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Einleitung.

Die Vereiterung eines einzigen oder einiger weniger Gelenke als Teil-
erscheinung einer Pyidmie ist beim Erwachsenen und noch mehr beim
Kind nicht selten zu beobachten. Das Auftreten dieser metastatischen
Gelenkeiterung kiindigt in der Regel den baldigen tédlichen Ausgang
der Blutvergiftung an. Bei der Obduktion findet man dann Eiter im
Gelenk, dieses ist aber im ibrigen, wohl infolge des sehr kurzen Bestandes
der Entziindung, fiir das freie Auge kaum verindert. Mikroskopisch
konnte aber Hatschek auch schon in diesem frithen Stadium eingreifende
Veriinderungen feststellen, die im wesentlichen in Abschmelzung der
oberflichlichen Knorpelschichten bestanden. Die Haufigkeit dieser in -
Rede stehenden Form der Gelenkeiterung und ihr iibler Ausgang fithren
im allgemeinen zu der Vorstellung, daBl der Eintritt einer metastatischen
Gelenkeiterung eine rasch tédliche Komplikation einer Infektion irgend-
eines beliebigen Standortes sei.

Es sind aber auch Fille bekannt, bei denen sich im Verlaufe einer
pyédmischen Allgemeininfektion Gelenkeiterung einstellt und der Patient
trotzdem am Leben bleibt. Es werden auch hier nur einzelne oder
wenige grofie Gelenke befallen, die zumeist nach der Heilung ankylo-
sieren. Ja, in einzelnen Fillen des #lteren Schrifttums, bei denen es
im AnschluB an Lungenentzindung zu Gelenkeiterung kam, soll sogar
Restitutio ad integrum erfolgt sein. Man kennt auch Fille von Sepsis,
bei denen eine groflere Zahl von Gelenken, oft unter ganz dhnlichen
Erscheinungen wie beim akuten Gelenkrheumatismus erkrankt, man
spricht dann von ,,septischem Rheumatoid“. Fiir diese, im allgemeinen
leichteren Formen, denkt man mehr an eine bakteriell-toxische Gelenk-
entziindung ohne Anwesenheit von Spaltpilzen im Gelenke.

Vor kurzem habe ich iiber einen Fall berichtet, bei dem eine mehr-
fache Gelenkeiterung bei epiphyséirer Osteomyelitis sich erstaunlicher-
weise tiber eine Reihe von Jahren hingezogen hat. Fille dieser Art zeigen
also, daB eitrige Entziindung der Gelenke unter Umstinden auch als
chronisches Leiden auftreten kann. In der vorliegenden Mitteilung soll
aber an Hand von zwei Fillen iiber ein Krankheitsbild berichtet werden,
welches in der Form, wie es sich pathologisch-anatomisch darstellt,
unbekannt ist und darin besteht, daB es von einem unbedeutenden,
in einem Fall sogar unerkannt gebliebenen Erstherd eitriger Entziin-
dung auf dem Blutweg zu einer allgemeinen Infektion und eitrigen
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Entziindung der Korpergelenke kommt. Diese Infektion ist aber weit
davon entfernt, rasch todlich zu verlaufen, sie besteht im Gegenteil eine
erstaunliche Reihe von Jahren fort und verursacht blof zeitweise durch
Wiederaufflackern der Entziindung stirkere Beschwerden, ist aber im
allgemeinen verhaltnismafBig gutartig. Ks handelt sich dabei nicht um
einen Spaltpilz eigener Art, welcher die Gelenkentziindung unterhilt,
sondern um verschiedene gewshnliche Eitererreger. Der im allgemeinen
milde, chronische Verlauf dieser allgemeinen Gelenkeiterung kann nur
mit einer besonderen Immunitéitslage des Kranken erklirt werden; nur
eine weitgehende, wenn auch nicht unbedingte Immunitit gegen einen
Jahre hindurch aktive Entziindungsherde unterhaltenden Eitererreger
kann einen solchen klinischen Verlauf erkliren.

a) Kasuistik.

Unsere beiden Fille waren die folgenden:

Fall 1. 66jahr. 3. Bis 5 Jahre vor dem Tod angeblich immer gesund. Damals
.ohne Fieber, Schwellung des rechten Kniegelenkes, beim Gehen keine Schmerzen,

blof beim Knien. Keine Hautrétung. Besserung. !/, Jahr spiter unter stechenden
Schmerzen Schwellung auch des linken Kniegelenkes und kurze Zeit darauf unter
Fieber auch Schwellung der Ellbogen-, Hand- und FuBgelenke. Beide Knie be-
sonders stark geschwollen, Bewegungen fast unméglich, starker Druckschmerz;
weniger geschwollen die Ellbogen-, Hand- und Fufigelenke. Geringe Besserung,
doch erwerbsunfihig. Bald darauf wieder alle Gelenke mit Ausnahme der Schulter-
gelenke geschwollen, aber nur wenig schmerzhaft, spiter auch die Schultergelenke
ergriffen. Geht ohne besondere Beschwerden mit 2 Stocken, die ersten Schritte
wohl etwas schmerzhaft, kommt dann aber besser in Gang. Abendtemperaturen
bis 37,7°. Im Laufe eines Jahres allméhliche Besserung. Beweglichkeit ganz gut,
Schwellungen bestehen aber weiter, geht sogar wieder seinem Beruf nach (Kaufmann,
Reisender). Nach 1 Jahr wieder Spitalaufnahme mit der Angabe, seit den letzten
Monaten wieder Schmerzen in allen Gelenken, besonders aber.in den Knie- und
Ellbogengelenken. Diese Gelenke stark geschwollen, die Kniescheiben tanzen, aber
keine entziindliche Hautrétung; Bewegungseinschrinkung. Unter Zunahme der
Schmerzen Auftreten entziindlicher Hautrtung tiber den Kniegelenken, Tempe-
ratur bis diber 39°.. Tod.

Leichendffnung. Chronisch eitrige Polyarthritis. "Am schwersten verdndert
beide Kniegelenke; in diesen reichlich Eiter, auBerordentliche Wucherung und
Dunkelrotfirbung der Synovialzotten. In etwas geringerem Grad betroffen beide
Ellbogen- und Hiiftgelenke und das linke Schultergelenk, in der genannten Reihen-
folge in absteigendem Grad. Auf dem Grund der Knorpelusuren mit rotem Binde-
gewebe iiberzogene Spongiosa. Rechtes Schultergelenk frei von eitriger Entziindung,
Synovialis blaB, ohne Zottenwucherung, aber zum Zeichen geheilter Entziindung
ausgedehnte Knorpelusuren. Kulturell im Eiter nicht himolysierende Strepto-
kokken in Reinkultur. Lobularpneumonie im linken Unter-, rechten Ober- und
Unterlappen. Altersemphysem der Lungen, miBige Hypertrophie der rechten
Herzkammer. MiBiges Atherom der Aorta. Sagomilz, Amyloidose der Nebennieren,
Amyloidnephrose.

Fali 2. 68jahr. Q. Erstmals mit 40 Jahren nach schwerer Erkaltung starke
Schwellung und Schmerzhaftigkeit der Gelenke, vor allem am rechten Ellbogen
und rechten Knie. Heilung. Nach 8 Jahren Wiederholung der Erscheinungen
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unter Fieber, diesmal hauptsichlich rechtes Knie befallen. Seither haufig Wieder-
holung der Anfille in immer kiirzeren Zeitabstinden. Ein solcher Anfall im
55. Lebensjahr hilt fast ein ganzes Jahr an. Zu einer allgemeinen Schwellung und
Schmerzhaftigkeit der Gelenke kommt es jedoch im 63. und im 66. Lebensjahr und
schlieBlich 1 Jahr und 1/, Jahr vor dem Tod. In den Zwischenzeiten starke Empfind-
lichkeit gegen Temperaturwechsel. Der zweite dieser Anfélle schlieft sich an eine
Halsentziindung an und der letzte Anfall kurz vor dem Tode an eine akute Mittel-
ohreiterung. Die klinische Diagnose lautet von der einen klinischen Seite auf
,.septisches Rheumatoid®, von der anderen auf ,,primdr chronischen Rheumatismus®.
Im letzten Halbjahr waren die Kniegelenke besonders stark geschwollen, links die
Tibia nach hinten und auflen subluxiert, Hand- und Fufigelenke verdickt und die
Beweglichkeit schlecht. Gelegentlich der letzten Verschlimmerung des Gelenk-
leidens steigt die Temperatur bis auf 39°.

Leichendffnung. Chronisch-eitrige Eniziindung der Gelenke mit weitgehender
Zerstorung des Gelenkknorpels, BloBlegung der Spongiosa an vielen unregelmifig
angeordneten Stellen der Gelenkkorper und pralle Erfilllung der Gelenke mit dickem,
flisssigem, gelbem Eiter, in dem ausschliellich grampositive Kokken zu zweit nach-
weisbar waren, kulturell Diplostreptococcus lanceolatus non haemolyticus in Rein-
kultur. Das Bild chronischer, noch bestehender Gelenkeiterung findet sich in beiden
Knie- und Hiiftgelenken und im linken Ellbogen. Das linke Knie durch die groBe
Menge des Eiters machtig aufgetrieben, Tibia nach hinten subluxiert. Grofle peri-
und parartikulire Abscesse vor beiden Hiiftgelenken, mit dem Gelenk im Zusammen-
hang und rechts sich sogar phlegmonds weit nach oben erstreckend. Im rechten
Ellbogengelenk dagegen derzeit kein Kiter, in groBer Menge aber gelbe Fibrin-
flocken wie sie sich ebenfalls im Eiter der tibrigen Gelenke finden: Heilungsstadium.
Das gleiche Zustandsbild im rechten Schultergelenk (das linke nicht eréffnet). Ein
noch weiter vorgeschrittenes Heilungsstadium zeigen beide Sprunggelenke, kein
Fibrin mechr, sondern lockere, blutiiberfiillte, bindegewebige Verwachsungen
zwischen den Gelenkkdrpern wie bei der primér chronischen Polyarthritis. Knorpel-
usuren. mit rotem Grund. Beide Handgelenke schwer verindert, Reiben, Ver-
steifung der Finger, meist mit Uberstreckung der Gelenke zwischen Grund- und
Mittelphalange. Keine Auftreibung oder Fluktuation. Pyelitis calculosa, Cystitis
catarrhalis, Corpuspolyp, Myomata. AuBerdem der iiberaus seltene Befund eines
priméaren fungdsen Krebses des unteren Ileum mit Metastasen in den benachbarten
Lymphknoten und in der Leber. Cholesterinstein. Hochgradige allgemeine Blut-
armut.

‘ b) Makroskopisches Bild der Gelenke.

In jingeren Stadien ist die Gelenkhohle prall mit dickem, Fibrin-
flocken fithrendem, bald gelbem, bald durch Blutbeimengung mehr rotem
Eiter erfiillt. Die verdickte Gelenkkapsel dementsprechend stark aus-
geweitet, die Gelenkkorper oft subluxiert. Die Synovialis auBerordent-
lich zottenférmig gewuchert und die Zotten blutrot. Selten auch in
der Umgebung der Gelenke Abscesse, die sich auch als Phlegmone weiter-
erstrecken konnen. Der Gelenkknorpel, der erst nach Abspiilen des
recht festhaftenden, éitrigen Exsudates zur Ansicht gebracht werden
kann, iiberall sehr schwer verindert. Wo er noch in halbwegs nor-
maler Dicke vorhanden, ist er nicht gelb und leicht durchscheinend
wie normal, sondern grau und triib. Zumeist aber der Gelenkknorpel
schon in ausgedehnter Weise verlorengegangen, sei es, daBl er glatt von
der Gelenkfliche aus abgeschmolzen wurde, sei es, dall es zu mehr oder

Virchows Archiv. Bd. 284. 26
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minder ausgedehnten Knorpelgeschwiiren gekommen ist, die oft ganze
Teile der Gelenkfliche einnehmen. An den Defektrindern liuft der
Gelenkknorpel entweder allmahlich aus oder aber endet feinzackig und
scharflacunir. Er kann aber auch von unten her durch das eitrige
Exsudat ausgehohlt werden und ragt dann als exfoliierte, freischwebende
Membran am Geschwiirsrand ins Gelenklumen. Auf dem Geschwiirs-
grund kann bereits die knécherne Grenzlamelle blofliegen, die dann beim
Beklopfen mit dem Messerriicken harten Klopfschall gibt, oder aber
es findet sich sogar schon ein grubiger bis auf die Spongiosa selbst
reichender Defekt. Im allgemeinen aber auch bei vélligem Gelenk-
knorpelverlust und Blofilegung der Spongiosa die Form der Gelenkkorper
wohlerhalten, d. h. von der Spongiosa fallen nur geringe Anteile der
Gelenkentziindung zum Opfer. Sehr hiufig liegt aber unter dem Exsudat
und iiber 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 vom Gelenk-
rand fihrt. Auf der Ségefliche durch den Gelenkkérper ist im akuteren
Stadium im allgemeinen nichts Besonderes nachweishar, wenn aber die
Epiphysenspongiosa in sehr ausgedehnter Weise bloBgelegt wurde, so
kénnen sich in ihr keilférmige eitergelbe Herde finden, die von einer
breiten Zone von stark blutrotem Knochenmark umgeben sind.

Nach erloschener Entziindung hingegen findet man den gréBten Teil
der Gelenkfliche von einem bindegewebigen Pannus iiberzogen, der
auch glatt iiber die Usurstellen des Gelenkknorpels hinwegsetzt. In den
Gelenken, in denen der grofite Teil des knorpeligen Gelenkiiberzugs der
eitrigen Entziindung zum Opfer gefallen ist, wird das Bindegewebe an
der Gelenkoberfliche auch schon betrichtlich dick, bleibt aber immer
diinner als es der alte Gelenkknorpel war. An zahlreichen Stellen ist
dieses Bindegewebe bldulichweil und derb, zeigt also schon faser-
knorpelige Umwandlung. Wo aber der alte Gelenkknorpel, wenn auch
in verdinntem Zustande stehengeblieben ist und er iiber sich keinen
bindegewebigen Pannus hat, ist er oberflichlich aufgefasert und rauh.
Von Stelle zu Stelle, im allgemeinen aber selten, finden sich hyperamische,
bindegewebige Adhésionen von Gelenkkérper zu Gelenkkérper ziehend.

Zur histologischen Untersuchung gelangten von beiden Fillen zusammen 14 grofBie
und eine Anzahl kleiner Gelenke, wobei die Gelenkkérper in ihrer Ganzheit in dinne
parallele Scheiben zerlegt wurden, jede Scheibe mikroskopisch untersucht und genau

beschrieben wurde. . Aus den sich so ergebenden Befunden der 438 untersuchten
Schnitte baut sich nachfolgende Gesamtdarstellung auf.

¢) Umgrenzung des Krankheitbegriffes.
Auf einem in so vieler Hinsicht ungeklirten Gebiet, wie es die
chronischen Gelenkleiden sind, ist es notwendig, den Begriff der in
Rede stehenden chronisch eitrigen Polyarthritis so scharf zu umreilen
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als es nur irgend moglich ist. Zu diesem Behufe gehen wir von unserem
ersten Falle aus, der ganz klar und frei von jeder Triibung ist, einen alten
Mann betraf, der 5 Jahre lang an einer chronischen riickfilligen, schmerz-
haften, nach und nach alle groBen Gelenke erfassenden Entziindung
litt, die zu Zeiten der Verschlimmerung mit einer sehr erheblichen Schwel-
lung der Gelenke einherging und so das Gehen unméglich machte. In
den verhiltnismiBig ruhigen Zwischenzeiten aber war das Gehen, auch
noch wenige Wochen vor dem Tode, méglich. Anatomisch waren manche
Gelenke mit Eiter prall erfiillt, andere von Riter frei, aber mit aus-
gedehnten Knorpelusuren und allen Zeichen ausgeheilter Arthritis, doch
ohne eigentliche Ankylose. Vorgreifend sei noch hinzugefiigt, daB mikro-
skopisch die Zerstérungen in diesen Gelenken durch eitrige Entziindung
verursacht waren und Beweise fiir Riickfille derselben vorliegen. Wenn
wir diesen Fall als rein bezeichnet haben, so soll damit bloB gesagt
sein, daB weder vorgeschichtlich noch klinisch noch anatomisch auBer
der eitrigen Arthritis irgendeine andere Gelenkkrankheit im Spiele ist;
es sel denn eine unbedeutende Arthritis deformans, welche aber in diesem
vorgeriickten Alter fast als selbstverstindlich anzusehen ist. Ks gibt
also eine jahrelang anhaltende, fast alle Kérpergelenke betreffende
eitrige Gelenkentziindung als wohlumrissenes Krankheitsbild eigener Art, .
welches sogar zur Amyloidose fithrt. Diese ist neben dem histologischen
Befund eine willkommene Stittze fiir unsere Annahme, daf der infektios-
eitrige Charakter der Arthritis schon von ihrem Anfang an, also jahre-
lang bestanden hat.

In diesem Sinne nicht ganz rein dinfte der zweite Fall sein, bei dem
schon klinisch, von der einen Seite wenigstens, die Annahme einer
primér chronischen Polyarthritis gemacht worden ist, von der anderen
Seite allerdings wurde spéter die Diagnose ,,septisches Rheumatoid
gestellt. Der ersten Diagnose entspricht die fast 20jahrige Dauer, die
erhebliche Bewegungseinschrinkung, Verunstaltung und Subluxation
der Gelenke und vor allem die sehr kennzeichnende Art der Beteiligung
der kleinen Fingergelenke. Die Neigung zu Riickf4llen hingegen ist der
primér chronischen Polyarthritis ebenso eigen wie der chronisch eitrigen.
Was aber zu einer einfach primér chronischen Polyarthritis ganz und
gar nicht stimmt, ihr geradezu widerspricht, das ist der anatomische
Befund ausgebreiteter Eiterung in den Gelenken, welche makroskopisch
sehr erheblich war, eine weitgehende Gelenkzerstérung zur Folge hatte
und wiederholt, d. h. chronisch verlief, alles Punkt fiir Punkt mit
unserm ersten Fall {ibereinstimmend. Wenn also hier primér chronische
Polyarthritis vorausgegangen sein sollte, so ist ihr die chronisch eitrige
Polyarthritis mit allen ihr zukommenden Higenschaften aufgepfropft
und diese Aufpiropfung versteht sich nicht etwa als tédliche terminale,
sondern als chromische Verwicklung. Ks verliuft also die chronisch
eitrige Polyarthritis in der gleichen Weise, ob sie nun allein vorliegt

26%
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oder sich der primér chronischen Polyarthritis zugesellt. Und aus diesem
Grund wurde auch der zweite Fall in diese Arbeit mitaufgenommen.

Das Hinzutreten eitriger Entziindung zur primér chronischen Poly-
arthritis konnte man sich aber auf zwei verschiedene Arten vorstellen:
Erstens als einfache auf dem Blutweg erfolgte Metastase gelegentlich
irgendeiner fernen Organentziindung, z. B. von einer Tonsillitis aus,
die ja auch tatsichlich in der Vorgeschichte unseres zweiten Falles zu
finden ist. Daf} aber eine solche Metastase gerade in ein vor langem
schon von der primér chronischen Polyarthritis befallenes Gelenk erfolgt,
hat nichts Verwunderliches an sich und ist durchaus nicht als blinder
Zufall zu bezeichnen, vielmehr ganz selbstverstindlich. Denn wenn
z. B. ein Tabiker, der mit einer Erkrankung blo§ eines einzigen Gelenkes
behaftet ist, von seinem Harnapparat oder einem Druckbrand aus septisch
zugrunde geht, findet 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 primiren chronischen Poly-
arthritis ist aber nicht nur e:n 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 auch bei der primér chronischen Polyarthritis zeigt,
finden bei beiden Krankheiten hiufig Blutungen ins Gelenk hinein statt
und damit ist auch den gelegentlich im Blute anwesenden Spaltpilzen
die Moglichkeit des Ubertrittes ins Gelenk gegeben. Die andere Moglich-
keit aber fir das Auftreten der eitrigen Entziindung bei der primir
chronischen Polyarthritis wire die folgende: Es wird von manchen
Seiten angenommen, daf dieses nicht eitrige Gelenkleiden dennoch durch
Eitererreger bedingt ist. Oline dafi wir zu dieser Vorstellung néher
Stellung zu nehmen beabsichtigen, kénnte man sich vorstellen, dal die
Annahme eines sekundédren FEindringens von FKitererregern vom Blut
aus iberfliissig wire, denn es brauchten bloB die ohnehin schon im
Gelenk anwesenden Spaltpilte zufolge einer Verdnderung der Immunitéts-
lage dazu iibergehen, eitrige Entziindung zu erzeugen, was sie bisher
nicht getan haben. Ja fir die Vertreter dieser Theorie der primér
chronischen Polyarthritis wire das Auftreten der eitrigen Entziindung
sogar eine willkommene Stiitze.

Ein Wort noch tiber die klinische Diagnose der chronisch-eitrigen
Polyarthritis. Aus allem bisher Gesagten geht hervor, dafl alle Schwierig-
keiten der Diagnose durch den sehr einfachen Eingriff der Gelenkpunktion
und die kulturelle Untersuchung des gewonnenen Eiters leicht zu iiber-
winden sind. Wahrend die Punktion bei der primér-chronischen Poly-
arthritis bloB eine gelbe, klare und keimfreie Gelenkflissigkeit im akuten
Stadium ergibt, wird diese natiirlich bei der eitrigen Polyarthritis eitrig
sein und Keime enthalten.
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Mikroskopisches Bild der Gelenke.

A. Akutes Stadium der eitrigen Gelenkentziindung.

a) Die Verinderungen am kalklosen Knorpel.

Aufhellung, Nekrose, Usur. In jenen Gelenken, in denen die eitrige
Entziindung gerade im Gange und die Gelenkhéhle bei ihrer Eroffnung
mit reichlichem fibrings-eitrigem Exsudat erfillt war, war die Dicke
des Gelenkknorpels nicht nur von Gelenk zu Gelenk, sondern auch an
verschiedenen Stellen desselben Gelenkes verschieden. Der Grad des
Knorpelverlustes hingt nicht immer von der Dauer der Gelenkeiterung
ab. Auch wo der Gelenkknorpel schon viel von seiner Dicke eingebiif3t
hat, kann seine freie Oberfliche glatt sein. Wurde das Gelenk bei der
Obduktion nicht ersffnet und abgespiilt, so fand sich Eiter nicht nur
in verborgenen Synovialbuchten, sondern auch auf der Knorpelober-
flédche.

Das allererste Zeichen der Gelenkknorpelschidigung bei der infek-
tivsen eitrigen Gelenkentziindung ist die Aufhellung (Abb. 1a, 2a, 3 a,
4c, 5e, 6a, Tb, 10d), d. h. der Verlust der Basophilie der Knorpel-
grundsubstanz. Dall diese Schidigung von der Gelenkhohle ausgeht,
erkennt man daran, dafl die Aufhellung in der obersten Lage der Druck-
schicht beginnt. Greift sie tiefer, so ist ihre untere Grenze, den alten
Zellhéfen entsprechend, bogig (Abb. 1 e). SchlieBlich aber wird der kalk-
lose Knorpel in seiner ganzen Dicke stark aufgehellt, die Kerne der
Knorpelzellen zeigen ebenfalls mangelhafte Farbung und werden schlief3-
lich nekrotisch (Abb. 4¢), aber mitten unter unfarbbaren finden sich noch
gut firbbare Kerne. Gegen diesen so aufgehellten, kalklosen Knorpel
tritt die dunkelblaue Kalkschicht (Abb.1£, 2£, 3d, 4d) unten beson-
ders stark hervor. Der aufgehellte Knorpel behilt nicht lange seine
normale Dicke und glatte Oberfliche bei, vielmehr treten an dieser
erst kleine Kerben auf mit Eiterzellen (Abb. 4a, 6 b) darin und bald
darauf wird die Oberfliche unregelmiBig lacunir-buchtig und diese
Grenze ist recht scharf, da der Knorpel trotz seiner Aufhellung noch
recht fest ist.

Quellung, Abscheuerung. Viel weicher aber wird der kalklose Knorpel,
wenn er, was an vielen Stellen der Fall ist, von seinen oberflichlichen
Schichten ausgehend, Wasser aufnimmt, quill, dadurch noch viel heller,
stark aufgelockert wird, deutlich an der freien Oberfliche vorspringt,
und gegen den wohl aufgehellten, aber nicht gequollenen Knorpel recht
scharf lacundr begrenzt ist. Dabei entstehen bei der Hirtung in der
an sich noch hyalinen Grundsubstanz infolge Schrumpfung schlieren-
artige Pseudostrukturen und die abgestorbenen Knorpelzellen sind bald
sehr klein, bald die Zellhshlen vergréBert. Die mechanische Abscheuerung
des weichen Knorpels fithrt zu seiner oben beschriebenen Verdiinnung.
Die Ursache der Quellung ist darin zu suchen, dafl die Spaltpilzgifte
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und Exsudat fithrende Gelenkfliissigkeit fiir den Gelenkknorpel sozusagen

nicht mehr isotonisch ist.

Bild der Usur. Hat die Usur des gequollenen Knorpels schon tief

ADbb. 1. Aufhellung und Auffaserung des Gelenk-
knorpels bei 40facher VergroBerung. In den cheren
Schichten a stark aufgehellter Gelenkknorpel mit
Demagkierung des strahligen Faserfilzes b durch
Schwund der hyalinen Grundsubstanz e¢. 4 tiefe
Druckschicht mit noch normaler Basophilie. e scharfe
Grenze zwischen aufgehelltem wund basophilem
Gelenkknorpel. f priparatorische Verkalkungszone.
g subchondrales Knochenmark.

gegriffen und die Druck-
schicht erreicht, so ist die
Usurfliche oft nicht mehr
glatt, sondern ganz fein
pinselférmig  aufgefasert,
was den Eindruck eines
Biirstensaumes (Abb. 1 b)
macht. Dies entsteht durch
eine fermentative Auslau-
gung der Knorpelgrundsub-
stanz (Abb. le¢), die sich
in Form feinster Kérnchen
allmahlich verliert, wobei
die ja in der Druckschicht
strahligen Knorpelfibrillen
nur unvollstindig entbloBt
werden und feinpinselig zu-
tage treten. Durch BloB-
legung auf eine lidngere
Strecke werden die Fibrillen
zu Fransen, biegen sich bei
der Gelenkbewegung um 90¢
um und liegen dann wie in
der normalen Gleitschicht
parallel zur Gelenkfliche.
Diese  Auflockerung des
Knorpels benitzend, drin-
gen in die Ritzen stellen-
weise recht zahlreiche Kiter-
zellen (Abb. 3¢), langge-
streckte Formen anneh-
mend, aktiv in den Knorpel
vor, wo sie Karyorhexis
zeigen und vielleicht durch
Leukocytenfermente die Ab-
schmelzung des Knorpels
herbeifithren. Wo aber keine
Eiterzellen in den Knorpel

eindringen, ist eine zerfranste Usurfliche von dichten Bakterienmassen
iiberwuchert, die die Knorpelunterlage wie Agar als Nahrboden beniitzen,
der strahligen Auffaserung folgend in parallelen Scharen in den Knorpel
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vorwachsen, der, weil gefifiios, nicht mit' eigener Exsudation auf das
Eindringen dieser Schidlinge antworten kann, vielmehr ihnen schutzlos
preisgegeben ist. Die in der Gelenkhohle enthaltenen und den Knorpel
iiberziehenden Eiterzellen aber kommen von viel weiter her, von der
Synovialis. Wo aber weder Eiterzellen noch Spaltpilze in den Knorpel

b o d

Abb. 2. Schwund alten Gelenkknorpels durch eitrige Abschmelzung bei 15facher Ver-

groBerung. a aufgehellter abgestorbener Gelenkknorpel ven fibrinds-eitrigem Exsudat

b gedeckt, das von der Seite her ¢ in den Knorpel eindringt. d mit Eiterzellen erfiillte

Kunorpelliicken. e tiefe, noch basophile Druckschicht. f alte priparatorische Verkalkungs-

zone, bei g von neuem, aus Bindegewebe hervorgegangenem Knorpel iiberzogen, bei h
durch subchondrales Fasermark i unterbrochen. j zelliges Fettmark.

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

Weichselbaumsche Liicken. AuBer der molekularen Abschmelzung und
dem Abbau durch Eiterzellen kommt beim Zustandekommen des Knorpel-
geschwiirs auch noch mechanische Abreibung in Betracht. FEine Be-
schieunigung erfahrt die Usur nicht selten durch eine vorangehende
Ausbildung von Weichselbaumschen Liicken im Inneren des Knorpels,
die der Usur vorarbeiten. Indem diese Liicken zusammenflieBen und
beim Tiefergreifen der Usur ercifnet werden, beschleunigen sie sprung-
haft die Knorpelzerstérung und verleihen der Usur die oben erwihnte
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lacunér-buchtige Begrenzung. Diese Liicken pflegen bei anderen
Gelenkkrankheiten unter dem gefiBhaltigen Pannus zu entstehen, wobei
dieser zu einer Steigerung des Stoffwechsels im Knorpel fithrt und
damit die Knorpelzellen zu jener erhohten Téatigkeit veranlaflt, die die
Ausbildung Weichselbaumscher Liicken zur Folge hat. In unseren ver-
eiterten Gelenken fehlt aber ein Pannus, doch ist es nicht auszuschlieBen,
daB er, und damit auch die Weichselbaumschen Liicken schon vor der
eitrigen Gelenkentziindung bestanden haben. Aber es wire durchaus
vorstellbar, daBl diese Liicken erst infolge der Gelenkeiterung entstanden
sind, also ohne Pannus, wobei, wie schon normalerweise die Erndhrung
des Knorpels iiberhaupt, so auch hier die Steigerung des Stoffwechsels
und der Knorpelzelltitigkeit von der Synovia aus anzunehmen ware,
ganz in der Art, wie der regere Stoffwechsel auch im entziindeten Binde-
gewebe eine gesteigerte Tatigkeit der Bindegewebszellen bedingt. Weichsel-
baumsche Liicken waren in den vereiterten Gelenken recht hiufig
anzutreffen und oft von betrachtlicher GréBe; obwohl sie mitten im
nekrotischen Gelenkknorpel lagen, hatten ihre spindeligen Zellen noch
recht gute Kernfirbung. Es fanden sich aber auch Liicken, die nur
Eiterzellen enthielten, von diesen zu unregelmifliig ausgefressenen Aus-
schmelzungshohlen tief drin im Gelenkknorpel erweitert wurden, was
alles durch Eindringen von Eiterzellen in erffnete Weichselbawmsche
Liicken zustandekommt (Abb. 2 d).

Pseudopannus. Ist die schwere, akute Gelenkeiterung und Abschmel-
zung des Knorpels abgeklungen, so iiberzieht sich die unregelméBig
buchtige, im Schnittbild geradezu sigeférmige Oberfliche des noch ver-
bliecbenen Restes des kalklosen Gelenkknorpels mit zellarmem, locker-
faserigem, gefiBlosem Bindegewebe, welches, die Unebenheiten unvoll-
stindig glattend, zwei Schichten zeigt, an der freien Oberfliche eine
etwas verdichtete, stark mit Fibrinoid durchtrankte, deshalb dunkelrote,
wihrend darunter eine ganz hellrote Schicht liegt. Beide Schichten
haben reichlich vielgestaltige Zellen. Es scheint aus den mikroskopischen
Bildern mit Sicherheit hervorzugehen, dall dies nicht ein vom Gelenk-
rand her iiber die Usur gewachsener gewdhnlicher synovialer Pannus ist,
sondern ein értliches Umwandlungsprodukt des Gelenkknorpels selbst.
Die tiefere, ganz helle, oft ansehnlich breite Schicht mit schlierenartigen
Pseudostrukturen parallel zur Oberfliche entsteht aus dem Knorpel
durch fliissige Auslaugung seiner Kittsubstanz sowie BloBlegung seiner
strahligen Fibrillen, aber Knorpelzellen fehlen in beiden Schichten, der
groBte Teil der zahlreichen Zellen sind Exsudatzellen; doch gibt es auch
spindelige Bindegewebszellen, die durch Umwandlung aus Knorpelzellen
hervorgegangen sind, und aus der oberflichlichen Schicht in die helle
tiefere eindringen, aber nurso weit, als deren Knorpelfibrillen entblo8t sind.
Hier liegen die Zellen locker, stehen senkrecht zu den radidren Knorpel-
fibrillen, bilden eine deutliche Schicht an der Grenze zum hyalinen
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Knorpel, in den sie nicht eindringen kénnen. Von den beiden Schichten
mubBl man sich die obere als derb, die untere als weich vorstellen, wes-
halb die obere auf der unteren verschieblich ist. Infolge dieser Ver-
schieblichkeit und Gewebszerrung tritt erst Fibrinoid zwischen beiden
auf und schlieflich 16st sich die obere Schicht ab und wird zerstért
und diese Abblitterung stellt eine weitere mechanische Form der Knorpel-
usur dar. Doch kann der Bindegewebsiiberzug an anderen Stellen
auch deshalb fehlen, weil er hier niemals gebildet worden ist.

b) Beteiligung der Hartgebilde und des Knochenmarkes.

Bloplegung des verkallten Gelenkknorpels. Manchmal erfolgt die Ab-
schmelzung des kalklosen Gelenkknorpels recht gleichméaBig an der ganzen
Oberfliche, meist aber unter ¢rtlichen Verschiedenheiten, so geht z. B.
der Knorpelschwund an den Gelenkrindern und am Scheitel konvexer
Gelenkflichen viel rascher vor sich als sonst, woraus sich grofle Unregel-
miBigkeiten der Gelenkoberflichen ergeben. Ortliche Usuren, die den
kalklosen Knorpel in seiner ganzen Dicke betreffen, sind oft auBerordent-
lich scharf begrenzt, wie ausgestanzt und auf ihrem Grunde liegt die
noch unversehrte prdaparatorische Verkalkungszone mit ihrer normalen
zackigen oberen Begrenzung blofi (Abb. 3 f), die sich lange Zeit erhalten
kann, wenn keine Gelenkbewegungen stattfinden oder infolge sehr reich.-
lichen Gelenkeiters die Gelenkfldchen voneinander ferngehalten werden.
Bei Ausfihrung von Gelenkbewegungen brechen aber diese blo8gelegten
Kalkzacken ab. Diese erfahren aber sehr haufig auch schon quere
Abbriiche, noch bevor sie ganz bloBgelegt sind, zu einer Zeit, als der
kalklose Knorpel dariiber erst in seiner halben Dicke verloren gegangen
ist. Das ist damit zu erkliren, daB der kalklose Gelenkknorpel infolge
seiner Verdiinnung und herabgesetzten Festigkeit bei Gelenkbewegungen
so ungewohnlich starken tangentialen Massenverschiebungen unterworfen
ist, daB die so sproden, im kalklosen Knorpel ja drinsteckenden Kalk-
zacken parallel zur Gelenkoberfliche splittern. Bemerkenswerterweise
findet man solchen gesplitterten kalkhaltigen Knorpel aber auch in der
knéchernen Grenzlamelle als lacunédren Einschluff und dariiber die nor-
male praparatorische Verkalkungsschicht. Nach erfolgtem Einschluf im
Knochen kann die Splitterung nicht entstanden sein, da ja im Knochen
der kalkhaltige Knorpel aufs beste geschiitzt ist. Vielmehr geschah
die Splitterung seiner Zeit in der obersten zackigen Grenzschicht der
praparatorischen Verkalkungszone. Da aber unter pathologischen Um-
stdnden die Knorpelgrenze auch im Alter vorriicken kann, wobei die
knécherne Grenzlamelle die Stelle der alten Kalkschicht einnimmt, dafiir
aber eine neue Kalkschicht durch Vorriicken der Verkalkung in bisher
kalklosen Gelenkknorpel erfolgt?!, so konnen seiner Zeit gesplitterte

1 Erdheim: Lebensvorgiange im Knorpel und seine Wucherung bei Akromegalie,
1931,
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Kalkzacken zu Knocheneinschliissen werden und die jetzt vorliegende
praparatorische Verkalkungszone ist neu. Solche Bilder zeigen, dal
die Knochen-Knorpelgrenze im Gelenk unter pathologischen Umsténden
auch im hohen Alter gelenkwirts vorriickt.

Pannus und Granulationsgewebe. Von viel groflerer Bedeutung als
die mechanische, ist die durch Pannus und Granulationsgewebe bewirkte
Zerstérung der priparatorischen Verkalkungszone. Der Pannus hat in

f i [ il b f

Abb. 3. Akute eitrige Abschmelzung des Gelenkknorpels bei 26facher VergroSerung.

a hochst aufgehellter kalkloser Gelenkknorpel. b fibrinds-eitriges Gelenkexsudat, bei ¢

massenhaft Leukocyten in den Gelenkknorpel vordringend. d Verbreiterung der alten

préparatorischen Verkalkungszone e, BloBlegung derselben bei f. g frische Eiterberde im
Knochenmark mit groBen Fettliicken h.

der Synovialis am Gelenkrand seinen Ursprung, schiebt sich von da
iber die freie Gelenkfliche, hat im floriden Stadium der Entzindung
das Aussehen eines ungemein dicken, stark von Eiterzellen durchsetzten
Granulationsgewebes mit vielen, senkrecht gegen die Gelenkhohle auf-
steigenden, strotzend gefiillten Capillaren. Das Granulationsgewebe dringt
einerseits organisierend ins Gelenkexsudat vor und besorgt andererseits
einen sehr regen, unregelmifligen und grofbuchtigen Abbau des jeweils
unter ihm liegenden kalklosen oder kalkhaltigen Gelenkknorpels (Abb. 2 ¢,
31f). Sehr viel seltener schiebt sich vom Gelenkrand her das Granula-
tionsgewebe innerhalb des kalklosen Gelenkknorpels vor, wobei voran-
gegangene Weichselbaumsche Liicken dieses Vordringen sehr fordern.
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Dadurch werden von dem iiber dem Granulationsgewebe liegenden
nekrotischen, kalklosen Gelenkknorpel ganze Stiicke losgetrennt,
bleiben aber trotzdem einige Zeit an Ort und Stelle erhalten, falten
sich, werden durch Auslaugung aufgehellt, von Eiterzellen durch-
wandert und schlieBlich in den Gelenkeiter abgestoBen, wo sie mit der
Zeit entweder ganzlich aufgelést oder fortgetragen werden und irgend-
wo weit weg vom alten Standort anheilen (s. u.). Aber auch der wunier

= i L'. i
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Abb. 4. Eifriger Knorpelabbau mit beginnender Exfoliation bei 42facher VergrdBerung.

a mift Hiterzellen erfiillte lacundre Griibchen an der Oberfléche und b an der Unterfliche

des kalklosen Gelenkknorpels ¢, dessen priparatorische Verkalkungszone und knocherne

Grenzlamelle mit Ausnahme eines kleinen Stiickchens d schon geschwunden sind. e sub-

chondrales, eitrig entziindetes Fasermark mit stark lacunir angenagten Spongiosa-
balkchen f und eitererfiillter Spalt unter dem Gelenkknorpel g.

dem Granulationsgewebe liegende, kalklose Knorpel und nach ihm die
priparatorische Verkalkungszone, ja selbst die knécherne Grenzlamelle
werden auf dieselbe Weise weitgehend abgebaut, wobei die schon binde-
gewebig umgewandelte tiefe Schicht des Granulationsgewebes Osteo-
clasten hervorbringt, die den lacuniren Abbau besorgen. So wird das
Knochenmark eréffnet, von der Gelenkhéhle aus infiziert (Abb. 4 ¢) und
verfillt der eitrigen Entziindung (s. u.). Doch dauert es lange, bis es im
Bereiche der ehemaligen Gelenkfliche so weit kommt, denn die Virulenz
der sehr chronisch verlaufenden Gelenkentziindung ist gering und es
ist nicht leicht den aus kalklosem und kalkhaltigem Gelenkknorpel
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sowie aus der kndchernen Grenzlamelle bestehenden Schutzwall des
Knochenmarkes aus dem Wege zu rdumen.

Unterhohlung der Gelenkrinder und Eroffnung der Markrdwme. Viel
schneller und leichter aber wird sich die Entziindung des Gelenkes ihren

Abb. 5. Eitrige Unterhohlung des Gelenkrandes bei 10facher VergroBerung. a Periost.

b diinne Schicht von Granulationsgewebe dariiber. ¢ tiefe Bucht, zum Teil noch mit

Eiter bedeckt d, unter dem stark verdiinnten, gauz aufgehellten Gelenkknorpel e der

die Bucht ein Stiick weit frei iiberragt. f bindegewebiger Abschluf3 der Bucht gegen das
Fettmark g. In diesem zahlreiche frische Eiterherde h.

Weg ins Knochenmark auBerhalb des knorpeligen Gelenkiiberzuges bahnen,
da, wo schon unter normalen Umstinden in der Gelenkhéhle der duBerste,
sehr diinne Ausliufer der Knochenrinde, bloB mit diinnem Periost
(Abb. 5 a) und Synovialis iiberzogen, im Gelenk ohne Knorpeliiberzug
bloBliegt, so z. B. an den Seitenflichen der Femurkondylen. Diese
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Stelle ist ein wahrer Locus minoris resistentiae des Gelenkes und spielt
bei verschiedenen Gelegenheiten eine wichtige Rolle. So hat z. B. Macry-
kostas gezeigt, dafl Krebsmetastasen im Knochenmark an dieser leichtest
zu iiberwindenden Stelle ins Gelenk einbrechen und davon der Gelenk-
knorpel seinem Rande entlang von einem Krebswall umringt wird. Schon
frither konnte ferner Doz. Freund an Blutergelenken zeigen, da3 das intra-
artikuldre, durch Nachbluten sténdig gespeiste, himophile Himatom
mit seinem dauernden arteriellen Blutdruck genau an der gleichen
Stelle zur Usur der Knochenrinde und der darunterliegenden Spongiosa
fiihrt, durch die das Hamatom tief in die Spongiosa hinein sich erstreckt
und der Rand des Gelenkknorpels oft weithin wnterhohli wird. Die
gleiche Folge wie beim hidmophilen Hamarthros bot in unseren Fillen
die Steigerung des Gelenkbinnendruckes durch Pyarthros, wozu hier
auch noch der durch die Entztindung verursachte Schaden hinzukommt.
Der Rand des durch eitrige Abschmelzung verdiinnten Gelenkknorpels
war nicht selten schon recht weit unterhéhlt (Abb. 5 c), ragte frei in die
Gelenkhohle und manchmal fanden sich noch weitere kleinere solche
Resorptionsbuchten etwas ferner vom Gelenkknorpelrand. Ahnlich war
es auch bei meinen im Tierversuch durch Chlumsky-Losung erzeugten
Gelenkeiterungen.

Bindegewebsabschlufp des Knochenmarkes. Gleichgiiltig ob die Eroff-
nung der epiphysiren Spongiosamarkriume im Bereiche der ehemaligen
Gelenkflache oder in dem der intraartikuliren Strecke der Knochen-
rinde erfolgt ist, die Gefahr der Infektion des Knochenmarkes von der
Gelenkhohle aus, also der epiphysédren Osteomyelitis ist gegeben. Wider
Erwarten jedoch geht von solchen Stellen duBerst selten eine diffuse
Knochenmarksvereiterung aus, wohl weil das Granulationsgewebe und
seine tiefe, dltere, fibrose Schicht das Knochenmark vor der Entziindung
bewahrt (Abb. 11 b). Ja es macht stellenweise sogar den Eindruck, dafl
eine dicke Schicht fibrinos-eitrigen Exsudates an der Oberfliche allein
schon das Knochenmark vor Infektion schiitzt. Das bloBgelegte Knochen-
mark selbst aber 146t bloB aus sich ein Granulationsgewebe hervorgehen,
das an die usurierte Gelenkoberfliche herauswichst (Abb. 71) und so
zum Uberzug dieser Oberfliche mit beitragt. Oder aber das bloBgelegte
Fettmark wird zu Fasermark (Abb. 4 e), das infolge Durchtrankung mit
Synovia sehr locker wird, viele Capillaren, sparliche Bindegewebszellen,
Lymphzellen, allerhand zum Teil ganz grofle Wanderzellen, von Fett-
oder Pigmentkérnchen voll, und viel freies Hamosiderin enthialt. Meist
ist die die Spongiosamarkriume gegen die Gelenkhohle abschlieflende
Bindegewebsschicht ganz diinn, sie hat aber den gesteigerten Gelenk-
binnendruck zu tragen, ist daher statisch gebaut, d. h. parallel zur
Gelenkoberflache gefasert, ja sogar sehr haufig durch den gleichen Druck
gegen das darunter liegende zellige und Fettmark zwischen je zwei
Bilkehen konkav ausgebuchtet (Abb. 11 ¢, d). In solchen Buchten findet
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man Fibrin, Eiterzellen, Bakterien, nekrotische Knorpelstiickchen und
Bindegewebsfetzen zusammengetragen (Abb. 11 ¢). Spiter werden diese
Buchten durch Vertiefung zu eitererfiillten Sdckchen mit verdichteter,
konzentrisch gefaserter Bindegewebswand (Abb. 6 a, d) und einem noch
engen Verbindungskanal mit dem Gelenk oder aber diese Séckchen sind
durch Bindegewebe ginzlich abgeschniirt und liegen knapp unter der
Oberflache (Abb. 6 d).

[ Iy «

Abb. 6, Herde subchondraler Osteomyelitis bei 10facher Vergroferung. a véllig abgestorbener

und aufgehellter kalkloser Gelenkknorpel, bei b in kleinbuchtiger Abschmelzung mit Resten

von eitrigem Exsudat ¢ in den Buchten. d mit Riter und toten Gewebsfetzen erfiillte,

von einer dicken bindegewebigen Kapsel e umgebene Abscesse. Herde von Gallertmark f

und frische Knochenmarkeiterherde g in der Umgebung. h betrachtlich porotische
Spongiosabilkchen.

Eiterherde im Knochenmark. Hier und da aber kommt es doch zu
einer Infektion des Knochenmarkes von der Gelenkhéhle aus, wenn etwa
iiber einem erdffneten Spongiosamarkraum der schiitzende Bindegewebs-
wall nicht rechzeitig zustandekommt (Abb. 7, 8). Aber auch dann kommt
es von einer gsolchen Stelle aus in der Regel nicht zu einer diffusen Osteo-
myelitis des ganzen Epiphysenmarkes etwa, sondern blof zum Auftreten
von kleinen, mehr oder minder umschriebenen Hiferherden im Knochen-
mark (Abb. 3g,5h, 6g, 7a). Solche sind zwar auch tiefer in der Epi-
physe anzutreffen, meist aber liegen sie oberflichlich dicht unter der
Eintrittsstelle. Dank diesem Umstande sieht man, wo schon ersffnete
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und noch geschlossene, d. h. von knécherner Grenzlamelle gedeckte
Spongiosamarkrdume an der usurierten Gelenkfliche miteinander ab-
wechseln, dal gerade nur unter jenen die umschriebenen kleinen

b [ a

Abb. 7. Lymphatische Ausbreitung der Eiterherde im Knochenmark bei 8facher VergrdBerung.

a, a, a frische Riterherde entlang den hochgradig porotischen Knochenbélkchen. b Reste

vollig nekrotischen, aufgehellten kalklosen Gelenkknorpels. c kleiner Granulationspfropf
nach Blofllezung des Knochenmarkes d. .

Eiterherde im Knochenmark liegen, nicht aber unter diesen, und darin
liegt der sichere Beweis dafur, dafl diese Eiterherde in der Tat von der
Gelenkhohle ausgehen. Ist die noch deckende knécherne Grenzlamelle
bloBgelegt und sehr diinn, aber noch nicht eréffnet worden, so sieht
man, wenn auch selten, ihrer Unterfliche schon jetzt eine Schar von
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Eiterzellen anliegen, so als ob sie von den Bakterien oberhalb der Grenz-
lamelle und durch diese durch aus dem Knochenmark angelockt worden
wiren, wobei sie hier durch den Knochen aufgehalten werden. Das
ist ganz etwas anderes als die umschriebenen rundlichen Eiterherde im
Knochenmark nach Eindringen von Spaltpilzen in dieses selbst.

Dafl die Eiterherde in den oberflichlichsten Markriumen sehr oft
durch mechanisches Hineinkneten von Eiter aus der Gelenkhohle ent-
standen sind, erkennt man daran, daB sie auBer Eiterzellen und Bak-
terienmassen auch Schollen von Gelenkknorpel fithren und ein sich
ihnen in den Weg stellendes Knochenbilkchen ein Hindernis fiir die
Ausbreitung abgibt. Da um die Eiterherde Verdringungserscheinungen,
etwa Abplattung und konzentrische Zusammenschiebung der Fettzellen
im Fettmark fehlen, so wird der Eiter wohl sehr allmihlich aus der
Gelenkhéhle ins Knochenmark vordringen. Da man aber Knorpelsplitter,
wenn auch viel spérlicher, einzeln stehend und gleichmiBig verteilt auch
3—4 Markriume tiefer antrifft, so liegt die Annahme ihrer Verschlep-
pung etwa auf dem Lymphwege nahe. Eine bindegewebige Abkapselung
der Eiterherde fehlt, blof Blutiiberfiillung der nichstgelegenen Knochen-
markcapillaren liegt vor.

Noch tiefer darin in der Epiphysenspongiosa, also schon ganz weit
weg von der Gelenkhohle sich findende Eiterherde enthalten keine
Knorpelsplitter mehr und sind auch nicht durch Hineinkneten von
Gelenkeiter entstanden, sondern durch Ausbreitung der eitrigen Ent-
ziindung auf dem endostalen Lymphgefifiwege, wie die elektiv die
Bilkchen zu beiden Seiten ins Epiphyseninnere begleitenden Eiterstrafen
zeigen (Abb. 7 a), doch kénnen die Riterherde umgekehrt auch in der
Mitte der Spongiosamarkridume liegen. Diese zeigen hier ausgebreitete
Nekrose der Eiterzellen und fihren in der Peripherie oder mehr gleich-
miBig verteilt riesige Oltropfen (Abb. 3 h), wie sie aus dem Zusammen-
flieBen des aus nekrotischen Fettzellen freigewordenen Fettes entstanden
sind. Die Oltropfen sind auch, wo sie das Fettmark unmittelbar beriihren,
nirgends von schaumigen Reticulumzellen umgeben, wie dies bei anderen
Gelegenheiten sehr wohl der Fall zu sein pflegt. Die den Eiterherd
durchziehenden Bilkchen sind porotisch, sonst aber unverindert.

Knochenmarkabscesse. Die bisher beschriebenen Entziindungsherde
des Knochenmarks wurden absichtlich ,,Eiterherde‘ und nicht Abscesse
genannt, weil ihnen die eitrige Gewebseinschmelzung fehlte. Unter den
vielen untersuchten Gelenken fand sich aber einmal in einem Hiiftgelenk,
infolge einer offenbar sehr rasch verlaufenden, frischen eitrigen Entziin-
dung fast der ganze Gelenkknorpel und ein ansehnlicher Teil der ober-
flichlichen Spongiosa nach phlegmonoser Einschmelzung des Knochen-
marks auch schon zerstért. Die so schutzlos bloBgelegten, nur von
fibrinés-eitrigem Exsudat bedeckten Spongiosabilkchen tragen noch
manchmal Reste der priparatorischen Verkalkungszone (Abb. 8 ¢) und
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sind ausgehohlt, oft aber wurden sie bei Gelenkbewegungen durch rein
mechanische Gewalt zersplittert, aufgepinselt, in ihre Schichten zerspalten
und trotz ihres normalen Kalkgehaltes verbogen, mit ZerreiBung an der

[ il

Abb. 8. Phlegmontse Knochenmarkseiterung von der Gelenkhéhle ausgehend bei &facher
Vergrioferung. a Kpochenmark in absterbend eitriger Entziindung. b Einbruch des
Gelenkeiters in das Knochenmark nach vblliger Beseitizung des Gelenkknorpels und der
subchondralen Hartgebilde dieser Stelle. Reste von diesen, sogar in sklercsiertem Zustande
bei ¢. 4 auBerordentlich blutiiberfiillie und capillarreiche Reaktionszone um den
Eiterherd. e stark porotische Spongiosalkchen.

Konvexitdt und welliger Faltung an der Konkavitit dieser Biegung.
Diese mannigfach zertriimmerten Spongiosaausliufer stecken, da das
Knochenmark zu oberst eitrig eingeschmolzen ist, eben in fliissigem Eiter
und haben dessen unbeschadet erstaunlicherweise blau gefirbte Kerne.

Virchows Archiv. Bd. 284. 27
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Trotzdem diirften die Balkchen als abgestorben anzusehen sein, aber
die Entfithrung des Chromating und damit das Unfarbbarwerden der
Kerne hat sich bloB wegen der Unterbrechung des Stoffwechsels im ver-
eiterten Knochenmark verzégert. Viele von den Bilkchen aber sind
abgebrochen und liegen in das die Oberfliche iiberziehende, fibrinos-
eitrige Exsudat eingebettet durcheinander, wenige sind tiefer ins Knochen-
mark eingedrungen oder vom freien Gelenkeiter anderswohin verschleppt
und abgelagert worden. Ob hier frither der sonst so hiaufige schiitzende
Bindegewebstiberzug an der geschwiirigen Spongiosaoberfliche bestanden
hat und dann infolge der schweren eitrigen Verstirkung der Gelenk-
entziindung verloren gegangen ist, 148t sich vermuten, aber nicht beweisen.

Die ganz groflen Abscesse in der Epiphysenspongiosa (Abb. 8a), die
schon makroskopisch oft durch ihre Keilform auffielen, zeigen mikro-
skopisch in ihren Randteilen infolge besonders reichlichen grobbalkigen
Fibrins eine dunkelrote Farbe, wihrend in der Mitte das Gewebe ab-
gebaut, das Fibrin und damit das ganze Exsudat verfliissigt und bei der
Obduktion ausgeflossen ist, wodurch die Spongiosa makroskopisch als
blendend weilles, wie maceriertes Balkenwerk frei zutage trat. Zwischen
dem groflen AbsceB und dem hdéchst blutitberfilllten meist rein zelligen
Knochenmark (Abb. 8d) liegt eine helle Zone kollateral édematdsen
Knochenmarkes mit blaBrosa Odemfliissigkeit, lockerem Fibrinnetz und
einzelnen freien Knochenmark-Reticulumzellen, die im benachbarten
Knochenmark sogar in groBfen Massen liegen und im grofien Protoplasma-
leib einen lichten, meist exzentrischen Kern aufweisen. Organisation
der Abscesse fehlt noch ganz. Nur ausnahmsweise liegen Abscesse im
Fettmark, das dann nicht einmal blutiiberfillt ist und in den Capillaren
liegen hauptsichlich weile, in denen des zelligen Knochenmarkes haupt-
sdchlich rote Blutkorperchen.

¢) Beteiligung der Anhangsgebilde.

Es war bisher blofi von 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 Gelenkrandern stark zottig gewuchert ist und
verschiedene Entziindungsbilder zeigt. So z. B. kann das Zottengeriist gefaBarm,
aber dichtest von einkernigen Exsudatzellen durchsetzt, das Synovialendothel stark
gewuchert sein und dariiber eine méchtige Schicht grobbalkigen, parallel zar Ober-
fliche faserigen Fibrins liegen. Oder Endothel und Fibrinitberzug fehlen, aber das
gefaBarme Zottengeriist ist in der Mitte auBerordentlich dicht lymphoid, am Rande
locker von Eiterzellen durchsetzt. Oder aber das Zottengeriist ist derbfaserig, ent-
halt eingestreute dichte Lymphzellenhaufen, in den Aufenschichten eitrige Ein-
lagerung und in den Capillaren die Lichtung nicht ganz verschlieBende Fibrin-
thromben. In den Kniegelenken sind die Menisci kernlos, enthalten in der ober-
flachlichen Schicht Abscesse, sind teilweise durch eitrige Entzlindung zerstort, auf-
geblattert, die unregelmiflige Oberfliche von Eiter bedeckt oder schon mit iippigem,
stark entziindlich durchsetztem Granulationsgewebe iiberzogen. Ahnlich verandert
sind die Kreuzbinder der Kniegelenke, wihrend im Labrum glenoidale der Hiiftpfanne
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zwar die Kernfirbung fehlt und die Fasern wie nach Erweichung durcheinander
geworfen sind, aber Entziindung fehlt. Die Gelenkkapsel ist im akuten Stadium der
Gelenkentziindung durch Blutiiberfilllung, entziindliches Infiltrat und dickes
Granulationsgewebe auf ihrem Synovialitberzug sehr betrdchtlich verdickt. Das
Periost der gelenknahen Knochenrinde stark entziindlich durchsetzt, doch die ein-
kernigen Exsudatzellen itber die vielgestaltigkernigen tberwiegend, stellenweise
auch schon ein ansehnliches, spongidses Osteophyt mit Fasermark, doch muf3 be-
tont werden, dal im allgemeinen das Osteophyt selbst in unmittelbarer Gelenknihe
bei den in Rede stehenden Fillen auffallend gering ist. An dem oben erwihnten
Hiftgelenk mit den grofien Abscessen in der Epiphysenspongiosa griff die Entzimn-
dung sogar auf die umgebende Muskulatur iiber, die entziindlich durchsetzt, hoch-
gradig fibrés-atrophisch ist und ungemein zahlreiche Muskelriesenzellen aufweist.

B. Heilungsvorgéinge der eitrigen Gelenkentziindung.
a) Heilung bei teilweise noch erhaltenein Gelenkknorpel.

Es gehort zu den Besonderheiten der in Rede stehenden eitrigen
Gelenkentzindung, daf 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 aber zahlreiche einer iiberstandenen Entziindung,
wobei sich zuweilen im Gelenk noch eine grofie Menge dicken Eiters
vorfand und in diesem mikroskopisch und kulturell noch die Eitererreger
nachweisbar waren, wie etwa im abgekapselten Késeherd nach geheilter
Tuberkulose noch ziichtbare Tuberkelbacillen nachweisbar sind. Dies
Verhalten wirft ein Licht auf die besondere Immunititslage solcher
Falle. Der Stillstand der Entziindung kann in jedem Stadium eintreten,
entweder nach kurzer Dauer, zu einer Zeit, wo noch namhafte Reste
vom kalklosen Gelenkknorpel erhalten sind, oder in einem so spéten
Zeitpunkt, dal aller kalklose Knorpel schon vernichtet ist, oder aber in
jedem beliebigen Zwischenstadium.

Der Schaden am kalklosen Gelenkknorpel. Erst seien die verwickelteren
Félle mit noch erhaltenen Resten kalklosen Gelenkknorpels besprochen,
der, in lebendem Zustand einer Reaktion fahig, in passiver und aktiver
Weise an den krankhaften Vorgingen 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
Drittel nekrotisch (Abb.2a, 10i) und im Vergleich mit dem unteren,
stark basophilen Drittel stark aufgehellt, aber bei weitem nicht so stark,
wie das im akuten Stadium der Fall zu sein pflegt, was so aussieht, als
wiirde nach Abklingen der akuten Gelenkentziindung der aufgehellte
Knorpel durch Wiederaufnahme von Chondromucin, das er im akuten
Stadium verloren hatte, wieder basophil werden. Obwohl mindestens die
normale Gleitschicht, die einzige, die unter normalen Umstédnden platte
Zellen besitzt, fehlt und die rundzellige Ubergangszone oder gar die
langlich-strahlig gestellte Zellgruppen aufweisende Druckschicht blof-
gelegt ist, findet man die schlecht oder gar nicht gefirbten Zellen der

27*
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jeweils bloBgelegten Knorpelschicht sehr hiufig platt und gleichlaufend
zur Gelenkfliche liegend. Dies ist zweifellos eine erst durch den Druck
verursachte Abplattung urspriinglich anders gestalteter Zellen und findet
sich entweder nur in den nahe der derzeitigen Oberfliche gelegenen
Schichten oder betrifft die ganze Dicke des noch erhaltenen kalklosen
Knorpels. Da aber die priparatorische Verkalkungszone manchmal in
diesen kalklosen, plattzelligen, nekrotischen Knorpel vorriickt, so ist
dann eben auch in ihr die obere Schicht plattzellig und durch eine wellige
Linie gegen die tiefere Schicht abgegrenzt, die noch aus der Zeit vor der
Gelenkentzimdung stammt und die ganz andere Beschaffenheit einer
normalen préparatorischen Verkalkungszone aufweist.

Knorpelhyperplasie und -hypertrophie. Wo sich aber im erhaltenen
Rest des kalklosen Knorpels der urspriingliche Aufbau erhalten hat und
die Druckschicht zutiefst ganz oder teilweise dem Absterben entgangen -
ist, kénnen einzelne tberlebende Zellen zu kugeligen Formen mit voll-
saftigem Zelleib und hellem Kern griofier werden, sich auch zu groferen
Gruppen wvermehren, ohne dafl man schon von Brutkapseln reden kénnte.
Diese Bilder stechen gegen die sonst iberwiegende Knorpelnekrose sehr
ab und zeigen, daB man dem kalklosen Gelenkknorpel auch im spéteren
Alter, entgegen der allgemeinen Annahme, eine Wucherungs- und Rege-
nerationsfahigkeit nicht so rundweg absprechen kann, wiewohl sie im
hoheren Alter natiirlich geringer sein wird als beim Jugendlichen, bei
dem ich kiirzlich nach weitgehender Zerstorung des alten Gelenkknorpels
durch eitrige Entziindung sogar einen sehr hochwertigen neuen Gelenk-
knorpel entstehen sah!. Im Versuch sah 4. R. Shands den Gelenk-
knorpel nach operativen Liicken sich lebhaft neubilden 2.

Fortgang des Knorpelabbaues und der Knorpelneubildung. An der
Gelenkoberfliche liegt, wie schon oben ausgefithrt, ein bindegewebiger
Pannus. Dieser stammt bei noch zum Teil erhaltenem Gelenkknorpel
von der Synovialis am Gelenkrand und ist diinn, gefif- und zellarm.
Wo aber nach volliger Zerstérung des Gelenkknorpels die Spongiosa-
markriume eroffnet wurden, stellen diese den Pannus bei, der dann
viel dicker ist, die tiefen Usuren ausfiillt und unter einer oberflich-
lichen, parallel- und straffaserigen Schicht eine zweite aufweist,
die, von der oberen vor mechanischer Beanspruchung geschiitzt, sich
zart- und lockerfaserig erhalten hat. Das Verhalten des kalklosen
Knorpels unter dem Pannus ist verschieden. Er kann, wenn auch nun-
mehr ganz langsam, auch noch weiterhin durch Chondroklasten mit
scharf lacunirer Linie oder unvollkommen nach Weichselbaum- Pommer
abgebaut werden, wobei an der unscharfen Grenze die demaskierten
Knorpelfibrillen in das Pannusbindegewebe eingewebt werden. Ist der
erhaltene Knorpel noch am Leben, so kénnen die Knorpelzellen durch

1 Virchows Arch. 1932.
2 Arch. Surg. 1931.
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die gesteigerte Erndhrung vom nahen Pannus aus aktiviert werden,
schmelzen um sich Weichselbaumsche Liicken aus, die zusammenflieBen
und so zum Uniergang grofer Knorpelanteile filhren konnen. Es kann
aber diese Uberernahrung in der obersten hellen Schicht des alten
Gelenkknorpels zur VergroBerung, Vermehrung und Gruppenbildung
ganz heller Zellen fithren, gegen welches Bild die tiefere Schicht mit
ihren nicht aktivierten, kleinen, nicht geordneten Zellen absticht. Mit-
unter wird aber auch der Pannus selbst zu einem hellblauen, dicht- und
kleinzelligen, jungen Faserknorpel, der dann, wie frither der bindegewebige
Pannus, die Oberfliche des alten Gelenkknorpels iiberzieht und dabei
gegen ihn bald in scharfer Grenzlinie, bald unscharf begrenzt ist, je
nachdem, ob der vorangegangene bindegewebige Pannus den alten
Knorpel lacundr oder nach Weichselbaum-Pommer abgebaut hat. In
diesem Falle werden némlich die enthillten Fibrillen des alten Knor-
pels, wie frither in den Pannus, so jetzt wieder in den neuen Knorpel
miteingewebt.

Eine solche neue Knorpelschicht an der Oberfliche kann aber auch
auf eine ganz andere Weise entstehen, nidmlich durch Wucherung der
oberen Schichten des alten Gelenkknorpels, wozu er durchaus befihigt
ist, und beiderlei Vorgénge spielen sich nicht selten unmittelbar neben-
einander ab und sind gut von einander zu unterscheiden. Denn die neue
Wucherung des alten Knorpels ist zwar auch dichtzellig, aber Zell-
gruppen des alten Knorpels sind ohne Unterbrechung in die des neuen
zu verfolgen, ja man sieht, wie zuerst in den alten Zellgruppen blofi
einzelne Zellen das auffallende, jugendliche Aussehen aufweisen, wie
es im neuen Knorpel ausschlieflich vertreten ist, und der ganz all-
mihliche Ubergang kommt um so mehr zum Ausdruck als im neuen
Knorpel die Grundsubstanz ebenso hyalin bleibt wie sie im alten war.
Nicht selten aber durchwachsen sich der aus dem Pannus und der aus
dem alten Gelenkknorpel entstehende neue Knorpel so innig, daB die
Moglichkeit, die Herkunft des neuen Knorpels genau zu bestimmen,
vollig geschwunden ist, wie beim Zusammenwachsen von Bindegewebe
aus zwei verschiedenen Quellen.

Der neue Gelenkknorpel und seine enchondrale Verknécherung. Wo
aber auf der Héhe der Gelenkentziindung der Gelenkknorpel ortlich
vollkommen und vielleicht obendrein auch noch die knécherne Grenz-
lamelle mit zerstort wurde, kann der neue, hellblaue, im Pannus ent-
standene Faserknorpel eine solche Michtigkeit erlangen, daB er den ver-
loren gegangenen alten Gelenkknorpel véllig ersetzt, seine Stelle einnimmt
und auch seine Leistung tibernimmt. Der neue Gelenkknorpel ist oft auf-
fallend schon strahlig gefasert, nur an der Oberfliche mehr wirrfaserig,
zellirmer und hat vom Bindegewebe, aus dem er hervorgegangen ist,
Einschliisse von Bruchstiicken hyalinen alten Gelenkknorpels mit iiber-
nommen. Dieser neue Gelenkknorpel ist unten durch Kalkaufnahme
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mit einer neuen priparatorischen Verkalkungszone ausgestattet worden,
die im QGegensatz zur alten, hyalinen, einer Grenzlamelle aufruhenden
faserig, sehr viel dunkler blau ist, einer knéchernen Grenzlamelle ent-
behrt, vielmehr von vielen primitiven Markbuchten durchbohrt wird.
Der neue Gelenkknorpel figt sich in gleicher Flucht so schon in die
Liicke des alten ein, daB man ihn erst bei besonderer Aufmerksamkeit
als neu erkennt und daher értlich von einer fast idealen Heilung sprechen
kann. Nicht selten aber ist der neue Knorpel dicker und springt, im
Vergleich mit dem alten, an der oberen und unteren Grenze vor.

Randexostosen und  kalzioprotektives Qeseiz.  Durch eine drtliche
Steigerung der Knorpelwucherung und der darauffolgenden enchondralen
Verknocherung des neuen Gelenkknorpels riickt dieser an solchen Stellen
stirker gelenkhéhlenwirts vor, so daBl da, wo ehedem eine Usur be-
standen hatte, im Gegenteil mitten auf der Gelenkoberfliche ein bucke-
liger Vorsprung nach Art einer Randexostose entsteht; und da dieser
meist am Rande einer tiefergreifenden Usur liegt, kénnte er sogar einiger-
maBen auch als Randexostose aufgefat werden, wenn auch nicht als
echte. Die unregelméBige, lamellire Spongiosa solcher Stellen zeigt oft
lacundre Begrenzung und Bestandteile aus geflechtartigem Knochen als
Einschliisse in oder Auflagerungen auf lamelliren Béalkchen, was zeigt,
daB hier Zeiten unruhiger und ruhiger statischer Verwendung einander
ablosten. Die unruhigen Zeitabschnitte haben im Vorspringen iiber die
sonstige Gelenkoberfliche ihren Grund. Aus diesen Zeiten stammen.
auch viele Zeichen schwerer mechanischer Schidigung, Absterben von
noch erhaltenen Pannusresten und in der oberflichlichen Spongiosa
Nekrose auch der Knochenbalkchen und des Knochenmarkes sowie
Splitterbriiche jener und primitive knorpelige Umwandlung dieses. Im
abgestorbenen Pannus sich vorfindende einzelne Knorpelzellen sind von
der Nekrose ausgenommen, ein Zeichen, daB sie mechanischen Schadlich-
keiten besser widerstehen als Bindegewebszellen.

Es finden sich auch echie Randexostosen, zum Teil von abenteuerlicher Gestalt,
ganz so wie sie Pommer bei Arthritis deformans beschrieben hat, weshalb hier von
ihrer Beschreibung abgesehen werden kann. Es ist niemals volle Sicherheit daritber
zu gewinnen, ob es sich bei diesen Randexostosen um die Folge der langdauernden
eitrigen Gelenkentziindung handle oder aber wm, eine Teilerscheinung einer schon
vorhanden gewesenen Arthritis deformans. In Anbetracht des hohen Alters unserer
Kranken ist jedoch die letztgenannte Méglichkeit mehr als wahrscheinlich. Hin-
gegen gehoren Randexostosen nicht zum Bilde der priméar-chronischen Polyarthritis.
Auf eine der Randexostosen sel hier aber doch etwas eingegangen, aber nur, weil
sie ein sprechendes Beispiel fiir das kalzioprotekiive Geselz von Erdheim ist (Abb. 9).
Die Randexostose (a) ragt stark in die Gelenkhéhle vor, zeigt alle Zeichen einer
Belastung und bedarf daher einer Stiitze, mittels der sie auf der festen Unterlage
der alten Kalkschicht (b) aufruhen kann. Diese Stiitze konnte die knécherne Rinde
sein, diese ist aber sehr diinn (¢) und fehlt an den meisten Stellen ganz (d, ¢). Noch
diirftiger (f) und meist fehlend ist die knécherne Grenzlamelle. Darum abernimmt
die praparatorische Verkalkungszone diese Aufgabe, baut sich als michtiges, neues
Massiv (g) auf, das mit breitem FuB der alten Kalkschicht (b) aufruht, entlang der
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ganzen Dicke des Gelenkknorpels zu verfolgen ist und in Anpassung an seine Aufgabe
eine geschweifte Form annimmt. Das Bild zeigt deutlicher als viele Worte, daf
die neue praparatorische Verkalkungszone weit iiber das zur enchondralen Ver-
knocherung notwendige Maf hinausgeht und zwar deshalb, weil sie die mechanische
Aufgabe, die Randexostose zu stiitzen, itbernommen hat, wobei diese Beanspruchung
tber das AusmaB 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 Statik erfordert.

f

Abb. 9. Beispiel fiir das kalzioprotektive Gesetz an einer Randexostose bei 15facher
Vergroflerung. a hornartige Randexostose. b alte praparatorische Verkalkungszone.
¢ lickenhafte Rinde der Exostose mit stark eitrig entziindetem, bindegewebigem Uberzug h.
Bei d und e Rinde fehlend. f knocherne Grenzlamelle der Randexostose nach echondraler
Verkndcherung des alten Gelenkknorpels i. g Verkalkung des alten Gelenkknorpels nach
dem Xkalzioprotektiven Gesetz. j bindegewebiger Verwachsungsstrang am Gelenkrand.

Knorpelschwund unter dem Pannus. Wo der bindegewebige Pannus
dem erhaltenen Rest des alten kalklosen Gelenkknorpels aufliegt, kann
in diesemn an der Beriihrungsstelle eine priparatorische Verkalkungs-
zone auftreten, worauf vom Pannus aus, also von oben her, auch enchon-
drale Verknécherung in Gang kommt und zur Ausbildung einer sehr
primitiven Spongiose an der Gelenkoberfliche diber dem Knorpel fithrt.
Die alte praparatorische Verkalkungszone unten und die neue oben
sind anfinglich noch durch kalklosen Knorpel getrennt, kénnen spiter
aber unter Schwund dieses in eins verschmelzen.



410 Ermst Freund:

Die Ankylosenfrage. Nach Heilung der Gelenkeiterung findet man
oft am pannusiiberzogenen Gelenkrand auf eine recht lange Strecke den
Gelenkknorpel und sogar die knécherne Grenzlamelle durch lacuniren
Abbau vom Pannus aus zerstort, wodurch sich der Gelenkknorpel von
seinem fritheren Rand immer mehr zuriickzieht. Dies ist die auch bei
anderen Gelenkkrankheiten hiufig vorkommende Retraktion. Neben
der Gelenkentziindung ist wohl die Einschrankung der Gelenkbewegungen
mit ein Grund fir diese Retraktion, wofiir auch mit Synovialendothel
iiberzogene, namentlich am Gelenkrand sich findende Verwachsungs-
strange (Abb. 9j) sprechen. Doch muf} besonders betont werden, daf
solche Strange auffallend zuriicktreten, wie auch Ankylose durchaus
nichi zum Bilde der in Rede stehenden Erkrankung zu gehdren scheint,
trotzdem doch die Zerstérung des Gelenkknorpels aulerordentlich schwer
ist. Der Grund mag wohl der sein, dafl das sehr reichliche eitrige Fxsudat
lange Zeit eben beide Gelenkkérper weit auseinander halt, die sich dann
mit Granulationsgewebe iiberziehen. Dieses dringt wohl organisierend
in das Exsudat vor, erlahmt aber mit der Zeit in dieser seiner Tétigkeit,
noch bevor es sich mit dem gegeniiberliegenden Granulationsgewebe
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 iiberein, dafl
die eitererfiillten Gelenke beweglich waren und sogar gebraucht wurden,
was natirlich ebenfalls der Anyklosenbildung entgegenarbeitet. Dabei
blieb der Gelenkknorpel zu seiner gewdhnlichen Dienstleistung trotz
der ausgedehnten Nekrose befihigt, wie ja auch andere Hartgebilde, so
Zahnbein und Knochengewebe trotz Nekrose ihre mechanische Aufgabe
erfiilllen konnen.

Knorpelplomben in Resorptionsrdumen. Der grole Nachteil der
Knorpelnekrose, namentlich wo sie bis in die Druckschicht reicht und
groflere Strecken betrifft, besteht aber darin, dal sie eine Umwand-
lung des subchondralen Knochenmarkes zu Fasermark zur Folge hat,
das lacundr die knocherne Grenzlamelle und préparatorische Verkal-
kungsschicht zerstért und dann nach Weichselbaum- Pormer auch den
kalklosen Gelenkknorpel von unten abbaut, und zwar in einem viel
bedeutenderen Ausmale als dies nach Erléschen der Gelenkentzindung
durch den Pannus von oben der Fall ist. Das Gleiche fand ich auch,
sowie frither schon Azhausen im Tierversuch bei chemisch-toxischer
Nekrose des Gelenkknorpels. Diese an Unterbrechungsstellen der Hart-
gebilde von unten in die Druckschicht vordringenden, gefaffithrenden,
fibrésen  Resorptionsrdgume werden immer groBer liegen oberhalb der
noch streckenweise erhaltenen Kalkschicht, sind von einem stirkeren
Aufhellungssaum des kalklosen Knorpels umgeben, der nicht nur nach
Weichselbaum- Pommer, sondern auch durch Chondroclasten, sowie durch
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senkrecht vordringende Bindegewebszellen ab gebaut wird. Diese
riesigen Resorptionsraume gehen weit iber die Markbuchten hinaus,
die man nach Pommer bei Arthritis deformans antrifft, entsprechen
also nicht deren histologischem Bild. SchlieBlich sind die Aufsaugungs-
riume so grof},- dafl iiber ihnen als letztes nur noch eine ganz diinne
unterhohlte Schicht des zu oberst liegenden nekrotischen Knorpels
(Abb. 14 ¢) sich erhidlt, die unter dem Gelenkbinnendruck konkav

i ¢ k f

Abb. 10. Vorfall von Gelenkknorpel ins Knochenmark bei 56facher VergroBerung.

d alter erweichter, nekrotischer und verdinnter Gelenkknorpel, bei i in einen subchondralen

Fasermarkraum a vorgefallen nach Unterbrechung der subchondralen Hartgebilde b.

¢ fibrinoiddurchtrinkte und zusammengedriickte obere Knorpelschicht. e Reste von

praparatorischer Verkalkungszone in die Tiefe gesunken, ein Stiick priaparatorischer

Verkalkungszone k bei f abgebrochen und auch in die Tiefe geneigt. g lacunsre Annagung
der subchondralen Knochenbélkchen. h zelliges Fettmark.

(Abb. 10 i) in die Resorptionshoéhle (Abb. 10 a) eingedriickt wird und dann
durch derbes Fasermark (Abb.4e, 10a) mit der darunter liegenden
Spongiosa (Abb. 10 g) verbunden -ist. Eine Fibrinociddurchtrankung
dieses zwischen eindriickbarem Knorpel und hartem Knochen liegenden
Bindegewebes und Fibrinoid erfillte Spalten in ihm zeugen fir die
Quetschungen, denen es ausgesetzt ist. Der konkav eingedriickte letzte
Rest des kalklosen Gelenkknorpels (Abb. 10 i) kann blof leicht mulden-
formig vertieft sein, oder er kann in einer engeren Knochenliicke hernien-
artig vorfallen. So entsteht eine Aussackung, dhnlich der im akuten
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Stadium der Gelenkentziindung schon beschriebenen, eitererfiillten Aus-
sackung des die nackte Spongiosa iiberziehenden Bindegewebes, nur
daB hier der Inhalt nicht Eiter, sondern eine homogene Gelenkfliissigkeit
mit groBen einkernigen Phagocyten ist und die Auskleidung nicht aus
Bindegewebe, sondern aus der vorgefallenen diinnen Knorpellage besteht,
um die verdicktes Fasermark liegt. Auf dem Grunde der Aussackung
aber dirfte die Knorpelauskleidung erst aus dem Fasermark durch
Aufnahme von XKnorpelkittsubstanz entstanden sein. Der auf der
knorpeligen Auskleidung lastende Gelenkbinnendruck fihrt durch
Dehnungszug zur Ausbildung einer ringférmigen Faserung im auskleiden-
den Knorpel und zum lacuniren Abbau der darunterliegenden Knochen-
bélkchen.

Es kommt aber auch vor, dafl das Fasermark in den groflen Resorp-
tionsrdumen des kalklosen Gelenkknorpels unter dem mechanischen
Reiz federnder Bewegungen bei der Gelenkbeanspruchung, wie man
deutlich verfolgen kann, zu Knorpelgewebe wird, das dann als Knorpel-
plombe den ganzen Resorptionsraum erfillt. Der Aufhellungssaum des
der Plombe unmittelbar anliegenden alten Gelenkknorpels zeigt, dafl
die Plombe an der Stelle eines ehemaligen gefafBfiihrenden Fasermark-
raumes liegt. Im selben Aufsaugungsraum wie der Plombenknorpel
kann auf der bindegewebigen Grundlage des Fasermarks im Resorptions-
raum auch primitiver Knochen entstehen, der allmihlich in die Knorpel-
plombe iibergeht und durch Umbau zu lamelldren Knochen wird, der
so aus der Epiphysenspongiosa bis in den kalklosen Gelenkknorpel
vorragt.

Wie unter der die Siftezufuhr steigernden Wirkung eines Pannus
Weichselbaumsche Liicken in den oberen Knorpelschichten entstehen,
so kénnen sie in der Mitte der Dicke des Knorpels unter der gleichen,
aber von Markrdumen ausgehenden Wirkung ebenfalls entstehen, welche
von unten, also vom Knochenmark her in den kalklosen Knorpel vor-
geschoben sind.

Die Kalkschicht, ihre Abschleifung und subchondrale Sklerose. Aui-
hellung, Tod und tiefe Annagung des kalklosen Gelenkknorpels bleiben
nicht ohne EinfluB suf die Hartgebilde unter ihm. So findet man an
solchen Stellen eine auffallende Verbreiterung der préparatorischen
Verkalkungszone (Abb. 3 d), die mehrere wellenférmige Linien beherbergt,
gegen den kalklosen Knorpel eine besonders unebene Begrenzung auf-
weist, an der die Verkalkung in Form isolierter Hiillen um Knorpel-
zellen fortschreitet. Dieses ganze pathologische Verhalten der Kalk-
schicht vollzieht sich sehr langsam, entsprechend dem chronischen Ver-
lauf der entziindlichen Gelenkkrankheit.

Ist nach ginzlicher Zerstérung des kalklosen Knorpels die prapara-
torisehe Verkalkungszone bloBgelegt (Abb. 3e), so kann sie einen Schliff
aufweisen und schon zu dieser Zeit findet man die kndcherne Grenz-
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lamelle und Spongiosa darunter infolge ungewdhnlicher mechanischer
Beanspruchung verdickt, sklerotisch, obwohl der Knochen selbst nicht
bloBliegt und keinen Schliff besitzt. In der sklerotischen Spongiosa mit
ihren vielen Kitt- und Haltelinien (Abb. 8 ¢) sind die Fasermark fithren-
den Markraume durch neue geschichtete Knochenhiillen um die alten
Bilkchen hochgradig verengt, wobei sonderbarerweise das eingeschlossene
alte Bilkchen nicht selten von einem schmalen Fasermarkraum aus-
gehohlt ist. Die neue Hiille kann man in ihrer Entstehung verfolgen, sie
beginnt mit einem Osteoid- und Osteoblastensaum auf alter Grenz-
scheide, die so durch Uberschichtung zur appositionellen Haltelinie
wird. Die Sklerosierung der Spongiosa kann aber auch so zustande-
kommen, daB in den Markrdumen auf bindegewebiger Grundlage eine
sie vermauernde Spongiosa entsteht und indem der Knochen, ohne
seinen Anbau zu unterbrechen, zu immer reiferen Formen iibergeht,
kommt schlieBlich primitiver Knochen in lamelliren zu liegen, wobei
beide allmahlich ineinander iibergehen. Einzelne Markriume sind ganz
mit Knorpel erfilllt, der allerhand verkalkte Splittertriimmer einschlieBt,
was den Knorpel als Callus verrit.

b) Heilung nach Zerstorung des Gelenkknorpels.

Die bisher besprochenen Heilungsbilder betrafen Gelenke, in denen
sich noch namhafte Reste von Gelenkknorpel erhalten haben. Nunmehr
sollen jene Gelenke besprochen werden, bei denen die Entziindung erst
so spit in Heilung iiberging, dall der Gelenkknorpel in ausgedehntem
MaBe oder ginzlich zerstort wurde, was diesen Bildern ihre Eigenart
verleiht, wiewochl sie sich nicht grundsétzlich von der ersten Gruppe.
unterscheiden. Bei einem Gelenk, das seinen Gelenkknorpel véllig ver-
loren hat und trotzdem weiter als solches in Verwendung bleibt, steht
der Heilungsvorgang vor einer dhnlichen Aufgabe wie in einer Nearthrose,
z. B. nach Schenkelhalsbruch, d. h. es soll sozusagen eine neune Gelenk-
fliche geschaffen werden, wobei das vereiterte Gelenk nur-insofern im
Vorteil ist, als die noch einigermaBen normale Gestalt der Gelenkkorper
und die normale Beanspruchungsart erhalten und so von vorneherein
gegeben sind.

Der Uberzug als Bildungsstitie neuen Gelenkknorpels und Knochens. Zu
einer Zeit, als im Gelenk noch eine grofie Menge fibrinos-eitrigen Exsudats
(Abb.2 Db, 3b, 5¢, 8b, 12 ¢) enthalten ist, hat sich die nach Verlust des
kalklosen und kalkhaltigen Gelenkknorpels sowie der knéchernen Grenz-
lamelle bloBgelegte strahlige Spongiosa mit -einem parallelfaserigen
Bindegewebsiiberzug (Abb. 11 b) bedeckt, der das Knochenmark vor
Infektion beschiitzt (s.o0.) und selbst kleine Kalkherde beherbergt.
Diese beruhen auf ortlicher Kalkmetastase. Die Zerstorung von so viel
Knochen an der geschwiirigen Gelenkfliche, sowie gelegentlich der ent-
ziindlichen Porose der Gelenkkérper fithrt namlich zur Ubersittigung
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der Gelenkfliissigkeit und ortlich auch der Gewebslymphe mit Kalk,
der dann eben in das neue Bindegewebe abgelagert wird. Ganz etwas
anderes sind die vielen, in die obersten Schichten desselben Bindegewebes
eingeheilten Stiickchen kalklosen und kalkhaltigen Knorpels, ferner

h spiefliger Knochensplitter mit scharfen Bruchflichen
| und wegen Kleinheit oft fehlenden Knochenzellen.
Solche Bruchstiicke sind bei der weitgehenden
Gelenkzerstorung in grofler Zahl frei in der Ge-
lenkhéhle anzutreffen, werden weithin vertragen,
bei den Gelenkbewegungen in das genannte Binde-
a gewebe eingespieft und hineingeknetet und beim
gehenden Kranken (Fall 2) finden sie sich natur-
gemill im Bindegewebsiiberzug der Tibiagelenk-
flichen in unvergleichlich gréBerer Zahl als in

Abb. 11. BloBlegung der Epiphysenspongiosa im Gelenke bei l5facher VergrifBerung.

h alte Gelenkoberfliche. a in den alten Gelenkknorpel vorspringender Spongiosafortsatz.

b diinner bindegewebiger Uberzug der Knochenusur mit zahlreichen konvexen Aus-

buchtungen gegen das Knochenmark, die zum Teil mit Eiter ¢, zum Teil schon mit Binde-

gewebe d ausgefiillt sind. e eitriges Gelenkexsudat. f porotische Spongiosabélkchen und
Fettmark g.

dem der Femurkondylen. Bevorzugt sind ferner jene Stellen des Binde-
gewebsiiberzuges, die zwischen zwei senkrecht auf ihn aufstoBenden Bélk-
chen liegen, durch den Gelenkbinnendruck buchtig gegen das Knochen-
mark vorgetrieben sind (Abb. 11¢,d) und so zu richtigen Fallen fiir jegliche
Fremdkorper werden, die sich hier zu ganzen Haufen ansammeln, ohne
noch vorerst in das Bindegewebe selbst einzudringen. Vielmehr werden
die Fremdkorper erst sekundédr in ein hdmosiderinhaltiges Bindegewebe
eingebettet, das mitsamt den Fremdkérpern die Bucht fiillt (Abb. 11d).
Kommt aber jetzt zu dem alten Bindegewebsiiberzug eine zweite Binde-
gewebsschicht dariiber, die, wo eine Bucht besteht, glatt iber ihren
Eingang hinwegsetzt, ohne sich mit auszubuchten, so wird der Fremd-
korperhaufen zwischen beiden Bindegewebsschichten eingeschlossen.
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Wo der Bindegewebsiiberzug eine gréBere Dicke erreicht, ist er, wie
das bei verschiedenen anderen (elenkkrankheiten gewohnlich zu sein
ptlegt (s. 0.), zweischichtig (Abb. 12a, d); die obere Schicht trigt den
Gelenkbinnendruck, ist daher statisch gebaut, dick, derb, dunkelrot,
parallel zur Oberflache gefasert (Abb. 12 a), die tiefere aber, so vor dieser
mechanischen Beanspruchung beschiitzt und daher diinner, feiner,
lockerer und wirr gefasert, hellrosa (Abb. 12 d). Bei Gelenkbewegungen
verschiebt sich die obere Schicht iiber der unteren, die infolge dieser
scherenden Beanspruchung zu Knorpelgewebe wird und dieses liegt dann

Abb. 12. Bindegewebsiiberzug nach geheilter eitriger Zerstérung des Gelenkknorpels bei

24facher VergroBerung. a derbe, dicke, oberflichliche Bindegewebsschicht mit chronisch

entziindlichem Infiltrat b und eitrigem Exsudat ¢ an der Oberfliche. Tiefe hellere Schicht d

mit neuem, unverkalktem Knochenherd e und verkalkten Herden f, f, f, auch schon mit

primitivem Knochen. g subchondrale Spongiosa, bald mit reinem h, bald mit zelligem
Fettmark i.

in der tieferen Schicht auf lange Strecken in Form von nebeneinander
liegenden Inseln (Abb. 12 e, f). Indem nun diese heranwachsen und mit-
einander verschmelzen, entsteht auf lange Strecken neuer Gelenkknorpel.
Dieser ist faserig, die Fasern in der ganzen Schichtdicke strahlig, die
Zellen licht, jugendlich gebliht, klein, zahlreich, dicht und einzeln stehend,
zutiefst auch schon in kleinen speichenartigen Gruppen stehend, zu-
oberst die Zellen blau, platt, parallel zur Oberfliche, also sogar schon
eine Druck- und Gleitschicht herausentwickelt. Durch Kalkaufnahme
der tiefsten Schicht hat sich auch schon eine préiparatorische Verkalkungs-
zone ausgebildet, die ebenso faserig und zellreich ist wie der neue kalk-
lose Knorpel und daran ist sie leicht von den noch vereinzelt erhaltenen
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kleinen Resten alter praparatorischer Verkalkungszone zu unterscheiden.
Diese haben fiir die Orientierung den grofien Wert von Marken, die zeigen,
wo frither der alte Gelenkknorpel lag, und dank diesem Umstande ist
zu erkennen, daf trotz der in die Flache ausgedehntesten Gelenkzer-
storung diese meist doch nur wenig tief in die Spongiosa hineinreicht.

Aber auch ein recht primitives Knochengewebe kann sich inselweise
auf der Grundlage des Bindegewebsiiberzuges bilden, welches einen
breiten Osteoidsaum besitzt, der alten lamelliren Spongiosa aufsitzt
und so den Bindegewebsiiberzug an den Knochen befestigt. Die neuen
Knochenherde kénnen ganz allméhlich in das Gewebe der neuen Knorpel-
herde ibergehen und durch Zusammenschlufl der Knochenherde entsteht
entlang der Gelenkoberfliche eine zusammenhingende knécherne Ab-
schluBschicht. Uber das Niveau des alten Knochens vorgewachsenes
neues kann aber auch noch auf eine andere Weise zustande kommen,
némlich durch vom Knochenmark ausgehende enchondrale Verknécherung
des neuen Gelenkknorpeliberzuges. Die neue (Gelenkfliche kann dabei
so unregelmaBig werden, wie die mit exostosenartigen Hockern besetzte
echte Nearthrosenfliche beim Schenkelhalsbruch. Aber der AbschluB3
der Markriume kann nicht nur, wie eben geschildert, durch neues, sondern
auch durch altes Knochengewebe (Abb.12f) erfolgen, namentlich wo
dieses ohne Bindegewebstiberzug nackt im Gelenk bloBliegt, durch
neue Knochenhiillen um alte Béilkchen verdichtet, an der Oberfliche
Zertriimmerungen oder einen Schliff aufweist, der somit die Folge auch
einer Gelenkeiterung sein kann.

Synoviale Verwachsungen. Wie in den jiingeren Stadien betont, so sind auch in
den weit vorgeschrittenen Heilungsstadien der eitrigen Gelenkentziindung binde-
gewebige Verwachsungen im Gelenk aus den schon genannten Griinden sehr selten.
Am ehesten noch begegnet man ihnen in den Synovialtaschen an den Gelenk-
randern, wo die die Gelenkkapsel iiberziechende Synovialis entziindlich durchsetzt,
zottig gewuchert ist, die Zotten untereinander erst durch Fibrin verklebt, spiter nach
Organisation des Fibrins unter Verédung der Synovialtaschen untereinander zu
dicken Lappen bindegewebig zusammengewachsen ind, welche am Gelenkrand mit dem
Bindegewebsiiberzug der Gelenkoberfliche verwachsen konnen. Hier an der seit-
lichen Gelenkoberflache bleibt unter dem Bindegewebsiiberzug sehr hiufig der auf-
gehellte, aber nicht abgestorbene Gelenkknorpel erhalten, da er, dauernd unter der
Vernarbung verborgen, vor allen von der Gelenkhohle her kommenden Schid-
lichkeiten geschiitzt bleibt.

Heilung der Eiterherde im Knochenmark. Von den vielen kleinen
Euterherden, denen man im akuten Stadium der Gelenkeiterung in den
oberflichlichen und tiefen Spongiosamarkraumen der Epiphyse begegnet,
findet man im vorgeschrittenen Stadium nichts mehr und selbst die
Art ihrer Riickbildung ist schwer zu verfolgen. Was man in der Epi-
physe im allgemeinen sieht, ist eine hochgradig porotische Spongiosa
mit Fettmark, das an der Stelle des ehemaligen Fugenknorpels unver-
mittelt auf das zellige Mark der Metaphyse stoBt. Das ist alles. Etwa
bindegewebig abgekapselte Eiterherde im Fettmark fehlen. Vielmehr
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scheinen die keine oder nur ganz vereinzelte Spaltpilze fithrenden Eiter-
herde in dem schon weitgehend immunen Kérper aufgesaugt zu werden,
wobei sie ein gallertiges Fasermark hinterlassen (Abb. 6 f), das bloB aus
seBhaften, spindeligen und beweglichen, améboiden Reticulumzellen und

Abb. 13. Knorpelknotchen der Spongiosa bei 25facher Vergroferung. a hyaline Knorpel.

kndtechen im Fettmark b. ¢ stark basophiler zentraler Anteil, d hellerer, kleinzelliger

peripherer. e, e knospenformiges Vorquellen zwischen 2 Knochenb#élkchen in einen
benachbarten Markraum hinein. f Spongiosabilkchen.

einigen Lymphzellen besteht. Spiater wird das gallertige Fasermark
vom Fettmark rtickerobert und damit die letzte Spur verwischt. Zu
dieser Auffassung des Riickbildungsvorganges gelangt man auf Grund
von Bildern, in denen ein Eiterherd sich ohne Unterbrechung in einen
ganz gleich gestalteten gallertigen Fasermarkherd fortsetzt, oder ein
solcher liegt ganz genau so in die Mitte eines Fettmarkraumes, wie dies
sonst die Eiterherde zu tun pflegen.
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Mechanik der Knorpelknotchen. Im vorgeschrittenen Heilungsstadium
der eitrigen Gelenkentziindung findet man in gelenknahen, aber auch
ganz fernen Markriumen Knorpelkndichen oft aus ganz reifem Hyalin-
knorpel (Abb. 13 a), wihrend an ihrer Oberflache platte, dicht und parallel
liegende Zellen (Abb. 13 d) den Anschein eines Perichondriums erwecken.
Bei seinem Wachstum fiillt das Knorpelknétehen einen ganzen Spongiosa-
markraum, schmiegt sich den begrenzenden Balkchen eng an, die hier
seiner weiteren VergroBerung ein Ende setzen, aber zwischen zwei
Bilkchen treibt das Knorpelknétchen erst einen knolligen Auswuchs in
den benachbarten Markraum vor (Abb. 13 e) und fiillt ihn dann mit der
Zeit ebenfalls aus. Bei einzelnen Knorpelknotehen tritt in cer Mitte ein
Verkalkungsherd auf, der durch von auBlen einbrechende Gefélle enchon-
dral verknséchert, bis ein zentfraler Fettmarkraum entsteht, der von
einer diinnen Knochenlamelle und einer Knorpelverkalkungsschicht um-
ringt wird.

In die Entstehungsgeschichie der Knorpelkndtchen gewihren Frithstadien
Einblick, denen man an Stellen von Spongiosa mit Fasermark begegnet.
Dieses hiillt Balkchen und Bruchstiicke von solchen 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 Bélkchen
einen solchen gallertigen Fasermarkzug spieft, bringt dieser ein kleines
kugeliges Knétchen hyalinen Knorpels hervor, und es wire gezwungen,
nicht anzunehmen, daB zwischen Knochen und Bindegewebe scherende
Bewegungen bestanden. Kine solche Bewegung konnte z. B. auf folgende
Weise zustandekommen: Knorpelknétchen finden sich hauptséchlick,
wo die Gelenkoberfliche Usuren zeigt; wenn, wie im Knie, die Beriih-
rungsstelle beider Gelenkflichen, wenn auch nicht ein Punkt, so doch
ganz beschrinkt ist, und die Tibia bei der Gelenkbewegung iiber eine
Usurstelle des Femurkondyls hinweggleitet, so mul} sie, am Usurrand
angelangt, plétzlich in die Tiefe der Usur sozusagen stiirzen und dabei
die porotische Spongiosa abnorm erschiittern. Und -das macht die
ungewdhnliche Bewegung der Spongiosabélkchen und fithrt zu scherenden
Wirkungen am Bindegewebszug und damit zu Knorpelknstchen. Dies
ist aber nur eine der gewil verschiedenen Moglichkeiten. Aber nur,
wenn man solche Anfangsstadien bei giinstiger Schnittfilhrung zu Gesicht
bekommt, erscheint die mechanische Entstehung der Knorpelknétchen
klar.

Mit der Zeit aber baut sich die Spongiosa um, die Bélkchen, die bei
der Entstehung der Knorpelknstchen im Spiele waren, schwinden. Die
gallertigen Fasermarkziige, die dabei ebenfalls im Spiele waren, verlieren
ihre urspriingliche Aufgabe, die Bélkchen zu verbinden, wenn diese
geschwunden sind, liegen aber noch eine Zeitlang da, ohne dafi man
jetzt erkennt, welche Bedeutung sie ehedem hatten, schwinden jedoch
schlieBlich, indem sie von Fettmark ersetzt werden. Und nun schwebt
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das dem Abbau viel mehr als Knochen und Bindegewebe widerstehende
Knorpelknétchen, das friher im Fasermark lag, frei im Fettmark und
man erkennt nicht mehr seine mechanische Entstehungsgeschichte und
Verrichtung, deren Spuren jetzt villig verwischt sind. Vielmehr erscheint
das Knorpelknotchen wie ein kleines Geschwiilstchen statisch sinnlog
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 unzeitgemaB geworden,
hat seinen Sinn verloren. Das Knorpelknétchen ist aber nicht nur nicht
geschwunden, sondern wuchert ohne erkennbaren Grund, wie man das
bei Knorpelinseln so oft findet.

C. Riickfall der eitrigen Gelenkentziindung.

Riickfille oder akute Nachschiibe der Gelenkerkrankung, bei denen
also neben Zeichen abgelaufener auch solche akut eitriger Entziindung
nachzuweisen waren, sind bei der in Rede stehenden Krankheit so hiufig
zu. finden, dall Gelenke mit ausschlieBlich frischen Entziindungserschei-
nungen ganz in den Hintergrund treten. Es ist nicht wahrscheinlich,
daf die Riickfille durch neuerliche Zufuhr von Spaltpilzen vom Blut
aus entstehen, sondern es liegt die Annahme naher, daB, dhnlich wie
das von der Tuberkulose her bekannt ist, auch nach klinischer und
histologischer Heilung der Entziindung lebende Spaltpilze an Ort und
Stelle iiberdauern und dann bei passender Gelegenheit, etwa Sinken
der Immunitét, sich von neuem vermehren und Entziindung erzeugen.

Beweisstiicke fir das Vorkommen von Rickfillen. Die mikroskopischen
Zeichen des Riickfalles waren die folgenden: Das frische Stadium der
Entzindung ist durch ein lippiges Granulationsgewebe mit massenhaften,
senkrecht aufsteigenden Capillaren auf der Gelenkoberfliche gekenn-
zeichnet, das von der Synovialis abstammt und bei eréffneten. Mark-
rdumen auch vom Knochenmark. Nach der Heilung verwandelt sich
dies Granulationsgewebe in einen dicht bindegewebigen Pannus auf der
Gelenkoberfliche. Beim Riickfall nun ruht Granulationsgewebe ganz
unvermittelt und ohne Ubergang auf dem dicht fibrésen .Pannus.

Ein anderer Beweis fiir die Periodizitat im Ablauf der Gelenkkrank-
heit ist der folgende: In der ersten Zeit der eitrigen Gelenkentziindung
wurden zwel Drittel des Gelenkknorpels zerstért und das verbliebene
unterste Drittel ist oberflachlich an der Beriihrungsstelle mit dem Gelenk-
eiter aufgehellt und die subchondrale Spongiosa entziindlich porotisch.
Im zweiten Zeitabschnitt der Heilung wurde der erhaltene Knorpelrest
von einem- Bindegewebspannus iiberzogen, in dem zu unterst neuer
Knorpel entstand; dieser iiberziesht mit haarscharfer Grenze den Rest
des alten Knorpels, dessen oberflichliche Aufhellung zeigt, daf er ehe-
dem nackt im eitrigen Gelenk bloBlag; und die porotischen subchondralen
Bélkchen haben sich durch neue Knochenhiillen wieder verdickt, die

Virchows Archiv. Bd. 284, 28
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appositionellen Haltelinien aufruhen. Wie lange das Gelenk in diesem
geheilten Zustand verharrte, ist nicht zu sagen. Dann kam der dritte
Abschnitt des Riickfalles, der bindegewebige Pannus ist durch eitrige
Entziindung zerstért, die neue Knorpelschicht bloBgelegt worden und
verfallt jetzt dem gleichen Schicksal wie seinerzeit in der ersten Zeit
der alte Knorpel, ndmlich der Aufhellung und dem Absterben seiner
oberflichlichen Schichten.

War es im ersten Zeitabschnitt geheilter Entziindung im Gelenk-
knorpel nach Weichselbaum- Pommer zur Aushebung grofier Knorpelmark-
rdume gekommen, und zu ihrer Ausfillung mit Fasermark, so kommt

¢ o f

Abb. 14. Rickfillige eitrige Gelenkentziindung bei 27facher VergréBerung. a eitrige

Einschmelzung der ausgedehnten Fasermarkridume b im kalklosen Gelenkknorpel, von

dem nur ein oberflichlicher schmaler Streifen ¢ iibrig geblieben ist. d alte kndcherne

Grenzlamelle, in der Umgebung von e fehlend und durch einen neuen Knochen f ersetzt,

der schon bis ins Gebiet des ehemaligen kalklosen Gelenkknorpels vorgedrungen ist.
' g subchondrales zelliges Fettmark.

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

Ein Riickfall kann auch von einem osteomyelitischen Herd ausgehen.
. Eiterherde® im Knochenmark heilen, wie oben ausgefiihrt, durch Auf-
saugung spurlos aus. Osteomyelitische Herde jedoch durch Abkapselung
mit einer dicken Bindegewebslage und mit einer Schar neuer Knochen-
balkchen in der Art eines endostalen Osteophyts. Von einem solchen
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erloschen scheinenden Herd nun, in dem sich aber wahrscheinlich noch
lebende Spaltpilze erhalten haben, kann es zu einer Neubelebung der
eitrigen Entzindung kommen, zur eitrigen Zerstdrung der Bindegewebs-
kapsel an mehreren Stellen und von da zur frischen Ausbreitung von
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 héheren Lebensalter auf-
tretendes, sich iiber Jahre erstreckendes, fast simtliche Korpergelenke
befallendes Gelenkleiden darstellt, das schubweise verlduft und bei dem
es erstaunlich ist, wie lange die Kranken sich verhiltnismiBig wohl
befinden. Anatomisch sind in den fritheren Stadien die Gelenke prall
mit dickem, rahmigem Eiter erfiillt, der Gelenkknorpel mehr oder minder
stark zerstort, groBlere Knorpelgeschwiire kénnen bis auf die Spongiosa
reichen, die sekundir, aber verhdltnismiBig wenig von der eitrigen Ent-
ziindung befallen wird. Im Heilungsstadium treten im allgemeinen nur
falsche Ankylosen auf. Die chronisch-eitrige Polyarthritis kann un-
kompliziert vorkommen, oder aber sie schlieit sich an eine schon
bestehende primér chronische Polyarthritis an.
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