenkankylose beim Kind. P,59 

Tibiafuge wegen ihrer schon genannten Unterbrechung und knSchernen 
Epiphysen-Diaphysenverbindung (Abb. 1 o, 3 c) daselbst beaehtenswert, 
denn diese knScherne Verbindung bringt es mit sich, dab die Fuge, 
obwohl sie noch auf lange Strecken erhalten ist, erstens mechaniseh 
stark entlastet gewesen sein muB, und zweitens jeghches enchondrale 
Li~ngenwachstum in ihr unm6glich geworden ist. Es wirft sich daher 
die Frage auf, wie das histologische Bil4 dieses ~ugenknorpels aussehen 
wird und inwieferne es sich yon dam viel diekeren Fugenknorpel des 

Abb.  1. Zwei sagit~ale S~geflfiehen (lurch das Kniegelenk.  2~ i m  Bereiche der ~ui~eren 
K o n d y l e n  m i t  knorpel iger  Ank:~lose derselben e u n d  knScherne Ankylose zwisehen F e m u r  
u n d  Pa te l l a  u ;  B im Bereiche der  inneren  Kondylen ,  diese kn0chern  ankylot iseh g. 

Verk le inerung auf  2/~. 

Femurs unterscheidet, der yon d e n  genannten Ver/inderungen frei- 
geblieben ist. Dieses Verhalten des aus dem Gebrauch ausgeschalteten 
und trotzdem erhaltenen Fugen- und Gelenkknorpels ist jene gewebs- 
biologische Frage, die uns an diesem Gelenk besonders lehrreieh erscheint. 

])as formolfixierte Gelenk wurde in seiner Ganzheit in neun sagittale Scheiben 
zerlegt und deren Sdige]Igchen photographisch festgehalten. Die Scheibe 2 und 6 
finder sich in Abb. ] wiedergegeben. In Scheibe 2 sieht man die Femuffuge 
(Abb. 1 v) viel dicker und viel unregelm~$iger verlaufen als die Tibiafuge (Abb. 1 b, 
n). Die Kniescheibe mit der Femurepiphyse breitknSehern ankylotisch (Abb. 1 u) 
und der /~ul3ere Femur- und Tibiukondyl blol~ knorpelig ankylotiseh (Abb. 1 e) 
verbunden. Der Gelenkknorpel aller drei Knochen in ausgedehntem Mal3e erhalten 
(Abb. ] r, s, t), der an der Tibia vorne ganz besonders dick (Abb. 1 h, i). Die 
Seheibe 6 geht durch den inneren Tibia- und Femurkondyl, die breitknSehern mi$- 
einander verbunden sind (Abb. 1 g). Der Untersehied zwischen der Epiphysen- 
fuge des Femur und der Tibia (Abb. 1 n, 13) derselbe wie in Seheibe 2. Die Fuge 
der Tibia dutch den querge~roffenen Fistelgang (Abb. 1 m) unterbrochen, der 
in den sp/~teren Seheiben 7, 8 und 9 gegen die Gelenkh~ihle zieht (Abb. 3 f), die 

17" 
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eben auf diese Weise i1~fiziert wurde. Hinter der Fistel die Tibiaepi- und -dis- 
physe 5rtlich knSchern vereinigt (Abb. 1 o). Die Kniescheibe auf der photogra- 
phierten Fl~che der Scheibe nicht mehr erhalten. In  eine Kopie aller S~geseheiben 
wurde genau eingetragen, in welcher Weise sie zum Zwecke der Entkalkung zer- 
legt wurden, so dab be i  der mikroskopischen Untersuehung die topographische 
Orientierung sehr leieht war. Soleher Gewebsstfieke wurden insgesamt 34 gewonnen 
und ausnahmslos alle der mikroskopischen Untersuchung zugeffihrt, yon jedem 

Abb. 2. RSntgenbild tier gleichen Sagittalscheibe wie Abb. 1, A, FD, TD Femur- und 
Tibiadiaphyse; FE, E Femur- und :Tibiaepiphyse, hier knorpelig ankylotisch; F Fibula; 

P Patella; an FE knSchern ankylotisch. ~atfirliche Gr~e. 

Sehnitt wurde t in  m6glichst genauer mikroskopischer Befund erhoben und aus 
diesen Befunden die folgende zusammenfassende Darstellnng gesoh6pft. 

Von den 9 Seheiben wurden iiberdies 2~Sntgenbilder hergestellt, welohe die 
Orientierung in den mikroskopischen Pr~para~en wesentlich erleichterten. 3 yon 
diesen l~6ntgenbildern, und zwar die Scheiben 2, 7 und 8 sind in Abb. 2 und 3 
wiedergegeben. Allen Svheiben gemeinsam ist die aul~erordentlieh hochgradige, 
abet ausschliel~lich au f  die Epiphysen und die Kniescheibe beschr~nkte Porose 
(Abb. 2 FE,  P, 3 FE) eigen, welche stark gegen die Diaphyse (Abb. 2, 3 FD) ~b- 
stieht. Diese Porose geht mit  einem vollst~ndigen Umb~u einher, wobei die Zahl 
der BMkchen ~ul~erst verringert ist, dafiir aber sind sic sehr stark verdick~ (Abb. 2 c, 
3 g, h). Ihre trajektorielle Anordnnng (Abb. 3 i), die bei der kn6chernen Ankylose 
nattirlich yon der normalen ganz abweichend sein muB, spring~ auf den l~6ntgen- 
bildorn f6rmlich in die Augen. :So in der Seheibe 2 (Abb. 2 b), die derben B~lken- 
zfige yon der Femnrfuge zur Patella, ferner die in Seheibe 7 (Abb. 3 j) reeht- 
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winkelig sieh sehneidenden, einerseits bogenf6rmig, arsderseits strahlig angeord- 
neten groben Balkchen vorn  oben in der 0bersehenkelepiphyse und  endlich starke 
kn6eherne Verdichtung (Abb. 3 e) und die machtigen Knochenbalkchen,  welche 
im Bereiche der kn6chernen Ankylose ohne Unterbrechung you einer Epiphyse 
zur anderen hiniiberziehen, und  zwar bei der bestehenden Beugestellung des Ge- 
lenkes natt ir l ieh nur  auf der t iberlasteten Beugeseite der Ankylose, w~hrend auf 
der ent las te ten Streckseite die sehon oben erw/~hnte hochgradige Porose zu finden 

Abb. 3. RSntgenbild, zwei benaehbarte Sa~ittalscheiben. In beiden Tibia- und Femur- 
epiph3,sen kni~chern ankylotisch e; ferner knOeherne Verbindung der Tibiaepi- und Dia- 
physe c; a Sequester in 4er Fistel, diese bei f gegen die GelenkhShle sich fortsetzend. 

Natflrliehe GrSBe. 

ist. Beachtenswert  ferner die Dicke der Femuffuge und  der sie begleitende, beson- 
ders dicke Knoehenzug (Abb. 3 k, 1), auf den sich alle B~lkchentrajektorien stfitzen 
(Abb. 3 i). In  der Scheibe 7 und  8 sieht man  die recht  schmale Tibiafuge (Abb. 3b, 
d), ihre Unterbreehung durch die Fistel  (Abb. 3 a), die in Seheibe 7 quer getroffen 
ist  und  noch den Sequester beherbergt,  in  Scheibe 8 jedoch sehrgg getroffen ist  
und  gegen die Gelenkh(ihle zieht (Abb. 3 f), die yon da aus infiziert worden ist. 
Endl ich zu beachten,  dab die h in ter  der Fistel  in der Seheibe 7 zwisehen Epi-  
und  Diaphyse der Tibia erfolgte und  schon erw/~hnte Vereinigung (Abb. 3 e) sehr 
hoehgradig sklerotisch ist, weft durch sie, als die einzige, aber schmale kn6cherne 
Verbindung, bei Belastung der grOBte Teil der Druckkraf t  flieitt. Diese Knoehen- 
brfieke wird uns noch im histologischen Teil besehiiftigen. Die in Scheibe 7 radio- 
logisch zwisehen Epi- und  Diaphyse des Femurs  erscheinende knScherne Verbin- 
dung (Abb. 3 m) is t  nach dem histologisehen Befund blol~ dutch  Projekt ion 
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vorget~uscht, doch besteht eine solche aber h6chst unbedeutende knOcherne 
Verbindung in der nicht wiedergegebenen Scheibe 6. 

In Abb. 3 A sieht man, wie vorn bei n, also auf der entlasteten Streckseite 
des ankylo~ischen Gelenkes, die kn6cherne Epiphyse sozusagen unteren~wickel~ 
ist, viel schm~ler als die Diaphyse, yon der sie weir iiberragt wird. Auf der iiber- 
lasteten Beugeseite jedoch, we es sehr darauf ankomm% dM] sich die Diaphyse 
gut auf die Epiphyse a ufs~iitzt, ha~ die Epiphyse einen kn6chernen Fortsatz (o) 
ausgebildet, so dab hier die Diaph57se eine ausreichende kn6eherne Stiitze erh~lt. 
Das zeigt, dab das Waehs~um der Knorpelfuge in die ~'l~che dutch Entlastung 
gehemm$, dm'ch Belastung gef6rdert wird. DaB abet am vorderen Ende die knor- 
pelige Fuge infolge En~lastung sogar schwindet und durch Bindegewebe ersetzt 
wird, kommt noch im histologischen Tell zur Spraehe. 

Ergebnis der mikroskopischen Untersuchung. 
I. Gelenkknorpel. 

1. Stand der Gelenlcentwicklung im Beginn der Erkrankung. Es ist 
zum richtigen Versti~ndnis der mikroskopischen Bilder in diesem Gelenk, 
insbesondere des Gelenkknorpels, unbedingt n6tig, sick stets vor Augen 
zu halten, dall zu Beginn der tub~rkul6sen Gelenkserkrankung das 
Kind erst im zweiten Lebensjahre stand, das Gelenk also and  die drei 
es znsammensetzenden Knochen neck sehr wenig entwickel~ waren. 
Insbesondere enthielten die kondylentragenden Epipkysen des Schien- 
beins and  Oberschenkelknochens zwar schon je einen Knochenkern 
in ihrem Innern, waren aber im iibrigen der Hauptmasse  hack neck 
knorpelig. Dieser hyaline Epiphysenknorpel mit  seinen fast neck wie 
beim Fetus langspindeligen, wirr angeordneten Knorpelzellen war zu 
jener Zeit neck yon zahlreicken, die ansehnliehe Knorpelmasse 
ern&krenden Knorpelmarkkani~len durchzogen and erfuhr nur gegen 
den kn6ckernen Epipkysenkern und namentlich gegen die Diapkysen- 
grenze kin eine der enckondralen Verkn6ekerung en~sprechende Ab~nde- 
rung des Knorpelbaues und eine andersartige gegen die offene Gelenk- 
h6kle ban, entsprechend dem Gelenkknorpel, der aber in dieser frfihen 
Zeit neck lange nicht jenen vollendeten Aufbau aufweist wie beim 
Erwachsenen. Auck ging der neck sehr dicke Fugenknorpel an seinem 
perichondralen Rand ganz breit in den fibrigen Epiphysenknorpel fiber 
und damit  auck in den Gelenkknorpel (Abb. 1 a, b, c), der ja datums 
blo~ ein Bestandteil dieses Epipkysenknorpels war. Zwiscken dem 
kn6ckernen Epiphysenkern und dem Perichondrium der Epiphyse lag 
neck eine dicke Schickt yon Epiphysenknorpel (Abb. 1 h). 

In  welchem Zustande der Entwicklung sick das Gelenk zm" Zeit des 
Beginns seiner Tuberkulose befand, ist deshalb yon Wiektigkeit, weil 
in. der Folge seine physiologische Weiterentwicklung zufolge der Er- 
krankung vie]fache Hemmungen erfakren hat, d. h. die enckondrale 
Uberfiihrung des Knorpels in Knocken ist an gewissen Stellen (s. u.) 
m~terblieben, Knorpel noe l  aus der Zeit der ersten Kindkeit  ist erhalten 
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geblieben, und da er seinerzeit durch die Gelenkstuberkulose gesch/tdigt 
wurde und Knorpel einen Umbau, im Sinne etwa wie Knoehen, nicht 
kennt, so kann man heute noeh nach mehr als 10 Jahren an ihm den 
damals erlittenen Schaden walarnehmen, der sonst unverst/indlich w/tre, 
da ja die Gelenktuberkulose derzeit geheilt ist. 

2. Pathologischer Bau des Gelenkknorlgels und dessen Ursachen. Wie 
sehon an der Hand der Abb. 1 makroskopisch beschrieben, ist der Gelenk- 
knorpel aller drei Knochen zumeist erhalten, dock yon wechselnder 
Dicke, bald dicker als normal (Abb. 5), meist aber dfinner (Abb. 6), 
wohl infolge teilweise erfolgter ZerstOrung yon der freien Gelenkfl/tcke 
aus in der Zeit florider Gelenktuberkulose; ausnahmsweise fehlt aus 
dem gleichen Grunde der Gelenkknorpel sogar ganz und an seiner Start 
schliel~t eine ansetmliche Knochenschicht naeh Art einer Knoehenrinde 
das Knochenmark ab. Es ist der Ausdruck der einleitend erw/thnten 
zurfiekgebliebenen Entwicklung, dab der Gelenkknorpel mit dem Fugen- 
knorpel viel breiter zusammenk/tngt (Abb. 1, a, b) als diesem vorge- 
schrittenen Alter .entsprieht ; dieser Zusammenhang wird aber manchmal 
blo$ dadurch sehm/tler (Abb. 1 e), dab der kn6cherne Epiphysenkern 
gerade bier einen langen Knoehenzapfen ausbildet (Abb. 1 d, 3o, q). Wo 
beide/iul~eren Kondylen untereinander dutch eine einheitliehe Knorpel- 
masse (Abb. 1 e) verbunden sind (Ankylosis cartilaginea), geht der 
Gelenkknorpel ohne Unterbreehung in diese Knorpelmasse fiber, und 
wo knSeherne Ankylose besteht, z. B. zwisehen Femur und Kniesckeibe, 
geht der Gelenkknorpel beider Knochen ohne Unterbrechung ineinander 
fiber (Abb. 1 f), was, wie man mikroskopiseh best/~tigen kann, nur durch 
Vermittlung eines zwischengesehalteten, neuen Knorpels m6glich ist, 
der infolge seiner stark faserigen Beschaffenheit deutlich Ms fremd gegen 
den hyalinen Gelenkknorpel abstieht. 

Was abet den Aufbau des Gelenkknorpels betrifft, so hat er mit dem 
normalen nickt die geringste _2i_hnlichkeit, woffir ein dreifaeher Grund 
besteht. 1. Der Aufbau des normalen reifen Gele~kkno133els aus Gleit- 
und Druekschicht besteht in dem Alter, in dem hier die Gelenkstnberkulose 
einsetzte, noch nieht, sondern diese eckt funktionelle Strnktur (Abb 4~ G, 
D) wird erst nachtr/iglich dureh den Gebraueh des Gelenkes erworben; 
im vorliegenden Falle aber, wo die Gelenktuberkulose und damit der 
Nichtgebraueh des Gelenkes schon im zweiten Lebensjahr begann, 
blieb eben diese Ausreifung zur funktionellen Gelenkknorpelstruktur 
ans. Nur in der N/the der oben erw/thnten knorpeligen Ankylose zwischen 
beiden /s Kondylen (Abb. 1 e) finder sick eine Andeutung einer 
Drucksehiekt (Abb. 6 D), d. h. in der tiefsten Sehiekt des Gelenkknorpels 
sind die Zellgruppen senkrecht zur kn6chernen Unterlage gestellt 
(Abb. 6 e). Die Erkl/trung daffir ist gleiehzeitig eine sehr erwfinsehte 
Best/~tigung f fir die Annahme, dal~ erst die Beanspruehung des Gelenk- 
knorpels bei den Gelenkbewegungen seinen reifen Aufbau hervorbringt. 
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In diesem Gelenke sind n//mlieh nur die inneren Kondylen kn6ehern 
vereinigt (Abb. 1 g), die/iuBeren aber bloB knoIpelig (Abb. ] e). Bei dem 
hier vorgeschichtlich angegebenen Gebrauch des sehon ankylotisehen 
Gelenkes werden sich daher bei gewissen Gelegenheiten beide /~uBeren 

Kondylen einander um ein ganz geringes 
gen/~hert, el. h. aufeinandergedriiekt 
haben; und dieser Druck ist nieht nur 
fiir die Senkrechtstellung der Zellen im 
Ankylosenknorpel (Abb. 15 c) (s. u.) ver- 
antwortlich, sondern 1/tBt auch, und zwar 
nur in der n/~ehsten N/s der knorpeligen 
Ankylose eine Drucksehicht im Gelenk- 
knorpel selbst auch entstehen. 

2. Der infolge knSeherner Ankylose 
aus dem normalen Gebrauche ausge- 
schaltete Ge]enkknorpel, der also jeg- 
licher funktionellen Beanspruehung und 
Kontrolle entriickt ist, gehorcht bei seiner 
Weiterentwieklung eigenen Gesetzen und 
aus dem dabei sich ergebenden Aufbau 
ist keinerlei Zweckm/~gigkeit herauszu- 
lesen. Es handelt sich dabei um eine 
regellose Zellvermehrung (Abb. 5 b) und 
-vergr6Berung, also eine Hyperplasie und 
Hypertrolohie des hyalinen, gut baso- 
phflen Knorpels, was namentlieh in den 
tieferen Sehiehten des Gelenkknorpels 
auftrit t  (Abb. 5). Diese Wueherung ist 
offenbar eine l~eaktion auf die im frisehen 

Abb.  4. Gelenkknorpel  des F e m u r  Stadium der Gelenktuberkulose erfolgte 
v o m  n o r m a l e n  Kniege lenk  oines 
15jahrigen Kindes. O Gleitsehicht; Knorpelsch/tdigung (Nekrose, s.u.) und 
Uo fJbergangszone; D Druckschieht; geht aus jenen Knorpelzellen hervor, die 
pV PrS, pa ra to r i seheVerka lkungszone  ; 
a primfire Markbueht; b primare dieser yon der GelenkhShle aus wirkenden 

Spongiosa; c Knorpeleinschlul3; Sch/s entgangen sind und natur- 
d K n o c h e n m a r k .  28faehe Vergr .  

gem/~l~ eben fern yon der GelenkhShle, 
also in den tieferen Schichten des Gelenkknorpels zu linden sind, daher 
auch dort die Wucherung. Die Wucherung nimmt den grSl3ten Tell des 
Gelenkknorpels ein (Abb. 5); in ihm liegen pathologiseh dicht, also ver- 
mehrt and gleichm/s verteilt einzeln und in kleinen Gruppen stehende, 
runde oder eifSrmige, vergr51]erte Zellen, die ausnahmslos yon blauen, 
kugeligen Kapseln und HSfen umgeben sind. Dieses Bild weicht yon 
dem des normalen Gelenkknorpels (Abb. 4) in diesem Alter v611ig ab. 

3. Die tuberkul6se Gelenkerkrankung als solche hat aber in ihrem 
floriden Stadium ebenfalls manche eingreifende Ver/s des 
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Gelenkknorpels zur Folge gehabt, die jetzt zum grol~en Teil in geheiltem 
Zustande vorliegen. Die oberfl/ichliehste, der GelenkhShle n/ichstgelegene 
Knorpelschieht, der Vorl~tufer des sp/tteren Gelenkknorpels, wnrde yon 

Abb.  5. Tib ia-Gelenkknorpel  tier Stelle in Abb.  6 benachbar t ,  aber  ferner  yon  tier Ankylosis  
car t i l ag inea  bei gleicher VergrSBerung. Der  Knorpe l  e twas  verd ick t ,  weil  gewucher t ,  die 
Druckschicht  berei ts  vol ls t~ndig  fehlend, auch sonst keine J~hnlichkeit m i t  n o r m a l e m  
Gelenkknorpel ,  vergleiche Abb.  4 bei gleicher VergrSl~erung. a angewachsenes  Synovial is-  
b indegewebe;  bei b die Kn0r!0elzellen s t a rk  verTnehrt  und  e inzels tehend;  bei c in grii•eren 
Gruppen ;  d A b g a n g  eines K n o r p e l m a r k k a n a l e s  yon  der Synovia l i s ;  ein solcher in den 
K n o r p e l m a r k r a u m  e mi indend ;  f K n o r p e l m a r k r a u m  m i t  Aufhel lungshof  g;  h basophiles 
Band  m i t  querspindel igen Zellen; i yon K n o c h e n m a r k  in den :Knorpel e in t r e t ender  

K n o r p e l m a r k k a n a l .  28fache Vergr.  

dieser regressiven Ver/inderung als Folge yon Giftwirkung am st/irksten 
betroffen. Die Verdiinnung des Gelenkknorpels (Abb. 6) und seine 
zerfressene, oft grob-uneben, wellig begrenzte, freie 0berfl/iche (Abb. 5 i, 
6 f, 10 e) zeigt, dab damals an vielen Stellen yon der freien 0berfl/iche 
her ansehnliche Tefle des Knorpels verlorengegangen sind. Jetzt sind 
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diese Knorpelwunden dureh fls Anwachsung der Synovialis 
(Abb. 5 a, 6 a, 10 a) geheilt, die oft sehwielig, oft abet zu Faserknorpel 
geworden ist mit platt und parMlel znr Knorpetoberfl~che liegenden 
Zellen ohne Kapsel nnd Hof, manehmal aneh ohne Kernfiirbung, und 
dieser neue Knorpel ist dem urspriingliehen bald mit seharfer Grenze 
anfgelagert, bald gehen beide langsam ineinander fiber. Ausnahmsweise 
kann sieh in ganz beschr/~nktem AusmaBe auf der bindegewebigen 
Grundlage der angewaehsenen SynoviMis aueh Knoehengewebe ent- 
wiekeln, nal~entlieh wo der Gelenkknorpel ganz fehlt. Der Gelenkknorpel 
aber, soweit er nieht verlorengegangen ist, aber zur Zeit der floriden 
Gelenktuberkulose mit geschwiiriger Fls in der Gelenkh6hle bloglag, 
ist noeh heute, wie damals, in seinen oberen Sehiehten vollst/~ndig auf- 
gehellt (Abb. 5 j, 6 i), d. h. seiner Basophilie vSllig beraubt, eine ganz 
gewShnliche Folge der seinerzeitigen unmittelbaren Beriihrung mit dem 
Gelenkexsudat sowie sp/~ter mit der gef/~Breichen Synovialis und ihrem 
adh/isiven Grannlationsgewebe. [DaB Beriihrung mit Gef/~Ben aueh 
zur Knorpelaufhellung Iiihrt, sieht man da oft, wo die tiefere Sehicht 
des Gelenldmorpels deshalb seine Basolohilies verliert, weil er mit einem 
Knoehenmarkgefs in unmittelbare Berfihrung kommt (Abb. 5k).] 
Dieser aufgehellte Knorpel ist aber manchm~t aneh nekrotisch und ffihrt 
jene kleinen, spindeligen, Wilt verlanfenden Knorpelzellen (Abb. 5 1), 
wie sie flit den fetalen nnd fffihkindlichen Epiphysenknorpel kenn- 
zeiehnend sind nnd wegen der Nekrose einerseits and des fehlenden 
Umbaus im Knorpel andererseits sieh hier viele Jahre hindureh erhalten 
haben. Solcher nekrotiseher, fetalspindelzelliger Knorpel (Abb. 7 a, 6, 8 e) 
finder sieh abet nieht nur an der ehemals ulcerSsen Knorpeloberfl/iehe, 
sondern manchmal aneh in den tieferen, sonst hyperplastisehen Schiehten 
zwisehen die lebenden, vermehrten und vergr6gerten Zellen (Abb. 7 e, 
8 a, b) eingestreut, beide Knorpelzellarten oft ganz miteinander vermisekt. 
Dieses Bild, welches an einer besonderen Stelle der Tibia (s. n.) in viel 
grSgerem Ausmal]e anzutreffen ist, zeigt, wie tier in den Knorpel hinein 
die toxisehe Wirkung reiehen kann und wie arts iiberlebenden Zellen 
unter Erhaltenbleiben der nekrotisehen eine Knorpelhyperplasie hervor- 
gehen kann. In den tiefen, basophilen Sehiehten des Gelenkknorl0els 
finder man manehmal fetal-spindelzelliges Knorpelgewebe (Abb. 5 m), 
welches, obwohl nieht nekrotiseh, doeh auch unansgereift geblieben ist. 

3. Ge/ii[3e und Marlcriiume im Gelenlclcnorpel. An vielen Stellen finder 
man vonde r  an die gesehwfirige Oberfl~ehe des Gele~kknorpels an- 
gewaehsenen Synovialis Gef/iBe ausgehen, den Gelenkknorpel durch- 
ziehen (Abb. 5 d, e, f, 7 e, 11 b, e) und auI diesem Wege eine Verbindnng 
mit den ebenfalls in den Knorpel eintretenden Knochenmarksgef~gen 
(Abb. 5i) herstellen. Ein bis zwei soleher Gef/~Be, in Bindegewebe 
gebettet, verlaufen in seharf begrenzten Knorpelmarkkanalen, die sich 
zu gr6geren KnorpelmarIu-aumen answeiten k6nnen (Abb. 9 b, e), doch 
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sollen diese Bilder an der schon erw/~hnten besonderen Stelle der Tibia, 
wo sic eine viel gr6gere Entfaltung erfaba'en, eingehender besprochen 
werden. Hier nut  soviel, dab da, wo ein Gef~tg aus der angewachsenen 
Synovialis in den Gelenkknorpel eintritt, dieser gew6hnlich eine trichter- 
f6rmige Vertiefung (Abb. 5 d) seiner Oberfli~che zeigt, welche dadurch 
nut  noch unebener wird, als sic es dutch die C, eschwiirsbildung schon 
ohnehin ist. 

4. Beziehungen zwischen Belastung und enchondraler Verkn6cherung 
des Epiphysenkerns. Der Vergleich mit dem normalen Kniegelenk eines 
etwa gleichaltrigen Kindes (Abb. 4) 
zeigt, dal~ der Gelenkknorpel des 
versteiften Knies auch an seiner 
Grenze gegen den Knochen nicht 
normal ist. Im Rahmen der hier 
schon unter normalen Umstgnden 
t1~gen enchondralen Verkniicherung 
bildet der normale Epiphysenknorpel 
unter dem Gelenkknorpel eine Art 
Knorpelwucherungsschicht (Abb. 4 e) 
aus, d. h. eifSrmige, senkrecht zum 
Knochen stehende Zellgruppen, die 
aber im kranken Gelenk viel sp/~r- 
licher waren und die Knochengrenze 
zumeist gar nicht erreichten. ])as 
deutet auf eine pathologische Trig.  
heir des Wachstums des kn6chernen 
Epiphysenkerns, womit es gut fiber- 
einstimmt, dab infolge dieser Rfick- 
st~ndigkeit die knorpelige Epiphyse Abb. 6. Tibia-Gelenkknorpel in nachs te r  

brahe der /knkylos is  ca r t i l ag inea  bei gleicher  
sich noch in namhaften Resten er- VergrSBerung wie der Kontrollfall Abb. 4, 
halten hat (s. u.). - -  Die pr~parato, al~ mehr als die Italfte der Dicke re4uzier t ,  

abe t  m i t  gu t  ausgeb i lde te r  Drucksch ich t  D ; 
rische Kalkschicht ist meist vorhan- a an den Gelenkknorpel angewachsenes 
den, mggig dick (Abb. 6 b), aber oft Binaegewebe ; b prgparatorische Verkal- 

kungszone ; e prim~,re Spongiosa;  
sehr unbedeutend (Abb. 5 n) oder a Knoehenmark. 28fache Vergr. 

fehlend (Abb. 5 o) oder blol~ in Form 
isolierter Kalkschalen um Knorpelzellen v e r t r e t e n . -  W/thrend im nor- 
malen Vergleichsfall (Abb. 4) enchondrale Verkn6cherung im Gange ist, 
prim/~re Markbuchten (a) und prim/~re Spongiosab~lkchen (b) regelm~gig 
in ganz kurzen Abst/~nden abweehseln, k6rmen ira ankylotischen Gelenk 
auf weite Streeken prim/~re Buchten ganz fchlen und in ganz patho- 
logischer Weise liegt eine kn6cherne Schlugplatte dem Knorpel an 
(Abb. 5 p, 6 g) oder sic liegt in einem kleinen Abstand parallel zum 
Knorpel (Abb. 5 q, 6 h). An der Schlugplatte setzen nnr wenige B~lkchen 
an, ganz der hochgradigen Porose entsprechend (s. u.); linden sich 
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aber primare Markbuchten (Abb. 6 j), so sind sie den normalen gleick 
und auf der iiberlasteten, also Beugeseite des Gelenkes ist das Bild 
der enchondralen Verkn6cherung nahezu normal, ein Zeichen, dab Be- 
lastung in dem bier vorliegenden Mage die enchondrale Verkn6cherung 

Abb.  7. Ep iphysenknorpe l res t  der gleichen Gegen4  wie Abb.  9. a, b EpiphTsenknorpel  
yon fetal-spi~delzel l igem Charak te r  und  nek_rotiseh (in der Abb.  keine Farbung-, diese hier  
blof~ vorge tausch t ) .  Einzelne ]~norpelzellen lebend u n d  won basophi lem t tof  umgeben  
c, d;  m n  den I~norpe ]markkana l  e ein K r a n z  gewucher t e r  Knorpelze l len  m i t  basophilen 

t tSfen f. 100fache Vergr .  

fSrdert, was auch Ticrversuche ergeben haben. Endlich verlauft die 
Knochenknorpelgrenze nich~ glatt wie normal, sondern nnregelmaBig 
wellig (Abb. 6). 

II. Knorpelige Epiphysenreste. 
Es war eben davon die l~ede, dab in diesem, in winkeliger Stellung 

knSchern versteiften Gelenk auf seiner Be~geseite der Grad der Belastung 
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fiir die enchondrale VerknScherung der knorpeligen Epiphyse gfinstig 
war, w/ihrend auf der entlasteten Streckseite~ die enchondrale Ver- 
knScherung ganz oder fast ganz stillstand. Die Folge dieser Hemmung 
ist die, da6 auf der Streekseite noch ein namhafter Teil der urspri~ng- 
lichen knorpeligen Epiphyse sich erhalten hat, d. h. noeh nieht in Knochen 
fiberfiihrt ist, was an der V~der/liiche der Tibiaepiphyse (Abb. 1 h, i) in 
viel hSherem Mal~e der Fall ist als an der der Femurepiphyse (Abb. 1 k, 1). 
Dieser dnrch die Riickst~ndigkeit 
der Weiterentwicklung pathologi- 
scherweise fiberdauernde ansehn- 
fiche Rest der knorpeligen Epiphyse 
ist, weft eben auf der Streckseite 
gelegen, entlastet, der formenden 
Einwirkung der Funktion entzogen, 
sozusagen ganz sich selbst iiber- 
lassen. So wirft sieh, wie beim Ge- 
lenkknorpel, die Frage auf, welchen 
Entwicklungsgang ein soleher Epi- 
physenknorpel nehmen wird. Da6 
er in der Zeit der floriden Gelenk- 
tuberkulose eine Seh~digung er- 
fahren hat, bedeutet eine Kompli- 
kation, der wir schon beim Gelenk- 
knorpel begegnet sind. 

5. Bau der ]cnorpeligen Epiphy- Abb. 8. Teilansicht des Patellargelenkknor- 
senrezte. Im Gewebsaufbau dieses pels. Keine ~hnl ichkei t  mit~ Gelenkknorpel. 

Die Knorpelzellen gewuchert, in Gruppen 
grol~en Restes tier knorpeligen api- stehena, mit basophilen t=iSfen a, b und 
physe driiekt sieh der Nichtge- mi t ten  darin ein Gebiet mi~ nicht gewucher- 

ten embr:r kleinen, nicht  
braueh und die soeben genannte, nek ro t i s chen  Knorpelzellen c. 64facheVergr. 
bis ins zweite Lebensjahr zurtick- 
liegende tuberkulSs-toxische Sch~digung vor allem in einer aul~erordent- 
lieh hellen F~rbung und vSlligem Fehlen jeglicher Basophilie aus (Abb. 9), 
trotz Anwendung sehr langdauernder F~rbung. Ferner liegen in der hyalinen 
Grundsubstanz auf weite Streeken die kleinen, langspindeligen; in Ziigen 
und Wirbeln angeordneten Knorpelzellen (Abb. 8 e) noeh so, wie sie 
im 2. Lebensjahr zu Beginn der Erkrankung waren, aber zum grSl~ten 
Tefl toxiseh-nekrotisch, gesehrumpft, verd/~mmernd und erst bei ein- 
gezogener Blende in roller Zahl wahrnehmbar (Abb. 7 a, b). Herdweise 
finder man sogar Quellung, Erweichung der Knorpelgrundsubstanz, sogar 
mit Cystchenbildung. Wo aber einzeln eingestreute Knorpelzellen am 
Leben geblieben sind, sind sie gro6, yon einem stark basophilen Hof 
umgeben, liegen einzeln oder haben sieh sogar zu Gruppen vermehrt 
(Abb. 7 d, 8 a, b), was namentlich dureh Gef~6n/ihe gefSrdert wird (s. u.). 
Aber solcher basophiler Knorpel verliert, so wie beim Gelenkknorpel 
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schon erw/~hnt, bei Berfihrung mit Knochenmark, gef/~fihaltigem Binde- 
gewebe lind Knorpelmarkkan/~len seine Basophilie. Wo der nekrotische 
Epiphysenknorpelrest in Gelenkknorpel iibergeht, wird die Grundsub- 
stanz immer mehr basophil, die nekrotischen, embryonalen Zellen werden 
sp/irlieher und machen den lebenden mit blauem Hof immer mehr Platz, 
bis diese das Gebiet ganz beherrschen. 

6. Knorpelmarkkan~ile und -markrgume im Epiphysenrest. Auch die 
gef/if~ffihrenden Knorpel- 
markkan~le, die fiir die 
kindliehe knorpelige Epi- 
physe so kennzeichnend 
sind und eine Verbindung 
zwischen perichondralen 
und Knoehenmarkgef/il~ell 
herstellen, haben sich hier 
erhalten und wohl manehe 
nelle sind dazugekommen 
(Abb. 7 e, 9 f), ftir welehe 
MSglichkeit der Umstand 
sprieht, dab der doch yon 
Haus aus gef~Ll31ose Ge- 
lenkknorpel, wie oben be- 
sehrieben, ja ebenfalls mi$ 
Knorpelmarkkan~len aus- 
gestattet wurde (Abb. 5d, 
e, f, 11 b, c). Doeh linden 
sieh im Epiphysenknorpel- 
rest noch viel mehr ale ira 
Gelenkknorpel auch kleine 
und ganz grol~e Knorpel- 

Abb .  9. E p i p h y s e l l k n o r p e l r e s t  der  T i b i a ,  tier Stelle markr/~ume (Abb. 9 b, c), 
Abb .  1 h e n t s p r e c h e n d ,  a K n o r p e l b r i i c k e  zwischen  zwei  d i e  unter normMen Um- 
groi~en ]~ :norpe lmarkr~umen  b,  c ;  in  l e t z t e r em die Binde-  
gewebs fa se rn  p a r a l l e l  ffestellt  l l n d i n  g le icher  R i c h t l m g  st/~nden fehlen, hier a u s  
i n  den  l~norpe l  h ine in  s ich for t se tze l ld  d, e;  f gef~B- 

f t ihrend 'er  I K n o r p e l m a r k k a n a l .  46~ache Vergr .  den Knorloelmarkkan/~leI1 
dutch unvollst/indigerr 

Knorpelabbau (Pommer) hervorgehen und stellenweise so zahlreich 
sind, da$ zwischen ihnen nur schmale Scheidew~nde (Abb. 9a) yore 
Knorpel iibrigbleiben, in denen dann die Knorpelzellgruppen sich 
quer stellen (Abb. 9 h). Auf diese Weise geht der statisch iiberfliissig 
gewordene Knorpel dem Sehwunde entgegen. Die Knorpelmarkr/~ume 
vergrSSern sich fortsehreitend dutch Einschme]zllng des sie umgebendeI1 
Knorpels, was so vor sich geht, dab die Kittsubstanz sehwindet (Abb. 9 d), 
aber die dabei demaskierten Knorpelfibrillen schwinden ebenfalls zum 
groBen Tefl, so dal~ nur ein sehr loekeres kollagenes Faserwerk mit sehr 
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sp~rliehen, spindetigen oder sterrL~6rmigen Zellen fibrigbleibt (Abb. 9 g), 
darin locker eingestreut phagoey&ierende Wanderzellen. Die Fasern des 
Markraumes sieht man an seinem oft unregelms und unscharfen 
Rand in den Knorpel tauchen (Abb. 9 e) ~nd sie liegen bald wirr, ba ld  
parallel zueinander. Die parallele Lage mul~ nieht immer ihre ~UrSpriing- - 
liche in der Knorpelgrundsubstanz sein, denn die :l~ar~llele Anordnung: 
kann auch durch Zugwirkung erst nach der Demaskierung erworben 

Abb .  10. T e i l a n s i c h t  der  obe ren  Sch ich ten  4es T ib i age l enkknorpe l s .  a a n  den  K n o r p e l  
a n g e w a c h s e n e  S y n o v i a l i s ;  bei  b die Ge lenk l~o rpe l ze l l en  s t a r k  ve rmehr~  ~ a 4  r u n d l i c h ;  
c basoph i l e  B a n 4 e r  m i t  sp~r l i che ren  que r sp in4e l igen  K n o r p e l z e l l e n  u n 4  m i t  P s e u d o s t r u k t u r  

b e i d .  ~2fache Vergr .  

sein (Erdheim 1). Von der Ursache dieses Zuges wird aber welter unten 
die Rede sein. 

7. Asbestartige Degeneration aus Zugspannung. Eine andere Folge 
der innerhalb des iiberdauernden Epiphysenknorpelrestes platzgreifenden 
Zugspannung ist die asbestartige Degeneration, die sich kier aber nur 
in ihren Vorstufen, nieht nut  im Epiphysen- sondern auch im Gelenk- 
knorpel land, abet erst hier, im Epiphysenknorpelrest besprochen 
werden sollen. Es sind das bandartige, parallelrandige Ziige mitten 
in ganz anders aussehendem Knorpel, die dadureh auffallen, dal~ in 
ihnen die Grundsubstanz reieklicher und starker basophil ist, die Knorpel- 

1 Erdheim, J.: Die Lebensvorgange im normalen I~orpel und seine Wuche- 
rung bei Akromegalie. Pa~hologie und Klinik in Einzeldurstellungen. Bd. 3. 
Berlin: Julius Springer 1931. 
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zellen sp/~rlieher, durchwegs spindelig sind und im Bande querstehen, 
was alles anzeigt, dab diese B/~nder dutch quere Zugspannung ent- 
stehen (Erdheim 1), naeh Art der Striae (Abb. 5 h, 10 e). ttier und da 
ist in dem Bande die Ver/~nderung bis zur Erweiehungseyste mit Pseudo- 
s tmktur  gediehen (Abb. 5 r, 10 d). Der Knorpel zwisehen den blauen 
B~ndern aber ist viel sehw/tcher basophil und die Zellen rnndlieh nnd 

A b b .  11. T e i l ~ n s i e h t  des G e l e n k k n o r p e l s  des F e m u r  m i t  K n o r p e l p l o m b e  a. -- b ,  c Gef'aBe 
i m  K n o r p e l m a r k k a n M ;  u m  d ie sen  i m  K r a n z e  h e r u m s t e h e n d  K n o r p e l w u c h e r u n g s h e r d e  d,  e, f. 

42faehe  Vergr .  

dichtliegend (Abb. 5 b, 10 b). Um eine Insel solehen Knorpels kann 
ein blaues Band bogenf51znig gelegt sein (Abb. 10 f), wobei die spindelig 
ausgezogenen Zellen strahlig angeordnet sin& 

Die Zugspannung abet, die zur Bildung der blauen B/~nder fiihrt, hat 
darin ihren Grund, dab der Knorpel, der ja eines interstitiellen Waehs- 
turns f/~hig ist, dieses unter den hier obwaltenden pathologischen Ver- 
h/~ltnissen nicht gleichm/tBig in allen Teilen und in allen drei Dimensionen 

1 Erdheim, J.: Die Lebensvorg~nge im normalen Knorpel und seine Wuehe- 
rung bei Akromegalie. Pathologie und Klinik in Einzeldarstellungen. Bd. 3. 
Berlin: Julius Springer 1931. 
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bets sondern vollkommen ungleichms (Erdheim), sei es, weil 
es, bier infolge Knorpelnekrose unm6glich ist, dort infolge Gef/~Bn~he 
5rtlich stark gefSrdert wird. DaB aber aus den im nekrotischen Knorpel 
noch erhaltenen, lebenden Zellen, wie sie zuf~llig da und dort, einzeln 
oder in grSBerer Zahl und regellos eingestreut sich erhalten haben, Zell- 
vermehrung und -VergrSBerung, Mso Knorpelneubildung hervorgehen 
kann, ist sehon sowohl beim Gelenkknorpel als auch beim Epiphysen- 
knorpelrest erw/~hnt. Solche kleine, basophile Wucherungsherde des 
alten Knorpels finder man manchmal um einen Knorpelmarkkanal 
ringsum angeordnet (Abb. 11 d, e, f), was auf zweierlei hindeutet. 
Erstens haben die dem Gef~B am n/~ehsten liegenden Knorpelzellen 
deshalb eine gute Aussieht der tuberkul6s-toxisehen Nekrose zn entgehen, 
weft gerade bier der Knorpel, dank dem vorbeistr6menden Blur, am 
ehesten yon den Giften, sozusagen dureh Auswasehen befreit werden 
konnte und zweitens dieser Knorpel dann dank der regeren Stoffzufuhr 
leicht in Wucherung geraten kann. Wo der basophile, gewucherte Knorpel 
dem Gefs am n/~ehsten liegt, verliert er aber (s. o.) seine Basophflie 
und ist rot (Abb. 5 g, s, 11 g). 

8. Knor~elplomben aus ]unktionellem Reiz. Mit zu den ungleich- 
m~Bigen Knorpelnenbildungsvorg~ngen geh6ren aueh noch die Knorpel- 
plomben (Abb. 7 f, 11 a) (Erdheim 1), die nur manehmal mit dem eben 
geschildel~en Bild verwechselt werden kSnnen. Wo aber klare Verh/ilt- 
nisse vorliegen, sieht man, wie das Bindegewebe eines Knorpelmark- 
kanales oder Knorpelmarkraumes da, woes mit sct~arfer Grenze an den 
Gelenkknorpel oder an den Epiphysenknorpel angrenzt, sich in Knorpel- 
gewebe umzuwandelu beginnt (Abb. 7 f), was man in allen Stadien der 
Entwicklung antrifft, deren Endergebnis darin besteht, dab unter all- 
ms Zur/iekziehung und vSlligem Schwund der Gef/~Be die Lich- 
tung des ganzen Knorpelmarkkanals oder Knorpelmarkraumes yon neuem 
Knorpe], der Knorpelplombe, erfiillt wird (Abb. ]la). Diese grenzt mit 
seharfer Linie (Abb. 11 h) an den urspr/iuglichen Knorpel an und unter- 
seheidet sieh yon ibm in sehr auffallender Weise. Denn in der Plombe 
sind die Zellen (Abb. 11 a) klein, stets einzelstehend, nieht yon eigenen 
blauen H6fen umgeben, sondern diese sozusagen zn einer einheitlich 
basolohilen Grundsubstanz versehmolzen. Dieser fremdartige Knorpel 
erscheint am eindrucksvollsten, wenn die Plombe im L/~ngsschnitt vor- 
liegt, denn dann erkennt man an ihrer diehotomischen Teilung, dal] 
sie die Stelle eines ehemaligen Knorpelmarkkanals einnimmt. Die Ent- 
stehungsursache der Plomben aber ist wohl die folgende. Als naeh 
langerer Daner der Gelenktnberkulose nnd lJbergang in Heilung das 
Knie wieder gebraueht wurde, ohne noeh knSchern ankylotisch zu sein, 
wurde der Gelenk- nnd Epiphysenknorpel wieder beansprucht; dadureh 
aber wurden die in ihm in der Zeit des langen Iqiehtgebrauehes ent- 
standenen nnd ihn sehws und seine Vernichtnng anbahnenden 

Virchows Archly. Bfl. 284, 18 
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Knorpelmarkr~nme nnd damit auch ein Teil der vermehrten Knorpel- 
markkangle mit Knorpel ansgefiillt, der, dank dem entsprechenden 
mechanischen Reiz, ans dem Bindegewebe dieser Rgnme hervorging 
nnd die ganze Epiphyse fiir ihre nenerliche Indienststellnng wieder 
tanglieher maehte. 

9. Enchondsale Knochenherde. SehlieBlich sei noek erw/~hnt, dab in 
dem groBen Rest des Epiphysenknorpels an der Vorderfl~che der Tibia 
(Abb. 1 h) mehrere ldeinere und gr6Bere, in den R6ntgenbildern erkenn- 
bare, ans enchondraler Verkn6chernng hervorgegangene Knoehenherde 
zu linden waren (Abb. 2 f, 3 r), yon einer pr/tparatorisehen Verkalknngs- 
zone nnd der ihr anliegenden kn6chernen Grenzlamelle ums~umt, die 
den Knorpeleinsehliisse fiihrenden B/flkehen der Knoehenherde zum An- 
satz diente. DaB in der Epiphyse langer Knoehen eine Vermehrnng der 
enehondralen Knochenkerne vorkommt, ist eine nnter verschiedenen 
pathologisehen Umst/~nden vorkommende Erscheinung. 

HI. GelenkhShle, B~inder, Sehnen. 
10. Gelenkh6hlenver6dung. Der Vollstandigkeit halber sei noch hinzugeffigt, 

dab in ~bereinstimmung mit dem makroskopischen Befund (Abb. 1 q) auch mikro- 
skopisch nicht der kleinste Rest der Gelenkh6hle mehr nachweisbar war. Diese 
ist vSllig verSdet, was der tIauptsache nach so zustande gekommen ist, dab sich 
bei der Heilung die kleinen und groBen, verschieden bindegewebsreichen Fett- 
lappen mit Synovialfiberzug an die wunden Gelenkknorpelflachen anlegten und 
mit ihnen verwuchsen und gewiB auch Synoviallappen untereinander. Zum Tell 
aber mag auch Gelenkexsudat bindegewebig organisiert und damit die Gelenk- 
hShle fibrSs ver6det sein. Daraus ergibt sich, dab der Raum zwischen den drei 
GelenkkSrpern, der vorn yon der Kniescheibe, der Quadricepssehne und dem Liga- 
mentum patellae propr, begrenzt ist, yon einem oft nicht zu entwirrenden Durch- 
einander yon Binde- und Fe~tgewebe eingenommen ist (Abb. 1 q), Yon dem nur 
ein sehr geringer Teil auch wirklich da liegt, wo sich ehedem die GelenkhShle befand. 
Einzelne derbfaserige Ziige dieses Bindegewebes haben offensichtlich s~agsche 
Bedeutung, die wohl in der Zeit vor der knSchernen Ankylose durch den Gebrauch 
des Gelenkes ihre Ausbildung erfahren haben, hTach Ausbildnng der knSchernen 
Ankylose jedoch hat wohl mancher dieser derbfaserigen Strange seine Funktion 
eingebtil~t und mag wohl der A~rophie verfallen. Wenigstens sieht man nicht 
selten ein recht lockeres, zartfaseriges, zell- und gefaBarmes Bindegewebe, das 
bald sp/~rliehe, bald sehr reiehliche lohagocytare Wanderzellen mit eosinrotem, 
amoeboid-lappigem Zelleib beherbergt, welehe wohl statisch tibeffliissig gewordenes 
Bindegewebe abbauen he[fen. 

11. Veriinderte Funktion des Ligamentum ]gatellae propr. Aus dem 
Umstande, dab die Versteifung des Kniegelenkes in Beugestellung und 
kn6chern erfolgt ist, ergibt sich fiir die Sehnenans/~tze der Kniescheibe 
eine Ver/~nderung der folgenden Art. Das Ligamentum pate]lae propr. 
geht unter normalen Umst/~nden yon der Vorderfl/s der Kniescheibe 
in Verl/s ihrer L/~ngsachse zur Tuberositas tibiae ab und ist 
bald gespannt, bald erschlafft, tiler abet, wo infolge dauernder Beuge- 
stellung die Vorderfl/s der Knieseheibe dauernd yon der Tuberositas 
tibiae sozusagen abgewendet ist, hat das Ligamentum patellae propr. 
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seinen Ansatz an der Vorderfl/iehe der Kniescheibe vollkommen auf- 
gegeben, setzt vielmehr nur an ikrer Spitze (Abb. 1 x), und zwar unter 
einem stumpfen Winkel an, daselbst in etwas Haftknoehen eingelassen, 
w/ihrend die l~inde an der Vorderfl/iche der Knieseheibe yon ganz ein- 
fachem Periost iiberzogen ist. Dies zMgt, mit weleher Leiehtigkeit der 
Knoehen bei ver/~nderter Statik Sehnenans~tze aufzulassen und zu ver- 
schieben vermag, was bei der erstaunliehen Wandelbarkeit dieses ,,starren" 
Gewebes gar nicht verwunderlich ist. Das Ligamentum patellae propr. 
selbst aber ist infolge der Beugestellung des Gelenl~es straff-geradlinig 
gespannt (Abb. 1 y, 2 g) und verharrt  infolge knSeherner Versteifung 
desselben dauernd in diesem Zustand. Ganz funktionslos aber ist es 
deshalb nicht. Denn bei der nicht sehr ausgiebigen knSehernen Ver- 
bindung zwisehen Ober- und Unterschenkel blo3 im Bereiche der inneren 
Kondylen muB bei Beniitzung das in Beugestellung versteifte Knie- 
gelenk etwas gefedert haben und da fiel dem Ligamentum patellae 
propr, eine gar nicht geringe meehanisehe Bedeutung fiir die kn6eherne 
Ankylosestelle zu. Die ]~elastung dieses winkelig versteiften Gelenkes 
mug eine Verkleinerung dieses Wirbels, also eine Beanspruehung der 
kn6chernen Ankylosestelle auf Biegung zur l~olge gehabt haben; dabei 
wirkte aber der auf der Streckseite zwischen Patella und Tibia straff- 
gespannte Ziigel des Ligamentum patellae prolor, dieser fiir die knScherne 
Ankylosestelle gef/ihrlichen Biegungsbeanspruchung entgegen und wan- 
delte sie mehr in eine Druckbeanspruchung, die dieser knSchernen Ver- 
bindung zwisehen Ober- und Untersehenkel viel weniger gef/~hrlieh, fiir 
sie naturgem&Ber ist. In der Tat  geht aus der in den l~6ntgenbfldern 
erkennbaren trajektoriellen Struktur hervor (Abb. 3 i), dab die l~6eherne 
Ankylosestelle iiberwiegend auf Druekbelastung und massige Festigkeit 
eingerichtet ist. 

12. Quadricepssehne. Die Quadricepssehne (Abb. 1 z) hingegen war trotz der 
Gelenkversteifung je nach dem Funktionszustand des Muskels bald der Ent- 
spannung, bald der Anspannung unterworien, ohne dab letztere eine Streckung des 
doch kn6chern versteiften Gelenkes bewirken konnte. Ihre Sehnenbiindel setzten 
unter sehr spitzem Winkel an der I~miescheibe an, sind hier als Sharpeysche Fasern 
in Haftknochen eingelassen und auch Knorpeleinlagerungen gibt es an ihrer Ansatz- 
stelle. Zwischen Quadricepssehne und Femurmetaphyse fund sich im !~arben- 
gewebe ein l~nglicher kleiner Knochenherd. 

IV. Epiphysenfuge. 
13. Pathologische Beanspruchung der Fugen. Bevor wir auf die 

pathologischen Ver~nderungen der zum kranken Kniegelenk gehSrigen 
knorpeligen Epiphysenfugen des Femur und der Tibia eingehen, miissen 
wh" uns, wie beim Gelenkknorpel, einigermal~en wenigstens, klarzu- 
machen versuchen, inwiefern in diesem knSchern versteiften Knie eine 
p~thologisehe Beanspruchung der Fugen yon Einflul~ auf ihren patho- 
logisehen Gewebsaufbau sein kSnnte. Von einer vSlligen Ausschaltung 

18" 
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aus jeglicher Beanspruchung, wie dies beim Gelenkknorpel der Fall 
ist, kann hier keine l~ede sein. Vielmehr miissen beim Gehen die Fugen, 
die ja eine Verbindung zwischen Epi- und Diaphyse darstellen, sehr 
wohl beansprucht worden sein; da aber das Knie winkelig versteift 
war, miissen die Fugen anf der Bengeseite belastet, auf der Streckseite 
entlastet gewesen sein. Ferner ist (s. o.) in der Tibiafnge unmittelbar 
hinter der durch die Fistel bedingten Unterbrechnng eine zwar schmale, 
aber ganz sklerotisehe kn5cherne Vereinigung zwischen der Epi- und 
Diaphyse zustande gekommen (Abb. 1B, o, 3A, c), welche den bier, anf 
der Beugeseite, friiher fiberlasteten ]%genknorpel sehr stark, aber nicht 
v611ig entlastet, d~ ja diese ldeine Knochenbr~cke eine geringe Beweg- 
lichkeit nicht ganz verhindern konnte. Aber das L/mgenwachstum der 
Tibia, soweit es durch die enchondrale Verkn6cherung dieser Fuge 
bedingt ist, ist v611ig unmSglich geworden, nicht abet die enchondrale 
Verkn6cherung der Fuge selbst, die im Gegenteil weitergehen mu$, 
um, i~hnlich wie unter normalen Umst~nden, zur riehtigen Zeit, so hier 
unter pathologischen Umstgnden vorzeitig, die Knorpel~uge zum g~nz- 
lichen Schwnnde zu bringen. Anf den Gang dieser enchondi'~len Ver- 
kn6cherung wird die Sch/idigung des Knorpels dutch die seinerzeitige 
~berlastnng nnd jetzt die weitgehende Entlastnng n~tiirlich yon Ein- 
flul~ sein mfissen. In der 1%murfnge ist eine solche kn6cherne Vereinigung 
zwischen Epi- nnd Diaphyse nnr in ihren allerersten, bloI3 mikroskopisch 
erkennbaren Anfs vorhanden, und so unbedentend, daf~ mit ihrer 
Anwesenheit nicht gerechnet werden muB; daher kann die l~emurfuge, 
die ja sonst unter denselben tuberkeltoxischen und pathologisch:statischen 
Verh/~ltnissen stand wie die Tibiafuge, sehr wohl dieser gegeniiber- 
gestellt werden, muBte aber ihrerseits wieder mit dem Femnrfngen- 
knorpel eines gleichalten Kindes mit norm~lem Gelenk verglichen werden. 

14. Des pathologisch dicke ruhende Knorpel der Fugen. Beide Fugen 
sind stark basophil, wegen l~/ickst/~ndigkeit der VerknScherung durch- 
schnittlich dicker als normal (Abb. 12 c, 13 b), die des Femur dicker 
als die des Schienbeins und dieser in seinem entlasteten vorderen Abschnitt 
dicker als im fiberlasteten hinteren. Doch k6nnen die Fngen stellen- 
weise aueh dfinner sein als normal. Der nm'egelm~J]ige, nicht glatte 
Verlanf der Fugen ist weniger stark ausgepr~gt als normal, abgesehen 
yon der dnrch die unterbrechende Fistel bedingten groben Unregel- 
m/~13igkeit in der Tibiafuge (Abb. 1 B, 3 A, B) und der dnreh eine sehr 
grobe, diaphysenwi~rts gerichtete, spitzwinkelige Ansbiegung der Ober- 
schenkelfuge (Abb. 1 B p) (s. u.). 

Der Gewebsaufban des Fugenknorpcls zeigt viele Abweichungen vom 
normalen Bild (Abb. 12). Wo die Femnrfuge vorne entlastet ist und 
ins Periehondrinm fibergeht, besteht sie oft aus stark faserigem Xnorpel 
mit einzeln oder in kleinen Gruppen stehenden Knorpelzellen, wie er 
hier im normalen Vergleichsfall fast gar nicht zu finden ist. Die patho- 
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logische Dicke der Femurfuge ist nicht etwa wie bei Rachitis anf eine 
besonders starke Knorpelwucherungszone zuriickzuftihren, sondern der 
ruhende Knorpel liegt in pathologischer Dicke vor, ein sicheres Zeichen 
der Riicksti~ndigkeit der enchondralen Verkn6eherung. Im normalen 
Vergleiehsfall ist hingegen der ruhende Knorpel (Abb. 12 k), aus dem 
sieh ja s~andig die dureh die diaphysare enchondrale Verkn6eherung 

Abb.  12. Norma le  Femurep iphysen fnge  yon  15j~thrigem Kind .  a Diaphyse ;  b Ep iphyse ;  
c Fuge ;  d prim~ire l~[arkbncht; e ]~norpeleinschliisse in pr im~re  Spongiosa ; f pr~tparatorische 
Verkalkungszone der  Dia- u n d  g der Epiph:fse;  i 1Knorpelwucherungszone; k ruhen4er  
Knorpe l ;  1 knOcherne Grenzlamel le ;  m dicke Spongiosab~Ikchen ; n inselfSrmiger Knorpe l res t  

im  F e t t m a r k .  ~2fache Vergr .  

sich verbranchende Knorpelwucherungszone erg~nzt, schon vSllig oder 
nahezu v611ig verbrancht, meist viel schm/iler als an der flit Abb. 12 
verwendeten Stelle, so dab die Sgnlen der diaphyss Knorpelwuehe- 
rungszone (Abb. 12 i) bis oder fast bis znr Epiphyse reichen und der 
kalklose Knorpel der Fuge nur noch aus der Knorpelwucherungszone 
besteh~. Im ankylotischen Gelenk aber liegt in der Femurfnge ruhender 
Knorpel in ansehnlicher Dieke vor (Abb. 13 g) ; seine Zellen sind stellen- 
weise sogar noch embryonal-spindelig (Abb. 13 o) oder viel zahlreicher 
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nnd gr61]er als normal, liegen yon basophilem oder blassem Hof umgeben 
(Abb. 13 h), einzeln oder in kleinen und groBen Gruppen, die im medialen, 
kn6ehern ankylotisehen Kondyl; mad zwar in seinem tiberlasteten Teil 
anf der Beugeseite bald quer, bald sehrgg, bald parallel zur Fuge liegen. 
Also bei einem gewissen Grad der Uberlasmng Hyperplasie des ruhendeI1 
Knorpels und sogar eine gewisse statiseke Anordnung der Zellgruppen. 
Anders die Selfienbeinfuge. Im selben iiberlasteten Tell anf der Beuge- 
seite besteht sie meist in ihrer ganzen Dieke aus rnhendem Knorpel, 

Abb.  13. Pathologisch  ve rd ick te r  Femur fugenknorpe l  entsprechencl der Stelle Abb.  1. 
u  Diaphyse;  b Ep iphysenfuge ;  c Ep iphyse ;  d tiXnorpelwucherttngszone, diese bei e 

pathologisch gewucher t  und_ Erweichungscys te  f. 24fache Vergr.  

der mit dem normalen Bride nieht die mindeste _~hnlichkeit mehr bot, 
denn alle Zellen sind sehmal, pla~, parallel zur Fuge geordne~, die Grund- 
substanz in gleicher Riehtung gefasert, zuweilen einen gleichgerichteten, 
fibrinoiderfiillten Ril~spal~ aufweisend, was so aussiekt, als ws der 
Knorpel zusammengedrfiekt und parallel zur Fuge scherend beansprueht, 
fiberlastet worden. Nach Ausbildung der knSehernen Epi-Diaphysen- 
verbindung (Abb. 3 c) muB allerdings diese I~berlastung wesentlieh ge- 
ringer geworden sein. Dieselbe Schienbeinfuge auf der entlasteten Streek- 
seite hat zwar ebenfalls gar keine Ahnlichkeit mehr mit der des normalen 
Vergleichsfalles, aber ihr Bau ist yon dem fiberlasteten Tell auf tier 
Beugesei~e doch auch ganz versehieden, denn der ruhende Knorpel 
enthglt vermehrte und vergr5Berte, b~sophil umhofte Zellen in sehr 
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unregelm~$ig verteilten l/~nglichen Gruppen, die quer, parallel oder 
schr/~g znr Fnge stehen, stellenweise zu einem Wucherungsherd heran- 
wachsen, aber die Grundsnbstanz ist nur stellenweise faserig. Anch im 
ruhenden Knorpel der Femnrfuge finden sick Herde gewncherter Knorpel- 
zellen (Abb. 13 h). 

15. Diaphysdre enchondrale VerknScherung der Fuge. Wie unter nor- 
mMen Umst~nden besitzen die Fugen auch bier eine aus Ss zusammen- 
gesetzte Knorpelwucherungszone nur auf der der Diapkyse zugewendeten 
Seite (Abb. 13 d). Diese ist in der Obersehenkelfuge racist gut ausgebildet, 
in der Schienbeinfuge aber spiclt sic eine ganz untergeordnete •olle. 
Die S~ulen sind in der Femurfuge stellenweise gleichmal3ig, stehen parallel 
zueinander und kSnnen sogar, wie ira normalen Vergleichsfall (Abb. 12 i), 
die ganze Fugendicke einnehmen; oft aber sind sie vielgestaltig und 
unregelm~l~ig angeordnet (Abb. 13 d, e), stellenweise ganz abnorm ge- 
wnchert, lang, dick und nnregelm~i~ig geste]lt, bald normal lang, bald 
kurz, bald blol~ eine grol~e oder ldeine kugelige Zellgruppe, aber in der 
Femurfuge fehlen sic nur selten. In der Tibiafltge dieselben Verschieden- 
keiten, und obwohl bier die Knorpelwucherungszone zuriicktritt, sind 
auch hier zuweflen die Zells~ulen zu Brutkapseln gewuchert. Nach der 
Erfahrung am normalen Skelet entspricht die HSke der Knorpelwuche- 
rungszone der Starke des enchondrMen L~ngenwachstums, d. h. sie ist 
an der rasch wachsenden Rippe viel hSher als an dem langsam wach- 
senden WirbelkSrper. Auf nnseren pathologischen Fall angewendet, 
hiel~e das, die enchondrale VerknSchertmg in der Schienbeinfuge ist 
gegen die in der Femuriuge desselben Falles, sowie gegen den normalen 
Vergleichsfall stark verlangsamt. Die Erkl~rung ist die folgende: Die 
knScherne Verbindung zwisehen Tibiaepi- und -diaphyse (Abb. 3 c) hat 
jegliches L~ngenwachstnm in der Tibiafuge, im Gegensatz zu der noch 
offenen Femurfuge vorzeitig unmSglich gemackt und sollte daher jeg- 
licker Knorpelwucherungszone entbehren. Wenn abet eine solcke in 
a]lerdings stark verminderter Entwicklung doch noch vorhanden ist, 
so dient sie niekt mehr dem Ls sondern dem endgtiltigen 
Verbrauch der iiberflfissig gewordenen Fuge auf dem Wege der enehon- 
dralen VerknSehertmg. So wird die Fuge durch die genannte Knoehen- 
brficke einerseits in der Ausiibung des ihr eigenen, ererbten Ausmal~es 
der Wachstumswucherung bekindert, andererseits fehlt infolge der 
gleichen Knockenbriicke der das Knorpelwachstum fSrdernde Reiz der 
normalen Belastung. Dies zeigt, wie sehr die Lebensvorgange im Knorpel 
yon seiner Beanspruchung beeinflul~t werden. 

Auck die diaphysare prs Verkalkungszone des Fugen- 
knorpels (Abb. 13 i) ist sehr verschieden, bald, namentlieh im Falten- 
bereiche der Femurfuge, pathologisch dick, bald diinn oder fehlend. 
In der Femnrfuge ist oft das Bild der enchondralen VerknScherung 
(Abb. 13 a) dem normMen Vergleichsfall gleich (Abb. 12 d, e, f), denn 
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zahlreiche und  weite KnoehenmarkgefgBe dringen abbauend den Zell- 
s/~nlen entspreehend vor  und auch Riesenzellen helfen beim Abbau,  
wobei viele der prim/~ren Spongiosab/ilkchen naeh knrzem Bestande 
verschwinden. Aneh in der Sehienbeinfuge l inden sich normale gi lder  
enchondraler Verkn6eherung, die aber aueh sehr unrege lmigig  sein oder 
ganz fehlen kann, wobei eine durchlaufende kn6eherne Grenzlamelle 
dem verkalkten Knorpel  anliegt und den Waehstnmsst i l ls tand anzeigt. 
Offenbar dureh den Wiedergebrauch des Beines belebt sich aber die 
enchondrale Verkn6ehernng yon  nenem, wobei die einheitliche knScherne 
Grenzlamelle yon  einzelnen Gef/~13en dnrehbohr t  wird, yon  denen nener- 
lich primitre Markbuchten  ausgehen, die in der darfiberliegenden Kalk- 
sehicht Sinle ffir Si~ule abbauen. Wie die enehondrale VerknScherung, 
so ist aueh die aus ihr hervorgehende diaphys/~re Spongiosa (Abb. 13 a) 
in der Tibia diirftig, im Femur  aber so reichlieh und ebenso parallel 
zur Femurl/~ngsachse, also in der Drnekriehtung verlaufend wie normal. 
Da die l~uge zwar im wesentlichen quer verl/iuft, im einzelnen aber 
faltig gebogen ist, s togen die B~lkchen, die an ihrem parallel znr Knoehen- 
achse gerichteten Verlauf streng festhalten, auf sie bald senkreeht, 
bald unter  sehr spitzem Winkel  und die Zells/iulen der Knorpelwnehe- 
rungszone haben genau dieselbe Riehtung,  ein Zeiehen, dab auch sie 
naeh dem vorheITsehenden Drueke ansgerichtet  sind. 

16. Epiphysiire ~ugengrenze. A_iles bisher fiber die Xnochen-Knorpelgrenze 
des" Fuge Gesagte, gilt ffir die diaphysire Seite, wo sieh ja fast aussehlieBlich 
das enehondrale L~ngenwaehstum des Knoehens abspielt. Auf der epiphysiiren 
Seite jedoeh, wo j~ schon unter normalen Umstinden fast keine enehondrale 
VerknSeherung besteht (Abb. 12), fehl~ hier, wie norm~I, eine I~norpelwueherungs- 
zone vollst~tndig und der ruhende Knorpel mi~ seinen rundliehen Zellgru]?loen 
grenzt an die weehselnd dicke, wie der ruhende Knorpel (Abb. 12 o, 13 j) gebaute 
pr/iparatorisehe Verka]knngsschieht an (Abb. 12g, 13k), die eine weehselnde 
Dieke aufweist, stellenweise fehlt wie normal, und zum Zeiehen des Waehs~ums- 
stillstandes einer durehlatffend kndchernen Schlu[3platte (Abb. 12 l, 13 l) aufruh% 
die zwar stellenweise Unterbrechungen aufweisen (Abb. 13 m) oder dfinn sein kann, 
im allgemeinen aber auBerordentlich dick ist und der E]?ilohysensloongiosa zum 
Ansatz dient. Die sog. Schmorlschen Ossi[icationsl~cken (Abb. 14 f), das sind lange 
Kalkzapfen, die die Verkalkungsschicht in den kalklosen Knorloel entsende~ und 
die yon zahlreiehen queren Bruehspalten zermtirbt sind, fanden sich ira normalen 
VergMchsfall, fehlten aber im Ankylosenfall vollstindig. Wohl abet linden sich 
in der eloilohys/~ren Kalkschieht des Obersehenkelknoehens, weniger des Sehien- 
beins, quere Kleinbri~vhe, die zum Zeiehen, dal3 sie im Leben en~standen sind, im 
Bruchspalt rotes Fibrinoid oder eine blaue Fltissigkeig enthalten, wghrend die 
kn6eherne Schlugplatte gerade an dieser Stelle eine eallusartige Verdickung aus 
gefleehtartigem Knoehen aufweist (Mason 1). Letzteres ist aueh dann der Fall, 
wenu der Kleinbruch sich nicht in die kn6cherne Grenzlamelle hineiners~reekt. 
In der diaphysiren KMkschich~ fehlen :Kleinbriiehe, denn selbst werm sie 
sieh ereignen sollten, mfissen sie ia dem Mal]e sehwinden, wie die alte Kalkschicht 
durch die hies" vor sieh gehende enchondrale Verkn6eherung st/~ndig sehwindet 

i Mason, M. L.: Uber den Heilungsvorgang der Gelenkbrfieke. Bruns' Beitr~ 
138 (1927). 
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und einer neuen Platz macht;  die epiphysgre Xalkschicht jedoch bleibt dauernd 
erhalten und die Kleinbriiche wcrden nur immer zahlreicher. Fehlt  auch eine epi- 
physi~re enchondrale VerknScherung ganz, so sieht man doch einzelne epiphysi~ure 
Markbuchten (Abb. 13 n) in den Knorpel vordringen, ausnahmsweise auch ein 
Gefal~ ~iefer in den Fugenknorpel hinein. 

Die Grenze des Fugenknorpels gegen die Epiphyse weis~ im Schienbein manch- 
real besonders grobe Um'egelm/~Bigkeiten auf, derart, dab eine breite Masse dos 
wirr spindelzelligen, stark basophilen Knorpels in die Epiphysenspongiosa hinein- 
ragt, abet nicht frei im Fet tmark  liegt, sondern yon der sklerotischen kn(~chernen 
SchluBplatte umgeben ist. 
Das kommt aber auch unter 
normalen Umsti~nden vor 
(Abb. 12 n). 

17. Erweiehungscysten und 
Faltenbildung der Knorpel]uge. 
Von degenerativen Ver~ndc- 
rungen des Fugenknorpels, 
die vielleicht Folge des Tuber- 
kelgilftes sind, ist die zu 
Erweiehungscysten fiihrende 
schleimige Degeneration (Abb. 
13f) die wichtigste. Sie finder 
sich in beiden Fugen, liegt im 
ruhenden Knorpel sowie an 
der Grundfli~che oder Spitze 
der Zells~ulen, beginnt ~ls 
starker blauer, wolkiger Fleck 
in tier Grundsubstanz, erst 
spi~ter sehwinden auch die 
Knorpelzellen; in diesem rund- 
lichen Herd kommt es dann 
zu einer kleinen Erweichungs- 
cyste, die schliel~lich so groB 
wird wie der Herd selbst. Abb. 14. Epiphysi~re ,,Ossificationslticken'" tier Femur- 

Im Bereiche der schon epi!ohysenfuge des normalen 15j~hrigen Kontrollf~11es. 
mehrfach erw/~hnten, spitz- a Diaphyse; b Epiphyse ; c Knorpelfuge ; d diaphysare 

Knorpelwucherunffszone; e epil)hys~re knfeherne Grenz- 
winkeligen, gegen die :Femur- lamelle; f die beiden ,,Ossifie~t~ionsI~cken". 
diaphyse geriehteten patholo- 42faehe VeraT. 
gischen Ein]altung (Abb. l, p) 
ist die Fuge ganz besonders dick. Hier ist der ruhende Knorpel gewuchert, besteht 
aus grSBeren, in Gruppcn stehenden Knorpelzellen mit  Kapsel und Hof und zeigt 
~iel, bis zur Cystenbildung gcdiehene schleimige Degeneration sowie reichlich 
Pseudostrukturen. Die pri~paratorisehe Verk~lkungszone ist im Bereiehe der Ein- 
faltung g~nz besonders dick und gibt im t~Sntgenbild einen starken Sehatten 
(Abb. 2, e). In  diese Kalkschicht dringen, n~mentlich am Gipfel der Falte, beson- 
ders zahlreiehe und weite GefaBe sehr r i d  abbauend ein, racist ohne darauf- 
folgenden enchondralen Knochenanbau; es handelt sich also im wesentlichen 
um vascul&re Knorpelzerst6rung, wie im Knorpelcallus etwa. Abet aueh bis in 
den kalklosen Knorpel hinein, dutch die Kalkschicht durch dringen yore Knochen- 
mark der Diaphyse Blutgef&Be vor. Wo das Gef~$ dutch die Kalkschicht dringt, 
fchlt tier Kalk in einigem UmkTeise, abet nieht dutch Kalkberanbung, sondern 
durch Ausbleiben derVerkalkung im Umkreis um das schon friiher dagewesene Gef&B. 

18. Bindegewebsersatz des ~ugenknorpels. Da, wo das vordere Ende der Femur- 
fuge an das Pcrichondrium angrenzt, im Winkel zwischen 1)erichondrium und 
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Diaphyse (Abb. 2, d) geht auf dieser entlasteten Streekseite vom Perichondrium 
der mlvollkommene Knorpelabbau nach Weichselbaqzm-Po~nmer vor sich, dem sehon 
ein gut Stiiek des Knorpel verfallen ist. Entlastmlg ist aueh sicherlieh die Ursache 
dieses Knorpelschwundes. Hierbei bleiben nach humoraler Entffihrung der Grund- 
substanz die Fibrillen erhalten, werden yore Perichondrium her yon vielen neuen 
Bindegewebszellen und sp/~rliehen Gefi~gen durehwaehsen und der so entstandene, 
den Knorpel ersetzende ]3indegewebsherd ist gegen das Knoehenmark der Dia- 
physe dureh eine Knochenplatte abgegrenzt, in die die enthiillten Knorpeifibrillen 
als Sharpeysehe Fasern eingewebt sind. An der ganzen iibrigen Diaphysen-Fugen- 
Grenze herrscht lebhafte enchondrale Verkn6cherung, dutch die der Knochen 
gegen die Fuge vorriiekt. Ira Bereiehe des bindegewebigen Ersatzes des Knorpels 
aber wird dieses Vorrficken auf die einfachste Weise so bewerkstelligt, dab an der 
abgrenzenden Knoehenplatte auf der Knochenmarkseite laeun~trer Abbau, auf der 
Bindegewebsseite osteoider Anbau vor sigh geht. 

An einer Stelle hinten ist die Femurfuge gegen die Epiphyse hinausgebogen, 
wobei beide Schenkel dieser Ausbiegung parallel zur L~ngsaehse des Femur und 
damit aueh zur Druckrich~ung liegen, w/~hrend doch bei der richtig querverlau- 
Ienden Fuge die Druekrichtung senkrecht zu ihr steht. Auf diese Entlastung, 
besser auf diesen abweiehenden, parallel start quer wirkenden Druek ist es wohl 
zurfickzultihren, dab hier der Fugenknorpel ganz durch derbes Bindegewebe ersetzt 
ist, welches blog in der Mitre der Dicke Knorpelzellen fiihrt. Im ]3ereiche der binde- 
gewebigen'Fuge fehtt natiirlieh die pr~iparatorische Verkalkungszone und enehon- 
drale Verkn6cherung, vielmehr grenzt eine kn6cherne SchluBplatte unmittelbar 
ans Bindegewebe, wobei beide ineinander fibergehen und der Knochen auf der 
Bindegewebsseite Osteoid ansetzt. Ein soleher derbbindegewebiger Ersatz des 
Knorpels land sich auch noch an einer anderen Stelle der Femurfuge, eberffalls 
in ihrem rfickwgrtigsten Anteil, wo dieses Bindegewebe in das schwielige Periost 
iibergeht. Vielleieht ist der hier, auf der iiher]asteten tleugeseite besonders starke 
Druck die Ursache fiir den Knorpelschwund. Im Bereiehe dieses bindegewebigen 
tfdlorpelersatzes finder sich auch ein ganz unbedeutendes KnoehenMlkchen, 
welches Epi- und Diaphyse miteinander verbindet. 

Es geht aus den drei Beispielen hervor, daft unter  verschiedener 
pathologischer Beanspruchung Bindegewebsersatz des Fugenknorpels  ein- 
t re ten  kann,  durch Ent las tung  im Sinne der Inakt ivi tgtsat rophie ,  durch 
unrichtige Stelinng der Fuge zur Druckr ichiung und  endlich durch 
starke Uberlastung,  wobei der zu arg besch/~digte Knorpel  abgebaut  
und  dureh Bindegewebe ersetzt wird. 

u Die Ankylose. 
19. Statilc der Gelenkankylose und ihre Milderung durch o//ene Fugen. 

Wie schon aus dem makroskopischen und  R6ntgenbefund hervorgeht,  
bestand zwischen den /~ufteren Kondy len  eine knorpelige (Abb. 1 e), 
zwischen den inneren eine kn6cherne Ankylose (Abb. 1 g, 3 e) und es 
liegt in dcr Na tu r  des Kniegelenkes, daft nur  ein verhs kleiner 
Tell der sehr groBen Gelenlcfl/~chen diese Verbindung zwischen Femur  
und  Tibia herstell~. Immerh in  bedeuten zwei fern voneinander  liegende 
Verwachssungstellen eine gewisse Sicherheit der Gelenkversteifung. Die 
ebenfalls kn6cherne Vereinigung zwischen Kniescheibe und  seitlichem 
Femurkondy l  (Abb. 1 u, 2 b) liegt zwar sozusagen ~uf einem Neben- 



Gelenkankylose beim Kind. 283 

geleise, hat aber doch auch ihre eigene Bedeutung. Von vornherein ist 
man geneigt anzunehmen, dab die Vereinigung der inneren Kondylen, 
weil sie knSchern, also vSllig unnachgiebig ist, unbedingt jegliche ]3eweg- 
lichkeit des versteiften Gelenkes bei seinem Gebrauch ausschlieBt. Dem 
ist aber nicht so, denn die Belastungslinie des Beines liegt bei der Beuge- 
stellung des versteiften Gelenkes hinter ibm und die verh/~ltnism/~Big 
nicht sehr gro6e knSeherne Ankylosenbriieke wird (s. o.) auf Biegung 
in der Sagittalebene beansprucht. Dies muB natiir]ich auch auf die ira 
gleiehen Sinne beanspruchte knorpelige Ankylose der s Kondylen 
von Einflu6 sein, die dieser Beanspruehnng noch viel weniger Wider- 
stand entgegenstellt Ms die knScherne Vereinigung. DaB aber Biegungs- 
beanspruchungen auf die knScherne und knorpelige Vereinigungsstelle 
tats/~clflieh bestanden, erkennt man an den vielen Kleinbriichen und 
Rissen in beiden, yon denen weiter unten beriehtet werden soll, sowie 
an dem straffaserigen Aufbau des beide/s Kondylen verbindenden 
Knorpelpolsters. 

Damit w/~ren die allgemeinen Betrachtungen der Statik dieses ver- 
steiften Gelenkes und ihres Einflusses auf den Gewebsaufbau des Anky- 
losengewebes erschSpft, wenn es sich um einen Erwaehsenen und nicht 
um ein Kind handelte, dessert knorpelige Epiphysenfuge des Femur 
und der Tibia im Bereiche des kranken Kniegelenkes noch erhalten 
und vielfaeh sogar pathologisch dick sind. Diese beiden Fugen bedingen 
es, daB, wenn aueh die Schienbein- mit der Femurepiphyse und diese 
mit der Kniescheibe zu einem einheitlichen Knochen vereinigt sind, so 
doch nieht die Femur- und Tibiadiaphyse mit diesem. Es ist also sozu- 
sagen das Kniegelenk, nicht abet das Bein kn6chern verstei]t. Vielmehr 
kann man sagen, die beiden Fugen mildern die knScherne Versteifung 
zu einer zweifachen knorpeligen herab. GewiI] ist die Bewegliehkeit 
in einer Knorpelfuge bei ihrem reeht unebenen Ver]auf unter normalen 
Umst/~nden bei gut beweglichem Gelenk sehr gering. Sie mu$ aber in 
diesem Falle, wo aueh noch die ~ugen dicker sind als normal, bei der 
knSchernen Versteifung der Tibia- mit der Femurepiphyse pathologisch 
gesteigert sein, wie wir das an zwei normalen Wirbelbandscheiben sehen, 
zwischen denen eine knSehern versteifte liegt. Die im Abschnitt fiber 
die Fugen erw/~hnten Wucherungsvorg/~nge am ruhenden Knorpel, die 
die pathologische Dicke der KnorpeKuge mitbedingen, haben, zum Tell 
wenigstens, in diesem abnormen Beanspruehungsreiz ihren Grund. Eine 
Einsckr~nkung alterdings erf/~hrt diese letztere Betrachtung dadurch, daB, 
wie sehon erw/thnt, der Schienbeinfugenknorpel dureh die schmale 
Knoehenbriieke, Abb. 3 c, eine Unterbrechung erf/~lu't, die die Epi- und 
Diaphyse der Tibia kn5chern verbindet. Aber gerade der Umstand, 
dab diese stark gef/~hrdete Knochenbrfieke viele Kleinbriiche aufweist 
(s. u.), beweist fiberzeugend, dab in der Knorpelfuge in der Tat Beweg- 
liehkeit besteht, die selbst diese Brficke, so sklerotisch sie auch ist, nicht 
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immer aufznheben vermochte. Sehr bedeutend aber daft man sick 
selbst in einem solehen Falle die Bewegliehkeit in den Fugen nicht 
vorstellen, u n d e s  mag sein, dab die sehr bedeutende Einfaltung der 
Femurfuge (Abb. 1 p) in die Diaphyse den statischen Sinn hat, dieser 
abnormen Bewegliehkeit entgegenzuarbeiten. 

20. Werdegang der An]cylose. I)er Werdegang einer solchen lmorpeligen 
und kn6chernen Anlcylose liel~ sick mikroskopisch genau verfolgen und 
ist der folgende: Es wgre ganz falseh anzunehmen, dab knorpelige 
Ankylose so zustande kommt, dab die einander dauernd anliegenden 
Gelenkknorpelfli~chen knorpelig zusammenwachsen. Es hat der Anky- 
losenknorpel ,nit dem ursprfinglichen Gelenkknorpel nichts zu tun. Viel- 
mehr ist der Vorgang viel verwiekelter. Es ist ffir die Gelenktuberkulose 
kennzeichnend, dal~ im floriden Stadium die Gelenkknorpel vor allem 
an ihrer Berfihrungsstelle miteinander verniehtet werden. Im Heilungs- 
stadium schiel~t dann aus dem Knochenmark der blol~gelegten Spongiosa 
ein gesundes Granulationsgewebe auf, welches die beiden wunden Berfih- 
rnngsfl~chen vorerst bindegewebig verbinde~: An]cylosis /ibrosa. DaB 
dieses Bindegewebe yon statischer Bedeutung ist, erkennt man daran, 
dal] es in Form Sharpeyseher Fasern in den Knoehenb~tlkchen ver- 
ankert ist, sowie an seinem straffaserigen Aufbau, w~hrend jenes, welches 
blol] etwa Synoviallappen verbindet und die GelenkhSMe zur VerSdung 
bringt, sonst keine besondere meehaniseke Leistung erfiillt, spgrlieh 
und zartfaserig ist. 

Spielen sick bei dieser Ankylosis fibrosa, wenn auch nur geringe 
Gelenkbewegungen ab, so wird das Ankylosenbindegewebe durch 
scherende Beanspruchung zu Ankylosenknorpel, wobei zum Tefl die 
alten Bindegewebsfasern mit Knorpelkittsubstanz durchtr~r~kt und so 
in die Knorpelgrnndsubstanz mit tibernommen werden: Ankylosis car- 
tilaginea. Nun wird der Ankylosenknorpel an seiner Verwachsungs- 
fli~che mit der oberen und unteren kn6ehernen Epiphyse mit je einer 
Verkalkungsschieht ausgestattet, an der oben und unten, vom beider- 
seitigen Knochenmark aus enchondrale Verkn6cherung beginnt, und 
in diesem Stadium befindet sich die knorpelige Ankylose beider seit- 
lichen Xondylen unseres Falles. 

Der bei der enchondralen VerknScherung sich bildende, erste Knochen 
ist noch starken Zerrungen ausgesetzt und deshalb primitiv faserig 
gebaut und die B~lkchen fiihren zam Zeiehen ib_rer enchondralen Ent- 
stehung laeun~tre Knorpeleinschliisse aus dem knorpeligen Stadium her. 
Das bindegewebige Stadium, das im vorliegenden Falle nirgends mehr 
als solches vorliegt, ist nur noch in Resten erhalten, und zwar in Form 
jener Sharpeyschen Fasern, die in den Knochenb/~lkehen wurzeln. Ist 
die yon beiden Seiten fortsckreitende enchondrale Verkn6cherung beendet, 
der Knorpel ganz durch Knochen ersetzt, so sind beide Epiphysen 
knSchern vereinigt: An/cylosis ossea. In diesem Stadium befindet sich 
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unsere knSeherne Ankylose beider inneren Kondylen (Abb. 1 g, 3 e). 
Der erste Ankylosenknoehen ist zwar, wie seine laeun/~ren Knorpel- 
einsehliisse zeigen, enehondral entstanden, ist aber sehr einfaeh gebaut. 
Dieser wird nun sehri~tweise, langsam und vorsichtig, wie an gef/~hrdeten 
Skelets~ellen immer, laeun/ir abgebaut und dureh vollreifen l~mell/~ren 
Knoehen ersetzt, d. It. er wird lamell/~r umgebaut. Das ist daran zu 

Abb.  15. E:norpelige Ankylose  zwischen der sei t l ichen Tibia-  l ind Femurep iphyse  a bis b, 
en t sprechen4  4er Stelle Abb.  1 e. Der  E:norpel faserig,  die Fasern  quergeste l l t  c, d, e, f die 

beiden Epiph$sen .  20fache VergT. 

erkennen, dab nunmehr laeungre Einsehltisse primitiven Knoehens im 
]amellgren liegen, oft noch neben Knorpeleinschliissen. Im vorliegenden 
Falle ist die kn6eherne Verbindungsbriicke zwischen beiden inneren 
Kondylen aus dem Stadium der knorpeligen Ankylose sogar noek rings- 
herum vom Ankylosenknorpel umringt. Ihre Vollendung erfghrt die 
kn6cherne Ankylose durek den beide Epiphysen mifbefreffenden Umb~u 
zu trajektoriellen Strukturen, die aber schon zur Zeif der knorpeligen 
Trennung beider Knoehen sich vorbereitet, Me digs- ~md jenseits des 
Fugenknorpels unter normalen Umstgnden. 
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21. Der Ankylosen]cnorpel und &nochen und ihre Kleinbriiche. Nun 
zu den Einzelheiten des Gewebsaufbaues der Ankylose, dessen Verst~nduis 
erst durch die eben besprochene Art der Beanspruchung vermittelt wird. 

Der Anlcylosenlcnorpel der ~ufleren Kondylen (Abb. 1 e, 15 a) ist von beson- 
ders derbfaserigem Bau; die Fasern ziehen yore Femur zur Tibia bald rein quer 
(Abb. 15 c, d), bald schr~g und die schmalen, langen Knorpelzellen (Abb. 15 g) 
parallel zu ihnen. Der Knorpel ist in der beiderseitigen Spongiosa in Form yon 
Knorpeleinschliissen in den B~lkehen verankert (Abb. 15 h) und so die Knochen- 
Knorpelverbindung besonders gesichert. Hinten, auf der mehr belasteten Beuge- 
seite sind die Knorpelzellen gr6ger und stehen in kleinen Gruppen mit basophflem 
HoL Stellenweise finden sich zahlreiehe tIerde schleimiger Degeneration (Abb. 15 i). 
Nahe der Knochenknorpelgrenze finder man stellenweise eine Andeutung einer 
Knorpelwueherungszone in Form yon Knorpelzellgruppen, die senkreehr oder 
schr~g zur Knochengrenze stehen. Es folgt knochenw~rts eine mi~l]ig dieke, unregel- 
mal]ig verlaufende pr~paratorisehe Kalkschicht (Abb. 15j), die lange Unter- 
breehungen zeigt. D~g der Vorgang sehlieBlieh zu enchondrMer Verkn6cherung 
ftihrt, zeigen die Einschlfisse kalkhaltigen Knorpels in den B~lkehen, aber stellen- 
weise wird die Kalksehieht einfach durch eine Kette yon Riesenzellen abgebaut 
und grenzt an das Knochenmark odor es liegt ihr zum Zeiehen des stillstehenden 
Abbaues eine knSeherne Grenzlamelle unmittelbar an (Abb. 15 k). Wo abet an 
den Knorpel Spongios~ ansetzt und Ausl~ufer desselben in Form yon Einsehlfissen 
aufnimmt, ist sie sklerotisch. 

Es ist schon oben erw~hnt, dab auch rings um die kn6cherne Anky- 
lose der inneren Kondylen aus ihrer knorpeligen Vorzeit noeh ein unbe- 
deutender Rest der knorpeligen Ankylose verblieben is~ (Abb. 1 a), die 
in manchem Abweichungen aufweist, so sind vorne die Knorpelzellen 
gewuchert, vor allem aber finden sich hinten, auf der iiberlasteten Beuge- 
seite der Ankylose Zeichen einer weitgehenden Zertrfimmerung des An- 
kylosenknorpels, der, soweit er noch kMklos ist, yon vielen groi3en 
und kleinen Rissen, soweit er aber schon verkalkt, also spr6de geworden 
ist, yon sehr zahlreichen Kleinbriichen durchsetzt ist, in deren Spalten 
rotes Fibrin0id nnd Detritus liegt, manchmM sogar schon ]3inde- 
gewebe hineingewachsen ist, was Mles beweist, dM~ die Zertrtimmerung 
schon im Leben erfolgte. Ja  sie ist sogar schon vor der Ausbildnng der 
knSchernen Ankylose eingetreten. Letzteres ist 1. schon deshalb sehr 
wahrscheinlich, weft seit der Ausbildnng der knSchernen Ankylose und 
durch diese die knorpeligen Uberreste sich einer besonderen Entlastung 
effreuen, aber 2. auch dadurch bewiesen, dag die in den sklerotisehen 
Bs der knSchernen Ankylose enthaltenen Knorpeleinschliisse auch 
sehon die gleichen Kleinbrtiche aufweisen. Diese Zertriimmerung der 
an exponierter Stelle befindlichen knorpeligen Ankylose wird mit ein 
Anreiz zn ihrer beschlennigten Uberfiihrung in Knochen gewesen sein. 

Vom Aufbau der knSchernen An]cylose zwischen beiden inneren Kon- 
dylen (Abb. 1 g, 3 A, Be) war schon oben mehffach die Rede, so d~13 
bier nur einige Erg/~nzungen nStig sind. Obwohl die Markri~ume der 
Ankylosenspongiosa meist breiter sind ale die Bs ist sie wesent- 
lieh dichter als durchschnittlich die Epiphysen und wie diese nach 
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hinten zu, auf der fiberlasteten Beugeseite, aus diesem gemeinsamen 
Grunde sogar hoehgradig sklerotisek. Auch noeh in diesem schon 
knSehernen Zustande ist die Ankylose aus den einleitend erw~hnten 
Griinden den an sie gestellten Ansprfichen beim Gehen nicht ganz 
gewaehsen, wie die queren Kleinbriiche ikrer Knochenbs beweisen, 
deren vitale Entstekung aueh hier wieder durch die Anwesenkeit roten 
Fibrinoids oder eines blauen Inhaltes in den Bruchspalten erwiesen ist. 
Die kn5cherne Vereinigung zwischen Knieseheibe und seitliehem Femur- 
kondyl (Abb. 1 u, 2 b) hingegen ist sehon ls fiber dieses Stadium 
hinweg, das durcMaufende Knochengewebe hat bereits trajektoriellen 
Bau yon anscheinend dauerhafter Anordnung, ein Zeiehen der voll- 
zogenen Einstellung zu den pathologischen, abet hier sick nicht mehr 
~ndernden statisehen Verh~ltnissen. Da~ die kuSeherne Vereinigung 
der Kniescheibe mit dem Femur die ~bertragung der motorisehen Kraft 
des Quadriceps auf den Untersckenke] unmSglich n~acht, ist klar. Eine 
aktive Streckung wird dadurch unmSglich, selbst wenn die Epiphysen 
nicht zusammengewaehsen w~ren. 

22. Werdegang der Knochenbri~cke zwischen Tibiaepi- und -diaphyse 
und ihre Kleinbriiche. Die zwar nieht im engeren Sinne, aber dock 
funktionell zur Ankylose gehSrende Knochenbri~cke (Abb. 3 e) der Schien- 
bein/uge wurde in ihrer statischen Bedeutung sehon oben gewfirdigt, 
soll aber gerade bier um so eher in ihren Einzelheiten bcsproehen werden, 
als sic in vielem eine grol~e J~hnlichkeit mit dem eben besprochenen 
Ankylosenknochen aufweist. Die Entstehungsursache dieser Knochen- 
brficke ist zweife]los die 5rtliche ZerstSrung der Fuge und der benaeh- 
barren Epi- und I)iaphysenspongiosa dureh den bier gelegenen tuber- 
kulSsen Cariesherd (Abb. 3 a), bei dessen I-Ieilung diese knScherne Brfieke 
als Ersatz des zerstSrten Fugenknorpels daselbst ausgebildet wurde. 
I)er Entfall des enchondralen L~ngenwachstums der Tibia in dieser, 
wenn auck nur an einer Stelle knSehern gesperrten Fuge mug zum 
Zurfiekbleiben dieses RShrenknochens ffihren, bekanntlieh eine h~ufige 
Folge yon Gelenld~rankheiten im Kindesalter. Der ungemein grob- 
balkig-sklerotische Aufbau aus reifem, lamel]s Knoehengewebe zeugt 
fiir die schwere Belastung dieser Knochenbrfieke. Lacuns Einschlfisse 
primitiven Knochens im ]amellaren sprechen hier wie bei der kn6chernen 
Ankylose daffir, da[t die erste enchondrale I~nochenbildung unter beson- 
ders schweren statischen Verhs zustande kam. Und da~ dieser 
erste Faserknochen seiner Aufgabe nieht gewachsen war, erkennt man 
an seinen vielen Kleinbri~chen, die man auch jetzt noch mit den schon 
mehrfach erws Zeichen der Entstehung w~thrend des Lebens in 
den lacun~ren Resten desselben erkennt, die man im lamell~ren Knochen 
antrifft. Darum war der Umbau, d. h. Ersatz durch lamell~ren Knochen 
erforder]ich, der jetzt die letzten Reste des seinerzeit zermiirbten 
ersten Faserknochens einschliefit. Trotzdem macht sick diese seincrzeitige 
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Zormfirbung auch jetzt noch auf die Weise nachteilig geltend, dub die 
Stellc der BruchspMten bei Biegungsbeanspruchung sich Ms ungewShn- 
]ich beweglich erweist und zur Folge hat, dub der BruchspMt manchmM 
auch in die lamell~tr-kn5cherne Hfille hineinreiBt, wie wenn ein Knochen- 
callus zerbricht. Osteoklastenabbau und Heilung folgt diesen Klein- 
briichen. ])er kalkhaltige Tell der der Knochenbrficke benachbarten 
Knorpelfuge zeigt ebenfMls wohl aus dcr damaligen Zeit einc Zermfir- 
bung zu kleinen Stfickchen. Also im groBen ganzen auch hier, wie bei 
dcr kn6chernen Ankylose, das Zustandekommen einer sklorotisch- 
knSchernen Vereinigung nnter mancherlei Gefahren und Erschwernissen. 

VI. I~no ehenver/inderungen. 
23. Epiphysenporose aus Entlastung. Die schon radiologisch hervor- 

stcchenden pa~hologischen Ver/~nderungen der knSchernen Bestandteile 
(Abb. 2, 3) des in ~r Stellung versteiften Gelenkes bestehen in 
einer auBerordentlich auffMlenden Porose der entlasteten Streckseite 
und einer ebenso auffallenden Sklerose der fiberlasteten Beugeseite. Die 
Porose betrifft nur die Knochenteile, welche unmittelbar an das Gelenk 
angrenzten: Kniescheibe (1)) und beide Epiphysen (TE, FE), nnd ver- 
schont fast die Diaphysen (TD, FD), so als ob auch die yon der Gelenk- 
h6hle ausgehenden, zu entzfindlicher Knochenatrophie ffihrenden Ein- 
fliisse im Spiele w~ren und auBerstande waren, die knorpelige l~cmur - 
und Tibiafuge zu fiberschreiten. Damit sei nicht gesagt, dub die Ent- 
lastung ohne EinfluB auf die Porose war, die ja gerade die entlastete 
Streckseite betrifft. Die Verbindung der Epiphysenspongiosa mit dem 
Gelenl~knorpel ist sehr unbedeutend (Abb. 5, 6), mit ein Zeichen des 
Nichtgebrauches des Gelenkknorpels. Die Porose ist in der Tibiaepi- 
physe (TE) am geringsten, in der Kniescheibe (P) sts in der !~emur- 
epiphyse (FE) am st~rksten und absolut genommen erst~unlich hoch- 
gradig mit riesigen Fettmarkr/~umen (Abb. 2 h, 3 s) einhergehend. Darum 
springt gerade am Femur der auBerordentliche Unterschicd zwischen 
Epi- ~nd Diaphyse, die dock bloB dutch die schmMe Knorpclsicht der 
l~nge voneinander getrennt sind, so sehr in die Augen, die Diaphysen- 
spongiosa fast normal dicht, die Epiphysenspongiosa erstaunlich gelichtet. 
Dabei sind die wenigen Bs im Porosenbereich auBerordentlich 
dick, sklerotisch (Abb. 2 c, 3 g, h), was, wie im mikroskopischen Bild 
die vielen konzentrischen, appositionellen Haltelinien zeigen, dutch 
schichtweise eintretende Knochenanlagerung zustande kommt (Abb. 16b). 
Es handelt sich nach Mle d e m u m  d~s bekannte Bild der ,,sklerosierenden 
Osteoporose". Wie immer bei Porose tri t t  die trajektorielle Anordnung 
der ]3/~lkchen (Abb. 3 j, i) viel klarer hervor Ms unter normMen Um- 
st/~nden, weft yore I\Totwendigen nur das Notwendigste vorhanden ist. 
Mikroskopisch erscheinen die trajektoriellen ]3s sehr hi~fig da- 
dnrch rShrenfSrmig, dab sic genau in ihrem Innern der L/~nge nach yon 
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einem bindege.webigen Markraum durchzogen sind. Von Umbauvor-  
g~ngen ist derzeit kaum etwas zu sehen, ausnahmsweise eine seichte 
Laeune mit einem platten Osteoelasten, in der Regel aber Absehlu• der 
B~tlkchen mit  appositioneller Grenzscheide, d. h. Stillstand des Anbaues. 

24. Epiphysens/clerose aus Uberlastung. Die s/~lerotischen Anteile beider 
Epiphysen auf der iiberlasteten Beugeseite sind stellenweise yon Com- 
paetadichte. Abb. 3 p finder sich z. B. ein soleher Verdichtnngsknoten, 
yon dem strahlig naeh oben znr Femurfuge und hash unten znm An- 
kyloseknoehen e und fiber diesen hinweg bis in die Tibiaepiphyse hinein i 
grobe Balken abgehen und dieses gauze System liegt in der haupt- 
ss Belastungsrichtnng der Bengeseite. Mikroskopisch besteht 
dieser Knotenpunkt  samt Ausl~Lufern aus gefleehtartigem Knochen ohne 
Spur yon Umbau,  dem diese besonders stark iiberlasteten Teile f6rmlich 
aus dem Wege gehen, so als ob damit  auch der den Umbau einleitende 
Abbau vermieden werden sollte, der m6glicherweise eine Schw~tchnng 
zur Folge haben k6nnte. An ihrer Oberflgche k6nnen die sklerotischen 
B~tlkchen dicke, neue Htillen tragen und in ihrem Innern in der N~the 
der Fuge massenhaft Knorpeleinschliisse, abermals ein Zeichen fehlenden 
Umbaues. 

25. KnSchernes Sti~tzgeri~st /i~r Fettmar/c. I m  schroffsten Gegensatz 
zu diesen sehr groben, dichtstehenden, statisch angeordneten Balkchen 
im schwer belasteten Gebiet finder man in den entlasteten porotischen 
Gebieten stellenweise die pathologisch gro6en Fet tmarkrs  (Abb. 2 h, 
3 s, 16) yon einer so /einbal/cigen und lockeren Spongiosa ausgefiillt, 
daft sie radiologiseh nicht dargestellt ist und ihre ]~glkchen im Schnitt- 
bild nieht zusammenh~ngen. Diese B~lkchen (Abb. 16 c, d), deren Quer- 
sehnitt oft viel ldeiner ist als eine Fettzelle (Abb. 16 e), bestehen aus 
nicht besonders unreifem Knoehengewebe, sind nicht einmal andentungs- 
weise Statisch-trajektoriell angeordnet, sondern stellen ein dreidimen- 
sionales, rege]loses, hauchfeines Gitterwerk ohne jede statische Aufga.be 
ffir das Skelet dar. Ihre Entstehung entspricht keinem mechanischen 
Bedtirfnis ffir den Knochen, wohl aber ffir das Fet tmark,  welches bei dem 
ja kanm nennenswerten Stiitzgeriist Gefahr li~uft, in diesen riesigen 
Markr/s bei pl6tzlichen Bewegungen des Knochens durch die Flieh- 
kraft  zu zerrefl~en. Das zu verhfiten ist das feine Gitterwerk, welches 
den dicken Knochenbalken aufsitzt, sehr wohl f/ihig, ffir die Statik des 
]%6hrenknochens aber kommt  es gar nicht in getraeht ,  liegt auch in 
den grol~en Markr/~umen, wo gar keine Krgfte  fliel~en. Dariiber sieh 
klar zu sein, ist aber deshalb wichtig, weft diese feinsten B~lkchen gar 
nicht selten einen recht ansehnlichen Os~eoidsaum tragen, der sonst 
an keiner Stelle der Epi- und Diaphyse zu sehen ist. Das aber s t immt 
sehr gut mit  dem calcioprotektiven Gesetz Erdheims 1 fiberein, welches 

1 Erdheim, J.: Rachitis und Epi~helk6rperchen. Denkschrift der Akademie 
der Wissenschaften zu Wien. 1914. 

Virchows i r c h i v .  Bd. 28&. 19 
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b e s a g t ,  da[~ a n  s t a t i s c k  g e f a h r d e t e n  S t e l l e n  die  K n o c . h e n v e r k a l k u n g  

b e s c h l e u n i g t ,  a n  s t a t i s c h  e n t l a s t e t e n  S t e l l e n  m i t  d e u t l i c h e r  V e r z 5 g e r u n g  

e r fo lg t ,  w~s i n  d e r  B r e i t e  des  O s t e o i d s a u m e s  z u m  A u s d r u c k  k o m m t .  

Knochenmarkzel len sind fiberall nu r  sehr wenig zu finden. Reines Fet~mark 
(Abb. 16 ~) mi t  gutgefiilltvn Capillaren (Abb. 16 g) beherrscht  das Feld und  ist 

Abb. 16. Teilansicht aus 4er Spongiosa tier Tibiaepiphyse. Yerschieden dicke Spongiosa- 
b~lkehen, l~eben e~wa normal dieken a aui~erordentlieh dieke; b m i t  konzentrischen 
Italtelinien sowie in verschiedenem Grade atrophisehe Balkehen e; bis zu solchen d, die 

nur einen Bruchteil einer Fettzelle e ausmaehen. 15faehe VergT. 

nur  ausnahmsweise galler~ig. Schmale Bindegewebszfige stellen mauchmaI eine 
Verbindung zwischen den KnochenbMkchen her. Selten finder sich ein lockeres, 
5dematSses Fasermark mi t  vermehr ten  und  erweiterten GefiiBen in etwas grSBeren 
Herden. 

26. Knochenver~nderungen der Diaphysen und Kniescheibe. Alles bisher fiber 
das ]~nochengewebe Gesagte grit yon den haupts~ichlich ver&nderten Epiphysen.  
I m  Vergleiche mit  diesen sind die Ver~inderungen am restl ichen Knochen, der 
Femur-  und  Tibia-Diaphyse gering. Es ist ja selbstverstandtich, dab die Spongiosa 
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und Rinde beider Diaphysen auf der entlas~eten Streeksei~e Atrophie (Porose 
der Spongiosa und Verd~innung der Rinde), auf der iiberlasteten Beugeseite aber 
ein Mehr an Knoehengewebe aufweisen miissen (Verdichtung der Spongiosa und 
Verdiekung der Rinde), was mall schon im R6ntgenbilde erkelmt. Es ist also in 
diesem in Beugestellung vers*eif*en Gelenk genau so, wie in einem z. ]3. infolge 
Rachitis gebogenen RShrenknoehen. Die in Abb. 3 A erkennbare Ausnahme, 
n/tmlich das l%hlen der Tibiarindenverdiekung (t) auf der tiberlasteten Beuge- 
seite b/aS im ~ereiehe des inneren Kondylen, ist abet ganz Ieieht dami~ zu erkl/~ren, 
dab eben im Bereiche des inneren Kondylen hinten die Kraft nur wenig durch 
die Tibiarinde flieflt, weil sie stark zur kn6chernen Epidiaphysenbriicke c abgelenkt 
ist, wobei hin~en auch die die Fuge bertihrende knScherne Grenzlamelle der Epi- 
physe (Abb. 3 Au) stark sklerosiert ist, well sie die Kraft zur Epidiaphysenbriieke 
zuleitet. Somit ist diese Ausnahme yon der Regel in der Tat eine willJ~0mmene 
Best/itigung unserer ganzen Auffassung. 

Die Porose in der vorderen Diaphysens~ongiosa ist im Vergleieh mit der der 
Epiphysen ganz gering, der B/~lkehenverlauf meist normal; im sklerotischen hinteren 
Tell stehen die B/~lkchen dichter und sind dicker a]s normal und ihr Diekenwaehstum 
vollzog sieh entweder under zeitweise abwechselnden Schtiben und Stillst~nden, 
wie die konzentrischen appositionellen Haltelinien zeigen, oder ohne jede Unter- 
brechung, wie das Fehlen soleher Italtdinien beweist. In jenem ersteren :Fall 
handelt es sich also um Bglkchen yon sehr langem Bestande, die sich, dem steigenden 
Gelenkgebraueh anpassend, immer wieder verst/~rken mu/3ten, wahrend in diesem 
Falle die B/~]kchen wohl neu sind, ihr ganzer Werdegang also schon in jene Zeit 
fiel, in der B/~lkehen yon der vorliegenden Dieke erforderlich waren und ohne 
Unterbrechung zu dieser Dieke heranwuchsen. Das nieht immer reif lamellgre 
Knochengewebe der BK]kchen zeigt nut selten seichte Lacunen mit platten Os*eo- 
clasten oder Osteoidsaum; meist aber fehlt jeglieher Ab- und Anbau. ])as Knoehen- 
mark ist wie in den Epiphysen, doch findet sieh bier dem ]~u in ~ugenn~he 
und in der sklero~isehen Spongiosa reiehliches zelliges Mark beigemiseht, and das 
Fasermark liegt namentlich in der Umgebung der tuberkulSsen Fistel. 

In der Knoehenrinde iiberwiegt bald lamell~res, bald gefleehtartiges Knochen- 
gewebe und die geringen An- und Abbauvorggnge an ihrer Peri- und Endostfl~che 
gehSren znr normalen ,,modellierenden Resorption". Eine diinne Sehicht yon 
Haftknochen an der periostalen Rindenobeffl~ehe siehert den Ansatz eines derben 
Bindegewebszuges, weleher Epi- und Diaphyse verbinde~. Das Periost besitzt eine 
deu~liche Cambiumsehieht. 

Ein bemerkenswertes Verhalten bietet nur die vordere, perios~iberzogene 
Xnochenrinde der Kniescheibe (Abb. 2 i) dadurch, dad sie besonders hochgradig 
atrophiseh, stellenweise als Wixkung groBer Osteoelasten sogar nnterbrochen ist. 
Die Ursache der Atrophie liegt erstens im iXiehtgebraueh, da hier weder die Quadri- 
eepssehne (Abb. 1 z) noeh das Ligamentum patellae propr. (Abb. 1 y, 2 g) mehr 
ansetzen, zweitens ira Druek, den die danernd gespannte I-Iaut des gebeugt ver- 
steiften Knies au~ die Kniescheibe ausiibt. Daher auch die yon der normalen 
Knieseheibe abweiehende, abgepla~tet-ebene Gestalt ihrer Vordeffl/~che. Indem 
mm die t~inde durch Umbau knocheneinw&rts verlegt wird, sehwindet die Spannung 
der t taut sowie der yon ihr ausgetibte Druck und die ]acun/~re, periostale Ober- 
~lgehe iiberzieht sieh wieder mit etwas Xnochengewebe, das bald lamellgr, bald 
primitiv is~. Der schon beim Ansatz der Quadricepssehne (s. o.) am oberen Knie- 
seheibenrand erw~hnte diinne Uberzug yon Knorpelgewebe, ein Rest aus der 
knorpeligen Friihzeit der Kniescheibe, finder sieh auch an der jetzt in Rede stehenden 
Vorderfl/~ehe derselben. Er besteht aus einzeln stehenden Knorpelzellen ohne ttof 
und ohne Wucherungserscheinungen. Was aber an ihm bemerkenswert ist, das ist 
der Umstand, dal~ er sich, wohl wegen seiner Elastizlt/~ts ~rotz des hier bestehen- 
den Druekes erhalten hat, wahrend der Knochen diesem Druek weichen mul3te. 

19" 
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u Die tuberkulSse Enoehenfistel. 
27. Ursache der Fugenausbiegung. Zum Schlul~ noch ~tber die schon 

makroskop i sch  beschriebene (Abb. 1 m, 3 a, f), j e t z t  noch gut  erhMtene 
tuberkul6se  Fis te l ,  die yon  e inem Cariesherd ausgekt ,  der  hMb und  ha lb  
in der Epi -  und  Diaphyse  der  Tib ia  l iegt und  ihre Fuge  in der  Mit te  
gs un te rb r ich t .  A n  dieser Unterbreehungss te l le  zeigt  die Fuge  
eine auffal lende Ausbiegung d iaphysenw~r t s  (Abb. 16, 3 v), was ~uf 
folgende Weise  zu erkl~ren ist.  Die F is te l  ist  schon sehr a l t  und  se i tdem 
sic bes teht ,  mul~ die Fuge  d a ~ k  dem enchondrMen L~ngenw~chs tum 
schon u m  ein gut  St~ick verschoben worden  sein, und  zwar in der  Rich-  
tung  zur Ep iphyse  hin. Es is t  natf ir l ich,  dab  in ns  Ns des 
tuberku l6sen  Herdes ,  wohl  un t e r  den yon ibm ausgehenden  toxischen 
Einfli issen, das  cnchondra le  L~ngenwachs tum der  Fuge  gehemmt  war,  
weir weg yon  ibm aber,  d. h. nahe der  per iostMen Tibi~oberfl~che un- 
gehemmt  voranei l te .  D~r~us erg ib t  sich die genannte  Ausbiegung 
der  Fuge.  

28. Bau der Fistelwand. An vielen, wohlausgebildeten Stellen zeigt die Fistel- 
wand drei Laden. Die innerste besteht ~us einem gew6hnlichen Granulationsgewebe 
ohne spezi~ischen Charak:~er, ffihrt erst au~erst zartes kollagenes Gewebe und nut 
m~Big zahlreiehe, senkrecht aufsteigende Gef~l~e, die his zur ~reien Oberfl~che, 
ja selbst bis in den Exsudatfiberzug hineinragen und im letzteren FMle nekrotiseh 
und yon Fibrinthromben versehlossen sind. Exsud~tzellen ~inden sich im Granul~- 
tionsgewebe verh~ltnism~Big wenig, racist einkernige, nur nMm der Oberfl~che 
auch vielkernige, wo m~n aueh 6rtliche Auhs yon Lymphzellen an- 
tri~t. Dem Granulationsgewebe liegt im Fistellumen in dicker Schicht netzig- 
fibrinSses Exsud~t auf, darin recht wenige, karyorrhektische Exsndatzellen, nut 
an der freien Oberfl~che manchmal reiehlich Eiterzellen und ein dichter Rasen 
eines reichliehen t~akteriengemenges. Die zweite Lade der Yistelwand, die aus der 
ersten hervorgegangen ist, besteht aus zellarmem, fast gef/~l~losem, sehr dichtem, 
dunkelrotem, hyMinem Bindegewebe yon konzentriseher Schichtung, welches zu- 
tiefst 6rtliehe Anh~ufungen yon Leukocyten oder Plasmazellen aufweist und an 
manchen Stellen bis zum Knoehengewebe reieht, welches auf der Grundlage dieses 
Bindegewebes entstanden ist, derzeit abet nicht mehr w~ehst. An vielen anderen 
Stellen aber liegt noeh zwisehen der zweiten Lade und dem Knochen eine dritte 
[,age, die zwar ebenfMls konzentrisch gesehichtet, abet zart~aserig, nut ganz hell- 
rot gef~rbt, senkrecht yon engen Capill~ren durchzogen ist und reiehlieh H~mo- 
siderin Y~hrt. Nut herdweise linden sieh bier einkernige Exsudatzellen und Russel- 
sehe K6rperehen. Schicht 3 geht allm&hlich in Schieht 2 fiber und scheint 
auch durch Kollagenent[i~hrung aus ihr hervorzugehen. Wie abet diese Entfiib- 
rung bewerkstelligt wurde, ist nicht klar. Sollte der derzeit meist vorherrschende 
Mangel an Exsudatzellen auch iriiher bcstanden haben, so kann die Entffihrung, 
wie die der Kittsubstanz im Knorpel, nut humorM erfolgt sein. Sollte hier aber 
eine Durehsetzung der Schicht mit zelligem Exsudat vorangegangen sein, dann 
w&re die Entf~ihrung zum Tell aueh cellular. Die Exsudatzellen wfirden dann vom 
benachbarten Knochenmark stammen und yon dort her wohl auch die Einwaehsung 
der Gef~Be erfolgt sein, was sogar viel wM~rscheinlicher ist Ms die Annahme, dM~ 
die Gef~Be yon der Lage 2 fibernommen sind, denn die Lage 2 besitzt fast keine 
Gef~Be. 

In der s Lage der Fistelwand finder sich eine eif6rmige, yon derbem, 
zellfreiem Bindegewebe abgekapselte Knorl~dinsel yon ansehnlieher GrSl~e, mit 



Gelenkankylose beim Kind. 298 

dem Fugenknorpe] nicht zusarnmenhangend, wohl aber aus einem Rest desselben 
hervorgegangen, der bei der seinerzeitigen ZerstSrung der Fuge verblieben ist. 
Doeh hat der Bau des Knorpelherdes mit dem der Fuge keine ~hnlichkeit mehr, 
da er stark gewuchert ist und aus grol~en Zellen besteht, die in grol~en Gruppen 
liegen und einen stark basophilen Ho~ aufweisen. Auch ein= Herd schleimiger 
Entartung finder sieh in der Knorpelinsel. 

Wichtiger ist es, daB sich an zwei Stellen in der/iuBersten Lage der 
bindegewebigen Fistelwand, nahe dem wie abgesehnittenen Ende des 
Fugenknorpels, bzw. nahe dem Periost je ein vollkommen ausgebildeter 
Konglomerattuberkel land, der durchaus nicht wie abgekapselt und in 
Heilung begriffen aussieht. Zu /tuBerst eine breite Lymphzellensehicht 
mit vielen Capillaren, darauf die Epitheloidzellenschicht, in diese roll  
ausgebildete Langhanszellen eingestreut und zentral mehrere K/~seherde, 
die in dem einen Tuberkel nur ganz unbedeutend sind. Dieser Befund 
konnte sonst nirgends in den vielen Schnitten erhoben werden, ist eine 
willkommene Bestgtigung der klinischen Diagnose Tuberku!ose, aber 
auch deshalb yon praktisehem Interesse, weil er zeigt, dal~ sick nach 
mehr als 10 Jahren, als die Heilung bereits vollendet zu sein schien, 
doeh noch aktiv tuberkulSse Herde linden. Es ist ja eine die Tuber- 
kulose kennzeichnende Eigenschaft, dab aus solchen Herden selbst hack 
Jahrzehnten im Knocken wie in anderen Organen t~iickfglle hervor- 
gehen kSnnen. 

29. Sequestereinheilung. DaB die Fistellichtung Sequeste r beher- 
bergt, erkennt man sehon am l~Sntgenbild (Abb. 3 a). Sie liegen im 
fibrinSs-eitrigen Exsudat, sind lamell~tr gebaut und nattirlich vSllig 
nekrotisch, vollsts lacungr zerfressen und in hohem Grade poro- 
siert und die lacun/~re B~lkehenoberll~che stellenweise mit einem dieken, 
braunen, homogenen oder feink6rnigen Uberzug mit feinglobul~rer Ober- 
fl/tche bedeekt, yon dem stellenweise die F~den des Bakterienrasens 
strahlig abgehen. Dieser braune lJberzug ist Iiir Sequester in Fisteln 
mit Luftzutr i t t  kennzeichnend und bedingt die makroskopisch schw/~rz- 
liche F/trbung des Sequesters (Brunschwig 1, Erdheim 2). Wo die/~uBersten 
B/ilkchen des Sequesters die innerste Lage der Fistelwand berfihren, 
milssen sie mit der Einengung der Fistellichtung dureh das vorwuehernde 
Granulationsgewebe allmghlich passiv in dieses hineingeraten. Und wenn 
dann die erste Lage zur zweiten, sehwieligen geworden ist, dann liegen 
eben die /~uBersten Sequesterbs in dieser. Bei dieser Aufnahme 
ins Bindegewebe wird der lacuns Abbau des Sequesters nach langer 
Pause wieder in Angriff genommen, was man an der noch mehr gesteigerten 
Porose desselben erkennt, aber t/itige Osteoclasten konnten jetzt nicht 
mehr gefunden werden, denn seither ist der Abbau zum Stillstand 

1 Brunschwig, A. : Epithelization o5 Bone Cavities and Calcification o5 Fibrous 
Marrow in Chronic Pyogenic Osteomyelitis. Surg. etc. g2, Mar., (1931). 

2 Erdheim, J.: Uber Tuberkulose des Knoehens im allgemeinen und die des 
Schade]daehes im besonderen. Virehows Arch. 288 (1932). 
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gekommen, die lacun~tre Oberflache hat sich, da sie in Beriihrung mit 
Bindegewebe steht, mit einer sehr dicken, dunke]blauen Grenzscheide 
iibeszbgen, die mit der Zeit zu primitiven Knochenfiberzfigen wird. 
Bei endgiiltigem Fistelschlu~ w/~re das Ergebnis vollst/indige Wieder- 
einheilnng des Sequesters, nnd zwar in Bindegewebe, vielleicht Abbau 
und Ersatz durch neuen Knoehen. Also kann ein nieht ausgestol~ener 
Sequester wieder ins Gewebe aufgenommen nnd verarbeitet werden. 

Zusammenfassung. 
Bei der Untersuchung eines ankylotisehen Kniegelenkes eines 

131/sji~hrigen Xnabens, bei dem sehon im 2. Lebensjahr eine Gelenk- 
tuberkulose sieh entwickelt haLLe, wird der Werdegang der knorpeligen 
und kn6chernen Ankylose, die Beanspruchungsart des versteiften Ge- 
lenkes und vor allem die Vergnderung des Gelenkepiphysen- und 
Fugenknorpels dargestellt und femur abgewogen, wieweit diese Ver- 
gnderungen Folgen der Schi~dignng und Waehstumshemmung durch 
die tuberknlSse Erkranknng sind und sich wegen fehlenden Knorpe!- 
umbaues dauernd erhalten und wieweit sie Folge v611igen Funktions- 
ausfalles einerseits und gesteigerter Beanspruehung oder Ern~hrung 
andererseits sind. Das nngleiehmg6ig interstitielle Knorpelwachstum 
verursacht Zugspannung im Gewebe und damit asbestartige Degenera- 
tion. Bei Wiederanfnahme des Gelenkgebrauches ffillen sich die in der 
Zeit des Niehtgebrauches entstandenen Resorptionsr~nme des schwin- 
denden Knorpels wieder mit Knorpelplomben. Offene Fugen mildern 
die Ankylose. Abnorme Beanspruchung der Fngen ffihrt znm Ersatz 
ihi'es Kfi6rpels dnrch Bindegewebe. Beim Gebranch eines ankylotischen 
Gelenkes kommt es an allen gefi~hrdeten Stellen zu Kleinbriichen des 
Knochens und kalkhaltigen Knorpels. Zur Stiitzung der grol~en Fett- 
markmassen im porotischen Knochen dient ein feines Knoehenb~Ikehen- 
werk. Der Einflu[~ der Ankylose auf das Knochengewebe konnte Mar- 
gesteilt werden. Im versteiften Kniegelenk verliert das Ligamentum 
patellae propr, seine alte Funktion und tibernimmt eine andere, sehr 
wichtige Aufgabe. 


