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Einleitung. 
Die Vereiterung eines einzigen oder einiger weniger Gelenke Ms Teil- 

erscheinung einer Py/s ist beim Erwaehsenen und noch mehr beim 
Kind nicht selten zu beobachten. Das Auftreten dieser metastatischen 
Gelenkeiterung kiindigt in der Regel den baldigen tSdlichen Ausgang 
der Blutvergiftung an. Bei der Obduktion finder man dann Eiter im 
Gelenk, dieses ist abet im fibrigen, wohl infolge des sehr kurzen Bestandes 
der Entzfindung, ffir das ffeie Auge kaum vers Mikroskopiseh 
konnte aber Hatschek auch sehon in diesem frfihen Stadium eingreifende 
Ver~nderungen feststellen, die im wesentlichen in Absehmelzung der 
oberfl~chlichen Knorpelschichten bestanden. Die Hiiufigkeit dieser i n  
Rede stehenden Form der Gelenkeiterung und ihr fibler Ausgang fiihren 
im allgemeinen zu der Vorstellung, dad der Eintri t t  einer metastatischen 
Gelenkeiterung eine rasch tSdliche Komplikation einer Infektion irgend- 
eines beliebigen Standortes sei. 

Es sind aber aueh F~tlle bekannt, bei denen sieh im Verlaufe einer 
pys Allgemeininfektion Gelenkeiterung einstellt und der Patient 
trotzdem am Leben bleibt. Es werden ~uch hier nur einzelne oder 
wenige groBe Gelenke befallen, die zumeist nach der Heilung ankylo- 
sieren. Ja, in einzelnen Fi~llen des ~lteren Schrifttums, bei denen es 
im AnschluB an Lungenentzfindung zu Gelenkeiterung kam, soll sogar 
Restitutio ad integrum erfolgt sein. Man kennt  auch F~lle yon Sepsis, 
bei denen eine gr58ere Zahl yon Gelenken, oft unter ganz i~hnlichen 
Erscheinungen wie beim akuten Gelenkrheumatismus erkrankt, man 
spricht dann yon ,,septischem Rheumatoid".  Ffir diese, im aligemeinen 
leichteren Formen, 'denkt  man mehr an eine bakteriell-toxische Gelenk- 
entzfindung ohne Anwesenheit yon Spaltpilzen im Gelenke. 

Vor kurzem babe ieh fiber einen Fall berichtet, bei dem eine mehr- 
faehe Gelenkeiterung bei epiphys~rer Osteomyelitis sich erstaunlieher- 
weise fiber eine Reihe yon Jahren hingezogen hat. Fs dieser Art zeigen 
also, dab eitrige Entzfindung der Gelenke unter Umst~tnden aueh als 
chronisches Leiden auftreten kann. In  der vorliegenden Mitteilung soll 
aber an Hand won zwei F~llen fiber ein Krankheitsbild berichtet werden, 
welches in der Form, wie es sich pathologisch-anatomisch darstellt, 
unbekannt ist und darin besteht, dad es won einem unbedeutenden, 
in einem Fall sogar unerkannt gebliebenen Erstherd eitriger Entziin- 
dung auf dem Blutweg zu einer allgemeinen Infektion und eitrigen 



386 Ernst Freund: 

Entziindung der K6rpergelenke kommt. Diese Infektion ist aber weir 
devon entfernt, rasch tSdlich zu verlaufen, sie besteht im Gegenteil eine 
erstaunliehe Reihe yon Jahren fort und verursacht bloB zeitweise durch 
Wiederaufflackern der Entziindung st/h'kere ]3eschwerden, ist aber im 
allgemeinen verh/~ltnism/~Big gutartig. Es handelt sich dabei nicht um 
einen Spaltpilz eigener Art, welcher die Gelenkentziindung unterh~lt, 
sondern um verschiedene gewShnliche Eitererreger. Der im allgemeinen 
milde, chronisehe Verlauf dieser allgemeinen Gelenkei~erung kann nur 
mit einer besonderen Immunit/~tslage des Kranken erkl~rt werden; nur 
eine weitgchende, wenn auch nicht unbedingte Immunit/~t gegen einen 
Jahre hindurch aktive Entziindungsherde unterhaltenden Eitererreger 
kann einen solchen klinisehen Verlauf erkl/~ren. 

a) Kasuistik. 
Unsere beiden F/~lle waren die folgenden: 
Fall 1. 66j/~hr. ~. Bis 5 Jahre vor dem Ted angeblich immer gesund. Darnels 

�9 ohne rieber, Schwellung des rechten Kniegelenkes, beim Gehen keine Schmerzen, 
blofl beim Knien. Keine Hautr6tung. Bessermlg. 1/~ Jahr sparer unter stechenden 
Schmerzen Schwellung auch des linken Kniegelenkes und kurze Zeit darauf unter 
Fieber auch Schwellung der Ellbogen-, Hand- und FuBgelenke. Beide Knie be- 
senders stark gesehwollen, Bewegungen fast unm6glieh, starker Drueksehmerz; 
weniger geschwollen die Ellbogen-, Hand- und FuBge]enke. Geringe Besserung, 
doch erwerbsunf/~hig. Bald darauf wieder alle Gelenke mit Ausnahme der Sehulter- 
gelenke gesehwollen, aber nur wenig sehmerzhaft, sp/~ter aueh die Schultergelenke 
ergriffen. Geht otme besondere Besehwerden mit 2 St6cken, die ersten Schritte 
wohl etwas schmerzhaft, kommt dann aber besser in Gang. Abendtemperaturen 
bis 37,7 ~  Laufe eines Jahres a11m~hliche Besserung. Bewegliehkeit ganz gut, 
Sehwellungen bestehen aber welter, geht sogar wieder seinem Beruf naoh (Kaufmann, 
Reisender). Iqach 1 Jahr wieder Spitalaufnahme mit der Angabe, seit den letzten 
l~onaten wieder Schmerzen in allen Gelenken, besonders aber.in den Knie- und 
EllbogengeleI~ken. Diese Gelenke stark gesehwollen, die Kniescheiben tanzen, aber 
keine entziindliche Huutr6tung; Bewegungseinsehr/~nkung. Unter Zunghme der 
Schmerzen Auftreten entziindlicher Hautr6tung fiber den Kniegelenken, Tempe. 
ratur his fiber 39 ~ Ted. 

Leichen6//nung. Chronisch eitrige Polyarthritis. Am sehwersten veri~ndert 
beide Kniegelenke; in diesen reicb]ich Eider, auBerordentliche Wucherung und 
Dunkelrotf~rbung der Synovialzotten. In etwas geringerem Grad betroffen beide 
Ellbogen- und Hiiftgelenke und d~s linke Schultergelenk, in der genannten Reihen- 
folge in absteigendem Grad. Auf dem Grund der Knorpelusuren mit rotem Binde- 
gewebe fiberzogene Spengiosa. Rechtes Sehultergelenk frei yon eitriger Entziindung, 
Synovialis blaB, ohne Zottenwueherung, aber zum Zeichen geheilter Entziindung 
ausgedehnte Knorpelusuren. Kulturell im Eiter nieht h/~molysierende Strepto- 
kokken in Reinkultur. Lobul/~rpneumonie im linken Unter-, reehten Ober- und 
Unterlalopen. A/tersemphysem der Lungen, m~ige Hypertrophic der rechten 
Herzkammer. lYi/~Biges Atherom der Aorta. Sagomilz, A~nyloidose der Nebennieren, 
A m yloidnephrose. 

Fall 2. 68jahr. ~. Erstmals mit 40 Jahren naeh sehwerer Erk/~ltung starke 
SehweUung und Schmerzhaitigkeit der Gelenke, vor ahem am reehten Ellbogen 
und reehten Knie. Heilung. lkTach 8 Jahren Wiederholung der Erscheinungen 
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under Fieber, diesmal hauptsachlich rechtes Knie befallen. Seither haufig Wieder- 
holung der Anfalle in immer kiirzerer~ Zeitabstanden. Ein solcher Anfall im 
55. Lebensjahr halt fast ein ganzes Jahr an. Zu einer allgemeinen Sehwellung und 
Schmerzhaftigkeit der Gelenke kommt es jedoch im 63. und im 66. Lebensjahr und 
schlie$1ich 1 Jahr und 1/~ Jahr vor dem Tod. In den Zwischenzeiten starke Empfind- 
lichkeit gegen Temperaturwechsel. Der zweite dieser Anf/~lle schlieSt sich an eine 
Halsentzfindung an und der letzte Anfall kurz vor dem Tode an eine akute Mittel- 
ohreiterung. Die klinische Diagnose lautet yon der einen klinisehen Seite auf 
,,s~ptisches Rheuqnatoid", yon der anderen auf ,,prim~ir chronischen Rheu~natis~nus". 
Im letzten Halbjahr waren die Kuiegelenke besonders stark gesehwollen, links die 
Tibia naeh hinten und aul3en subluxiert, Hand- und Ful~gelenke verdickt und die 
Beweglichkeit sehleeht. Gelegentlich der letzten Verschlimmerung des Gelenk- 
leidens steigt die Temperatur bis auf 39% 

Leichen6]]nung. Chronisch-eitrige Entzi~ndung der Gelenke mit weitgehender 
ZerstSrung des Gelenkknorpels, Blo$1egung der Spongiosa an vielen unregelm/~$ig 
angeordneten Stellen der GelenkkOrper und pralle Erf~lung der Gelenke mit diekem, 
fliissigem, gelbem Eiter, in dem ausschlieBlich grampositive Kokken zu zweit naeh- 
weisbar waren, kulturell Diplostreptoeoecus lanceolatus non haemolyticus in Rein- 
kultur. Das Bild chroniseher, noeh bestehender Gelenkeiterung findet sieh in beiden 
Knie- und Hiiftgelenken nnd im linken Ellbogen. Das linke Knie dutch die groSe 
Menge des Eiters machtig aufgetrieben, Tibia naeh hinten subluxiert. GroBe peri- 
und parartikulare Abscesse vor beiden Hiiftgelenken, mit dem Gelenk im Zusammen- 
hang und rechts sich sog~r phlegmonSs welt naeh oben erstreekend. Im reehten 
Ellbogengelenk dagegen derzeit kein Eiter, in grol3er Menge aber gelbe Fibrin- 
flocken wie sie sich ebenfalls im Eiter der iibrigen Gelenke finden: Heilungsstadium. 
Das gleiche Zustandsbild im reehten Sehultergelenk (das linke nicht er6ffnet). Ein 
noch welter vorgeschrittenes Heilungsstadium zeigen beide Sprunggelenke, kein 
Fibrin mehr, sondern loekere, blutiiberffillte, bindegewebige Verwachsungen 
zwisehen den GelenkkSrpern wie bei der prim/~r ehronisehen Polyarthritis. Knorpel- 
usuren mit totem Grund. Beide Handgelenke sehwer ver/~ndert, Reiben, Ver- 
steifung der Finger, meist mit Uberstreckung der Gelenke zwisehen Grund- und 
Mittelphalange. Keine Auftreibung oder Fluktuation. Pyelitis caleulosa, Cystitis 
catarrhalis, Corpuspolyp, Myomata. AuBerdem der iiberaus seltene Befund eines 
prim~ren fungfsen Krebses des unteren Ileum mit Metastasen in den benaehbarten 
Lymphknoten und in der Leber. Cholesterinstein. Hoehgradige allgemeine Blut- 
armut. 

b) Makroskopisches Bild der Gelenke. 
I n  j i ingeren S tad ien  is t  die GelenkhShle  p ra l l  m i t  dickem, F ibr in-  

f locken f i ihrendem, ba ld  gelbem, ba ld  durch  B lu tbe imengung  mehr  ro t em 
Ei te r  erfiillt .  Die ve rd ick te  Gelenkkapse l  dement sp rechend  s t a rk  aus- 
geweite t ,  die Gelenkk6rper  oft  subluxier t .  Die Synovia l i s  aul~erordent- 
l ich zo t tenfSrmig  gewucher t  und  die Zo t t en  b lu t ro t .  Sel ten  auch in 
der  U m g e b u n g  der  Gelenke Abscesse,  die sich auch als Phlegmone weiter-  
e rs t recken  kSnnen.  Der  Ge lenk l~orpe l ,  der  erst  nach  Abspfi len des 
recht  fes thaf tenden ,  e i t r igen Exsuda t e s  zur Ans ich t  gebrach t  werden 
kann ,  f iberal l  sehr schwer ver/s Wo er noch in halbwegs nor-  
male r  Dicke vorhanden ,  is t  er n ich t  gelb und  leicht  durchsche inend  
wie normal ,  sondern  g rau  und  t r i ib .  Zuraeis t  aber  der  Gelenkknorpel  
schon in ausgedehnte r  Weise  ver lorengegangen,  sei es, dab  er g ta t t  yon 
der  Gelenkfl/s aus abgeschmolzen  wurde,  sei es, dab  es zu mehr  oder  

Virchows 2~rchiv. Bd. 284. 26 
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minder ausgedehnten Knorpelgeschwiiren gekommen ist, die oft ganze 
Teile der Gelenkfl/Lche einnehmen. An den Defektr/~ndern 1/~uft der 
Gelenkknorpel entweder allm~hlich aus oder abet endet feinzackig und 
scharflacun/~r. Er  kann aber auch yon unten her durch das eitrige 
Exsudat  ausgeh6hlt werden und ragt dann als exfoliierte, freischwebende 
Membran am Geschwiirsrand ins Gelenklumen. Auf dem Geschwiirs- 
grund kann bereits die kn6eherne Grenzlamelle bloSliegen, die dann beim 
Beklopfen mit dem Messerrfieken harten Klopfschall gibt, oder abet 
es finder sich sogar schon t in  grubiger bis auf die Spongiosa selbst 
reiehender Defekt. Im allgemeinen aber auch bei vSlligem Gelenk- 
knorpelverlust und Blol31egung der Spongiosa die Form der Gelenkk6rper 
wohlerhalten, d. h. yon der Spongiosa fallen nur geringe Anteile der 
Gelenkentzfindung zum Opfer. Sehr h~tufig liegt abet unter dem Exsudat 
und fiber dem Gelenkknorpel selbst ein bindegewebiger Pannus, der am 
Gelenkrand so gut wie immer anzutreffen ist und hier zu einer ganz 
typischen, oft erheblichen Retraktion des Gelenkknorpels yore Gelenk- 
rand ffihrt. Auf der S~gefl/~che durch den GelenkkSrper ist ira akuteren 
Stadium im allgemeinen nichts Besonderes nachweisbar, wenn aber die 
Epiphysenspongiosa in sehr ausgedehnter Weise blof3gelegt wurde, so 
kSnnen sich in ihr keilfSrmige eitergelbe Herde linden, die yon einer 
breiten Zone yon stark blutrotem Knochenmark umgeben sind. 

Nach erloschener Entzfindung hingegen findet man den grSgten Teil 
der Gelenkfli~che yon einem bindegewebigen Pannus fiberzogen, der 
auch glatt fiber die Usurstellen des Gelenkknorpels hinwegsetzt. In den 
Gelenken, in denen der grSf~te Tell des knorpeligen Gelenkfiberzugs der 
eitrigen Entziindung zum Opfer gefallen ist, wird das Bindegewebe an 
der Gelenkoberfl/~che auch schon betr~chthch dick, bleibt aber immer 
dfinner als es der alte Gelenkknorpel war. An zahlreichen Stellen ist 
dieses Bindegewebe bl/iulichweil3 und derb, zeigt also schon faser- 
knorpelige Umwandlung. Wo abet der alte Gelenkknorpel, wenn auch 
in verdfinntem Zustande stehengeblieben ist und er fiber sich keinen 
bindegewebigen Pannus hat, ist er oberfl/ichlich aufgefasert und rauh. 
Von Stelle zu Stelle, im allgemeinen abet selten, linden sich hyperi~mische, 
bindegewebige Adh/~sionen yon GelenkkSrper zu GelenkkSrper ziehend. 

Zur histologischen Untersu~hung gelangten yon beiden F~llen zusammen 14 grote 
urtd eine Anzahl kleiner Gelenke, wobei die Gelenkk6rper in ihrer Ganzhei$ in diiIme 
parallele Scheiben zerlegt wurden, jede Scheibe mikroskol0isch untersucht und genau 
beschrieben wurde. Aus den sich so ergebenden ]~efanden der 438 untersuchten 
Schnitge baut sich nachfolgende Gesamtdarstellung auf. 

e) Umgrenzung des Krankheitbegrifies. 
Auf einem in so vieler Hinsicht ungekl/trten Gebiet, wie es die 

chronischen Gelenkleiden sind, ist es notwendig, den Begriff der in 
Rede stehenden chronisch eitrigen Polyarthritis so scharf zu umreiBen 
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als es nur irgend mSglich ist. Zu diesem Behufe gehen wir yon unserem 
ersten Falle aus, der ganz klar und frei yon jeder Triibung ist, einen alten 
Mann betraf, der 5 Jahre lang an einer chronisehen riickfalligen, schmerz- 
haften, nach und naoh alle groI3en Gelenke erfassenden Entz~indung 
litt, die zu Zeiten der Verschlimmerung mit einer sehr erhebliehen Schwcl- 
lung der Gelenke einherging und so das Gehen unm6glich maehte. In 
den verh/~ltnism~13ig ruhigen Zwischenzeiten aber war das Gehen, aueh 
noch wenige Wochen vor dem Tode, m6glich. Anatomiseh waren manche 
Gelenke mit Eiter wal l  erfiillt, andere yon Eiter frei, aber mit aus- 
gedehnten Knorpelusuren und allen Zeiehen ausgeheilter Arthritis, doch 
ohne eigentliehe Ankylose. Vorgreifend sei noeh hinzugefiigt, daJ3 mikro- 
skopiseh die Zerst6rungen in diesen Gelenken dureh eitrige Entziindung 
verursacht waren und Beweise flit Riickf/~lle derselben vorliegen. Wenn 
wir diesen Fall als rein bezeiehnet haben, so sell damit blo8 gesagt 
rein, dab weder vorgesehichtlich noch kliniseh noeh anatomisch aul3er 
der eitrigen Arthritis irgendeine andere Gelenkkrankheit im Spiele ist; 
es sei denn eine unbedeutende Arthritis deformans, welehe aber in diesem 
vorgerttckten Alter fast als selbstverst~tndlich anzusehen ist. Es gibt 
also eine jahrelang anhaltende, fast alle K6rpergelenke betreffende 
eitrige Gelenkentziindung als wohlurarissenes Krankheitsbild eigener Art, 
welches sogar zur Amyloidose fiihrt. Diese ist neben dem histologischen 
Befund eine willkommene Stiitze fiir unsere Annahme, dab der infektiSs- 
eitrige Charakter der Arthritis schon yon ihrem Anfang an, also jahre- 
lang bestanden hat. 

In diesem Sinne nieht ganz rein diirRe der zweite Fall rein, bei dem 
sehon klinisch, yon der einen Seite wenigstens, die Annahme einer 
primgr chronischen Polyarthritis gemacht worden ist, yon der anderen 
Seite allerdings wurde sp/~ter die Diagnose ,,septisches Rheumatoid" 
gestellt. Der ersten Diagnose entspricht die fast 20j~hrige Dauer, die 
erhebliche Bewegungseinschrgnkung, Verunstaltung und Subluxation 
der Gelenke und vor allem die sehr kennzeichnende Art  der Beteiligung 
der kleinen t~ingergelenke. Die ~Teigung zu Riickfgllen hingegen ist der 
primitr chronischen Polyarthritis ebenso eigen wie der ehroniseh eitrigen. 
Was aber zu einer einfaeh prim~tr chronisehen Polyarthritis ganz und 
gar nicht stimmt, ihr geradezu widerspricht, das ist der anatomische 
Befund ausgebreiteter Eiterung in den Gelenken, welche makroskopiseh 
sehr erheblich war, eine weitgehende GelenkzerstSrung zur Folge hatte 
und wiederholt, d. h. chronisch verlief, alles Punkt fiir Punkt  mit 
unserm ersten Fall iibereinstimmend. Wenn also hier primer chronische 
Polyarthritis vorausgegangen sein sollte, so ist ihr die chroniseh eitrige 
Polyarthritis mit allen ihr zukommenden Eigenschaften aufgepfropft 
und diese Aufpfropfung versteht sieh nieht etwa als t6dliche terminale, 
sondern als chronische Verwieklung. Es verlguft also die ehroniseh 
eitrige Polyarthritis in der gleichen Weise, ob sie nun allein vorliegt 

26* 
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oder sich der primar chronischen Polyarthritis zugesellt. Und aus diesem 
Grund wurde aueh der zweite Fall in diese Arbeit mitaufgenommen. 

])as Hinzutreten eitriger Entziindung zur primar ehronisehen Poly- 
arthritis kSnnte man sieh aber auf zwei versehiedene Arten vorstellen: 
Erstens als einfache auf dem Blutweg erfolgte Metastase gelegentlich 
irgendeiner fernen Organentztindung, z. B. yon einer Tonsillitis aus, 
die ja auch tatsachlich in der Vorgeschiehte unseres zweiten Falles zu 
finden ist. Da~ aber eine solche Metastase gerade in ein vor langem 
schon yon der primar chronischen Polyarthritis befallenes Gelenk erfolgt, 
hat  nichts Verwunderliches an sich und ist durehaus nicht als blinder 
Zufall zu bezeiehnen, vielmehr ganz selbstverstandlieh. Denn wenn 
z. B. ein Tabiker, der mit einer Erkrankung blol] eines einzigen Gelenkes 
behaftet ist, yon seinem Harnapparat  oder einem Druckbrand aus septisch 
zugrunde geht, finder man in der Regel die metastatische Gelenkeiterung 
in keinem der normalen, sondern gerade nur in dem einen mit der tabischen 
Arthropathie behafteten Gelenk. Bei der primgren ehronischen Poly- 
arthritis ist abet nicht nut  ein Gelenk erkrankt, sondern sehr viele und 
daher kann die Infektion auf dem Blutweg in vielen Gelenken erfolgen. 
Wie das oft sehr reichliche Blutpigment in der Synovialis bei der Arthro- 
pathie sowohl als aueh bei der primar ehronischen Polyarthritis zeigt, 
finden bei beiden Krankheiten haufig Blutungen ins Gele~Lk hinein start 
und damit ist aueh den gelegen~lich im Blute anwesenden Spaltpilzen 
die NI6gliehkeit des 13bertrittes ins Gelenk gegeben. Die andere NI6glich- 
keit aber fiir das Auftreten der eitrigen Entzfindung bei der primar 
chronisehen Polyarthritis ware die folgende: Es wird yon manehen 
Seiten angenommen, dab dieses nicht eitrige Gelenkleiden dennoch dureh 
Eitererreger bedingt ist. Ohne da6 wir zu dieser Vorstellung n~her 
Stellung zu nehmen beabsichtigen, k6nnte man sich vorstellen, dal~ die 
Annahme eines sekundaren Eindringens yon Eitererregern vom Blur 
aus iiberfliissig ware, denn es brauchten blol~ die ohnehin schon im 
Gelenk anwesenden Spaltpilte zufolge einer Veranderung der Immunitats- 
lage dazu iibergehen, eitrige Entziindung zu erzeugen, was sie bisher 
nicht getan haben. Ja  fiir die Vertreter dieser Theorie der primar 
ehronischen Polyarthritis ware das Auftreten der eitrigen Entzttndung 
sogar eine willkommene Stiitze. 

Ein Wort noeh iiber die klinische Diagnose der chroniseh-eitrigen 
Polyarthritis. Aus allem bisher Gesagten geht hervor, dal3 alle Sehwierig- 
keiten der Diagnose durch den sehr einfachen Eingriff der Gelenkpunktion 
und die kulturelle Untersuehnng des gewonnenen Eiters leicht zu ttber- 
winden sind. Wahrend die Punktion bei der primar-chronischen Poly- 
arthritis blol~ eine gelbe, klare und keimfreie Gelenkfliissigkeit im akuten 
Stadium ergibt, wird diese natiirlich bei der eitrigen Polyarthritis eitrig 
sein nnd Keime enthalten. 
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Mikroskopisches  Bild der Gelenke.  

A. Akutes Stadium der eitrigen Gelenkentziindung. 
a) Die Verdinderungen am kalklosen Knorpel. 

Aufhellung, iYekrose, Usur. In  jenen Gelenken, in denen die eitrige 
Entzfindung gerade im Gange und die GelenkhShle bei ihrer ErSffnung 
mit reichlichem IibrinSs-eitrigem Exsudat  erffillt war, war die Dicke 
des Gelenkknorpels nieht nur yon Gelenk zu Gelenk, sondern auch an 
versehiedenen Stellen desselben Gelenkes verschieden. Der Grad des 
Knorpelverlustes h/s nicht immer yon der Dauer der Gelenkeiterung 
ab. Auch wo der Gelenkknorpel schon viel ,r seiner Dicke eingebiiBt 
hat, kann seine freie Oberfl/iche glatt sein. Wurde das Gelenk bei der 
Obduktion nicht er5ffnet und abgespiilt, so land sich Eiter nicht nur 
in verborgenen Synovialbuehten, sondera auch auf der Knorpelober- 
fl~ehe. 

Das allererste Zeichen der Gelenkknorpelsch/~digung bei der infek- 
tiSsen eitrigen Gelenkentzfindung ist die Aufhellung (Abb. 1 a, 2 a, 3 a, 
4 c, 5 e, 6 a, 7 b, 10 d), d. h. der Verlust der Basophilie der Knorpel- 
grundsubstanz. DaB diese Seh~digung yon der GelenkhShle ausgeht, 
erkennt man daran, da$ die Aufhellung in tier obersten Lage der Druek- 
schicht beginnt. Greift sie tiefer, so ist ihre untere Grenze, den alten 
ZellhSfen entsprechend, bogig (Abb. 1 e). SchlieBlich abet wird der kalk- 
lose Knorpel in seiner ganzen Dicke stark aufgehellt, die Kerne der 
Knorpelzellen zeigen ebenfalls raangelhafte F/~rbung und werden schlieB- 
lich nekrotisch (Abb. 4c), aber mitten unter unf/~rbbaren linden sich noch 
gut f~rbbare Kerne. Gegen diesen so aufgehellten, kalklosen Knorpel 
t r i t t  die dunkelblaue Kalksehicht (Abb. i f, 2 f, 3 d, 4 d) unten beson- 
ders stark hervor. Der aufgehellte Knorpel behMt nicht lange seine 
normale Dicke und glatte Oberfl~che bei, vielmehr t reten an dieser 
erst kleine Kerben auf mit Eiterzellen (Abb. 4a, 6 b) darin und bald 
darauf wird die Oberfl/~che unregelm/~Big lacun/~r-buehtig und diese 
Grenze ist recht scharf, da der Knorpel trotz seiner Aufhellung noch 
reeht lest ist. 

Quellung, Absche~erung. Viel weieher aber wird der kalklose Knorpel, 
wenn er, was an vielen Stellen der Fall ist, yon seinen oberfl~ehliehen 
Schiehten ausgehend, Wasser aufnimmt, quillt, dadureh noch vie1 heller, 
stark aufgeloekert wird, deutlich an der freien Oberfli~che vorspringt, 
und gegen den wohl aufgehellten, abet nicht geciuollenen Knorpel recht 
scharf lacun/~r begrenzt ist. Dabei entstehen bei der Hi~rtung in der 
an sieh noeh hyalinen Grundsubstanz infolge Schrurapfung schlieren- 
artige 1)seudostrukturen und die abgestorbenen Knorpelzellen sind bald 
sehr klein, bald die ZellhShlen vergrSBert. Die mechanische Abscheuerung 
des weichen Knorpels fiihrt zu seiner oben beschriebenen Verdiinnung. 
Die Ursache der Quellung ist darin zu suchen, dab die Spaltpilzgifte 
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und Exsudat  ftthrende Gelenkfliissigkeit fiir den Gelenkknorpel sozusagen 
nieht mehr isotonisch isg. 

Bild der Usur. Hat  die Usur des gequollenen Knorpels sehon tief 
gegriffen und die Druck- 
schicht erreieht, so is~ die 
Usurfliiche oft nicht mehr 
glatt ,  sondern ganz rein 
pinself6rmig aufgefaser~, 
was den Eindruck eines 
Btirstensaumes (Abb. 1 b) 
macht. :Dies entsteht dureh 
eine fermentative Auslau- 
gung der Knorpelgrundsub- 
stanz (Abb. 18), die sich 
in Form feinster K6rnehen 
Mlmghlich verliert,  wobei 
die ja in der Druckschieht 
strahligen Knorpelfibrillen 
nur unvollstgndig entbl6Bt 
werden und feinpinselig zu- 
rage treten. Dutch BloB- 
legung auf eine ls 
Strecke werden die Fibrillen 
zu Fransen, biegen sich bei 
der Gelenkbewegung um 900 
um und liegen dann wie in 
der normalen Gleitsehieh~ 
parallel zur Gelenkfl/~che. 
Diese Aufloekerung des 
Knorpels beniitzend, drin- 
gen in die l~itzen stellen- 
weise recht zahlreiche Niter- 
zellen (Abb. 30) ,  langge- 
streckte Formen anneh- 

A b b .  1. _&~fheilunr u n d  A u f f a s e r u n r  4es Gelenk-  mend, aktiv in den Knorpel 
knorpe l s  bei  4 0 f a t h e r  Verg~'SBertmg. I n  den  obe ren  
S c h t c h t e n  a s t a r k  aufg 'ehel l te r  G e l e n k k a o r p e l  m i t  v o r ,  w o  sie Karyorhexis 
D e m a s k i e r u n g  des s t r a h l i g e n  Faserf i lzes  b d u r c h  zeigen und vielleieht dutch 
S c h w u n 4  der  h y a l i n e n  G r u n d s u b s t a n z  c. d t ie fe  
D r u c k s e h i e h t  m i t  nooh  n o r m M e r  Basophi l i e .  e schar fe  L e l l k o c y t e n f e r m e n ~ e  d i e  A b -  
Grenze zwischen  a u f g e h e l l t e m  u n 4  basoph i l em sehmelzung des Knorpels 
Gelenkknorpe l .  f pr&par~tor isehe  Ve rkMkungszone .  

g subchondrales t~nochenmark, herbeifiihren. Wo aber keine 
Eiterzellen in den Knorpel 

eindringen, ist eine zerfranste Usurfls yon dichten Bakterienmassen 
fiberwuehert, die die Knorpelunterlage wie Agar Ms N/~hrboden beniitzen, 
der s~rahligen Auffaserung folgend in parMlelen Schuren in den Knorpel 
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vorwachsen, der, weil gefs nicht mit eigener Exsudation auf des 
Eindringen dieser Sch~dlinge antworten kann, vielmehr ihnen schutzlos 
preisgegeben ist. Die in der Ge]enkhShle enthaltenen und den Knorpel 
fiberziehenden Eiterze]len aber kommen yon viel welter her, yon der 
Synovialis. Wo aber weder Eiterzellen noch Spaltpilze in den KnorpeI 

2~bb. 2. Schwand  Mte]x Gelenkknorpels  4urch  ei t r ige 2~bschmelzung bei 15faeher Ver - 
grSl3erlmg, a aufgehel l te r  abges to rbener  Gelenkknorpel  y e n  f ibrinOs-eitr igem Exsuda t  
b gedeekt ,  alas yon  tier Seite  her  e in  den ]~norpel ei i idringt,  d m i t  Ei terzel len erfiillte 
Knorpel l i ieken.  o tiefe,  noch basoxohile Drucksehieht .  f a.Ite l~r~paratorisehe Verkalktmgs-  
zone, bei  g yon neuem,  aus Bindegewebe hervor~ 'egangenem Knorpe l  iiberzogen, bei  h 

du tch  subchondrales  F a s e r m a r k  i un te rbrochen ,  j zelliges F e t t m a r k .  

eingedrungen sind, da ist die strahlige Faserung ganz mit Fibrin 
durchsetzt. 

Weichselbaumsche Li~cken. Aul]er der molekularen Abschmelzung und 
dem Abbau durch Eiterzellen kommt beim Zustandekommen des Knorpel- 
geschwiirs auch noch mechanische Abreibung in Betracht. Eine Be- 
schleunigung erf/~hr~ die Usur nicht selten durch eine vorangehende 
Ausbildung yon Weichselbaumschen Lficken im Inneren des Knorpels, 
die der Usur vorarbeiten. Indem diese Lficken zusammenflieBen und 
beim Tiefergreifen der Usur er5ffnet werden, beschleunigen sie sprung- 
haf~ die KnorpelzerstSrung und verleihen der Usur die oben erw/~hnte 
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lacun~ir-buehtige Begrenzung. Diese Lfieken pflegen bei anderen 
Gelenkkrankheiten unter dem gefs Pannus zu entstehen, wobei 
dieser zu einer Steigerung des Stoffweehsels im Knorpel ffihrt und 
damit die Knorpelzellen zu jener erhShten Ts veranlagt, die die 
Ausbildung Weichselbaumseher Lficken zur Folge hat. In  unseren ver- 
eiterten Gelenken fehlt aber ein Pannus, doch ist es nieht auszuschliel~en, 
da6 er, und damit auch die Weichselbaumschen Lficken sehon vor der 
eitrigen Gelenkentziindung bestanden haben. Abet es wgre durchaus 
vorstellbar, dab diese Liicken erst infolge der Gelenkeiterung entstanden 
sind, also ohne Pannus, wobei, wie schon normalerweise die Ernahrung 
des Knorpels iiberhaupt, so auch bier die Steigerung des Stoffweehsels 
und der Knorpelzellt~ttigkeit yon der Synovia aus anzunehmen ware, 
ganz in der Art, wie der regere Stoffwechsel auch im entziindeten Binde- 
gewebe eine gesteigerte Tgtigkeit der Bindegewebszellen bedingt. Weichssl- 
baumsche Lfieken waren in den vereiterten Gelenken reeht h~ufig 
anzutreffen und oft yon betrs Gr6Be; obwohl sie mitten im 
nekrotisehen Gelenkknorpel lagen, hatten ihre spindeligen Zellen noeh 
reeht gute Kernf~irbung. Es fanden sieh aber aueh Lfieken, die nur 
Ei~erzellen enthielten, yon diesen zu unregelm~gig ausgefressenen Aus- 
schmelzungshShlen tier drin im Gelenklcnorpel erweitert wurden, was 
alles durch Eindringen yon Eiterzellen in erSffnete WeichseIbaumsche 
Lficken zustandekommt (Abb. 2 d). 

Pseudopannus. Ist die schwere, akute Gelenkeiterung und Abschmel- 
zung des Knorpels abgekhmgen, so fiberzieht sich die unregelm~6ig 
buehtige, im Sehnittbild geradezu sggefSrmige Oberfls des noch ver- 
bliebenen t~estes des kalktosen Gelenkknorpels mit zellarmem, locker- 
faserigem, gef~glosem Bindegewebe, welches, die Unebenheiten unvoll- 
st~ndig gls zwei Schichten zeigt, an der freien Oberfl~che eine 
etwas verdiehtete, stark mit Fibrinoid durehtrs deshalb dunkelrote, 
ws darun~er eine ganz hellrote Sehicht liegt. Beide Schiehten 
haben reichlich vielgestaltige Zellen. Es scheint aus den mikroskopisehen 
Bildern mit Sieherheit hervorzugehen, dab dies nicht ein vom Gelenk- 
rand her fiber die Usur gewachsener gewShnlieher synovialer Pannus ist, 
sondern ein 5rtliches Umwandlungsprodukt des Gelenkknorpels selbst. 
Die tiefere, ganz helle, oft ansehnlich breite Schieht mit schlierenartigen 
Pseudostrukturen parallel zur Oberfl~che entsteht aus dem Knorpel 
durch fliissige Auslaugung seiner Kittsubstanz sowie BloBlegung seiner 
strahligen Fibrillen, abet Knorpelzellen fehlcn in beiden Schichten, der 
gr66te Teil der zahlreichen Zellen sind Exsudatzellen; doch gibt es auch 
spindelige Bindegewebszellen, die dureh Umwandlung ans Knorpelzellen 
hervorgegangen sind, und aus tier oberfl/~ehliehen Schicht in die helle 
fief ere eindringen, aber nur so welt, als deren Knorpelfibrillen entblSgt sind. 
I-Iier liegen die Zellen locker, stehen senkrecht zu den radi/~ren Knorpel- 
fibrillen, bilden eine deutliehe Sehiehb an der Grenze zum hyalinen 
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Knorpel, in den sic nieht eindringen k6nnen. Von den beiden Schiehten 
mul3 man sieh die obere als derb, die untere als weieh vorstellen, wes- 
halb die obere auf der unteren versehieblieh ist. Infolge dieser Ver- 
sehiehliehkeit und Gewebszerrung tr i t t  erst Fibrinoid zwisehen beiden 
auf und sehliel]lieh 16st sich die obere Schieht ab und wird zerstSrt 
und diese Abbl~ttterung stellt eine weitere meehanisehe Form der Knorpel- 
usur dar. Doeh kann der Bindegewebsiiberzug an anderen Stellen 
auch deshalb fehlen, weft er hier niemals gebildet worden ist. 

b) Beteiligung der Hartgebilde und des Knochenmarkes. 
Blo/3legung des verkallcten Gelenklcnorp~ls. 3/Ianchmal erfolgt die Ab- 

schmelzung des kalklosen Gelenkknorpels rech~ gleichm/tl3ig an der ganzen 
0berfli~che, meist aber unter 6rtlichen Versehiedenheiten, so geht z. B. 
der Knorpelschwund an den Gelenkr~ndern und am Scheitel konvexer 
Gelenkfl~tchen viel rascher vor sich als sonst, woraus sich groite Um'egel- 
mi~l]igkeiten der Gelenkoberfl~chen ergeben. 0rtliche Usuren, die den 
k~lklosen Knorpel in seiner ganzen Dicke betreffen, sind oft aul3erordent- 
lieh scharf begrenzt, wie ausgest~nzt und auf ihrem Grunde liegt die 
noch unversehrte pr@aratorische Verkalkungszone mit ihrer normalen 
z~ckigen oberen Begrenzung blofl (Abb. 3 f), die sich lange Zeit erhalten 
k~nn, wenn keine Gelenkbewegungen st~ttfinden oder infolge sehr reich- 
lichen Gelenkeiters die Gelenldls voneinander ferngehal~en werden. 
Bei Ausf~hrung yon Gelenkbewegungen breehen abet diese blol3gelegten 
Kalkzaeken ab. Diese erfahren abet sehr hs aueh sehon cluere 
Abbrtiehe, noeh bevor sie ganz bloBgelegt sind, zu einer Zeit, als der 
k~lklose Knorpel dartiber erst in seiner halben Dieke verloren gegangen 
ist. Das ist damit zu erklgren, daft der kalklose Gelenkknorpel infolge 
seiner Verdiinnung und herabgesetzten Festigkeit bei Gelenkbewegungen 
so ungewShnlieh starken tangentialen Massenversehiebungen unterworfen 
ist, dal3 die so spr6den, im kalklosen Knorl0el ja drinsteekenden Kalk- 
zaeken parallel zur Gelenkoberfl~ehe splittern. Bemerkenswerterweise 
finder man solehen gesplitterten kalkhaltigen Knorpel aber aueh in der 
knSehernen Grenzlamelle als laeun/~ren Einsehlufi und darfiber die nor- 
male prgparatorisehe Verk~lkungssehieht. Nach erfolgtem Einsehlufl im 
Knoehen kann die Splitterung nieht entstanden sein, da ja im Knochen 
der kalkhaltige Knorpel aufs beste gesehiitzt ist. Vielmehr geschah 
die Splitterung seiner Zeit in der obersten zackigen Grenzsehieht der 
prs Verkalkungszone. Da abet unter pathologischen Um- 
st/~nden die Knorpelgrenze aueh im Alter vorr~cken kann, wobei die 
kn6eherne Grenzlamelle die Stelle der alten Kalkschieht einnimmt, daffir 
aber eine neue Kalksehieht dutch Vorrfieken der Verkalkung in bisher 
kalklosen Gelenkknorpel erfolgt 1, so k6nnen seiner Zeit gesplitterte 

1 Erdheim: Lebensvorg~nge im Knorpel und seine Wueherung bei Akromegalie, 
1931. 
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Ka]kzaeken zu Knocheneinschliissen werden und die jetzt vorliegende 
pr~paratorische Verkalkungszone ist neu. Solche Bilder zeigen, dal~ 
die Knochen-Knorpelgrenze ira Gelenk unter pathologischen Umst~nden 
auch im hohen Alter gelenkw~trts vorrfiekt. 

Pannus und Granulationsgewebe. Von viel grSl~erer Bedeutung als 
die mechanische, ist die durch Pannus und Granulationsgewebe bewirkte 
ZerstSrung der prs Verkalkungszone. Der Pannus hat in 

Abb.  3, Aku te  ei tr ige Abschmelzun2" des Gelenkknorpels  bei 26facher VergrSGemmg, 
a hSchs~ aufgehellter k~Ikloser Ge/enkknorpel. b fibrinSs-ei~rige~ G~lenkexsud~t, bei o 
massenhaft Leukocyten in den Gelenkknorpel vordringend, d Verbreiterung der alten 
pr~para tor i schen  Verkalkungszone  e, Blol~legung derselben bei f. g fr ische Ei te rherde  im 

K n o c h e n m a r k  m i t  grol~en FettltXcken h. 

der Synovialis am Gelenkrand seinen Ursprung, schiebt sieh yon da 
fiber die freie Gelenkfls hat im floriden Stadium der Entzfindung 
das Aussehen eines ungemein dicken, stark yon Eiterzellen durchsetzten 
Granulationsgewebes mit vielen, senkrecht gegen die Ge]enkhShle auf- 
steigenden, strotzend gefiillten C~pillaren. Das Granulationsgewebe dringt 
einerseits organisierend ins Gelenkexsudat vor und besorgt andererseits 
einen sehr regen, unregelma~igen und grol~buchtigen Abbau des jeweils 
unter ibm ]iegenden kalklosen oder kalkhaltigen Gelenlcknorpels (Abb. 2 c, 
3 f). Sehr viel seltener sehiebt sich yore Gelenkrand her das Granula- 
tionsgewebe innerha]b des kalklosen Gelenkknorpels vor, wobei voran- 
gegangene Weichselbaumsehe Lficken dieses Vordringen sehr f6rdern. 
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Dadureh werden yon dem fiber dem Granulationsgewebe liegenden 
nekrofisehen, kalklosen Gelenkknorpel ganze Stfieke losgetrennt, 
bleiben abet trotzdem einige Zeit an Ort und Stelle erhalten, falten 
sich, werden dutch Auslaugung aufgehellt, yon Eiterzellen durch- 
wandert und schlieBlieh in den Gelenkeiter abgestoBen, wo sie mit der 
Zeit entweder gAnzlieh aufgelSst oder fortgetragen werden und irgend- 
wo welt weg vom alten Standort anheilen (s. u.). Abet aueh der un ter  

Abb.  ~. :Eitr~ger J~norpelabbau nf i t  beg innender  Exfolia~ion bei 42facher Vergrbt~er~ng. 
a m i t  Ei terzel len erft t l l te laounare  Gri ibchen an  der Oberf lache und  b an  tier Unte r f l ache  
des kalklosen Gelenkknorpels  c, dessert pr~tparatorische Verka lkungszone  und  kn6cherne  
Grenzlamelle  m i t  A u s n a h m e  eines kleinen Stflckchens d schon geschwunden sind. e sub- 
chondrales,  e i t r ig  entzf lndetes  F a s e r m a r k  m i t  s t a r k  l a cuna r  angenag ten  Spongiosa- 

ba lkchen f u n d  ei tererf i i l l ter  Spal t  un t e r  dem Gelenkknorpel  g. 

dem Granulationsgewebe liegende, kalklose Knorpel und nach ihm die 
pr/~paratorisehe Verkalkungszone, ja selbst die knSeherne Grenzlamelle 
werden auf dieselbe Weise weitgehend abgebaut, wobei die sehon binde- 
gewebig umgewandelte tiefe Schieht des Granulationsgewebes Osteo- 
clasten hervorbringt, die den lacun/tren Abbau besorgen. So wird das 
Knoehenmark erSffnet, yon der Gelenkh6hle aus infiziert (Abb. 4 e) und 
verfitllt der eitrigen Entziindung (s. u.). Doeh dauert es tange, bis es im 
Bereiehe der ehemaligen Gelenkfl/~ehe so welt kommt, denn die Virulenz 
der sehr chroniseh verlaufenden Gelenkentziindung ist gering und es 
ist nicht leieht den aus kalklosem und kalkhaltigem Gelenkknorpel 
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sowie aus der kn6chernen Grenzlamelle bestehenden Schutzwall des 
Knochenmarkes aus dem Wege zu r~umen. 

Unterh6hlung der Gelenkriinder und Er6ffnung der Markrdume. Viel 
schneller und leichter aber wird sich die Entzfindung des Gelenkes ihren 

A b b .  5. E i t r i g e  U n t e r h i S h l u n g  des  G e l e n k r a n d e s  be i  1 0 f a t h e r  V c r g r b ~ e r u n g .  a P o r i o s t .  
b d i i n n e  S c h i c h t  won G r ~ n u l a t i o n s g e w e b e  d a r i i b e r ,  c t i e f e  B u c h t ,  z u m  T e i l  n o c h  m i t  
E i t e r  b e d e c k t  d, unt~er d e m  s t a r k  v e r d a n n t e n ,  g a u z  a u f g e h e l l t e n  G e l e n k k n o r ! 0 e l  e t ier 
d ie  B u c h t  e i n  S t a c k  w e l t  f r e i  a b e r r a g t ,  f b i n d c g e w c b i g e r  Abschlu l~  t ier  B n c h t  g e g c n  alas 

F c t t m a r k  g.  I n  d i e s e m  z a h l r e i c h e  f r i s c h e  E i t c r h e r d e  h.  

Weg ins Knochenmark ~nI3erh~lb des knorpeligen Gelenkiiberzuges b~hnen, 
d~, wo schon unter norm~len Ums~/~nden in der Gelenkh6hle der gui3ers~e, 
sehr dtinne Ausl~tufer der Knochenrinde, blo~ mit  dtinnem Periost 
(Abb. 5 ~) und Synovialis iiberzogen, im Gelenk ohne Knorpeliiberzug 
blol31iegL so z. B. an den Seitenfl~chen der Femurkondylen. Diese 
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Stelle ist ein wahrer Locus minoris resistentiae des Gelenkes und spielt 
bei versehiedenen Gelegenheiten eine wichtige Rolle. So hat z. B. Macry- 
kostas gezeigt, dal3 Krebsmetastasen im Knochenmark an dieser leichtest 
zu/iberwindenden Stelle ins Gelenk einbrechen und davon der Gelenk- 
knorpel seinem Rande entlang yon einem Krebswall umringt wird. Schon 
friiher konnte ferner Doz. Freund an Blutergelenken zeigen, dab das intra- 
artikul~re, durch Nachbluten sts gespeiste, h/imophile H~matom 
mit seinem dauernden arteriellen Blutdruck genau an der gleiehen 
Stelle zur Usur der Knochenrinde und der darunterliegenden Sloongiosa 
fiihrt, durch die das H/~matom tief in die Spongiosa hinein sich erstreckt 
und der Rand des Gelenkknorpels oft weithin unterhShlt wird. Die 
gleiche Folge wie beim hs Hs bot in unseren F~llen 
die Steigerung des Gelenkbinnendruckes dutch Pyarthros, wozu hier 
aueh noch der durch die Entztindung verursachte Sehaden hinzukommt. 
Der Rand des dureh eitrige Abschmelzung verdiinnten Gelenkknorpels 
war nicht selten sehon reeht welt unterhShlt (Abb. 5 c), ragte frei in die 
GelenkhShle und manchmal fanden sich noch weitere kleinere solche 
Resorlotionsbuehten etwas ferner yore Gele~kknorpelrand. ~_hnlich war 
es auch bei meinen im Tierversuch durch Chlumsky-LSsung erzeugten 
Gelenkeiterungen. 

Bindegewebsabschlu[3 des Knochenmarkes. Gleichgiiltig ob die ErSff- 
hung der epiphys/iren Spongiosamarkr/iume im ]~ereiehe der ehemaligen 
Gelenkfl~ehe oder in dem der intraartikuls Strecke der Knoehen- 
rinde erfolgt ist, die Gefahr der Infektion des Knochenmarkes yon der 
GelenkhShle aus, also der epiphys~ren Osteomyelitis ist gegeben. Wider 
Erwarten jedoch geht yon solchen Stellen /~ul~erst selten eine diffuse 
Knoehenmarksvereiterung aus, wohl weil das Granulationsgewebe und 
seine tiefe,/iltere, fibr5se Schicht das Knoehenmark vor der Entztindung 
bewahrt (Abb. 11 b). Ja  es maeht stellenweise sogar den Eindruek, dal~ 
eine dieke Schieht fibrin5s-eitrigen Exsudates an der Oberfl/tche allein 
schon das Knoehenmark vor Infektion sehiitzt. Das b!ol~gelegte Knochen- 
mark selbst aber 1/tl3t blol3 aus sich ein Granulationsgewebe hervorgehen, 
das an die usurierte Gelenkoberfl/~ehe herausw/~chst (Abb. 7 i) u n d  so 
zum Uberzug dieser Oberfl~ehe mit beitr~gt. Oder aber das bloBgelegte 
Fet tmark wird zu :Fasermark (Abb. 4 e), das infolge Durehtr~nkung mit 
Synovia sehr locker wird, viele Capillaren, sps Bindegewebszellen, 
Lymphzellen, allerhand zum Teil ganz groBe Wanderzellen, yon Fett-  
oder PigmentkSrnc]aen roll, und viel freies H~mosiderin enth/~lt, lVIeist 
ist die die SpongiosamarkrS, ume gegen die GelenkhShle abschlie[3ende 
Bindegewebsschicht ganz diinn, sic hat aber den gesteigerten Gelenk- 
binnendruek zu tragen, ist daher statisch gebaut, d. h. parallel zur 
Gelenkoberfl~che gefasert, ja sogar sehr h/tufig dureh den gleichen Druck 
gegen das darunter liegende zellige und Fet tmark zwischen je zwei 
B~lkchen konkav ausgebuehtet (Abb. 11 e, d). In  solchen Buchten finder 
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man Fibrin, Eiterzellen, Bakterien, nekrotische Knorpelstfickehen und 
Bindegewebsfetzen zusammengetr~gen (Abb. l l  c). Spgter werden diese 
Buchten durch Vertiefung zu eitererf/illten S/~ckehen mit verdichteter, 
konzentriseh gefaserter Bindegewebswand (Abb. 6 a, d) und einem noeh 
engen Verbindungskanal mit dem Gelenk oder aber diese S/~ckchen sind 
durch Bindegewebe ggnzlieh abgeschniirt nnd ]iegen knapp unter der 
Oberfl/iehe (Abb. 6 d). 

Abb.  6, I t e rde  subchondra ler  Osteomyeli t is  bei 10faeher Vergr6~]erung. a vOllig abges torbener  
und  aufgehel l ter  kalkloser  Gelenkknorpel ,  bei b in k le inbucht iger  Abschmelzung  m i t  ~ e s t e n  
yon e i t r igem E x s u d a t  c in den Buchten .  4 m i t  E i te r  u n 4  t o t en  Gewebsfetzen erfiillte, 
yon einer dicken b indegewebigen Kapse l  e u m g e b e n e  &bscesse. ]Xerde yon @al le r tmark  f 
un4  Ir ische K n o c h e n m a r k e i t e r h e r d e  g in dot Umgebung .  h betr/~chtlich porot ische 

Spongiosab~lkchen.  

Eiterherde im Knochenmark. Hier und da aber kommt es doch zu 
einer Infektion des Knochenmarkes yon der Gelenkh6hle aus, wenn etwa 
fiber einem er6ffneten Spongiosamarkraum der sehfitzende Bindegewebs- 
wall nicht reehzeitig zustandekommt (Abb. 7, 8). Aber auch dann kommt 
es yon einer solchen Ste]le aus in der Regel nicht zu einer diffusen Osteo- 
myelitis des ganzen Epiphysenmarkes etw~, sondern blo/3 zum Auftreten 
yon kleinen, mehr oder minder umschriebenen Eiterherden im Knochen- 
mark (Abb. 3 g, 5 h, 6 g, 7 ~). Solche sind zwar aueh tiefer in der Epi- 
physe anzutreffen, meist aber liegen sit oberfl/~ehlich dieht unter der 
Eintrittsstelle. Dank diesem Umstande sight man, we schon er6ffnete 
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und noch geschlossene, d. h. yon knScherner Grenzlamelle gedeckte 
Spongiosamarkr/~ume an der usurierten Gelenkfl/~che miteinander ab- 
wechseln, dal~ gerade nur unter jenen die umschriebenen kleinen 

Abb.  7. L y m p h a t i s c h e  Ausbrei t~mg dec Ei te rherde  im ]Knochenmark bei 8fa ther  Vergr61~erung. 
a, a, a frische Ei te rherde  en t l ang  den hochgTadig porot ischen ]Knochenb~Ikchen. b Reste  
vSllig nekrot ischen,  aufgehel l ten  ka lk losen  Gelenkknorpels .  c kleiner Granulationspfrol0f 

nach  tllol~leg~ung des ]Knochenmarkes d. 

Eiterherde im Knochenmark liegen, nicht aber unter diesen, und darin 
liegt der sichere Beweis dafiir, dab diese Eiterherde in der Tat  yon der 
GelenkhShle ausgehen. Is t  die noch deokende knScherne Grenzlamelle 
bloBgelegt und sehr diinn, aber noch nicht erSffnet worden, so sieht 
man, wenn auoh selten, ihrer Unterflache sehon jetzt  eine Schar yon 
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Eiterzellen anliegen, so als ob sic yon den Bakterien oberhalb der Grenz- 
lamelle und dureh diese dureh aus dem Knochenmark angelockt worden 
w~ren, wobei sic bier dureh den Knochen aufgehalten werden. Das 
ist ganz etwas anderes als die umschriebenen rundlichen Eiterherde im 
Knoehenmark naeh Eindringen yon Spaltpilzen in dieses selbst. 

Da6 die Eiterherde in den oberfl~iehlichsten Markr~umen sehr oft 
dureh meehanisches tIineinkneten yon Eiter aus der Gelenkh5hle ent- 
standen sind, erkennt man daran, dal3 sie aul3er Eiterzellen und Bak- 
terienmassen auch Sehollen yon Gelenkknorpel fiihren und ein sieh 
ihnen in den Weg stellendes Knoehenbs ein Hindernis fiir die 
Ausbreitung abgibt. Da um die Eiterherde Verdr~ingungserseheinungen, 
etwa Abplattung nnd konzentrisehe Zusammensehiebung der Fettzellen 
im Fet tmark fehlen, so wird der Eiter  wohl sehr allm/thlieh aus der 
Gelenkh6hle ins Knoehenmark vordringen. Da man aber Knorpelsplitter, 
wenn aueh viel sp/irlieher, einzeln stehend und gleiehm/il?ig verteilt aueh 
3--4 ~arkr/~ume tiefer antrifft, so liegt die Annahme ihrer Verschlep- 
pung etwa auf dem Lymphwege nahe. Eine bindegewebige Abkapselung 
der Eiterherde fehlt, blol~ Blutiiberfiillung der n~iehstgelegenen Knochen- 
markeapillaren liegt vor. 

Noch tiefer darin in der Epiphysenspongiosa, also schon ganz weir 
weg yon der GelenkhShle sich findende Eiterherde enthalten keine 
Knorpelsplitter mehr und sind aueh nieht durch Hineinkneten yon 
Gelenkeiter entstanden, sondern durch Ansbreitung der eitrigen Ent- 
zttndung auf dem endostalen Lymphgef~i6wege, wie die elektiv die 
B/~lkchen zu beiden Seiten ins Epiphyseninnere begleitenden Eiterstral?en 
zeigen (Abb. 7 a), doeh kSnnen die Eiterherde umgekehrt auch in der 
~ i t t e  der Spongiosamarkr~ume liegen. Diese zeigen hier ausgebreitete 
Nekrose der Eiterzellen und fiihren in der Peripherie oder mehr gleich- 
mSoBig verteilt riesige ()ltropfen (Abb. 3 h), wie sie aus dem Zusammen- 
fliellen des aus nekrotischen Fettzellen freigewordenen Fettes entstanden 
sind. Die 01tropfen sind aueh, wo sie das Fet tmark unmittelbar berithren, 
nirgends yon sehaumigen Reticulumzellen umgeben, wie dies bei anderen 
Gelegenheiten sehr wohl der Fall zu sein pflegt. Die den Eiterherd 
durehziehenden B/flkehen sind porotisch, sonst aber unveriindert. 

Knochenmarkabscesse. Die bisher besehriebenen Entziindungsherde 
des Knochenmarks wurden absichtlieh ,,Eiterherde" und nicht Abseesse 
genannt, weil ihnen die eitrige Gewebseinsehmelzung fehlte. Unter den 
vielen untersuchten Gelenken land sieh abet einmal in einem Hiiftgelenk, 
infolge einer offenbar sehr rasch verlaufenden, frisehen eitrigen Entziin- 
dung fast der ganze Ge]enkknorpel und ein ansehnlicher Tell der ober- 
fl/~ehlichen Spongiosa nach phlegmon6ser Einschmelzung des Knochen- 
marks auch schon zerstSrt. Die so schutzlos bloBgelegten, nur yon 
fibrin6s-eitrigem Exsudat  bedeckten Spongiosab/~lkchen tragen noeh 
manchmal Reste der pr~iparatorischen Verkalkungszone (Abb. 8 c) und 
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sind ausgehShlt, oft aber wnrden sie bei Gelenkbewegungen dureh rein 
mechanische Gewalt zersplittert, aufgepinselt, in ihre Schichten zerspalten 
und trotz ihres normalen Kglkgehgltes verbogen, mit Zerrei~ung an der 

Abb.  8. Phlegnmonbse ]Knochenmarkse i te rung ~ron der GelenkhSh]e a~sgehend bei 8facher 
Vergrbt]erung. a 1Knochenmark in ~bsterbencl e i t r iger  Entz i indung.  b E inbruch  des 
Gelenkeiters  in das JKnochenmark nacb vSlliger Besei t igung des Ge[enkknorpels  und  der  
sabchondra len  t I a r tgeb i lde  dieser Stelle. ]Reste yon diesen, sogar in sk leras ier tem Zus tande  

b e i c .  & all / terordentl ich bl~tt iberfi l l l te ~md capil l~rreiche Reakt ionszone  u m  den 
Ei te rherd .  e s t a rk  porot ische Spongios~lkohen. 

Konvexit~t und welliger Faltung an der 1Konkavit/~t dieser Biegung. 
Diese mannigfach zertriimmerten Spongiosaausl/~ufer steeken, da das 
Knoehenmark zu obers~ eitrig eingeschmolzen ist, eben in fliissigem Eiter 
und haben dessen unbesch~det erstaunlicherweise b]au gefarbte Ke~ne. 

u  Archly .  Bd. 284. 27 
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Trotzdem diirften die B~Llkchen als abgestorben anzusehen sein, aber 
die En~fiihrung des Chromatins und damit  das Unfs der 
Kerne hat sich blol~ wegen der Unterbrechung des Stoffwechsels im ver- 
eiterten Knochenmark verz6gert. Viele yon den Biilkehen aber sind 
abgebrochen und liegen in das die Oberfli~ehe iiberziehende, fibrinSs- 
eitrige Exsudat  eingebette~ durcheinander, wenige sind tiefer ins Knochen- 
mark eingedrungen oder vom freien Gelenkeiter anderswohin verschlepp+~ 
und gbgelagert worden. Ob hier friiher der sonst so h~ufige sehiitzende 
Bindegewebsiiberzug an der gesehwiirigen Spongiosaoberflgche bestanden 
hat  und dann infolge der sehweren eitrigen Verstgrkung der Gelenk- 
entziindung verloren gegangen ist, ls sieh vermuten,  aber nieht beweisen. 

Die ganz gro/3en Abscesse in der Epiphysenspongiosa (Abb. 8a), die 
schon .makroskopisch oft durch ihre Keilform auffielen, zeigen mikro- 
skopiseh in ihren Randteilen infolge besonders reichliehen grobbalkigen 
Fibrins eine dunkelrote Farbe, w~thrend in der Mitre das Gewebe ~b- 
gebaut, das Fibrin und damit  das ganze Exsudat  verfliissigt und bei der 
Obduktion ~usgeflossen ist, wodurch die Spongiosa m~kroskopiseh als 
blendend wei~es, wie maeeriertes Balkenwerk frei zntage trat .  Zwischen 
dem groBen Abscel3 und dem h6chst blutiiberfiillten meist rein zelligen 
Knochenmark (Abb. 8 d) liegt eine helle Zone kollateral 5delnatSsen 
Knoehenmarkes mit  blal~rosa 0demfliissigkeit, lockerem Fibrinnetz und 
einzelnen freien Knoehenmark-Reticulumzellen, die im benaehb~rten 
Knochenmark sogar in groBen Massen liegen und im grof~en Protoplasma- 
leib einen lichten, meist exzentrischen Kern aufweisen. Organisation 
der Abscesse fehlt noeh ganz. Nur ausnahmsweise liegen Abscesse im 
Fet tmark,  das dann nicht einmal blutfiberfiillt ist und in den Capillaren 
liegen hauptsgchlich weil~e, in denen des zelligen Knoehenmarkes haupt-  
s~chlieh rote Blutk6rperchen. 

c) Beteiligung der Anhangsgebilde. 
Es war bisher blol] yon der Beteiligung des Gelenkknorpels und der Epiphysen- 

spongiosa an der Gelenkeiterung die Rede, aber auch die anderen Bestandteile der 
Gelenke, ja sogar ihre Umgebung werden in Mitleidenschaft gezogen. So vor allem 
die Synovialis, die namentlich an den Gelenkr~ndern stark zottig gewucher$ ist und 
verschiedene Entzfindungsbilder zeigt. So z. B. kann das Zottengerfist gef~l~arm, 
aber dichtest yon einkernigen Exsudatzellen durchsetzt, das Synovialendothel stark 
gewucher~ sein und dartiber eine m~chtige Schicht grobbalkigen, parallel zur Ober- 
fl~che faserigen Fibrins liegen. Oder Endothel und Fibrlniiberzug ~ehlen, aber das 
gef&Barme Zottengeriist ist in der Mitte ~u~erorden~lich dicht lymphoid, am Rande 
locker yon Eiterzellen durchsetzt. Oder abet das Zottengeriist ist derbfaserig, ent- 
h~lt eingestreu~e dichte Lymphzellenhaufen, in den AuBenschichten eitrJge Ein- 
lagerung und in den Capillaren die Lichtung nicht ganz verschliei3ende Fibrin- 
fhromben. In den Kniegelenken sind die Menisci kernlos, enthalten in der ober- 
fl~chlichen Schicht Abscesse, sind teilweise durch eitrige Entziindang zerstSrt, auf- 
gebl~ttert, die unregelm&ltige Oberfl~che yon Eiter bedeckt oder schoa mit iippigem, 
stark entziindlich dm'chsetztem Granulationsgewebe iiberzogen. ~hnlich ver~ndort 
sind die Krsuzb•nder der Kniegelenke, w~hrend im Labrum glenoidale der Hiiftpfanne 
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zwar die Xernfi~rbung fehlt und die Fasern wie nach Erweichung durcheinander 
geworfen sind, aber Entziindung fehlt. Die Gelenkkapsel ist im akuten Stadium der 
Gelenkentzfindung durch Blutiiberfiillung, entziindliches Infiltrat und dickes 
Granulationsgewebe auf ihrem Synovialiiberzug sehr betr~chtlich verdickt. Das 
Periost der gelenknahen Knochenrinde stark entziindlich durchsetzt, doch die ein- 
kernigen Exsudatzellen fiber die vielgestaltigkernigen iiberwiegend, stellenweise 
auch schoa ein ansehnliches, spongiSses Osteophyt mit Fasermark, doch muB be- 
tont werden, dal~ im allgemeinen das Osteophyt selbst in unmittelbarer Gelenkn~he 
bei den in ]%ede stehenden F~llen auffallend gering ist. An dem oben erwiihnten 
Hiiftgelenk mit den grol~en Abscessen in der Epiphysenspongiosa griff die Entziin- 
dung sogar auf die umgebende Muskulatur fiber, die entzfindlich durchsetzt, hoch- 
gradig fibr6s-atrophisch ist und ungemein zahlreiche Muskelriesenzellen aufweist. 

B. Heilungsvorg~inge der eitrigen Gelenkentziindung. 
a) Heilung bei teilweise noch erhattene~n Gelenkknorpel. 

Es gehSrt zu den Besonderheiten der in Rede stehenden eitrigen 
Gelenkentziindung, dab sie zum Stillstand und zur Heilung kommen 
kann, wie das in einzelnen unter den vielen untersuchten Gelenken mit 
Sicherheit feststellbar war. Es fanden sich dann nicht mehr Zeichen 
einer aktiven, wohl abet  zahlreiche einer iiberstandenen Entzfindung, 
wobei sich zuweilen im Gelenk noch eine groSe Menge dicken Eiters 
vorfand und in diesem mikroskopisch und kulturell noch die Eitererreger 
nachweisbar waren, wie etwa im abgekapselten Ks nach geheilter 
Tuberkulose noch ziichtbare Tuberkelbacillen nachweisbar sind. Dies 
Verhalten wirft ein Licht auf die besondere Immuniti~tslage solcher 
F/ille. Der Stillstand der Entzfindung kann in jedem Stadium eintreten, 
entweder nach kurzer Dauer, zu einer Zeit, wo noch namhafte  Reste 
yore kalklosen Gelenkknorpel erhalten sind, oder in einem so sp~ten 
Zeitpunkt,  dal~ aller kalklose Knorpel schon vernichtet ist, oder aber in 
jedem beliebigen Zwischenstadium. 

Der Schaden am kalklosen Gelenkknorpel. Erst  seien die verwickelteren 
F~lle mit  noch erhaltenen Resten kalklosen Gelenkknorpels besprochen, 
der, in lebendem Zustand einer Reaktion fs in passiver und aktiver 
Weise an den krankhaf ten Vorg~ngen in sehr mannigfaltiger Weise teil- 
nimmt.  Die Dicke des kalklosen Gelenkknorpels kann stark, aber auch 
sehr wenig herabgesetzt sein und im letzteren Falle sind die zwei oberen 
Drit tel  nekrotisch (Abb. 2 a, l0 i) und im Vergleich mit  dem unteren, 
s tark basophilen Drittel  s tark aufgehellt, aber bei weitem nicht so stark, 
wie das im akuten Stadium der Fall zu sein pflegt, was so aussieht, a]s 
wiirde nach Abklingen der akuten Gelenkentziindung der aufgehellte 
Knorpel  durch Wiederaufnahme yon Chondromucin, das er im akuten 
Stadium verloren hatte,  wieder basophil werden. Obwohl mindestens die 
normale Gleitschicht, die einzige, die unter normalen Umsti~nden platte 
Zellen besitzt, fehlt und die rundzel]ige ~bergangszone oder gar die 
1/~nglich-strahlig gestellte Ze]lgruppen aufweisende Druckschicht blolL 
gelegt ist, finder man die schlecht oder gar nicht gefi~rbten Zellen der 

27* 
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jeweils bloBgelegten Knorpelschicht sehr h/~ufig platt  und gleichlaufend 
zur Gelenkfl/iche liegend. Dies ist zweifellos eine erst durch den Druck 
verursachte Abplattung urspriinglich anders gestalteter Zellen und finder 
sich entweder nur in den nahe der derzeitigen Oberfl/~che gelegenen 
Schichten oder betrifft die ganze Dicke des noch erhaltenen kalklosen 
Knorpels. Da aber die pr/~paratorische Verkalkungszone manehmal in 
diesen kalklosen, plattzelligen, nekrotischen Knorpel vorriickt, so ist 
dann eben auch in ihr die obere Schieht plattzellig und dureh eine wellige 
Linie gegen die tiefere Schicht abgegrenzt, die noch aus der Zeit vor der 
Gelenkentziindung stammt und die ganz andere Beschaffenheit einer 
normalen pr/~paratorisehen Verkalkungszone aufweist. 

Knorpelhyperplasie und -hypertrophic. Wo sieh abet im erhaltenen 
Rest des kalklosen Knor'pels der urspriingliche Aufbau erhalten hat und 
die Druckschicht zutiefst ganz oder teilweise dem Absterben e'ntgangen 
ist, kSnnen einzelne iiberlebende Zellen zu kugeligen Formen mit roll- 
saftigem Zelleib und hellem Kern gr6fter werden, sieh auch zu gr6fteren 
Gruppen vermehren, ohne daft man schon yon Brutkapseln reden kSnnte. 
Diese Bilder steehen gegen die sonst iiberwiegende Knorpelnekrose sehr 
ab und zeigen, daft man dem kalklosen Gelenkknorpel auch im sp/~teren 
Alter, entgegen der allgemeinen Annahme, eine Wucherungs- und Rege- 
nerationsf/~higkeit nicht so rundweg absprechen kann, wiewohl sic im 
hSheren Alter natiirlich geringer sein wird als beim Jllgendlichen, bei 
dem ich kttrzlich nach weitgehender ZerstSrung des alten Gelenkknorpels 
dutch eitrige Entziindung sogar einen sehr hochwertigen neuen Gelenk- 
knorpel entstehen sah 1. Im Versuch sah A.R.  Shands den" Gelenk- 
knorpel naeh operativen Lficken sich lebhaft neubilden 2 

Fortgang des Knorpelabbaues und der Knorpelneubildung. An der 
Gelenkoberfl~che liegt, wie schon oben ausgefiihrt, ein bindegewebiger 
Pannus. Dieser stammt bei noch zum Teil erhaltenem Gelenkknorpel 
yon der Synovialis am Gelenkrand und ist diinn, gef~B- und zellarm. 
Wo aber naeh v611iger ZerstSrung des Gelenkknorpels die Spongiosa- 
markr/iume erSffnet wurden, stellen diese den Pannus bei, der dann 
viel dicker ist, die tiefen Usuren ausfiillt und unter einer oberfl/ieh- 
lichen, parallel- und straffaserigen Sehieht eine zweite aufweist, 
die, yon der oberen vor mechaniseher Beanspruchung geschiitzt, sieh 
zart- und lockerfaserig erhalten hat. Das Verhalten des kalklosen 
Knorpels unter dem Pannus ist verschieden. Er kann, wenn aueh nun- 
mehr ganz Iangsam, auch noeh weiterhin dutch Chondroklasten mit 
scharf laeun/trer Linie oder unvollkommen nach Weichselbaum-Pommer 
abgebaut werden, wobei an der nnscharfen Grenze die den~askierten 
Knorpelfibrillen in das Pannusbindegewebe eingewebt werden. Ist der 
erhaltene Knorpel noch am Leben, so k6nnen die Knorpelzellen dureh 

1 Virchows Arch. 1 9 3 2 .  

2 Arch. Surg. 1981. 
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die gesteigerte Ern/~hrung vom nahen Pannus aus aktiviert  werden, 
sehmelzen um sieh Weichselbaumsehe Liieken aus, die zusammenflieBen 
und so zum Untergang grolXer Knorlgelanteile fiihren kSnnen. Es kann 
abet diese Uberern/~hrung in der obersten hellen Sehieht des alten 
Gelenkknorpels zur Vergr6gerung, Vermehrung und Gruppenbildung 
ganz heller Zellen ffihren, gegen welches Bild die lbiefere Schieht mit  
ihren nieht aktivierten, kleinen, nieht geordneten Zellen absticht. Mit- 
unter wird abet  aueh der Pannus selbst zu einem hellblauen, dicht- und 
kleinzelligen, jungen Faserknorpel, der dann, wie frikher der bindegewebige 
Pannus, die Oberfl/~che des alten Gelenkknorpels iiberzieht und dabei 
gegen ihn bald in seharfer Grenzlinie, bald unseharf begrenzt ist, je 
naehdem, ob der vorangegangene bindegewebige Pannus den alten 
Knorpel  laeun/tr oder nach Weichselbaum.Pommer abgebaut  hat. In  
diesem Falle werden n/~mlieh die enthiillten Fibrillen des alten ](nor- 
pels, wie fr/iher in den Pannus, so jetzt  wieder in den neuen Knorpel  
miteingewebt. 

Eine solehe neue Knorloelsehieht an der Oberfl/~ehe kann aber aueh 
auf eine ganz andere Weise entstehen, ns dureh Wueherung der 
oberen Sehiehten des alten Gelenkknorl0els , wozu er durehaus bef/~higt 
ist, und beiderlei Vorgs sl0ielen sieh nieht selten unmittelbar neben- 
einander ab und sind gut yon einander zu unterseheiden. Denn die neue 
Wueherung des alten Knorloels ist zwar aueh diehtzellig, abet  Zell- 
gruploen des alten Knorpels sind ohne Unterbreehung in die des neuen 
zu verfolgen, ja man sight, wie zuerst in den alten Zellgrupl0en blog 
einzelne Zellen das auffallende, jugendliehe Aussehen aufweisen, wie 
es im neuen Knorloel aussehlieBlieh vertreten ist, und der ganz all- 
m~thliehe l~bergang kommt  urn so mehr zum Ausdruek als im neuen 
Knorpel  die Grundsubstanz ebenso hyalin bleibt wie sie im alten war. 
Nieht selten abet  durehwaehsen sieh der aus dem Pannus und der aus 
dem alten Gelenkknorpel entstehende neue Know, el so innig, da/~ die 
3/fSgliehkeit, die Herkunft  des neuen Knorpels genau zu bestimmen, 
v611ig gesehwunden ist, wit beim Zusammenwaehsen yon Bindegewebe 
aus zwei versehiedenen Quellen. 

Der neue Gelenlcknorpel und seine enchondrale Ver]cn6cherung. Wo 
aber auf der H6he der Gelenkentzfindung der Gelenkknorpel 6rtlieh 
vollkommen und vielleieht obendrein auch noeh die kn6cherne Grenz- 
lamelle mit  zerstSrt wurde, kann der neue, hellblaue, im Pannus ent- 
standene Faserknorpel eine solche Ms erIangen, dal] er den ver- 
loren gegangenen alten Gelenkknorpel vSllig ersetzt, seine Stelle einnimmt 
und aueh seine Leistung iibernimmt. Der neue Gelen]clcnorpel ist oft auf- 
fallend sehSn strahlig gefasert, nur an der Oberfl/~ehe mehr wirrfaserig, 
zell/~rmer und hat  yore Bindegewebe, aus dem er hervorgegangen ist, 
Einsehliisse yon Bruehsbiieken hyalinen alten Gelenkknorpels mit  fiber- 
nommen. Dieser neue Gelenkknorpe] ist unten durch Kalkaufnahme 
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mit  einer neuen prgparator isehen Verkalkungszone ausgestat te t  worden, 
die im Gegensatz zur alten, hyalinen, einer Grenzlamelle aufruhenden 
faserig, sehr viel dunkler  blau ist, eincr kn6ehernen Grenzlamelle ent- 
behrt,  viclmehr yon  vielen primit iven Markbuchten  durehbohr t  wird. 
Der neue Gelenkknorpel fiigt sieh in gleieher Flueht  so sehSn in die 
Liicke des al ten ein, dab man ihn erst bei besonderer Aufmerksamkei t  
als neu erkennt  und daher 6rtlieh yon  einer fast idealen t Ic i lung spreehen 
kann.  Nicht  selten abet  ist der neue Knorpel  dicker und  springt,  im 
Vergleieh mit  dam alten, an  der oberon und  unteren Grenze vor. 

Randexostosen und Icalzioprotelctives Gesetz. Durch eine 5rtliche 
Steigerung der Knorpelwucherung und der darauffolgenden enchondralen 
VerlcnScherung des neuen Gelenkknorpels riickt dieser an solchen Stellen 
stgrker gelenkh6hlenwgrts vor, so dab da, wo ehedem eine Usur  be- 
s tanden hat te ,  im Gegenteil mi t ten  auf der Gelenkoberflgche ein bueke- 
liger Vorsprung nach Art  einer Randexostose ents teht ;  und  da dieser 
meist am Rande  einer tiefergreifenden Usur  licgt, k6nnte  er sogar einiger- 
reuben auch als Randexostose  aufgefagt  werden, wenn aueh nicht  als 
eehte. ;Die unregelmggige, lamellgre Spongiosa soleher Stcllen zeigt oft 
laeungre Begrenzung und  Bestandteile aus geflechtart igem Knoehen  als 
Einsehliisse in oder Auflagerungen auf lamellgren Bglkchen, was zeigt, 
dag hier Zei~en unruhiger  und ruhiger statischer Verwendung einander 
abl6sten. Die unruhigen Zeitabsehnit te  haben im Vorspringen iiber die 
sonstige Gelenkoberflgehe ihren Grund. Aus diesen Zciten s t ammen  
auch viele Zeichen schwerer mechanischer Sehgdigung, Absterben yon  
noch erhaltenen Pannusres ten  und  in der oberflgchliehen Spongiosa 
Nekrose aueh der Knoehenbgtkchen und des Knochenmarkes  sowie 
Splitterbriiche jener und  primitive knorpelige Umwandlung  dieses. I ra  
abgestorbenen Pannus  sieh vorf indende einzelne Knorpelzellen sind "con 
der Nekrose ausgenommen,  ein Zeichen, dab sic mechanischen Sehgdlieh- 
keiten besser widerstehen als Bindegewebszellen. 

Es linden sich auch echte t~andexostosen, zum Tell yon aben~uerlicher Gestalt, 
ganz so wie sic Pommer bei Arthritis deformans besehrieben hat, weshalb bier yon 
ihrer Beschreibung abgesehen werden kann. Es ist niemals voile Sicherheit dariiber 
zu gewinnen, ob es sieh bei diesen Randexostosen um die Folge der langdauernden 
eitrigen Gelenkentzfindung handle oder abet um eine Teilerscheinung einer sehon 
vorhanden gewesenen Arthritis deformans. In Anbetracht des hohen Alters unserer 
Kranken ist jedoch die letztgenannte M6gliehkeit mehr als wahrscheinlieh, ttin- 
gegen gehSren Randexostosen nicht zum Bilde der primgr-chronischen Polyarthritis. 
Auf eine der ~andexostosen sei bier aber doch etwas eingegangen, abet nur, well 
sic ein sprechendes Beispiel ffir das kalzioprotelctive aesetz yon Erdheim ist (Abb. 9). 
Die l~andexostose (a) ragt stark in die GelenkhShle vor, zeigt alle Zeichen einer 
Belast,ung und bedarf daher einer Sttitze, mittels der sie auf der festen Unterlage 
der alten t~alkschieht (b) aufruhen kann. Diese Stiitze kSnnte die kn6eherne l~inde 
sein, diese ist aber sehr diinn (c) und fehlt an den meisten Stellen ganz (d, e). Noeh 
dfirftiger (f) und racist fehlend ist die kn6cherne Grenzlamelle. Darum tibernimmt 
die prgparatorisehe Verlr~lkungszone diese Aufgabe, baut sich als mgchtiges, neues 
Massiv (g) auf, das mit breitem FuB der alten Kalkschieht (b) aufr~ht, entlang der 
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ganzen Dicke des Gelenkknorpels zu verfolgen ist und in Anpassung an seine Aufgabe 
eine geschwei~te Form annimmt. Das Bild zeigt deutlicher als viele Worte, dal] 
die neue pr~paratorische Verka]kungszone weir iiber das zur enchondralea Ver- 
knScherung notwendige Ma~ hinausgeht und zwar deshalb, weil sie die mechanisehe 
Aufgabe, die R~ndexostose zu stfitzen, fibernommen hat, wobei diese Beanspruchung 
~ber das Ausmal] und die Formgebung dieser Knorpelverkalkung entscheidet. Das 
aber eben besagt das kalzioprotektive Gesetz, nach dem die Verkalkung im Knochen 
und Knorpel dort erfolgt, wo es die Sta~ik erfordert. 

A b b .  9. Beispiel  f i ir  das  k a l z i o p r o t e k t i v e  Gesetz  a n  e iner  R a n 4 e x o s t o s e  bei  15f~cher  
Vergr6Berung .  a h o r n a r t i g e  l~andexos tose ,  b a l t e  p r h p a r a t o r i s c h e  V e r k a l k u n g s z o n e .  
c l i i ckenhaf te  R i n d e  der  Exos tose  m i t  s t a r k  e i t r ig  en tz f inde tem,  b i n d e g e w e b i g e m  U b e r z u g  h.  
Bei d und e Rin4e fehlend, f knOcherne Grenzlamelle der l%a,ndexostese nach eehondraler 
VerknSeherung des alten Gelenkknorpels i. g Verkalkung des alten Gelenkknorpe]s naeh 
dem k a l z i o p r o t e k t i v e n  Gesetz .  j b i n d e g e w e b i g e r  Ve~ 'waehsungss t r ang  a m  Gelenkr~nd .  

Knorpelschwund unter dem Pannus. We der bindegewebige Pannus  
dem erhaltenen Rest  des al ten kalklosen Gelenkknorpels aufliegt, kann  
in diesem an der Beriihrungsstelle eine pr~Lparatorisehe Verkalkungs- 
zone auftreten,  worauf  veto Pannus  aus, also yon  oben her, aueh enehon- 
drale VerknSeherung in Gang k o m m t  und  zur Ausbildung einer sehr 
pr imit iven S~9ongiosa an der Gelenkoberfl~che i~ber dem Knorpel fiihrt. 
Die alte pr~paratorische Verkalkungszone unten  und  die neue oben 
sind an~ngl ieh  noch durch kalklosen Knorpel  getrennt ,  kSnnen spi~ter 
aber unter  Schwund dieses in eins verschmelzen. 
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Die Ankylosenfrage. Nach Heilung der Gelenkeiterung finder man 
oft am pannus/iberzogenen Gelenkrand auf eine recht lange Strecke den 
Gelenkknorpel und sogar die kn6cherne Grenzlamelle dutch lacunaren 
Abbau yore Pannus aus zerst6rt, wodurch sich der Gelenkknorpel yon 
seinem frfiheren l~and immer mehr zuriickzieht. Dies ist dis auch bei 
anderen Gelenkkrankheiten hs vorkommende Retraktion. Neben 
der Gelenkentziindung ist wohl dis Einsehrankung der Gelenkbewegungen 
mit ein Grund ffir diese Retraktion, woffir auch mit Synovialendothel 
iiberzogene, namentlieh am Gelenkrand sich findende Verwachsungs- 
strange (Abb. 9 j) sprechen. Doch mull besonders betont werden, da~ 
solche Strange auffallend zur~tcktreten, wie auch Ankylose durchaus 
nicht zum Bilds der in Rede stehenden Erkrankung zu gehSren seheint, 
trotzde.m doch die Zerst6rung des Gelenkknorpels aul~erordentlich sehwer 
ist. Der Grund mag wohl der sein, dab das sehr reichliche eitrige Exsudat  
lange Zeit eben beide Gelenkk6rper weir auseinander halt, die sich dann 
mit Granulationsgewebe iiberziehen. Dieses dringt wohl organisierend 
in das Exsudat  vor, erlahmt abet mit der Zeit in dieser seiner Tatigkeit, 
noeh bevor es sich mit dem gegen/iberliegenden Granu]ationsgewebe 
zur Ankylose vereinigt hat, wird zu derberem Bindegewebe und in diesem 
vorgeschrittenen Stadium der Heilung kann sich im Gelenk noch immer 
massenhaft eingedicktes, nekrotisches Exsudat finden. Mit diesem 
mikroskopischen Bilde stimmt auch die klinische Tatsache fiberein, da6 
die eitererfiillten Gelenke beweglieh waren und sogar gebraucht warden, 
was natfirlich ebenfalls der Any]dosenbildung entgegenarbeitet. Dabei 
blieb der Gelenkknorpel zu seiner gew6hnliehen Dienstleistung trotz 
der ausgedehnten Nekrose befahigt, wie ja auch andere Hartgebilde, so 
Zahnbein und Knoehengewebe trotz Nekrose ihre meehanische Aufgabe 
erffillen k6nnen. 

Knorpelplomben in Resorptionsr~iumen. Der grol3e Nachteil der 
Knorpelnekrose, namentlieh wo sie bis in die Druekschieht reicht und 
gr6~ere Strecken betrifft, besteht aber darin, dal~ sie eine Umwand- 
lung des subchondralen Knoehenmarkes zu Fasermark zur Folge hat, 
das lacunar die kn6cherne Grenzlametle und praparatorisehe Verkal- 
kungssehicht zerst6rt und dann nach Weichselbaum-Pommer auch den 
kalklosen Gelenkknorpel yon unten abbaut, und zwar in einem viel 
bedeutanderen Ausmal]e als dies naeh Erl6schen der Gelenkentzfindung 
durch den Pannus yon oben der Fall ist. Das Gleiche fand ich auch, 
sowie friiher sehon Axhausen im Tierversuch bei chemiseh-toxischer 
Nekrose des Gelenkknorpels. Diese an Unterbrechungsstellen der Hart- 
gebilde yon unten in die Drueksehicht vordringenden, gefaBffihrenden, 
fibr6sen Resorptionsriiume werden immer gr6Ber liegen oberhalb der 
noeh streekenweise erhaltenen Kalksehieht, sind yon einem starkeren 
Aufhellungssaum des kalklosen Knorpels umgeben, der nieht nur naeh 
Weichselbc~um-Pommer, sondern auch dureh Chondroelasten, sowie durah 
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senkrecht vordringende Bindegewebszellen ab gebaut wird. Diese 
riesigen Resorptionsrs gehen welt fiber die Markbuehten hinaus, 
die man naeh Pommer bei Arthritis deformans antrifft, entspreehen 
also nieht deren histologisehem Bild. SchlielBlich sind die Aufsaugungs- 
r~ume so grog,  dag iiber ihnen Ms letztes nur noeh eine ganz dtinne 
unterh6hlte Sehieht des zu oberst liegenden nekrotischen Knorpels 
(Abb. 14e) sieh erh/~lt, die unter dem Gelenkbinnendruek konkav 

Abb.  10. Vorfal l  yon Gelenkknorpel  ins K n o c h e n m a r k  bei 56facher Verg'rbBerung. 
d Mter erweichter ,  nekro t i scher  und  verd i inn te r  Gelenkknorpel ,  bei i in einen subchondra len  
F a s e r m a r k r a u m  a vorgefa l len  nach  U n t e r b r e c h u n g  der subchondra len  t{ar tgebi lde  b. 
c f ib r ino iddurch t r~nkte  und  mlsamrnengedr t ickte  obere l~norpelschicht ,  e Res te  yon 
pr~iparatorischer Yerkalkungszone in die Tiefe gesunken,  ein Stiick pr~para tor i scher  
Verkalkungszone k bei f abgebrochen  un~  auoh in  die Tiefe geneigt ,  g ]acunare  Ann~gung  

der subchondra len  Knochenb&lkchen.  h zelliges F e t t m a r k .  

(Abb. 10 i) in die t~esorptionshShle (Abb. 10 a) eingedr/ickt wird und dann 
dureh derbes Fasermark (Abb. r e, 10 a) mit der darunter liegenden 
Spongiosa (Abb. 10 g) verbunden ist. Eine Fibrinoiddurehtr/~nkung 
dieses zwisehen eindriiekbarem Knorpel und hartem Knoehen liegenden 
Bindegewebes und Fibrinoid erf/illte SpMten in ihm zeugen fiir die 
Quetsehungen, denen es ausgesetzt ist. Der konkav eingedriiekte letzte 
Rest des kMklosen Gelenkknorpels (Abb. 10 i) kann blo13 leieht mulden- 
f6rmig vertieft sein, oder er kann in einer engeren Knochenliieke hernien- 
artig vorfMlen. So entsteht eine Aussaekung, s der im akuten 
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Stadium der Gelenkentziindung schon beschriebenen, eitererfiillten Aus- 
saekung des die naekte Spongiosa iiberziehenden Bindegewebes, nur 
dab hier der Inhalt nieht Eiter, sondern eine homogene Gelenkfliissigkeit 
mit groBen einkernigen Phagoeyten ist nnd die Auskleidung nicht aus 
Bindegewebe, sondern aus der vorgefallenen diinnen Knorpellage besteht, 
um die verdicktes Fasermark liegt. Auf dem Grunde der Aussackung 
aber dtirfte die Knorpelauskleidung erst aus dem Fasermark durch 
Aufnahme yon KnorpelMttsubstanz entstanden sein. Der auf der 
knorpeligen Auskleidung lastende Gelenkbinnendruck .fiihrt dutch 
Dehnungszug zur Ausbildung einer ringf6rmigen 2?aserung im auskleiden- 
den Knorpel und zum lacun/iren Abbau der darunterliegenden Knoehen- 
b/~lkehen. 

Es kommt abet aueh vor, dab das Fasermark in den grogen Resorlo- 
tionsr~umen des kalklosen Gelenkknorpels unter dem meehanisehen 
l~eiz federnder Bewegungen bei der Gelenkbeanspruehung, wie man 
deutlich verfolgen kann, zu Knorpelgewebe wird, das dann als Knorpel- 
plombe den ganzen Resorptionsraum erfiillt. Der Aufhellungssaum des 
der Plombe unmittelbar anliegenden alten Gelenkknorpels zeigt, da6 
die Plombe an der Stelle eines ehemaligen gefS~Bfiihrenden Fasermark- 
raumes liegt. Im selben Aufsaugungsraum wie der Plombenknorpel 
kann anf der bindegewebigen Grundlage des Fasermarks im Resorptions- 
raum aueh primitiver Knochen entstehen, der allmghlich in die Knorpel- 
plombe iibergeht und durch Umbau zu lamell/tren Knoehen wird, der 
so aus der Epiphysenspongiosa bib in den kalklosen Gelenkknorpel 
vorragt. 

Wie unter der die S/~ftezufuhr steigernden Wirkung eines Pannus 
Weichselbaumsche Liicken in den oberen Knorpelsehiehten entstehen, 
so k6nnen sie in der ~i t te  der Dicke des Knorpels unter der gleichen, 
aber yon iKarkr/~umen ausgehenden Wirkung ebenfalls entstehen, welehe 
yon unten, also yore Knoehenmark her in den kalklosen Knorpel vor- 
geschoben sind. 

Die Kallcschicht, ihre Abschleifung and subchondrale Sklerose. Auf- 
hellung, Tod und tiefe Annagung des kalklosen Gelenkknorpels bleiben 
nicht ohne Einflug suf die Hartgebilde unter ibm. So finder man an 
solchen Stellen eine auffallende Verbreiterung der priparatorischen 
Verkalkungszone (Abb. 3 d), die mehrere wellen~6rmige Linien beherbergt, 
gegen den kalklosen Knorpel eine besonders unebene Begrenzung auf- 
weist, an der die Verkalkung in Form isolierter Httllen um Knorpel- 
zellen fortsehreitet. Dieses ganze pathologisehe Verhalten der Kalk- 
schieht vollzieht sieh sehr langsam, entsprechend dem ehronischen Ver- 
lauf der entztindliehen Gelenkkrankheit. 

Ist nach gSmzlieher Zerst6rung des kalklosen Knorpels die pr/tpara- 
torische Verkalkungszone bloBgelegt (Abb. 3 e), so kann sie einen Schliff 
aufweisen und schon zu dieser Zeit findet man die kn6cherne Grenz- 
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lamelle und Spongiosa darunter infolge ungewShnlicher meehaniseher 
Beanspruchung verdickt, sklerotisch, obwohl der Knochen selbst nicht 
bloftliegt und keinen Seh]iff besitzt. In  der sklerotisehen Spongiosa mit 
ihren vielen Kitt-  und Haltelinien (Abb. 8 e) sind die Fasermark fiihren- 
den Markr/tume durch neue geschiehtete Knoehenhiillen um die alten 
B/~lkchen hoehgradig verengt, wobei sonderbarerweise das eingeschlossene 
alte B/~lkchen nieht selten yon einem schmalen Fasermarkraum aus- 
geh6hlt ist. Die neue Hiil]e kann man in ihrer Entstehung verfolgen, sie 
beginnt mit einem Osteoid- and Osteoblastensaum auf alter Grenz- 
seheide, die so dureh Ubersehichtung zur appositionellen Haltelinie 
wird. Die Sklerosierung der Spongiosa kann aber auch so zustande- 
kommen, dab in den 1VIarkr/s anf bindegewebiger Grundlage eine 
sie vermauernde Spongiosa entsteht und indem der Knoehen, ohne 
seinen Anbau zu unterbrechen, zu immer reiferen Formen iibergeht, 
kommt sehliel31ieh primitiver Knoehen in lamell/tren zu liegen, wobei 
beide allm/~h]ieh ineinander iibergehen. Einzelne Markr/~ume sind ganz 
mit Knorpel erfiillt, der allerhand verkalkte Splittertriimmer einschlieBt, 
was den Knorpel als Callus verr/~t. 

b) Heilung nach ZerstSrung des Gelenkknorpels. 
Die bisher besprochenen Heilungsbilder betrafen Gelenke, in denen 

sich noch namhafte Reste yon Gelenkknorpel erhalten haben. Nunmehr 
solten jene GeIenke besproehen werden, bei denen die Entziindung erst 
so sp/~t in Heilung iiberging, dab der Gelenkknorpel in ausgedehntem 
MaBe oder g/tnzlich zerstSrt wurde, was diesen Bildern ihre Eigenart 
verleiht, wiewohl sie sieh nicht grunds/itzlieh yon der ersten G r u p p e  
unterscheiden. Bei einem Gelenk, das seinen Gelenkknorpel vSllig ver- 
loren hat und trotzdem weiter als solehes in Verwendung bleibt, steht 
der Heilungsvorgang vor einer ~ihnliehen Aufgabe wie in einer Nearthrose, 
z. B. naeh Sehenkelhalsbrueh, d .h .  es soll sozusagen eine neue Gelenk- 
fl/tehe gesehaffen werden, wobei das vereiterte Gelenk nur insofern ira 
Vorteil ist, als die noeh einigermagen normale Gestalt der GelenkkSrper 
und die normale Beanspruchungsart erhalten und so yon vorneherein 
gegeben sind. 

Der ~]berzug cds Bildungsstiitte neuen Gelenkknorpels und Knochens. Zu 
einer Zeit, als im Gelenk noch eine groBe Menge fibrin6s-eitrigen Exsudats 
(Abb. 2 b, 3 b, 5 e, 8 b, 12 e) enthalten ist, hat sich die nach Verlust des 
kalklosen und kalkhaltigen Gelenkknorpels sowie der Im5ehernen Grenz- 
lamelle blol3gelegte strahlige Spongiosa rait e inem parallelfaserigen 
Bindegewebsttberzug (Abb. ]1 b) bedeekt, der das Knochenmark vor 
Infektiort besehiitzt (s. o.) und selbst kMne Kalkherde beherbergt. 
Diese beruhen auf 5rtlieher Kalkmetastase. Die ZerstSrung yon so viel 
Xnoehen an der gesehwiirigen Gelenlcfl/iehe, some gelegentlieh der ent- 
ztindliehen Porose der GelenkkSrper fiihrt n~tmlieh zur l~bersattigung 



der Gelenkflfissigkeit und 5rtlich auch der Gewebslymphe mit Kalk, 
der dann eben in das neue Bindegewebe abgelagert wird. Ganz etwas 
anderes sind die vielen, in die obersten Schiehten desselben Bindegewebes 
eingeheilten Stfiekchen kalklosen und kalkhaltigen Knorpels, ferner 

h spieBiger Knochensplitter mit scharfen Bruchfl/~chen 
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Abb.  11. BloBlegung der Epiphysenspongiosa  im  Gelenke bei 15fa ther  Vergriil3erung. 
h a l te  Gelenkoberfl~ehe.  a in den a l t en  Gelenkknorpel  ~orspr ingender  Spongiosafortsatz.  
b dt inner b indegewebiger  Uberzug- der K n o e h e n u s u r  m i t  zahl re iehen kon~exen Aus-  
b u e h t u n g e n  gegen das K n o e h e n m a r k ,  die z u m  Tei l  m i t  E i t e r  e, zum Tell schon m i t  Binde- 
gewebe d ausgefi i l l t  sind. e ei tr iges Gelenkexsudat .  f porotische Spong'iosabalkchen und  

F e t t m a r k  g'. 

dem der Femurkondylen. Bevorzugt sind ferner jene Stellen des ]3inde- 
gewebsfiberzuges, die zwisehen zwei senkreeht auf ihn aufstogenden B~lk- 
then liegen, durch den Gelenkbinnendruek buehtig gegen das Knoehen- 
mark vorgetrieben sind (Abb. 11 e, d) und so zu richtigen Fallen f fir j egliche 
Fremdk6rper werden, die sieh bier zu ganzen Haufen ansammeln, ohne 
noch vorerst in das Bindegewebe selbst einzudringen. Vielmehr werden 
die Fremdk6rper erst sekund/ir in ein h/~mosiderinhaltiges Bindegewebe 
eingebettet, das mitsam~ den FremdkSrpern die Bueht ffillt (Abb. 11 d). 
Kommt abet je~zt zu dem alten Bindegewebstiberzug eine zweite Binde- 
gewebssehieht dariiber, die, wo eine Bueht besteht, glatt fiber ihren 
Eingang hinwegsetzt, ohne sich mit auszubuehten, so wird der Fremd- 
k6rperhaufen zwischen beiden Bindegewebsschiehten eingeschlossen. 
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Wo der Bindegewebsiiberzug eine grSl3ere Dieke erreicht, ist er, wie 
das bei verschiedenen anderen Gelenkkratxkheiten gew6hnlich zu sein 
pflegt (s. o.), zweischichtig (Abb. 12 a, d) ; die obere Schicht tr~gt den 
Gelenkbinnendruck, ist daher statisch gebaut, dick, derb, dunkelrot, 
parallel zur Oberfls gefasert (Abb. 12 a), die tiefere aber, so vor dieser 
mechanischen Beanspruchung beschtttzt und daher diinner, feiner, 
lockerer und wirr gefasert, hellrosa (Abb. 12 d). Bei Gelenkbewegungen 
versehiebt sich die obere Schicht iiber der unteren, die infolge dieser 
scherenden Beanspruchung zu Knorpelgewebe wird und dieses liegt dann 

Abb.  19. Bindegewebst tberzug nach  g e h e i l t e r ' e i t r i g e r  Zers tSrung des Gelenkknorpels  bei 
2 i facher  VergrSl~erung. a derbe, dicke, oberi l~chliche Bindegewebssehieht  m i t  chronisch 
entzt indl ichem I n f i l t r a t  b und  e i t r igem E x s u d a t  e an  der Oberflficha. Tiefe hellere Schicht  d 
m i t  neuem,  u n v e r k a l k t e m  K n o c h e n h e r d  e und  v e r k a l k t e n  H e r d e n  f, f, f, auch schon m i t  
p r i m i t i v e m  Knochen .  g subchondra le  Spongiosa, ba ld  m i t  r e inem h, ba ld  m i t  zel l igem 

F e t t m a r k  i. 

in der tieferen Schicht auf lange Strecken in Form yon nebeneinander 
liegenden Inseln (Abb. ]2 e, f). Indem nun diese heranwachsen und mit- 
einander verschmelzen, entsteht auf lange Strecken neuer Gelen/clcnorpel. 
Dieser ist faserig, die Fasern in der ganzen 8chiehtdicke strahlig, die 
Zellen ]icht, jugendlich geblght, klein, zahlreich, dicht und einzeln stehend, 
zutiefst auch schon in kleinen speichenartigen Gruppen stehend, zu- 
oberst die Zellen blau, platt, parallel zur Oberfl/~che, also sogar schon 
eine Druck- und Gleitschicht herausentwickelt. Durch Kalkaufnahme 
der tiefsten Schicht hat sich auch schon eine prs Verkalkungs- 
zone ausgebildet, die ebenso faserig und zellreich ist wie der neue kalk- 
lose Knorpel und daran ist sit leicht yon den noch vereinzelt erhaltenen 
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kleinen Resten alter pr/~paratorischer Verkalkungszone zu unterseheiden. 
Diese haben fiir die Orientierung den groften Wert yon Marken, die zeigen, 
wo friiher der alte Gelenkknorpel lag, und dank diesem Umstande ist 
zu erkennen, daft trotz der in die Flache ausgedehntesten Gelenkzer- 
st6rung diese meist doch nut wenig tier in die Spongiosa hineinreicht. 

Abet aueh sin recht primitives Knochengewebe kann sieh inselweise 
auf der Grundlage des Bindegewebsiiberzuges bilden, welches einen 
breiten Osteoidsaum besitzt, der alten lamellaren Spongiosa aufsitzt 
und so den Bindegewebsttberzug an den Knoehen befestigt. Die neuen 
Knoehenherde k6nnen ganz allms in das Gewebe der neuen Knorpel- 
herde iibergehen und dureh Zusammensehluft der Knochenherde entsteht 
entlang der Gelenkoberfl/~ehe eine zusammenh/~ngende kn6eherne Ab- 
schhBschieht. ~ber  das Niveau des alten Knoehens vorgewaehsenes 
neues kann abet aueh noch auf eine andere Weise zustande kommen, 
ngmlieh dnreh vom Knoehenmark ausgehende enchondrale Verkn6eherung 
des neuen Gelenkknorpeliiberzuges. Die neue Gelenkfl/~che kann dabei 
so unregelm~tftig werden, wie die mit exostosenartigen H6ekern besetzte 
echte Nearthrosenfl/tehe beim Sehenkelhalsbrueh. Abet der Absehlug 
der ~arkrs  kann nieht nur, wie eben gesehildert, dureh neues, sondern 
aueh dureh altes Knoehengewebe (Abb. 12 f) erfolgen, namentlich wo 
dieses ohne Bindegewebsiiberzug nackt im Gelenk blol?liegt, dutch 
neue KnoehenhttlIen um Mte B~,lkchen verdichtet, an der Oberflg, ehe 
Zertriimmerungen oder einen Sehliff aufweist, der somit die ~'olge gush 
einer Gelenkeiterung sein kann. 

Synoviale Verwachsungen. Wie in den j~ingeren Stadien betont, so sind auch in 
den weir vorgesehrittenen tteilungsstadien der eitrigen Gelenkentziindung binde- 
gewebige Verwaehsungen im C~elenk aus den sehon genannten Griinden sehr selten. 
Am ehesten noeh begegnet man ihnen in den Synovialtaschen an den Gelenk- 
rgndern, wo die die Gelenkkapsel fiberziehende Synovialis entziindlieh durchsetzt, 
zottig gewuehert ist, die Zotten untereinander erst dutch Fibrin verklebt, spi~ter naeh 
Organisation des Fibrins unter Ver6dung der Synovialtaschen nntereinander zu 
dieken Lappen bindsgswebig zusctmmengewachssn ind, welche am Gelenkrand mit dem 
Bindegewebsiiberzug der Gelenkoberflgehe verwaehsen k6nnen. Hier an der seit- 
lichen Gelenkoberflgehe bleibt nnter dem Bindegewebsiiberzng sehr hs der auf- 
gehellte, aber nieht abgestorbene Gelenkknorpel erhalten, da er, dauernd unter der 
Vernarbung verborgen, vor allen yon der GelenkhShle her kommenden Sehgd- 
liehkeiten geschiitzt bleibt. 

Heilung der Eiterherde im Knochenmc~rlc. Von den vielen Ideinen 
Eiterherden, denen man im akuten Stadium der Gelenkeiterung in den 
oberfl~ehliehen und tiefen Spongiosamarkr/~umen der Epiphyse begegnet, 
finder man im vorgesehrittenen Stadium nichts mehr und selbst die 
Art ihrer Riiekbildung ist schwer zu verfolgen. Was man in der Epi- 
physe im allgemeinen sieht, ist eine hoehgradig porotisehe Spongiosa 
mit Fettmark, das an der Stelle des ehemaligen Fugenknorpels unver- 
mittelt ant das zellige Mark der Metaphyse stSBt. Das is~ alles. Etwa 
bindegewebig abgekapselte Eiterherde im Fettmark fehlen. Vielmehr 
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scheinen die keine oder nur ganz vereinzelte Spaltpilze f~[hrenden Eiter- 
herde in dem schon weitgehend immunen KSrper aufgesaugt zu werden, 
wobei sie ein gallertiges Fasermark hinterlassen (Abb. 6 f), das blo~ aus 
se~haften, spindeligen und beweglichen, amSboiden Reticulumzellen und 

Abb.  13. Knorpe lknS tchen  dcr Spongiosa bei 25faoher VergrSl3erung. a hyal ine  t~norpel.  
knStchen i m  F e t t m a r k  b. c s t a r k  basophi ler  zen t ra le r  2~nteil, d hellerer, kleinzelliger 
per ipherer ,  e, e knospenf0rmiges  ~o rque l l en  zwischen 2 t~nochenb~lkchen in einen 

b e n a c h b a r t e n  ~ I a r k r a u m  hinein,  f Spongiosabhlkchen.  

einigen Lymphzelten besteht. Spater wird das gallertige Fasermark 
vom Fet tmark riickerobert und damit die letzte Spur verwischt. Zu 
dieser Auffassung des Ri~c]&ildungsvorganges gelangt man auf Grund 
yon Bildern, in denen ein Eiterherd sich ohne Unterbreehung in einen 
ganz gleioh gestalteten gallertigen Fasermarkherd fortsetzt, oder ein 
solcher liegt ganz genau so in die Mitre eines Fettmarkraumes, wie dies 
sonst die Eiterherde zu tun pflegen. 
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Mechanik der Knorpelt~nStchen. Im vorgeschrittenen Heilungsstadium 
der eitrigen Gelenkentzfindung finder man in gelenknahen, aber auch 
ganz fernen M~rkr/~umen KnorpelknStchen oft aus ganz reifem Hy~lin- 
knorpel (Abb. 13 a), w~hrend an ihrer Oberfl~tche platte, dicht und p~ralM 
liegende Zellen (Abb. 13 d) den Anschein eines Perichondriums erweeken. 
Bei seinem Wachstum ffillt das KnorpelknStchen einen ganzen Spongios~- 
markmum, schmiegt sich den begrenzenden B~lkchen eng an, die hier 
seiner weiteren VergrSBerung ein Ende setzen, aber zwischen zwei 
B~lkchen treibt das KnorpelknStchen erst einen knolligen Auswuchs in 
den benachbarten ~ r k r ~ u m  vor (Abb. 13 e) und ffillt ihn d~nn mit der 
Zeit ebenfalls aus. Bei einzelnen Knorpelkn5tchen tr i t t  in der ~ i t t e  ein 
Verk~lkungsherd auf, der durch yon aul~en einbrechende Gef/~13e enehon- 
dral verknSehert, bis ein zentraler Fettmarkr~um entsteht, der yon 
einer dfinnen Knochenlamelle und einer Knorpelverkalkungsschieht urn- 
ringt wird. 

In die Entstehungsgeschichte tier Knorpelkn5tchen gew~hren Fr~hst~dien 
Einbliek, denen man ~n Stellen yon Spongios~ mit Fasermark begegnet. 
Dieses h~llt B~lkehen und Bruchst~cke yon solehen ein, verbindet sie 
zu einer statischen Einheit und erstreckt sich, in mehr gallertigen Ziigen 
in die Tiefe der Spongiosa. Ganz genau da, wo ein spitziges B~lkchen 
einen solchen g~llertigen F~sermarkzug spie~t, bringt dieser ein kleines 
kugeligcs Kn6tchen hyalinen Knorpels hervor, und es w~re gezwungen, 
nicht ~nzunehmen, d~l~ zwischen Knochen und Bindegewebe scherende 
Bewegungen bestanden. Eine solche Bewegung kSnnte z. B. auf folgende 
Weise zust~ndekommen: KnorpelknStchen linden sich haupts~chlich, 
wo die Gelenkoberfl~che Usuren zeigt; wenn, wie im Knie, die Ber~h- 
rungsstelle beider Gelenkfl~chen, wenn auch nieht ein Pu~kt, so doch 
g~nz beschr~nkt ist, und die Tibia bei der Gelenkbewegung ~ber eine 
Usurstelle des Femurkondyls hinweggleitet, so mu~ sie, am Usurrand 
~ngelangt, pl6tz]ieh in die Tiefe der Usur sozusagen stfirzen und d~bei 
die porotische Spongiosa abnorm erschfittern. Und-das  macht die 
ungewShnliche Bewegung der Spongiosab~lkchen und fiihrt zu scherenden 
Wirkungen am Bindegewebszug und damit zu KnorpelknStchen. Dies 
ist ~ber nur eine der gewig verschiedenen MSglichkeiten. Aber nur, 
wenn man solche Anfangsstadien bei g~nstiger Schnittffihrung zu Gesicht 
bekommt, erscheint die mechanische Entstehung der Knorpelkn6tchen 
klar. 

Mit der Zeit aber baut sieh die Spongiosa urn, die B~lkchen, die bei 
der Entstehung der Knorpelkn6tchen im Spiele waren, schwinden. Die 
gallertigen Fasermarkziige, die dabei ebenfalls im Spiele waren, verlieren 
ihre urspriingliehe Aufgabe, die B/~lkehen zu verbinden, wenn diese 
gesehwunden sind, liegen aber noeh eine Zeitlang da, ohne dab man 
jetz~ erkennt, welehe Bedeutung sie ehedem hatten, sehwinden jedoeh 
sehliei31ieh, indem sie yon Fet tmark ersetzt werden. Und nun sehwebt 
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das dem Abbau viel mehr als Knochen und Bindegewebe widerstehende 
Knorpelkn6tehen, das friiher im Yasermark lag, frei im Fe t tmark  und 
man erkennt nieht mehr seine mechanische Entstehungsgeschichte und 
Verriehtung, deren Spuren jetzt vSllig verwischt sind. Vielmehr erscheint 
das Knorpelkn6tchen wie ein kleines Geschwiilstchen statiseh sinnlos 
und ist es auch in der Tat, ist aber erst sinnlos geworden, da es nach 
Schwund der Bedingungen, unter denen es entstanden ist und gearbeitet 
hat, nicht ebenfalls mit  verschwunden ist, es ist unzeitgem~B geworden, 
hat  seinen Sinn verloren. Das Knorpelkn6tchen ist aber nieht nur nicht 
geschwunden, sondern wuchert ohne erkennbaren Grund, wie man das 
bei Knorpelinseln so oft findet. 

C. Riickfall der eitrigen Gelenkentziindung. 
Riickfi~lle oder akute Nachschitbe der Getenkerkrankung, bei denen 

also neben Zeichen abgelaufener auch solche akut  eitriger Entzfindung 
nachzuweisen waren, sind bei der in I~ede stehenden Krankheit  so h/tufig 
zu linden, dab Gelenke mit ausschlieBlich frischen Entziindungserschei- 
nungen ganz in den Hintergrund treten. Es ist nicht wahrscheinlich, 
dab die RiickfMle durch neuerliche Zufuhr yon Spaltpilzen veto Blut 
aus entstehen, sondern es liegt die Annahme n~her, daB, 5~hnlich wie 
das yon der Tuberkulose her bekannt  ist, auch nach klinischer und 
histologischer Heilung der Entzfindung lebende Spaltpilze an Ort und 
Stelle iiberdauern und dann bei passender Gelegenheit, etwa Sinken 
der Immunit~t ,  sieh yon neuem vermehren und Entzfindung erzeugen. 

Beweissti~cke fiir das Vorkommen yon Riickfidlen. Die mikroskopischen 
Zeichen des Riiekfalles waren die folgenden: Das frisehe Stadium der 
Entziindung ist durch ein iippiges Granulationsgewebe mit massenhaften, 
senkreeht aufsteigenden Capillaren auf der Gelenkoberfl~ehe gekenn- 
zeichnet, das yon der Synovialis abs tammt  und bei er6ffneten. Murk- 
raumen auch vom Knoehenmark.  Naeh der Heilung verwandelt sieh 
dies Granulationsgewebe in einen dicht bindegewebigen Pannus auf der 
CrelenkoberflS~ehe. Beim Riiekfall nun ruht Granulationsgewebe ganz 
unvermit tel t  nnd ohne T]bergang auf dem dicht fibr6sen .Pannus. 

Ein anderer Beweis fiir die Periodizitat im Ablauf der Gelenkkrank- 
heir ist der folgende: In  der ersten Zeit der eitrigen Gelenkentziindung 
wurden zwei Drittel des Gelenkknorpels zerst6rt und das verbliebene 
unterste Drittel  ist oberflachlieh an der Beriihrungsstelle mit dem Gelenk- 
eiter aufgehellt und die Subchondrale Spongiosa entziindlich porotiseh. 
I m  zweiten Zeitabsehnitt  der Heilung wurde der erhaltene Knorpelrest 
yon einem Bindegewebspannus iiberzogen, in dem zu unterst neuer 
Kn0rpei  entstand; dieser /iberzieht mit  haarsch~rfer Grenze den t~est 
des alten Knorpels, dessert oberfl~ehliehe Aufhellung zeigt, dab er ehe- 
dem naekt  im eitrigen Gelenk bloglag ; und die porotisehen subehondralen 
BMkehen haben sich dureh neue Kneehenhtillen wieder verdiekt, die 

Virchows Archiv .  Bd. 284. 28 
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appositionellen Haltelinien aufrnhen. Wie lange das Gelenk in diesem 
geheilten Zustand verharrte, ist nicht zu sagen. Dann kam der dritte 
Abschnitt des Riickfalles, der bindegewebige Pannus ist dureh eitrige 
Entziindung zerst6rt, die neue Knorpelsehieht bloBgelegt worden nnd 
verf&llt jetzt  dem gleichen Schicksal wie seinerzeit in der ersten Zeit 
der alte Knorpel, n/~mlich der Aufhellung und dem Absterben seiner 
oberfl/ichlichen Schichten. 

War es im ersten Zeitabschnit~ geheilter Entzfindung im Gelenk- 
knorpel nach Weichselbaum-Pommer zur Aushebung grofler Knorpelmark- 
r~ume gekommen, und zu ihrer Ausfiillung mit Fasermark, so kommt 

Abb. 14. Riickf/illige eitrige Gelenkentziindung bei 27father Vergr6Berung. a eitrige 
Einschmelmmg der ausgedehnten Fasermarka'it~me b im kalklosen Gelenklr~orpel, ~7on 
dem nur  e in  oberfli~chlicher schmale r  S t re i fen  c f ibr ig  gebl ieben is t .  d a l te  knScherne  
Grenzlamel le ,  in  der  U m g e b u n g  yon  e feh lend  u n d  dureh e inen  neuen  K n o c h e n  I e r se tz t ,  
der schon h is  ins  Gebie t  des ehemal igen  ka lk losen  Gelenkknorpe ls  v o r g e d r u n g e n  is t .  

g subchondra tes  z~Iliges F e t t m a r k .  

es beim Riickfall der eitrigen Gelenkentzfindung zur Vereiterung dieses 
faserigen Knorpelmarks (Abb. 14 a, b), welches der Entziindung viel 
weniger widersteht als Fettmark.  Von diesen vereiterten Fasermark- 
rgumen aus kommt es zur eitrigen Einschmelzung des noch deckenden 
Knorpels yon unten und damit zur Exfoliation langer und dicker Knorpel- 
streifen, so ghnlich wie bei Gelenktuberkulose. 

Ein lZiickfall kann auch yon einem osteomyelitischen Herd ausgehen. 
, ,Eiterherde" im Knochenm~rk heilen, wie oben ausgefiihrt, dutch Auf- 
sa,ugung spurlos aus. Osteomyelitische Herde jedoch duroh Abkapselung 
mit einer dicken Bindegewebslage und mit einer Schar neuer Knochen- 
b~lkchen in der Art eines endostaien 0slbeoiohyts. Von einem solehert 
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erloschen scheinenden Herd nun, in dem sich aber wahrseheinlich noch 
lebende Spaltpilze erhalten haben, kann es zu einer Neubelebung der 
eitrigen Entziindung kommen, zur eitrigen Zers~6rung der  Bindegewebs- 
kapsel an mehreren Stellen und yon da zur frischen Ausbreitung yon 
Eiterherden im Knochenmark,  die in gleicher Weise vor sich geht wie 
das erste Mal. 

Zusammenfassung, 
Es wird ein neues Krankheitsbild beschrieben, die chronisch-eitrige 

Polyarthritis,  die ein wohl umschriebenes, im h6heren Lebensalter auf- 
tretendes, sich fiber Jahre erstreckendes, fast s/~mtliche K6rpergelenke 
befallendes Gelenkleiden darstetlt, das schubweise verl/~nft und bei dem 
es erstaunlich ist, wie lange die Kranken sich verh/iltnism/iBig wohl 
befinden. Anatomisch sind in den frfiheren Stadien die Gelenke wal l  
mi~ dickem, rahmigem Eiter erffillt, der Gelenkknorpel mehr oder minder 
stark zerstSrt, grOBere Knorpelgeschwfire kOnnen bis auf die Spongiosa 
reichen, die sekund/~r, aber verh/iltnism~l]ig wenig yon der eitrigen Ent-  
zfindung befallen wird. I m  I-Ieilungsstadium treten im allgemeinen nur 
falsche Ankylosen auf. Die chronisch-eitrige Polyarthritis kann un- 
komyoliziert vorkommen, oder aber sie schliel]t sich an eine schon 
bestehende pr imar chronische Polyarthritis an. 
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