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Uber einen Fall yon systematisierter Chondronlalaeie ~. 

Von 

Franz Altherr. 

Mit 17 Abbildungen im Text. 
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Ein 14 Jahre  alter Knabe  erkrankte  3/4 Jahre  vor  dem Tode an 
Angina, an die sich zun~tchst eine Erweichung des Kehlkopfknorpe]-  
skeletes, sparer der knorpeligen Nasen- und Ohrl~ppchenteile anschloB, 
begleitet yon einer wandernden Polyarthr i t is  der groBell Gelenke. Der 
Knabe  starb 3/4 Jahre  nach Krankhei tsbeginn an allgemeiner Miliar- 
tuberkulose. Die Sektion ergab eine allgemeine Miliartuberkulose, 
Rheumagranulome in Myokard  und  Gelenkkapseln, und eine schwere, 
zu Erweichung und AuflSsung ffihrende Sch~tdigung des gesamten 
Knorpelgewebes (Larynx-,  Tracheobronchial- ,  2qasen- und Ohrl~ppchen- 
knorpe]skelet, Rippenknorpel ,  Gelenkknorpe]). I m  Schrif t tum, wie es 
im Zentralblat t  fiir Pathologie,  in den Ergebnissen der allgemeinen 
Pathologie und pathologischen Anatomie  und  im Handbuch  der speziellen 
patho]ogischen Anatomie  und  Histologie yon  Henke-Lubarsch, Bd. 9/1 
und 9/2 niedergelegt ist, konnte  eine gleichartige Beobachtung nicht  
gefunden werden. Sie sei daher  im folgenden ausffihrlich wiedergegeben. 

Klinischer Yerlau[. 14jahriger t~mabe mit in/ekti6s-toxischem Krankheitsbild, 
welches nach 91/2 Monaten zum Tode fiihrt. Die Erkrankung wird Mitre Januar 
1934 mit leichter, beidseitiger Angina, Husten, Heiserkeit und subfebrilen Tempe- 
raturen bis 37,50 eingeleitet. Wegen raseh zunehmender Atemnot Spitaleinweisung 
am Ende des zweiten Krankheitsmonats (14.3.) mit der Diagnose: Laryngitis 
acuta und Laryngospasmus. Dort wird wegen 6demat6ser Sehwellung und R6tung 
der Stimmb~nder und Unm6gliehkeit, die Stimlnritze mehr als 2 mm zu 6ffnen 
und dadureh bedingter, st~rkster Atemnot am 16. 3. dig Tracheotomie vorgenommen. 
Schon zu dieser Zeit starke allgemeine Abmagerung. ~Mit Beginn des 3. Krankheits- 
monates Auftretgn yon Schmerzen ira rechten Ellbogengelenk, ohne dal3 zun~chst 
objektiv ein pathologischer ]~efund erhoben werden konnte. Um die Mitte des 
3. Krankheitsmonates (28. 3.) Sehmerzen im linken Ellbogengelenk, in beiden Hi~]t- 
und ~'uflgelenken (3.4.). 2 Tage spiiter (5.4.) erstmals deutliche Sehwellung fiber 
dem rechten FuBgelenk. Gegen die Mitte des 6. Krankheitsmonates (29.6.) 
Schmerzen und Schwellung in beiden Kniegelenlcen. Erst im letzten Drittel des 
gleichen Krankheitsmonates (6. 7.) schmerzhafte Sehwellung der reehten Ell- 
bogengelenksgegend. Ende des 6. Krankheitsmonates (12. 7.) Schmerzen in der 
linkenSehultergelenksgegend, Brustbein-Rippenknorpelbereich erstmals stark schmerz- 

1 Dissertation der Medizinisehen Fakultgt der Universiti~t Zfirich. 
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haft und druekempfindlieh. Anfangs des 7. Krankheitsmonates (25.7.) knorpeliges 
Gerfist der Nase auffallend welch, einfallend. Rippenknorpel an der t~loehen- 
grenze erweieht, nach Innen abgekniekt, Brustbein eingesunken. Beginn des 
9. Krankheitsmonates (20.9.) schmerzhafte Sehwellung und l%6tung, verbunden 
mit waschlapper~rtigem Weiehwerden der Ohrmuscheln und des Sehildknorpels. 
Von den zeitweise schmerzhaften Gelenken zeigen das linke Schultergelenk sowie 
beide Hfiftgelenke nie R6tung und Sehweltung. Dauernd frei b]~iben reehtes 
Sehultergelenk, beide Radiocarpalgelenke sowie die kleinen Gelenke an H~nden, 
FfiBen, Wirbeln und Kiefer. Die Sehmerzen und Schwellungen der fibrigen Gelenke 
weehseln h~ufig. Zu Beginn des 10. Krankheitsmonates (24. 10.) zeigt eine 
r6ntgenologische Kontrolle des Skeletes, insbesondere der groBen Gelenke, ~uBer 
starker Inaktivit~tsatrophie der Knoehen niehts Besonderes. Kniegelenkspunktat 
am 2.6. (reehts 35 ccm, links 23 eem) gelblieh, leicht triibe, sehleimig, spezifisehes 
Gewieht 1,025. Ted am 28.11. 

Allgemeinbe]inden. Vom 2. ]Q'ankheitsmonat an auffallend sebleeht und im 
Verlauf der K_rankheit his zu maximMer Atrophie sieh steigernd, ,,groteske Kache- 
xie". Gewieht zu Beginn des 3. Krankheitsmonates (15.3.) 32 kg (start 41 kg). 
10 Tage spgter noch 26 kg. Lu~genbe[und: Anfangs des 3. Krankhei~smonates (15. 3.) 
perkutorisch, auskultatoriseh end r~ciioiogisch normal. Zu Beginn des 8. Krank- 
heitsmonates (17.8.) auskult~toriseh geringgradiger bronchitischer Befund mit 
feuehten, mittelgrol~en und grol3bl~sigen Rg. fiber den grol~en Bronehien. Keine 
D~mpfung. Keine sp~tere R6ntgenkontrolle. Milz nie vergr6Bert. 

Temperaturverlau]. In den ersten 2 Krankheitsmonaten zwisehen 36 und 38 ~ 
in den folgenden 3 Mon~ten meist um 380 mit Tagesschwankungen yon 1/2--1~ 
in den letzten 5 IKrankheitsmonaten oft fiber 38% typisch remittierender Verlauf. 
Anstieg zeitweise fiber 40, Tagesschwankungen bis zu 3 ~ Puls frequenter als der 
Temperatur entsprechen wfirde, zwisehen 100 und 145 sehwankend. 

Blutbe/und. Im Anfang des 7. Krankheitsmonates (17.7.) m~ige  An~mie 
mit 69 % Hb., Anise- undPoikilocytose derRoten, mittlere Leukocytose yon 16 120, 
davonNeutro. 93 %, Eos. 0, Base. 0, Mono. 3,5 %, Lympho. 3 %. ]31utbefund am 26.10. : 
Anise- und Poikiloeytose der roten Blutk6rperchen. Linksversetfiebung und starke 
toxisehe Granulierung der weil~en Blutk6rperehen. B.S.R. anfangs des 3. Krank- 
heitsmonates (21.3.) 40 mm in der ersten Stunde, gegen Ende des 3. Krankheits- 
monates (6.4.) 55 mm in der ersten Stunde. 

Bakteriologisehe und serologisehe Untersuchungen. Wa.l%., Kahn, Citoehol im 
Blur negativ. Pirquet und Mantoux mit Typus humanus und Typus bovinus zu 
:Beginn nnd in der Mitte des 3. Krankheitsmonates im ganzen 3real negativ (6.4). 
Tuberke]baeillen konnten w~hrend der ganzen Krankheit weder mikroskopisch 
noeh kulturell noch im TV nachgewiesen werden (Mitte des 3. Krankheitsmonates 
[6. 4.] und Anfang des 7. Krankheitsmonates [12.7.] im Blut negativ, Mitte des 
6. tKrankheitsmonates [2.6.] in der Punktionsflfissigkeit beider Kniegelenke negativ, 
anfangs des 8. Krankheitsmonates [17.8.] ira Sputum negativ). DiphtheriebaeiUen 
ira Abstrieh des Raehens zu Beginn des 3. Krankheitsmonates [6.4.] negativ. Aueh 
andere Mikroorganismen liel3en sieh weder im Blut noch in den Kniegelenkspunk- 
taten naehweisen. 

Gest f i tz t  auf  Kr~nkhe i t sve r l au f  und  Unte rsuchungsbefunde  nahm 
m a n  kl inisch einen ,,in[ektiSsen, septisch bis subseptischen, vorwiegend 
die Gelenl~e sch#idigenden Prozefl" an. Tro tz  nega t iven  Ausfal ls  a]ler 
Un te r suchungen  auf Tuberkulose  (Spu tum,  Blur ,  Ge lenkspunkta te )  
gl~ubte  man,  eine tuberku lo tox i sche  E r k r a n k u n g  n icht  ausschliel~en zu 
dfirfen. Eine  sichere Diagnose wurde  ~ber n ich t  gestel l t  ( , ,K~ehexie.  
Toxisch ? H o r m o n a l  ?") 
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Die Sekt ion ergab folgenden Befund:  

S.-~Tr. 1210/34 (gekfirzt). ttoehgradig abgemagerte Knabenleiche. Muskulatur 
und Fettpolster fast vollkommen verschwunden. Umrisse der unmittelbar unter 
der Haut liegenden Xnoehen iiberall deutlieh erkermbar. Umrisse der groBen 
Gelenke spindelig aufgetrieben. H~utfarbe fahl, grauweil]lieh. Ohrmuscheln ab- 
stehend, etwas gesehwollen, mit undeutlieher Modellierung, ffihlen sich wie schlaffe 
Hautlappen an. Knorpeliges GerSst kaum noch tastbar. Gesamtes lcuorpeliges 
Nasengerfist eingesunken, mit deutlieher Stufenbildung veto kn6chernen zum 
knorpeligen Geriist. Lippen trocken, mit Rhagaden. Z~thne in mM3ig gutem Zu- 
stand. H~ls sehlank, sehr diinn. Uber dem Jugulum l~ngsovale, 7 : 4 em messende, 
in Stufen abfallende Tracheotomiewunde mit  glatten, wenig ger6teten R~ndern. 
Im Wundgrund sehmierig belegte I-Ialsmuskeln ausgedehnt freigelegt. Thorax 
schmal, langgezogen, symmetrisch. Brustbein tier in den Thorax eingesunken. 
Die knorpeligen Rippenstiicke sind an der Knorpelknochengrenze stumpfwinkelig, 
oft auch fast reehtwinkelig nach innen abgeknickt. Die Abknickstellen bilden in 
ihrer Gesamtheit dem Brustbein links und rechts parallel verlaufende, kammartige 
Erhebungen. Das Brustbein l ~ t  sich, am Prec. ensiformis gefaBt, ohne Mahe aus 
dem Thorax herausheben und wieder hineinversenken. Knorpelige Verbindungs- 
stiieke zwischen Sternum und knSehernem Rippenanteil erscheinen yon gummi- 
artiger Weichheit. Abdomen wenig unter Thoraxniveau. XuBere Ansl- und Genital- 
6ffnungen sauber. 

Schultergelenke nieht geschwolten. Ellbogengelenke beiderseits spindelig 
anfgetrieben, reehts starker als links, Weieh~ile etwas teigig, Han~ tiber dem 
rechten Ellbogengelenk maceriert. Beide Hiiftgelenksgegenden ~u~erlieh unver- 
~ndert. Beide Knie- und FuBgelenke kolbig aufgetrieben, bieten gegenfiber den 
fast nur aus t~aut und Knochen bestehenden Ober- und Untersehenkeln ein gro- 
teskes Bild. 

Schgdelsektion ergibt keinen abnormen Befund. Mittelohren bds. troeken. 
Hypophyse 5 : 8 : 12 ram, wiegt 0,46 g. 

.Brust- und Bauchhd'hle. Subeutanes Fettpolster in der ~ittellinie etwa 3 ram, 
blaBgelblich. Brnst- und Bauehmnskulatur sehwach entwickelt. Brust- und 
Bauchsitus o. B. Zwerehfellstand rechts 5., links 4. Ier. Beide Lungen gebl~ht, 
frei. Medias~inales Fettgewebe sehr spgrlich. Keine Thymusreste. 

Herzbentel enthglt wenige Kubikzentimeter klare, gelbliehe Fltissigkeit. Herz 
so grol3 wie die rechte Leichenfaust, Gewicht 105 g. Epikardiales Fettgewebe 
sparlich. S~mt]iche Xlappen und Sehnenfaden zart. Alle HerzhShlen etwas er- 
weitert, rechte Kammer stgrker als linke. Myokard blaB, gelbbrgunlich, leicht 
getrtibt, in der linken X~mmer 6 ram, der reehten 2 mm dick. Aorta und Pulmo- 
nalis zartwandig. 

Lymphatiseher Raehenring mittelkrMtig. Tonsillen enthalten in den Krypten 
br6ekelige, sehmierige Massen. 0sophagussehleimhaut glatt. Sehilddriisenlappen 
bds. 3 : 1 : 1 era, Sehnittflachen lappig, r6tliehgelb, triibe. Der Kehldeckel ist in 
ein weiehes, hautartiges Gebilde umgewandelt. Cartilago thyreoidea, ericoidea 
und arytaenoidea sind kaum tastbar, unterseheiden sich in Xonsistenz und Nach- 
giebigkeit nieht yon ihrer Weichteilumgebung. Stimmritze geschlossen. Trachea 
ffihlt sieh als schlaffer, hautghnlieher Sch]aueh an, ebenso Stammbronehien links 
und reehts. Knorpelringe dieser Organe nich~ zu tasten und so weieh, dab die 
Trachea yon vorn nach hinten kollabiert und in einen spMtf6rmigen Hohlraum 
umgeformt ist. Sehleimhaut yon Trachea und Bronehien etwas verdickt, graurot, 
mit deutlicher Gefgl~zeichnung. In den Bronehien reiehlieh sehaumiges, sehleimiges, 
gelblichgrfines Sekret. 

Lungenlappen eher groB, ziemlich schwer. Pleurafiberzug glair, graurot. Xon- 
sistenz aller Lappen, besonders der unteren, deutlich vermehrt. Schnittflgchen 
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hellrot. Im 1KittelgeschoB des rechten Oberl~ppens seitlich, subpleural, ein gut 
haselnuBgroBer, ziemlich scharf begrenzter, rundlicher, k~siger Herd, umgeben 
yon hirsekorn- bis stecl~l~delkopfgroBen Kn6tehen. Die Schnittfl~ehen ~ller 
tibrigen Lungenlappen tiberstreut mit grauweiBen, gleich~rtigen Kn6tchen, Ober- 

Abb. 1. Chondromalacie der ~ippenknorpel. Zahlreiche griibehenartige Usuren. 
(Periehondrium teilweise abprftpariert.) 

und Mittell~ppen dichter durchsetzt als die Unterlappen. Zwischen den Kn6tchen 
Schnittflache glasig, feucht, transparent, graurot. Abstrichsaft luftarm, wenig 
bluthaltig, triibe. Rechtsseitige Hilus- und Bifurkationslymphknoten gut bohnen- 
groB, derb, auf Schnitt verk~st. Ductus thoracicus zart. 

Milz 9 : 6 : 3 cm, 185 g. Schnittfl~che graur6tlich, mit zahlreichen Lymph- 
follikeln und hirsekorngroBen, grauweiBen Kn6tchen. Abstrichsaft sp~rlich, triib. 
Brtichigkeit nicht erh6ht. 
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Nebennieren dreischichtig, Rinde fettarm. 
Nieren messen je 10 : 5 ; 3 cm, wiegen zusammen 170 g. Auf Sehnitt sp/~rliehe 

graugelbe, stecknadelkopfgrol]e, scharf begrenzte KnStchen. Blase euth/~lt 70 ecm 
klaren, gelbliehen Urin, Schleimhaut zart. Prostata, Samenblasen, ttoden und 
Nebenhoden o.B. 

Leber 23 : 17 : 6 cm, 1020 g. Schnittfl/~che blal3, gelbbraun, deutliche L~tppchen- 
zeichnung. Gallenblase o. B. 

Pankreas mittelkr~ftig, Schnittfl~che lappig, graurot. Mesenteriales Fett- 
gewebe sehr spis Lymphkuoten nieht vergrOl]erc. Schleimhant des Magen- 
Darmtraotus zart. Aorta ab- 
dominalis und a]le Venen 
zartwandig, frei. 

~keletsystem. Die Beweg- 
lichkeit des Sternums gegen- 
fiber den angrenzenden Rippen 
tritt an der herausgenomme- 
nen vorderen Brustwand noeh 
dentlicher hervor. Infolge 
hoehgradiger, gummiartiger 
Weichheit der Rippenknorpel 
l~Bt sieh die seitliche Brust- 
wand miihelos hinter dem 
Brustbein zusammenldappen, 
so dal~ sich die linken und rech- 
ten Rippen mit ihrer pleuralen 
Fli~che beriihren. Rippen- 
knorpel zeigen an ihrer Ober- 
fl/iehe zahllose, etwa steck- 
nadelkopfgrol3e, oft etwas 
grSBere, grfibchenfSrmige De- 
fekte. :Die Knorpeloberfl~che 
gewinnt dadureh ein wurm- 
stiehiges, siebartiges Aussehen 
(Abb. 1). 

Rechtes J~niegelenk. Von 
allen Gelenken am st~rksten 
ver&ndert. Periartikul~res 

Bindegewebe etwas 5dematSs 
aufgelockert, Gelenkkapsel 
re&Big verdickt, ihre Innen- Abb. 2. A2thritis ulcerosa des rechten Kniegelenks. 
fl~che glatt, graurStlich, stel- GroBe Knorpeldefekte am Condylus medialis femoris. 
lenweise mit zarten Fibrin- 
membranen belegt. Im Gelenk wenig trtibe, etwas rStlich verfi~rbte Flfissigkeit. 
Knorpelbedecknng der ganzen medialen Fl~che des Condylus medialis femoris, teil- 
weise an der Aul3enseite des lateralen Femurcondylus sowie am oberen Patellarrand 
bis auf den Knochen usuriert. Knorpelusuren eircinar oder mehr zackig be~enzt, 
oft aueh wie ausgeffanst. UsmTi~nder meist gerade oder schri~g gegen den Knochen 
abfallend, selten streckenweise etwas unterminiert. Restlieher Knorpelfiberzug 
der Gelenkfl/~chen bla$bls fast tiberall glatt, manchmal leieht getrfibt und 
rauh (Abb. 2). 

Linkes Kn~egelenk. Periartikul/~res Gewebe, Synovialis und Inhalt wie rechts. 
Auch bier fehlt ein Teil des Knorpelfiberzuges an der Aul]enseite des lateralen 
Condylus femoris sowie ein grSl]erer Tell desselben an der lateralen und medialen 
Seite des medialen Condylus bis auf den Knoehen. Deutliehe Knorpeldefekte am 
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oberen und medialen Rand der Patella und am vorderen Rand des Condylus 
mediMis tibiae, yon gleicher Beschaffenheit wie reehts. 

Obere Sprunggelenke. Enthalten wenig triibe, graurStliehe Fliissigkeit. Knorpelige 
Gelenldl~ehen intakt, stellenweise mit zarten, leieht abl6sbaren Fibrinmembranen 
bedeekt. 

Nchultergelenke. Knorpelbedeckung yon Humeruskopf und Getenkpfanne intakt. 
Gelenkkapsel nieht verdiekt, mit glatter Innenseite. Im Gelenk wenig trtibr6tliche, 
serSse Fliissigkeit. 

.Rechtes EUbogengelenk: Inhalt wenig trtibe, r6tlichbraune Flfissigkeit. Knorpel- 
iiberzug der yore Humerus gebildeten Gelenkteile intakt. In der Ineisura semi- 

lunaris ulnae medial kleine, 
zungenf6rmige Knorpelusur. 

Linlces Ellbogengelenk. Knor- 
peliiberzug der Troehlea humeri 
intakt. Knorpeliiberzug des 
Capitulum humeri an der hin- 
teren und ~ugeren Konvexit~t 
bis auf den Knoehen zerstSrt. An 
der gegeniiberliegenden Stelle 
Knorpelt~berzug des Capitulum 
radii rauh. In der ][neisura 
semilunaris ulnae eine kleine 
Knorpelusur wie reehts. Im 
Olecranon mehrere steeknadel- 
kopfgroge, siebartige LSeher 
(Abb. 3). 

I~2onsistenz des noch vorhan- 
denen Gelenkknorpels fiberalI 
auf Druck elastiseh. In den Ge- 
lenkkapseln nirgends KnStchen 
oder Verk~sungen. Knochen- 
spongiosa etwas l~or6s. 

Histologische Untersuehung. 
TechniC. Entkalkung der 

Knochen mit Salzs~ure. Fs 
Abb. 3. Arthritis uleerosa des linken ElIbogengelenks. bungen: tt~malaun-Eosin, van 

Gieson, Sudan III,Muei-Carmin, 
Weigerts Elastin, Versilberung nach Tibor-Pap. Als Vergleiehsmaterial dienten 
Knoehen eines i6j~hrigen Knaben, welcher naeh 5t~gigem Krankheitslager an 
einer Py/~mie gestorben war. (S.-Nr. 1020/35.) Um Wiederholungen zu vermeiden 
und um der I[larheit und Einfachheit der Darstellung willen, ist das Sehrifttum 
in die Befundbesehreibungen aufgenommen. 

t~i~)~entcnorl)el. Lupenvergr6[3erung: Die stumpf- oder fast reehtwinkeligen 
Kniekstellen liegen im Knorpel ungef/~hr 1/2 em vor der Knoehengrenze. Knorpel- 
ober]liiche zeigt zahlreiche, seharf begrenzte, flaehe Gruben, tiefere 3/[ulden oder 
Krater mit steilen, ausgebuchteten, oft unterminierten R~ndern, ausgefiillt mit 
einem Iockeren, gef~greichen Gewebe, welches sich seharf yon Knorpel und Peri- 
ehondrium abhebt (Abb. 4). Knorpelgrundsubstanz auffallend ungleieh gef~rbt. 
Dunkelblaue, stark basophile Bezirke wechseln im tIi~malaun-Eosinsehnitt regellos 
mit intensiv rot gef~rbten, oxyphilen ab. Zahlreiche Rippenknorpel yon l~ngs- 
verlaufenden Rissen mit ausgefransten R/~ndern durchzogen. Risse stellemveise 
yon breiten Querfasern iiberbriiekt. In  einigen Knorpeln finder man 3--5 mm 
vor der Knorpelknoehengrenze, ihr parallel verlaufend, eine scharf begrenzte. 
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bandfSrmige; nicht ganz bis an die Oberfl~tehe reiehende, von Rissen durehzogene 
Zone mit eosinophiler Verquellung der Knorpelgrundsubstanz. Andere Rippen- 
knorpel zeigen an  entsprechender Sgelle eine scharf begrenzte, schmale Spalte, 
dutch welehe der Knorpel in ein sternales distales und vertebrales proximales 
Sttiek zerlegt wird. Beide Sttieke werden nut noeh dutch das Perichondrium 
zusammengehalten, welches fiber die Spalte hinwegzieht (Abb. 5, 6). Wieder an 

Abb. 4. tCraterfbrmiger Defekt der Rippentmorpeloberflfiehe, aus~efiillt mit gefa~reichem 
Granulationsgewebe. Vergr. 58 : 1. 

anderen Rippenknorpeln ist die Xonginuitiig des Knorpels vor der Knoehengrenze 
auf eine Strecke yon bis 1 cm vollstiindig unterbroehen und die Lfieke mit einem 
lockeren Gewebe, welches mit dem Periehondrium in Zusammenhang steht, aus- 
gefiillt (Abb. 7). 

Knorpellcnochengrenzen gewellt, nnregelmiiBig zerkltiitet, meist in einem gegen 
den Knorpel konvexen Bogen verlaufend. Der Knorpel si~zt dann dem Knoehen 
kappenfSrmig auf (Abb. 5, 7, 8). Pr/~p~ratorische Verkalkungszone auf grSl3ere 
Sgreeken unterbroehen und .R@penspongiosa auffallend sp~rlieh, B~lkehen auBer- 
ordentlich sehmM. Gelegentlieh zwischen den Biilkehen, diesen anliegend, kreis- 
runde, his 1 m m i m  Durehmesser haltende Knorpelinselchen (Abb. 8). Sic liegen 
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bis 5 mm hinter der Knorpelknoehengrenze und stehen mit dem Rippenknorpel 
nieht in Zusammenhang. Corticalis der knSehernen Rippen streekenweise ganz 
fehlend, teils stark verschmalert und vielf~ch eingebrochen. Oft sind 1--2 mm 
lange Corticalisstiicke ausgebrochen und gegen den Markraum oder das Periost 
verlagert. Die Infraktionen werden oft yon einer bis 1/2 mm breiten Schicht gus 
jungem, geflechtartigem Bindegewebsknoehen iiberbrtickt. 

Abb. 5. I~norpel-l~norpelgelenk im Rippenknorpel. Yergr. 13 : 1. 

StarVe Vergr6fierunff. Die ~ul~eren Perichondriumschichten aus breiten, kolla- 
genen Bindegewebsfasern mit sp~rlich spindeligen Bindegewebszellen, innere, 
knorpelnahe Schichten fast iiberall mit Lymphocyten, Plasmazellen und ver- 
einzelten polynuklei~ren Leukocyten durchsetzt. Gesamtes perichondrales Gewebe 
6demat6s ~ufgelockert, vom X_norpel abgehoben. Spaltrattm stellenweise mit 
glasig-blaulichen, homogenen Massen und vereinzelten Lymphoeyten angefiillt. 
Die zahlreiehen, grfibchenartigen Knorpeloberfls sind mit einem 
lockeren, feinfaserigen, eapillarreiehen Bindegewebe angefiiUt, welches sich yore 
Perichondrium einsenkt. In diesem Fiillgewebe zahlreiche, meist herdf6rmige 
Infiltrate aus Lymphoeyten, Plasmazellen, gelegentlich vermischt mit polymorph- 
kernigen Leukoeyten. AuBerdem enthMt dieses Gewebe auch eigenartig groBe 
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Abb .  6. I i : no rpe l -Knorpe lge lenk  i m  R i p p e n k n o r p e l .  Vergr .  275 : 1, 

Abb.  7. l ~ ippenkno rpe lknocheng renze  m i t  Bbxdegewebsfuge  an  der  K n o c h e n g r e n z e .  
~ n o r p e l k n S t c h e n  i m  K n o c h e n m a r k .  Vergr .  40 : 1. 
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oft ebwas verzweigte Zellen mit sphldeligem Kern, welche am ehesten an Binde- 
gewebszellen erinnern (Abb. 4). Die unmittelbar an diese Buehten angrenzende 
Knorpe]grundsubstanz hat bier ihre Basophilie verloren, f/~rbt sich im H.-E-. 
Sehnitt intensiv rot, ist eigenartig transparent und ]ibrinoid verquollen. Der 
Knorpel erscheint wie ausgefranst, da die hyaline Grundsubstanz an ihrer Be- 
rfihrungsfl~che mit dem perichondralen Granulationsgewebe in zahlreiehe parallele, 
feine F/~serchen aufgesplittert ist. In diesem faserigen Gewebe liegen grol3e, 1/~ngs- 
ovale KnorpelzellhShlen mit groSen, oft verzweigten Knorpelzellen, an denen hie 
und da noeh Forts~tze zu sehen sind. Die Ze]lh6hlen an der Knorpeloberfls 
sind er6ffnet; in sie hinein und in die aufgefaserte Intercellularsubstanz dringt 
das Granulationsgewebe mit seinen Gef~Ben und Infiltraten vor und veffilzt sich 

Abb. 8. Rip!0e mit Gelenkspaltbildung un4 m i t a  unvollsthndigem Knorpelschwund. 
b Vascularisation und Ossifikation lmverkalkten Knorpels yore subchondralen 2r 

aus, c Knorpelkn6tchen. Vergr. 42:1. 

~ i t d e m  teilweise aufgeL~sert~n Knorpel. Die freigewordenen Knorpelzellen gehen 
aber nicht alle zugrunde, sondern k6nnen zwisehen den Fibrillen der Intereellular- 
substanz liegen bleiben. Gleichzeitig haben sie Spindelform angenommen, ihre 
Kapseln verloren und sind mit ihrem schmalen, 1/~ngsovalen Kern kaum mehr 
yon den gewShnlichen Bindegewebszellen zu unterseheiden. 

Roulet, der in  experimentel l  abgebautem Knorpe l  /~hnliche Bilder 
land,  bezeichnet solche Zellen als Bingewebszellen u n d  sagt, dab es sich 
bei diesen u m  ,,entdi//erenzierte" Knorpelzel len handle.  

Diese selben Zellen sind es, die oft in  grSBerer En t f e rnung  vom 
Knorpel  im Granulat ionsgewebe liegen, welches die subper ichondralen 
Knorpe lbuch ten  ausfiillt. Das bier geschilderte Bild des Knorpel-  
abbaues entspricht  vol lkommen der Liickenbildung, wie sie Weichselbaum 
beobachtet  hat .  Diese f indet  sich an  zahlreichen der oberfl/~chliehen, 
grubigen Rippenknorpeldefekte  und  aul3erordentlieh typisch auch am 
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Knorpeliiberzug des unteren Patellarrandes (Abb. 10). Weichselbaum 
fiihrte diese Liickenbfldung bei der Arthritis tuberculosa auf abnorme 
T~tigkeit der Knorpelzel]en selbst zuriick. Nach seiner Auffassung 
werden die Knorpelzellen ,,ge~dssermagen zu Chondroklasten, durch 
welche die Grundsubstanz des Knorpels in/~hnlicher Weise eingeschmolzen 
wird wie die Knochensubstanz durch Osteoklasten. Er nahm an, 
dag durch diese Bet~tigung der Knorpelzellen ,,die Grundsubstanz 
unter Bildung yon HoMr~umen konsumiert oder aufgefasert wird". 
Er hebt allerdings hervor, dab z~4schen seinen ,,Chondroldasten" und 

Abb.  9. I~norpeldefekt  der  Rippenoberf l~che ini t  KnorI)eldissoziution. Vergr .  70 : 1. 

den Osteoklasten doch ein Unterschied bestehe, indem die Chondro- 
klasten ,,dem schwindenden Knorpelrand nicht dicht anlicgen, sondern 
fortsatzreiche Zellen" seien. Pommer dagegen fiihrt die Weichselbaumsche 
Liickenbildung bei der Arthronosis deformans auf die ,,quellende, auf- 
lockernde und endlich auflSsende Wirkung eines pathologisch gestei- 
gerten Saftstromes" zuriick. Eine chondroklastische Ts der 
Knorpelzellen gibt er zu, nimmt aber an, dab sie nur eine sekund~re 
Rolle spiele. Da im Bereich des aufgefaserten Knorpelrandes nicht die 
ganze Intercellularsubstanz zum Schwund gebracht wird und die Fi- 
brillen vorerst noch erhalten bleiben, bezeichnet Pommer diese Art des 
Knorpelabbaues als unvollsti~ndigen Knorpelschwund. Die Bilder, 
welche der aufgefaserte Knorpel zeigt, nennt er ,,Pseudostrukturen" 
und stellt sie in Parallele mit der asbestartigen Degeneration des Knorpels. 
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Eine andere, der Weichselbaumschen Lfiekenbildung verwandte Form des 
Knorpelabbaues an der Rippenknorpeloberfl~che zeigen Abb. 8 und 9. Mitten im 
Granulationsgewebe, welches zwischen Perichondrium und dem angenagten Rippen- 
knorpel liegt, linden sich bald rundliehe, bald mehr langgestreekte, zaekig begrenzte 
Knorpelinseln, welche ohne jeden Zusammenhang mit dem fibrigen Rippenknorpel 
sind. Intercellularsubst~nz dieser Inseln tells bliiulich, homogen, teils fibrinoid 
verquollen und aufgefasert. Knorpelzellen und ihre ZellhShlen erh~l~en, oft etwas 
vergrfBert. 

Pommer, der in Virchows Archiv, Bd. 219, Abb. 10, i~hnliche Bilder 
bei Arthronosis deformans beschreibt, reohnet diese Form des Knorpel- 
abb~ues ebenfalls zum ,,unvollsts Knorpelschwund", indem bier 
herdffrmige Knorpe]bezirke der Aufl5sung entgangen sind. 

Die Rippenknorpel selbst zeigen im wesentlichen fibrinoide Verquellung und 
asbestartige Degeneration. Beide Prozesse gehen stellenweise ineinander fiber, 
wodureh sehon bei LupenvergrSBerung das inhomogene, wolkige Bild der Grund- 
substanz entsteh~. In den Verquellungsbezirken liegen meist nur noch wenige 
Knorpelzellen und Zellhfhlen. Sie erscheinen wie auseinandergerfickt, Kapsel 
und Zellhffe oxyphil und mit dem Zelleib, dessert Kern seine Basophilie verloren 
hat, zu einem einheitlichen, scheibenffrmigen Ganzen verschmolzen (,, Ferd~immern 
der Knorpelzellen" nach Sehaj[er). 

Die Verquellung der Grundsubstanz, welche ihr im H.-E.-Sehnit t  
das eigenartig homogene, transparente, dunke]rote Aussehen gibt, 
bezeichnet Klinge als/ibrinoide Verquellung. Erdheim sprieht yon einer 
,,Durchtr~inlcung mit Fibrinoid", welehe dem Knorpel  eine besondere 
dunkelrote Fi~rbung verleihe und auf einen abnorm gesteigerten Saft- 
strom zurfickzufiihren sei. Dieses ,,KnorpelSdem", wie es von Lang 
genannt wird, finder sich nach Pascher und unseren eigenen Befunden 
immer d~, we Gef~l~e bzw. gefgl~h~ltiges Granulationsgewebe in den 
Knorpel eindringen. 

Die Bezirke verquollener Knorpelgrundsubstanz sind meis~ fl~chen- 
fSrmig, unscharf begrenzt oder durehziehen die Intercellularsubstanz 
als sehmale Bi~nder und lassen bereits an einzelnen Stellen paral]ele, 
quer zur Rippenl~ngsachse verlaufende l~aserstrukturen erkennen. 

Diese Befunde leiten fiber zu der eigentliehen asbestartigen Degene- 
ration (Donders), die an den Rippenknorpeln sehr ausgesprochen ist. 
Es handelt sich um vorwiegend bandfSrmige, in der Rippen]gngsachse 
verlaufende, gerade oder etwas gewellte Herde, welche im It . -E.-Schnit t  
dureh ihre blaBbli~uliche Fgrbung und feine oder grSbere, parallele 
Faserung hervortreten. Verlauf der oft eigentiimlich starr  oder wie 
zusammengestaucht aussehenden Fasern meist quer zur Rippenl~tngsachse. 
Diese Fasern sind niehts anderes als sichtbar gewordene, kollagene 
Knorpelfibrillen, welehe normalerweise die Intercellularsubstanz auf- 
bauen. Hansen, Pascher, Erdheim u. a. nehmen an, dab diese Faserung 
dureh Verflfissigung der Kittsubstanz,  welche normalerweise die Fi- 
brillen zusammenhi~lt und maskiert,  zustande kommt.  Hansen bezeiehnet 
daher diesen Proze[~ als ,,Demaskierung der Knorpelfibrillen", w~hrend 
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Erdheim yon ,,humorMer Entftihrung der Ki t t substanz"  sprieht. Roulet 
bezeiehnet diesen Ki t t  als ,,ehondromucoide Substanz" und versteht 
darunter  einen ehondroitinschwefels/~urehMtigen Bestandteil der Knorpel- 
grundsubstanz, den man sieh als halbflfissig vorzustellen hat. Diese 
Substanz besitzt die F~higkeit, das kollagene Knorpelfasergeriist zum 
Quellen zu bringen, zugleieh aber die ,,spezifiseh-optisehen und f~rbe- 
risehen Eigensehaften" des Kollagens so zu ver~tndern, dab die Fasern 
unsiehtbar, maskiert  werden. Nach Roulet ist dieses Chondromueoid 
auBerordentlich labil und geht bei Sch/~digungen, die den Knorpel 
treffen, raseh zugrunde, so dab nur noch ein Gefleeht yon kollagenen 
Fasersystemen erhalten bleibt. 

Asbestherde sehr zellarm. Nur vereinzelt linden sieh noeh sehmMe, 
spindelige Zellen, welehe den Fasern eng anliegen und meist ohne Kapsel 
und Zellhof sind und so niehts mehr fiir Knorpelzellen Typisehes an sieh 
haben, sondern gew6hnliehen Bindegewebszellen gleiehen, also ent- 
differenzierte Knorpelzellen darstellen. In  auffMtendem Gegensatz dazu 
finden sieh in der Umgebung oft aul~erordentlieh groBe, ausgeweitete 
Knorpelzellh6hlen mit  mehreren groBen, anseheinend gewueherten 
Knorpelzellen. 

Erdheim, der diese vergr61~erten Zellen und Zellh6fe in der Naehbar- 
sehaft asbestartig degenerierten Knorpels ebenfalls beobachtete und als 
,,kollaterMe Hypertrophie und Hyperplasie" der Knorpelzellen bezeieh- 
nete, sieht die Ursaehe dieser Zellvergr6Berung und -wucherung zum 
Teil in der ver~nderten, gesteigerten Saftstr6mung, zum Teil im meehani- 
sehen l~eiz, den der in sieh bewegliche Asbestherd auf seine Umgebung 
ausiibt. 

Der Verlauf der Ossifikationszone ist unregelm~Big infolge vollkommen 
abwegiger, enchondrMer Ossifikation. Alle drei Phasen dieses Prozesses 
sind gest6rt: Knorpelwucherung, Knorpelabbau und Knochenanbau. 
Die Ver~nderungen s011en ftir jede der sechs Zonen (Kau/mann) einzeln 
beschrieben werden. 

1. Zone der beginnenden Wucherung fehlt vollstandig. Der ruhende Knorpel 
geht direkt fiber in 

2. die Zone der geriehteten Kolonnen oder Knorpelzellsiiulen. Die ffir diese 
Zone charakteristisch abgeplatteten, normalerweise geldrollenf6rmig angeordneten 
Knorpelzellen sind wohl stellenweise vorhanden, abet es fehlt die geordnete Sehich- 
tung. Die Zellen liegen in BMlen und Nestern zusammen und ihre Zellkerne sind 
meist parallel zur Rippe selbst angeordnet. In der Intercellul~arsubstanz Fibrillen- 
demaskierung, welche beim NormMen tiberhaupt Iehlt. Als auff~lligster, ftir diese 
Zone vollkommen atypiseher Befund linden sich (in unverkMktem Knorpel) bereits 
prall geftillte Capillaren, welche vom Knochenmarksraum her eingewuehert sind 
(Knorpelvaseularisation). In der I~ippenl/~ngsachse verlaufende Capillaren stoBen 
bis in den ruhenden Knorpel vor. 

3. Die Zone der hypertrophisc]ten Knorpelzellen fehlt stellenweise ganz. 
4. Knorpelverkalkungszone nur in kurzen Bruchstfieken erhalten, grSl3tenteils 

fehlend. 

Virchows Arehiv. Bd. 297. 30 
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5. Die Zone der prirr~ren Markrdume: Die prim~ren Markrgume fehlen. Wohl 
ragen an einzelnen Stellen verkalkte Knorpelzaeken als netzartiges Geflecht in den 
knSchernen Markranm, aber diese Zacken enthalten noch die unerschlossenen, blasig 
aufgetriebenen XnorpelzellhShlen der 3. Zone und sind stellenweise yon einem 
schmalen Saum (Osteoid) fiberzogen. (Der OssifikationsprozeB ist gewissermaSen 
in der Phase 4 stehengeblieben bzw. hat die Phase 5 iibersprungen.) 

6. Die Zone der Ossi/ikation ist nur angedeutet, Osteoids/~ume schmal. Knochen- 
mark faserreieh, zellarm, enth~lt fast keine Osteoblasten. Der mange]haften Ossifi- 
kation entspreehend aueh Spongiosab~Ikehen nut sehr sp~rlich, schmal nnd fiberalt 
mit den Erscheinungen der laeunaren Resorption. 

Alle sechs Zonen kSnnen gleiehzeitig fehlen, so da$ der ruhende, unverkalkte 
Knorpel unmittelbar an das gef/~B- und faserreiche Knochenmark angrenzt. Dieses 

Abb. 10. Vascularisation un40ssifikation unverkalkten l~,ippenknorpels yore subchondralen 
Ma.rkraum aus (Kusschnitt aus Abb. 8). Vergr. 180 : 1. 

enth/~lt neben sp/~rlichen Lymphocyten und Leukoeyten entdifferenzicrte Xnorpel- 
zellen. Knorpelrandgebiet dunkelrot, vcrquollen, KnorpelzellhOhlen durch Mark- 
gef/~13e gegen das Knochenmark bin er6ffnet. An einzelnen Ste]len dringt dieses 
Granulationsgewebe nicht frontal, d. h. parallel zur ursprfinglichen Knorpel- 
knochengrenze gegen den Xnorpel vor, sondern schickt Ausl/~ufer in Form gef/~l~- 
und zellhaltiger Marksprossen in den Knorpel hinein. Diese Buehten und Kan/~le, 
in welehen die Marksprossen liegen, werden stellenweise mit einem osteoiden Saum 
ausgekleidet (Abb. 10). 

Diese Befunde sind nur  so zu deuten,  dab hier der unverk~lk te  Knorpe l  
yore M~rkraum her aufgelSst u n d  abgebaut  wird. I m  Bereich der 
enchondralen Ossifikation spielt sich ein gleicher ProzeI~ ab wie der 
Abbau  der l~ippenknorpel  vom Per ichondr ium her. P o m m e r  u n d  Lang,  
welche analoge Bilder bei Arthronosis deformans ~bbildeten 1, sehen in  
der t iefen Vascularisat ion des Knorpels  einen reak t iven  Prozel3 des 
Knochenmarks ,  ausgel6st dutch  abnorme,  funkbionelle u n d  meehanische 

1 Pommer u. Lang: Virchows Arch. 268, 440, Abb. 6; 252, 620, Abb. 32. 
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Verhaltnisse an der Knorpelknoehengrenze. Diese haben nach Pommer 
ihre Ursaehe in der beeintraehtigten Elastizit&t eines irgendwie ge- 
seh~digten Knorpels, welcher nicht mehr in der Lage ist, das subehon- 
drale Mark gegen Einwirkung von StS~en und Erschatterungen zu 
sehiitzen. Diese verminderte Elastizitat  sell dureh die Ossifikation des 
unverkalkten Knorpels gewissermal~en kompensiert  werden. Die 
Knoehenlamellen, welehe die l~esorptionsbuchten auskleiden, stellen 
andererseits eine Barriere dar, welehe sieh der weiteren Vascularisierung 
und Aufl5sung des Knorpels entgegenstellt. 

Als Besonderheiten der Vorgange im Bereieh der Rippenknorpel und 
ihrer Knorpelknoehengrenzen linden sich 1. Knorpel-Knorpelgelenk- 
bildungen, 2. KnorpelknStchen, 3. Infraktionen der knSehernen Cortiealis. 

Knor~el-Knorpelgelenlce. Die bciden Knorpelsti/leke in Abh. 5, 6 zeigen gegen 
die Spalte zu eine scharfe, glatte Begrenzung. Grundsubstanz der beiden ,,Gelenk- 
enden" fibrinoid verquollen, zeigt demaskierte, parallel zur Spalte verlaufende 
Fibrillen. Gegen das Perichondrium zu Gelenkspalte dnreh eine Art Kapsel ab- 
geschlossen (ASh. 6), welche in ihrer innersten Schicht yon breiten, kollagenen 
Fibrillen gebildet wird. I)iese Kapselfibrillen tauchen an den I{norpelansatzstellen 
in die Grundsnbstanz unter, sind also niehts anderes als Knorpelfibrillen. In der 
Gelenkspalte schleimige, homogenc, bla6bl&ulieh fi~rbbare Massen. 

Als Vorstufe soleher Gelenkspaltbildung diirfen an anderen l~iploen Bilder 
gedeutet werden, we der Knorpel an gleieher Stelle dunkelrot gef&rbt, verquollen 
und aufgefasert ist, ohne aber schon einen einheitliehen, in sich geschlossenen 
Spaltraum aufzuweisen (s. S. 450). 

Knor~oelknStchen linden sieh mitten im Spongiosamarkraum einiger Riploen, 
sic sind bis zu 1 mm grol3 und bestehen aus hyalinem, unverkalk~em, anseheinend 
ruhendem Knorpel. Sic sind ohne Zusammenhang mit der Knorp~lknoehengrenze 
nnd werden yon Spongiosab&lkehen umgeben, denen sic breit aufsitzen. Knorpel- 
zellhShlen und Zellen mittelgroll, regelm~13ig und in sich geschlossen gruppiert. 

Pommer land solehe Knorpelinselehen bei Arthronosis deformans 
und bezeiehnete sic als KnorpelknStchen 1. Diese KnStehen wurden 
yon Ziegler als Enehondrome angesprochen, wahrend Pommer und seine 
Sehule sie als embolisehe, yon der Knorloelknoehengrenze her ver- 
sehleppte, vielleicht pathologisch gewueherte Knorpelzellen deuten. 
Die Embolisierung sell naeh Pommer  zum Tea  auf dem Blutweg, zum 
Teil in den perimyelaren Lymphbahnen  vor sieh gehen. Die MSglieh- 
keit der Verschleppung sei gegeben, sobald die Knorpelknoehengrenze 
zerklfiftet und unverkalkt  mit  den KnoehenmarksgefaBen in direkter 
Berahrung stehe. I)iese Ansieht wird yon anderen Untersuehern be- 
stritten. Heine z. B. halt  diese KnorpelknStehen far  Trugbilder. Es 
handelt sieh naeh seiner Auffassung lediglieh um tangential angesehnittene 
Knorpelcalluswueherungen, welehe yon der Knorpelknoehengrenze oft 
welt in den knSehernen Markraum hineinragen. Von allen Untersuehern 
wird nur anerkannt,  daI] es sich um einen Befund handelt, der bei einer 
stark zerklafteten, atypiseh aufgebauten Knorpelknoehengrenze vor- 
kommt,  eine Bedingung, die aueh in unserem Fall erfallt ist. 

1 Pommer: Vh'chows Arch. ~6B, 497, Abb. 23. 
30* 
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In]raktionen der Corticalis. Fragmente der aul~erordentlich diinnen Corticalis 
oft stumpfwinkelig gegeneinander abgeknickt oder gegenseitig ineinander ver- 
spieBt oder in die MarkhOhle verlagert. Infraktion yon einer Schicht aus geflecht- 
artigem, spongiOsem Knochen fiberbriickt (periostaler Callus), der Oft selbst wieder 
eingebrochen und auBen yon neuen, jungen Callusschlchten fiberlagert wird, welche 
yon den &lteren Callusschichten durch dunkelblaue Kittlinien abgegrenzt sind. 
In den inneren Periostschichten massenhaf~ junge, grol~e Bindegewebszellen und 
gaaz vereinzelte Lymphocyten, die ~uBeren Schichten zellarm. 

Abb. 11. Knorpeltiberzug des unteren Patellarrandes mit Weichsclbaumscher IAickenbildung. 
Vergr. 70 : 1. 

Gelenke. Histologisch untersucht wurden Knie-, Sprung-, Schulter- und Ell- 
bogengelenke. Die Ver&nderungen werden ffir alle Gelenke gemeinsam in nach- 
stehender Reihenfolge geschildert: 

1. Gelenkknorpel, 3. Synovialis und Gelenkkapseln, 
2. subchondraler Markraum, 4. Epiphysenfugen. 
Gelenkknor~el. Entsprechend dem makroskopischen Befund weisen auch die- 

jenigen Gelenke, welche ausgedehnt usuriert sind, histo!ogisch noch unversehrte 
Knorpelgebiete auf. In unmittelbarer Geschwiirsumgebung Knorpeloberfliiche 
glatt, doch die gelenl~lahe Schich~ schon fibrinoid verquollen und streckenweise 
parallel zur Gelenkoberfliiche aufgefasert. Im Grunde der Geschwiire Knorpel- 
oberfl&che hSckerig, lacun&r angenagt. Stellenweise haften der Geschwiirsfliiche 
fetzige, dunkeh'ote, fibrinoid verquollene Knorpelreste an, die noch vereinzelte 
Zellen und Zellh5hlen enthalten. In den tieferen Knorpelschichten herdf0rmige 
Verquellung, Zerkliiftung, Fibrillendemaskierung, wobei die ~ibrillen entsprechend 
der normalen Fibrillenlagerung im Gelenkknorpel senkrecht zur Knorpelknochen- 
grenze verlaufen (Abb. 11). Zwischen den Fibrillen vielbuchtige, zum Tell schleim- 
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Abb. ] 2. Fibrinoid verquoHener, un~ermJnierter, in kbstoflung begrlffener Gelenkknorpel 
der rechten Femurepiphyse. Vergr. 80 : 1, 

Abb .  13. K n o r p e l ~ u f l S s u n g  yore  subchonch ' a l en  ~ r k r a u m  aus  i m  E l lbogenge lenk .  
T i e ~ e n v a s c ~ a r i s a t i o n  des  Knorpe ] s .  V e r s t .  85"  1. 
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geftillte Hohlr/~ume. Schwerste Xnorpelsch/~digung zeigen besonders die tief~eifen- 
den Usuren, wie an der Incisura semilunaris ulnae (Abb. 12), wo der Knorpelbelag 
unterminiert und in groben Fetzen yon der Unterlage abgelSst ist durch ein gefii~- 
reiehes, mit Lymphocyten, Plasmazellen, Leukocyten und Bindegewebszellen 
durchsetztes Granulationsgewebe, welches yore subchondralen Markraum her in 
den Xnorpel eindringt und ihn pannusartig durchsetzt, ohne ihn aber vollstgndig 
aufzulSsen. Diese Pannusbitdtmg war aussehl~el~lich an der Gelenkknorpelober- 
fl~che zu beobachten. 

Subchondrale Spongiosa. Ersatz des blutbildenden Markes d~reh ein zell- und 
gef~Breiches, entztindlich infiltriertes Granulationsgewebe, welches die knOcherne 
Sehlul3platte der Epiphyse, die Zone des verkalkten Gelenkknorpels, durchbricht 

Abb. 14. ttis(~ocytgre Zellwucherung um einen fibrinoiden Verquellungsbezirk in der 
Gelenkkapsel':(RheumagTanulom). Vergr. 710 : 1. (Vgl. Klinge: Erg. Path. 27, Abb. 114.) 

und mit breiten Sprossen in den unverkalkten, verquollenen, zum Teil sehon auf- 
gefaserten Knorpel vordringt, ihn auflSst oder pannusartig durchdringt (Abb. 13). 
An zahlreiehen Stellen, yon den Marksprossen aus, Ossifikation des unverkalkten 
Gelenkknorpels, entsprechend dem Befund an der Rippenknochenknorpelgrenze 
(AbD. 10). 

~qynovialis and Gelenkkapseln. Synovialendothel erhalten. Darunterliegendes 
Bindegewebe etwas aufgelockert, geringgradig teils diffus, teils perivascul~r, mit 
Lymphocyten und Plasmazellen infiltriert. Subendothelial in der rechten Knie- 
gelenkkapsel ein zentral verk~ster Tuberkel aus Epitheloid- und Langhansschen 
Riesenzellen mit lymphoeyt~rem Randwall. Kollagenes Bindegewebe der/~ul~eren 
Kapselsehiehten an einzelnen Stellen mit rundlichen, umsehriebenen, fibrinoiden 
Verquellungsbezirken, umgeben yon eigenartig groBen, oft mehrkernigen, spindeligen 
Zellen mit stark basophilem, l~nglichem, spindeligem und plumpem Kern (Abb. 14). 

Epiphysen/ugen. Die Breite und der etwas unregelm~Bige, zackige Verlalff der 
Fugen entsprechen dem Normalen, dagegen zeigen einzelne der Xnorpelfugen 
ebenfalls unregelm/il~ige, wolkige F/~rbung und Auifaserung. Hie und da linden 
sich kleine, sehlitzfSrmige Spalten oder zackig begrenzte, rot umr~nderte Hohl- 
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r&ume, die manchmal mit dem Markraum der Epi- oder ])iaphyse in Verbindung 
stehen. Verkalkungszone ungleieh breit und gegen die Diaphyse an einzelnen 
Stellen unterbroehen. 3{it Ausnahme der Pannusbildung zeigen Knorpel und an- 
grenzende Markr~ume alle die schon bei Rippen- und Gelenkknorpeln besproehenen 
Ver~tnderungen: Im ruhenden Knorpel herdf6rmige Verquellung (Rotf~rbung), 
Aulfaserung und Zerkltiftung, in der Waehstums- and Verkalkungszone mangel- 
hafte und atypisehe S&ulenknorpelbildung usw., ~uBerst sp~rliche und zarte Spon- 
giosabildung der Diaphyse. Sowohl yon der Diaphyse wie yon der Epiphyse her 
dringen gef/~B- und zellreiche )![arksprossen in den unverkalkten Knorpel vor, 
diesen vaseularisierend und stellenweise ossifizierend. Alle diese Vorg~nge sind 
an den Epiphysenknorpeln nicht so ausgedehnt wie an den Rippen- und Gelenk- 
knorpeln, sie sind aueh nieht an allen Epiphysenknorpeln gleieh welt fortgesehritten, 
abet es linden sich doeh iiberall Ans~tze dazu. 

Das Knoehenmark der Diaphysen zeigt neben auffallend kr/~ftig ausgebildetem, 
blutbildendem Mark vereinzelte stark verk~tste Tuberkel. 

Kehlkop]. LupenvergrSflerung: In einem Quersehnitt dureh den ganzen Kehlkopf 
in der tI6he der Lig. voealia sind beide Schildknorpelplatten in ihren vorderen, 
ventralen Abschnitten stark verdfinnt, sr nur noch als sehmale, etwa 
1/2 mm breite, dunkelblaue B~nder zu erkennen, welehe nicht mehr in spitzem 
bis rechtem Winkel zusammenstoBen, sondern eine gemeinsam frontal verlaufende, 
naeh hinten eingesunkene Membran bilden. Die beiden hinteren Abschnitte der 
Sehildknorpelplatten zeigten noeh je einen knorpeligen Kern, sehalenf6rmig yore 
spongiSsen Knochen umgeben. 

Die Stimmritze liegt nieht mehr sehlitzfSrmig in der Sagittalebene, sondern 
zeigt eine in die FrontMebene ausgezogene Dreiecksform. Diese Formver~nderung 
ist wohl meehaniseh dutch Verschm&lerung und Erweichung der vorderen Sehild- 
knorpelabsehnitte und der Aryknorpel bedingt, so dab die Weichteile, welche die 
Stimmritze begrenzen, ihrer starren Stfitzen beraubt sind. 

Starke Vergr6flerung. Schildknorpel: Die beiden vorderen, stark verschm~lerten 
:Knorpelabschnitte bestehen zur HanpCsaehe aus parallel zur frfiheren Knorpel- 
oberfl/~ehe verlaufenden, straffen, kollagenen Bindegewebsfasern, denen zahlreiche 
sehmale, spindelige Zellen eng anliegen. :Die t;asern gehen unseharf ins umliegende 
Bindegewebe fiber. Zwisehen den Fasern liegen noeh wenige Reste hyalinen 
Knorpels. Teilweise sind diese Knorpelinseln nekrotiseh, zeigen homogenisierte 
mid verquollene, eigenartig transparente Grundsubstanz, die zahlreiehen Zell- 
h6hlen erseheinen leor, lassen abet noeh Zell- und Kernsehatten erkennen. Ganze 
Membran dicht durchsetzt mit Lymphoeyten, Plasmazellen und Gef~Ben. Die 
hinteren Absehnitte der beiden Sehildknorpelplatten werden yon geflechtartigen 
Bindegewebsknochen umsehlossen. Zwischen den B~lkchen liegt ein jlmges, groB- 
zelliges, faserreiches, mit Lymphocyten- und Plasmazellhaufen durehsetztes Binde- 
gewebe, in welchem sieh Ans~tze zu perichondraler Knoehenneubildung naeh- 
weisen lassen. Das ,,ossifizierende" Granulationsgewebe dringt zungenfSrmig 
in den verquollenen, aufgefaserten, stellenweise nekrotischen Knorpelkern vor 
und bringt ihn zur AnflSsung. 

Aryknorpel wie Schildknorpel zum grol3en Tell nekrotiseh, verquollen mid 
asbestartig aufgefasert und zum Tell yore Perichondrium her dureh ein ehroniseh 
entziindliches Granulationsgewebe aufgel6st. In  diesem Granulationsgewebe in der 
Gegend des Periehondriums linden sich Knorpelneubildungsherde yore Typus 
des embryonalen Knorpels : zwischen massenhaft groBen, kugeligen, blassen Kernen, 
deren Zelleib nur undeutlich zu erkennen ist, liegt ein aullerordentlich feiner 
Faserfilz. Solehe Bezirke gehen unmerklich in andere fiber, wo die Fasern mas- 
kiert sind und wo zwischen den yon einer Kapsel umschlossenen Zellen homogene 
Grundsubstanz liegt. 
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Fasern der l]lm. vocales, arytaenoidei externi, des transversus und teilweise auch 
der obliqui sind deutl ich verschmi ler t  und  oft ganz tmgleieh breit.  Lings-  und  

Abb. 15. DissoziierteTrachealknorpelmitstarker 1)erichondraler Entziindung. Vergr. 102 :i. 

Abb. 16. Bronchialknorpel mit Bl[ihlmg der Knorpelzellen. Vergr. 320 : 1. 

Querstreifung nicht  tiberall deutlich. Einzelne Fasern en tha l ten  wachs~rtige, 
t iefrot f i rbbare ,  schol]ige Massen, andere ausgelaugte Fasern mi t  Kernanhiufungen.  
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Perimysium internum verbreitert, sp/trlieh mit Lymphoeyten und Plasmazellen 
durchsetzt. 

Trachea und Bronchien. Bronehiallichtung schlitzfOrmig. Die Knorpelspangen 
haben ihre kreisfTrmige oder hufeisenfTrmige Gestalt verloren und liegen als wellige, 
vielfaeh gekniekte, oft unseharf begrenzte, zusammengestauchte Gebilde in der 
Wandung. Knorpelgrundsubstanz wolkig, unrege]miiBig gef/irbt, zum Teil durchsetzt 
mit b]auen ]3~indern, welehe sieh zungenfOrmig yore Yerichondrium in den Knorpel 
einsenken. In der Bronchiallichtung abgesehilferte Epithelien, Lymphocyten, 

Abb. 17. Dissoziierter Bronchialknorpel mit AuflTsung tier Grundsubstanz und Umbilcl~n~ 
des Knorpelgewebes in retikulares Bindegewebe. Vergr. 296 : 1. 

Ylasmazellen und rote BlutkSrperchen. Subepitheliales Bindegewebe yon Trachea 
und Bronchien oberfl/~chlich iniiltriert mit Lymphocyten und Plasmazellen, nirgends 
greifen die Infiltrate in die Tiefe. Keiner der untersuchten Knorpel zeigt mehr nor- 
male Struktur. Periehondrium aufgeloekert, am i2bergang in den Knorpel an zahl- 
reichen Stellen mit Lymphoeyten, Plasmazellen und mit ganz vereinzelten Leuko- 
cyten infiltriert. Die Zellen dringen, zusammen mit Gef/tl~en und Bindegewebe, 
in den Knorpel ein und 15sen ihn in Stiieke auf (Abb. 15). t~norpelzellen grol3, 
/iullerst loo]ymorph, zeigen alle Stufen der Umwandlung bis zu gewShnliehen Binde- 
gewebszellen. ZellhThlen stellenweise stark ausgeweitet, mit verquo]lenen, dunkel- 
roten S/iumen (Abb. 16), stellenweise aufge]Sst und mit der Intercellularsubstanz 
verschmolzen. Wieder an anderen Stellen haben die Zellen Form und Aussehen yon 
jungen Bindegewebszellen angenommen: ihr Zelleib ist lang ausgezogen, mit Fort- 
s/itzen, Zellkern ]/~ngsoval bis spindelig, Kapsel und Zellhof fehlen (Abb. 17). 
Intereellularsubstanz manchmal hyalinisiert und fibrinoid verquollen, meist aber yon 
schleimiger, feilffaseriger Struktur. Bei Versilberung treten die Fibrillen als diehter, 
wirrer Faserfilz hervor. 

Nasen- und Ohrknorpel konnten aus/~uBeren Griinden histologisch nicht unter- 
sucht werden. Naeh dem klinischen Befund ist mit Sieherheit anzunehmen, dal~ 
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sich am Knorpel hochgradige Vergnderungen gefunden hasten, die den Vorg/~ngen, 
die an den anderen Knorpeln festgestellt wurden, entsprechen dtirften. 

Zusammen/assend lassen sich die Vorg~nge an samtliehen Knorpeln 
als sine Vergesellschaftung yon degenerativen und entziindliehen Pro- 
zessen bezeichnen. An degenerativen Prozessen finden sich fibrinoide 
Verquellung, Hyalinisierung, asbestartige Degeneration und Zerkliiftung 
der Intercellularsubstanz, Entdifferenzierung und Untergang der Knorpel- 
zellen. An entziindlich-resorptiven Prozessen finden sich Weichselbaum- 
sehe Liickenbildung, Abbau des Knorpels durch ein gef~$reiehes Granu- 
lationsgewebe, das an den Rippen vom Perichondrium, an den Gelenken 
vom subchondralen Markgewebe ausgeht. Am Gelenkknorpel kommt  
dazu noch als neuer Vorgang die Pannusbildung und an der Gelenk- 
synovialis sine lympho- und plasmacellulgre Infiltration, verbunden mit  
fibrinoider Verquellung und groSzelliger Wucherung der tieferen Kapsel- 
schichten. An den Kehlkopfknorpeln kommen dazu noch eigentliehe 
Knorpelnekrosen und Knochen- und Knorpelneubildungsherde. 

~)brigs Organs. Myokard: Bindegewebige Septen etwas 5dematSs aufgeloekert, 
diffus sp/irlieh mit Lymphoeyten und Plasmazellen infiltriert. In diesem aufgeloeker- 
ten, faserigen Zwischengewebe gewisse Bezirke, resist in unmittelbarer Nghe einer 
Arterie oder Vene, leuchtend rot mit Eosin gefarbt, verquollen; hyalinisiert, stellen- 
weiss wachsartig lichtbreehend, im H.-E.-Schnitt ohne feinere fibrillgre Struktur, 
bei tier Imprggnation mit Silber allerfeinste Fibrillen nachweisbar. Innerhalb 
dieser Herds keine oder nur sp/~rliche Zellen, deren Zelleib unseharf begrenzt und 
deren Kern langlich, spindelig ist. In der Umgebung der Herds anscheinend ge- 
wueherte, grol~e Bindegewebszellen und sp~rliche Lymphocyten. 

Es handelt sich bier offensichtlieh um Bilder, wie sis Klinge als 
,,rheumatisehe Frfihinfiltrate" beschrieben hat. Die besondere Art der 
Bindegewebsverquellung nannte er fibrinoide Entartung,  weft die Ver- 
quellungsmasse sich so fs kann wie Fibrim Das histologische Bild 
der Verquellung deutet Klinge als sine physikaliseh-chemisehe Zustands- 
anderung der die Fibrillen umgebenden Grundsubstanz. Die Fibrillen 
selber, obw0hl mit  gewShnlieher F~rbung unsiehtbar geworden, sind 
noch erhalten, wie die Silberf/irbung beweist. In  den friihesten Stadien 
sind die Bindegewebszellen noch nieht gewuchert, sondern erscheinen 
,,offenbar durch Wasserabgabe zusammengeschrumpft".  

Neben diesen Friihinfiltraten linden sieh im Myokard, wieder in 5rtlicher 
Beziehung zu Gef~Ben, Granulome, die z. T. noch einen verquollenen, fibrinoiden 
Bindegewebskern einsehliel3en. Die Granulome bestehen aus grol~en, unscharf be- 
grenzten, oft vielkernigen Zellen mit plumpen Zellkernen yon wechselndem Chroma- 
tingehalt und einem zellarmen, lymphoeyt/~ren l~andwall. Einzelne dieser KnStehen 
zeigen spindelige Form und entsprechen vollkommen den Aschof/sehen Kn~tchen. 
Gleiche KnStehen liegen such dicht unter dem Endokard. Dieses ist dann gegen 
die HerzhOhle vorgebuckelt und zeigt stellenweise feine Fibrinauflagerungen. Die 
an diese Granulome angrenzenden Muskelfasern teilweise etwas verschm~lert, 
geschlangelt, stark mit Eosin gef~rbt, wachsartig lichtbreehend, oft ohne deutliehe 
L~ngs- und Querstreifung, mit seholligem Zerfall des Sarkoplasmas. Muskelkerne 
teils gequollen, teils geschrumpft. Xhnliche Ver~nderungen iinden sich auch an 
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solehen Muskelfasern, die scheinbar keine 6rtliche Beziehung zu den ZellknStchen 
des Interstitiums haben. Vereinzelt Myokardtuberkel. 

Lungen. Der unmittelbar unter der Pleura liegende, tuberkul6se Prim/irherd 
im reehten Lungenoberlappen setzt sich zusammen aus einer Gruppe rundlicher, 
kgsiger Pneumonien, in denen noch deutlich Umrisse grOSerer Bronchien, der Gef~l~e 
und A]veolarwAnde zu erkennen sind. Tuberkelbaeillen + + + .  An diese Herde 
angrenzende Gefiil~e weisen kleine, verkaste Intimapolster auf. Um die Kaseherde 
ein Randwa]l aus Epitheloidzellen, spiir]iehen Langhanssehen Riesenzellen, da- 
zwisehen feine, kollagene Bindegewebsfasern, kapselartig die Kiisemassen umgebend. 
Angrenzende Alveolen mit f~digen Fibrinmassen und Lymphocyten ausgefiillt. 
.Pleura fiber dam Primgrherd aufgeloekert, mit Lymphocyten und Plasmazellen 
durehsetzt und mit zottigen, feinen Fibrinmassen belegt, welehe in Organisation 
begriffen sind. 

Alle Lungenlappen dicht durchsetzt mit gefalMosen, zentral meist verk/~sten 
Kn6tehen aus Epithe]oid- and Langhansschen Riesenzellen. Alveolen perifokal 
mit glasig homogenen Massen, Lymphocyten, Alveolarzellen, vereinzelten Erythro- 
cyten and polymorphkernigen Leukocyten ausgefiillt. 

Rechtsseitige Hilus- und Bi/urkationslymphknoten. Ausgedehnt verkgst und 
dieht mit Epitheloid-Riesenzelltuberkeln durehsetzt. Restliehes lymphatisehes 
Gewebe dieht plasmaeellul/~r infiltriert. 

Milz. Blutreieh, in  der roten und der weil~en Pulpa zahlreiehe, oft zentral 
verkaste Epitheloid-Riesenzelltuberkel. Rote Pulpa mit reiehlich Plasmazellen 
und spgrlieh polymorphkernigen Leukoeyten infiltriert. 

Leber. Dicht mit miliaren Tuberkeln durchsetzt. Leberzellen mittelgrobtropfig 
verfettet. 

Nieren. Vereinzelte miliare Tuberkel. 
Tonsillen. Lymphatisches Gewebe krgftig entwickelt, enth/~lt vereinzelte 

Tuberkel. Krypten weir, zum Tefl mit Lymphoeyten, polymorphkernigen Leuko- 
eyten, Detritus und Pilzrasen ausgefiillt. Einzelne kleinere Krypten enthalten aus- 
sehlie$1ich grampositive Xokken in Haufen und Ketten. Kryptenepithelstellenweise 
stark retikuliert, an einigen Stellen bis auf wenige Zellagen verd~mt,  an anderen 
Stellen abgeschilfert oder nekrotiseh. Im Epithel reiehlich grampositive Kol~en 
in kurzen Ketten, Lympho- und Plasmazellen. Peritonsillares Gewebe infiltratfrei. 

Hypophyse, Nebennieren und Hoden intakt. 
Sehilddri~se. Lappig, Follikel weehselnd grofi, zum Teil kolloidgeffillt. Im 

Zwisehengewebe zahlreiehe Tuberkel. 
Pathologiseh-anatomische Diagnose. Allgemcine Miliartuberkulose (Lungen, Milz, 

Leber, Nieren, Myokard, Schilddri~se, _Knochenmark, Kniegelenkkapsel). Frischer 
tuberkulSser Prim~rkomplex im rechten Lungenoberlappen, mit Verkgsung der rechts- 
seitigen Hilus- and Bi]urkatiouslymphlcnoten. Tonsillitis chronica. Myocarditis 
interstitialis rheumatiea. Polyarthritis uleerosa rheumatica, besonders der groflen 
Gelenke (.Kale- und Ellbogengelenke, weuiger der Hi,ft. and oberen Sprunggelenke). 
Chonclrolyse und Chondritis mit Erweichung der Rippen,- Kehlko~]-, Tracheal-, 
Bronchial-, Nasen- and Ohrknorpel. Osteoehondritis im Bereich der enchondralen 
Ossi]ikation. Allgemeine Osteoporose. Entz~ndliehe Milzsehwellung. Ver]ettung yon 
Leber und Nieren. Hochgradige Kachexie. Status naeh Traeheotomie. 

Zur  Aufkl~rung des e igena r t igea  Sekt ionsbefundes  , , lassen wi t  den 
Leser  den Weg  gehen, den wir  selbst  gegangen s ind"  (Askanazy ) :  

Sektion und histologische Unter~uchung ergeben im wesent l ichen drei  
verschieden~rt ige  K r a n k h e i t s s y n d r o m e  : 

1. Eine Tuberkulose (pulmonaler  Prim~trkomplex,  a l lgemeine Miliar-  
tuberkulose) ,  
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2. eine Myocarditis interstitialis rheumatica, wahrscheinlich mi~ einer 
chronischen Tonsillitis ale fokalem Proze$ in Verbindung stehend, 

3. eine Systemerkrankung des Knorlgels, gemischt entziindlich-degene- 
rativer Art, mit besonders starker Beteiligung der Rippen-, KniegeIenks-, 
Ellbogengelenks-, Epiphysen-, Nasen-, Pharynx- und Trachealknorpel. 

1. TuberkulSser Primiirkomplex. Die Miliartuberkulose bet histo- 
logisch das Bild der gemischt exsudativ-produktiven Form. Tuberkel 
fanden sieh besonders dicht in Lungen, Milz, Leber, Schilddriise, weniger 
dicht in Nieren, Myokard, Knochenmark, aul3erordentlich selten in den 
Gelenkkapseln (nur ein einziges KnOtehen in der Kniegelenkskapsel). 
Als Ausgangsort, d. h. ale Streuherd, sind der verk~ste, auBerordent- 
lich bacillenreiche, tuberkul6se Prim~rherd im rechten Lungenober- 
lappen und die verk~tsten, region/iren Hilus- und Bifurkationslymph- 
knoten anzusprechen, welche auf Grund des Sektionsbefundes die 
beiden einzigen ~ilteren, tuberkul6sen Prozesse darstellen. 

Yiir die ~itiologische Aufkl/irung des ganzen Krankheitsbildes, im 
besonderen der entziindlich-degenerativen Systeme.rkrankung des Knor- 
pels, ist die Bestimmung des Alters der tuberkulSsen In[ektion yon wesent- 
lichster Bedeutung. 

Nach den klinischen Untersuchungen kann mit Sicherheit angenommen werden, 
dall zur Zeit des Eintrittes in die otolaryngologische Klinik am Ende des zweiten 
Krankheitsmonates (14. 3.) die tuberkul6se Infektion noch nicht stattgefunden 
hatte. Das Tboraxr6ntgenbild veto 15.3. erweist sich aueh bei nochmaliger Ken- 
trolle nach der Sektion als vollkommen normal und zeigt insbesondere im Gebiet 
des rechten Lungenoberlappens und der Hiluslymphknoten nirgends Sehatten- 
bildungen, die im Sinne eines tuberkul6sen Yrim~rkomplexes oder einer Prim~ir- 
infiltrierung gedeutet werden k6nnten. Ebenso iiberzeugend gegen Tuberkulose 
spreehen die zu dieser Zeit 3real negativen Tuberkulinreaktionen (Pirquet, Mantoux). 
Diese sind bei einem aktiven tuberkul6sen Prim~trkomplex im Kindesalter erfah- 
rungsgem~ill immer stark positiv, und eine negative Anergie diirf~e in diesem ~rtihen 
I~rankheitsstadimn noeh nicht in Frage kommen. Die Entwicklung der tuberkul6sen 
Infektion mull also in die letzten ~/s der Krankheitszeit fallen. Thoraxr6ntgenbilder 
aus dieser Zeit fehlen. Immerhin maehen gewisse klinische Befunde als kritisehe 
Zeitspanne fiir den Beginn der tuberkul6sen Infektion das Ende des 5. bis zum Anfang 
des 7. Krankheitsmonates wahrscheinlich. Am 11.6. werden in der Kranken- 
geschichte vermehrter Husten und unregelm~l~ige Fieber mit h~ufigem Anstieg 
bis auf 38,5 0 vermerkt. Diese Erscheinungen k6nnen im Sinne einer frisehen tuber- 
kulSsen Infektion gewerter werden. 

Die Periode intermittierender Fieber mit Temperaturen bis 400 
und Tagesschwankungen bis zu 30 gegen Mitre des 7. Krankheitsmonates 
entspricht wahrscheinlich der hdimatogenen Generalisationsphase der 
Tuberkulose. Damit ware auch der bronchitisehe Auskultationsbefund 
zu Beginn des 8. Krankheitsmonates (17.8.) erklgrt. Das Blutbfld mit 
seiner absoluten und relativen Lymphopenie und dem Fehlen der Eosino- 
philen ist ebenf~lls fiir Miliartuberkulose charM~teristisch. Das Fehlen 
yon Tuberkelbacilten im Sputum am 17.8. l ~ t  sich nicht gegen das 
Bestehen einer solchen zu dieser Zeit verwerten. Es handelt sich also 
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naoh diesen Ausfiihrungen um eine tuberkul6se Erstinfektion, welche 
zeitlioh in die letzten zwei Drittel der Krankheitszeit fgllt, mit Bildung 
eines Primgrherdes im reehten Lungenoberlappen und Verkgsung der 
regioni~ren Lymphknoten. Der Primgrkomplex wurde wghrend seiner 
Aktivphase zum Ausgangsherd fiir eine hgmatogene Friihgeneralisation 
in Form einer allgemeinen Miliartuberkulose. Die Tuberkulose ist jiinger 
als die Systema//ektion des Knorpels. 

2. Rheumatische Myokarditis und chronische Tonsillitis: Die Ton- 
sillitis wurde ganz zu Beginn der Erkrankung vom I-Iausarzt beobaohtet. 
Der objektive Befund blieb spgter nnvergndert. Bei Klinikeintritt Ende 
des zweiten Krai~kheitsmonates erschienen die Tonsillen nicht krankhaft 
vergndert, ebensowenig wghrend des weiteren Krankheitsverlaufes. 
Auch bei der Sektion zeigten die Tonsillen oberflgchlioh nichts Auf- 
fglliges. Auf Schnitt fanden sich dann aber gr6gere, gelbliohe Brocken 
in den Krypten. I-Iistologisoh zeigten sich sehr ausgesprochene Zeichen 
einer chronisohen Entziindung mit starker Retikulierung, Verschm~le- 
rung und I)lasmacellulgrer Infiltration des Kryptenepithels, reichlichen 
lletentionsmassen in den Krypten und massenhaft grampositiven 
Kokken in l)iplo- und Kettenstellung, in Krypten und Epithel. Dieser 
Niohtiibereinstimmung zwisohen subjektiven Beschwerden und klini- 
schem Lokalbefund einerseits, histologischem Befund andererseits be- 
gegnet man bei chronisohen Tonsillitiden oft. Leichte Temperatur- 
steigerungen bei subjektiv vollstgndigem Wohlbefinden sind das einzige, 
was auf eine chronische Tonsillitis hinweisen kann. 

Auf die ausgedehnten, entziindliohen Myokardschiidigungen hatte 
makroskopisch nur eine geringe Erweiterung beider Herzkammern 
hingewiesen. Histologisch fanden sich im Myokard miliare Tube@el, 
rheumatische Friihin/iltrate und rheumatische Granulome. Die miliaren 
Epitheloidzelltuberkel waren ziemlich reiehlioh vorhanden und ohne 
6rtliohe Beziehung zu den gr61]eren GefgBen. Tuberkelbaoillen konnten 
in ihnen im Schnitt nioht naohgewiesen werden. Daneben fanden sieh 
in unmittelbarer Nghe der gr6geren Gefgge, oft in deren Adventitia 
selbst, die typisehen Vergnderungen der rheumatisehen Myokarditis, 
wie sie yon Ascho//-Geipel und in neuerer Zeit wieder yon Klinge aus- 
ffihrlioh gesohildert worden sind. Neben vereinzelten l:~heumakn6tchen 
sei besonders die ausgedehnte fibrinoide Verquellung des Bindegewebes 
mit erhaltener Argentophilie der Fibrillen erwghnt, was nach Klinge 
liir den rheumatischen Friihsehaden, das rheumatische Fri~hin/iltrat, 
eharakteristisch ist. Neben der ausgedehnten, herdf6rmigen, fibrinoiden 
Verquellung des Bindegewebes fanden sich zum Teil mehr diffus, zum 
Teil mehr kn6tehenf6rmig, grogzellige Wucherungen im Bindegewebe, 
entspreohend dem zweiten, granulomat6sen Stadium des Rheumatismus 
naoh Klinge. Auch die vereinzelten, wachsartig degenerierten Muskel- 
fasern in der Umgebung der Rheumaherde sind nach Klinge fiir das 
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Bild der rheumatischen Myokardschiidigung typiseh. Klinisch ffihrte 
die Myokarderkrankung zu keinen eindeutigen Erscheinungen. Die 
Tachykardie war ohne weiteres durch den Infekt im allgemeinen zu 
~rkliiren. Sch~tdigung des spezifischen Muskelsystems mit Uberleitungs- 
st5rungen wurde nie nachgewiesen. 

3. Entzi~ndlich-degenerative Systemerkrankung des Knorpds. Diese 
war fiber das gesamte Knorpelsystem, also fiber Gelenk-, Rippen-, 
Epiphysenfugen-, Nasen-, Kehlkopf-, Tracheal-, Bronchial- und Ohr- 
knorpel ausgebreitet. Kein einziges Knorpelgewebe blieb versehont. 
Der histologische Befund der verschiedenen Knorpel lal3t sich zusammen- 
fassend bezeichncn als eine Vergesellschaftung yon vorwiegend regres- 
siven Vorg~ngen in Form yon Entartung und Schwund der Knorpel- 
grundsubstanz und -zellen (s. S. 466), yon geringgradig progressiven, 
ossifizierenden und Regenerationsvorgangen und yon entzfindlichen 
Prozessen in und um den Knorpel. Ffir Einzelheiten sei auf den Ab- 
schnitt der histologischen Untersuchung und auf die Bilder verwiesen. 

Entslorechend dem klinischen Befund waren auch anatomisch in 
erster Linie die grol~en Gelenke ver~ndert, wahrend die kleinen Gelenke 
der Extremit~ten, yon Wirbels~ule und Kiefer intakt geblieben waren. 
Die st~rksten ZerstSrungen fanden sich in den beiden Knie- und Ell- 
bogengelenken, besonders im rechten Knie- und linken Ellbogengelenk, 
wo die entzfindlich-degenerativen Prozesse zu gro~en, fl/ichenfSrmigen 
Geschwfiren des Knorpels geffihrt batten (Abb. 2 und 3). Die makro- 
skopischen Ver~inderungen dieser Gelenkfl~chen stehen zum Teil nur 
wenig hinter den Befunden zurfick, wie sie Klinge bei seinen schweren, 
ulcerSsen, rheumatischen Gonitiden land 1. Beide Sehulter- und Hfift- 
gelenke, welche trotz zeitweiliger Schmerzhaftigkeit klinisch nie einen 
pathologischen Befund dargeboten hatten, lie~en auch anatomisch keine 
pathologischen Vergnderungen erkennen. An beiden oberen Sprung- 
gelenken war der noch intakte Knorpel stellenweise mit feinen Fibrin- 
hgutehen belegt. Ge]enkkapsel und periartikulgres Bindegewebe waren 
an beiden Kniegelenken etwas teigig 5demat5s geschwollen, an den 
fibrigen Gelenken makroskopisch nicht ver~ndert. Histologisch fanden 
sich in den tieferen Synovialisschichten fibrinoide Verquellungsherde 
und grol~zellige, granulomatSse Zellwucherungen, welche weitgehende 
Xhnlichkeit mit den von Klinge fiir die rheumatische Synovitis ver- 
8ffentlichten Bildern haben 2. Das subendotheliale Synovialisgewebe 
war, vorwiegend perivascular, lympho-und plasmacellul~r infiltriert. 
In der rechten Kniegelenkkapsel fand sich au~erdem ein vereinzelter, 
zentral verk~tster Tuberkel aus Epitheloid- und Langhansschen Riesen- 
zellen. Dieser solitgre Gelenkkapseltuberkel ist als Teilherd der all- 
gemeinen Miliartuberkulose anzusprechen und steht jedenfalls mit den 

Klinge: Erg. Path. 27, Abb. 160 und 161. 
~- Klinge: Erg. Path. 27, Abb. 114. 
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groftartigen und  ausgedehnten, entziindlich-degenerativen Gelenkver- 
~nderungen in keinem inneren und unmittelbaren Zusammenhang. 

Allersehwerste Ver/~nderungen zeigte das Kehllcop[skelet. Klinisch 
war zu Beginn des 9. Krankheitsmonates (20.9.) aufgefallen, daft sich 
der Schildknorpel papierdiinn anfiihlte. Bei der Sektion liel? sioh dieser 
Befund auch fiir das ganze iibrige, knorpelige Kehlkopfskelet best~tigen; 
die einzelnen knorpeligen Gebilde waren beim Tasten kaum yon den 
Weichteilen abzugrenzen. Histologisch waren degenerative und ent- 
ziindliche Prozesse in und um Knorpel sehr weir fortgeschritten. GrSBere 
Bezirke in den Aryknorpeln waren vollkommen nekrotisch. Vom Schild- 
knorpel waren, bcsonders in den vorderen Abschnitten, nur noch sp/~r- 
liche Reste erhalten, wghrend sieh in den hintercn Abschnitten peri- 
phere VerknScherungskerne entwickelt batten. Diese Verkn6cherungen 
sind fiir einen 14j~hrigen Knaben durchaus ungew6hnlich. Pascher 
wies aber nach, daft sie schon mit 11 Jahren auftreten k6nnen. Die 
Kehlkopfmuskulatur zeigte eine Mischung entztindlicher, atrophischer 
und degenerativer Vorg~nge. 

Diese sehweren, knorpeligen und muskul/~ren Kehlkoplver~nderungen machen 
St6rungen der Phonation und Verhinderung der Respiration, die klinisch festgestellt 
wurden, verstgndlich. Sie haben ihre Ursaehe in der vollkommen abnormen Statik 
und Meehanik des erweichten Kehlkopfskeletes. Die tteiserkeit, die sehon im 
ersten Xrankheitsmonat aufgetreten war, kann anatomisch damit erkl~rt werden, 
dab durch die Erweichung der Ary- und Schildknorpel eine normale Spannung der 
Lig. vocalia bei der Phonation nnm6glich wurde. Bei der Xleinheit und Xompliziert- 
heir des kindlichen Kehlkopfes genfigen natiirlich schon mikroskopisehe Knorpel- 
vergnderungen, nm diese Funktion zu beeintr/~chtigen. Aus dem gleichen Grund 
war auch die Heiserkeit das erste klinische Zeichen der Knorpelerkrankung. 

Spgter als das Kehlkopfskelet erkrankten wahrscheinlich Tracheal- 
und Bronchial/snorpel, denn ein Excisionsstiick der Trachea zur Zeit der 
Tracheotomie am Ende des zweiten Krankheitsmonates (17.3) zeigte 
histologisch an den spgrlichen Knorpelstiicken nichts Besonderes. Um 
so hochgradiger waren die makroskopischen und mikroskopischen Ver- 
~tnderungen zur Zeit des Todes. Die trachealen Knorpelspangen waren 
hochgradig erweicht und Trachea und Bronchien fiihlten sich nur noch 
als schlaffer, h/iutiger Sack an. Die entziindlichen und degenerativen 
Prozesse waren histologisch sehr welt fortgeschritten, normaler Knorpel 
fand sich in den zahlreiehen Schnitten fast kehler mehr, sondern nur 
noch unscharf begrenzte, oft wellenfSrmig gestaltete, von chronischem 
Granulationsgewebe durchsetzte Gebilde, die ihrer Stiitzfunktion nicht 
mehr geniigen konnten. 

Gleichartige Verh/~ltnisse fanden sich an den vollkommen erweichten 
und biegsam gewordenen Rip~oenknorpeln, welche neben der Knorpel- 
knochcngrenze nach hinten abgeknickt waren (Abb. 1). Die schmerzhafte 
,,Vorw51bung", welche gegen Ende des 6. Krankheitsmonates zu beiden 
Seiten des Brustbeines festgestellt wurde, entspricht dieser Abknickung. 
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Sehr eigenartig waren die zahlreiehen, grubenf6rmigen Defekte der 
Knorpeloberfl/~che, welehe ihr ein wurmstiehiges Aussehen gaben. Histo- 
logisch zeigten die Rippenknorpel alle nur denkbaren, entzfindlich- 
degenerativen Ver~tnderungen, vergesellsehaftet mit entzfindliehen Vor- 
g/ingen, welehe vom Periehondrium und yon den K_noehenmarksr/~umen 
ihren Ausgang genommen hatten (s. S. 450, 460). Unmittelbar vor 
den Knorpelknoehengrenzen fanden sieh im Rippenknorpel besonders 
sehwere, senkreeht zur L/ingsaehse gestellte, verquollene, aufgefaserte 
und zerkliiftete Deger~erationszormn. Diese fiihrten stellenweise zur 
vollst/~ndigen Kontinuit/~tstrennung der Rippenknorpel. Nur noeh yore 
Periehondrium und subperiehondrMem, entziindliehem Granulations- 
gewebe zusammengehMten und iiberbrfiekt, war so zwischen den beiden 
Knorpelstfieken ein typisches KnorpeI-Knorpelgelenk entstanden (Abb. 5, 
6, 8). Dieser Vorgang entspricht der Sehleimbeutelbildung fiber Exo- 
stosen, wo ebenfMls dutch abnorme, mechanische Verhgltnisse an Ort 
zweckm~tBige Organe gebildet werden. 

Die Knorpellcnochengrenzen boten histologisch Bilder, die auf eine 
schwere St6rung der enchondralen Ossi/ilcation schliegen lassen. So 
fehlte fast die ganze Zone des SS~ulenknorpels und damit auch die 
typischen zackigen, verkMkten Knorpelgrundsubstanzforts~tze, wie sie 
naeh ErschlieBung der Si~ulenknorpelzellen durch die Markgef~ge ent- 
stehen. Die CorticMis der kn6chernen Rippen zeigte in KnorpelnS~he 
an einzelnen Stellen Infraktionen, welche yon einem periostalen Callus 
fiberbriickt waren. Dieser Callus selbst war gelegentlich ebenfMls wieder 
eingebrochen. Diese Infraktionen haben wohl ihre Ursache in der 
enormen Beweglichkeit der erweichten Rippenknorpel und der damit 
verbundenen, mechanischen Mehrbeanspruchung des angrenzenden 
Knochens. 

[Die entzfindlich-degenerative Systemaffektion des Knorpels bietet 
zwei Probleme : 

1. Die Ursache der Vorgiinge in ~tiologiseher B'eziehung, 
2. die Ursache der systemartigen Lolcalisation der Prozesse. 
~tiologisch bestehen zwei M6glichkeiten. Es kann sich um eine prims 

entzfindliche, durch Bakterien oder Toxine hervorgerufene Affektion 
handeln, oder aber es liegt eine primer-degenerative Knorpelseh~digung 
unbekannter, exogener oder endogener Natur vor. 

Histologiscla zeigen alle Knorpel sowohl degenerative VerSmderungen 
an Knorpelzellen und Intercellularsubstanz wie aueh entztindliche Ver- 
~nderungen an Knorpel und Perichondrium. Diese letzteren sind stellen- 
weise so ausgesprochen, dab mit Beriicksichtigung des klinischen Bildes 
ein prim~r-entziindliches Leiden wahrseheinlich erscheint. Rein formal 
besteht ja sicher ein Unterschied zwisehen einem hyalinisierten, ver- 
quollenen oder asbestartig degenerierten Knorpel und einem solchen, 
der vom Perichondrium oder yore subchondralen Murk aus mit Gef~Ben 
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und Entziindungszellen pannusartig durchsetzt wird. Beide Prozesse 
sind aber in unserem Knorpel  so innig vermischt, dal~ nach dem histo- 
logischen Befund eine genetische Trennung nicht mSglich ist, ja fa]sch 
erseheint. Die einheitliche Betrachtung yon Entar tung und Entztindung 
kommt  ja aueh im Entziindungsbegriff yon Lubarsch zum Ausdruek: 
Er  charakterisiert das vielseitige Geschehen der Entziindung als eine 
Vergesellschaftung yon alterativen und exsudativ-proliferativen Vor- 
g~ngen. Der eine der Prozesse kann iiberwiegen, aber nur wenn beide 
zusammentreffen, wird yon Entziindung gesprochen. Auf unseren 
Knorpel angewandt, ist daher mit  Klinge zu sagen, dal3, wenn schon 
ein Gift das eine Mal mehr ,,entziindliehe", das andere Mal mehr ,,degene- 
rat ive" Sch~den verursacht, man diese beiden Vorg//nge begrifflich nicht 
allzuseharf trennen sollte. Was Klinge ftir die ehronische Arthritis sagt, 
gilt auoh bier, dal3 es ns praktisch gleichgiiltig ist, ob die auf- 
tretenden komplexen Knorpelsehs als prim/~r-entziindlich oder 
prim~Lr-degenerativ bezeiehnet werden. Wichtig bMbt  nur, dal3 im 
Verlauf eines Entziindungsprozesses ein Knorpelsehaden auftritt,  der 
zu schweren Knorpelverunstaltungen und -defekten ftihrt. 

Wenn trotzdem dieser, fiir die Beurteilung des Ganzen sieher fruehtbarste 
Standpunkt fiir einen Moment verlassen werden soll, so kann man sieh fragen, was 
dann als Ursaehe einer ,,primgren Knorpelsystemdegeneration" iiberhaupt in Frage 
kiime. Theoretiseh denkbar sind 1. eine genuine, in derAnlage gelegene StSrung im 
Knorpelleben selber, oder 2. eine dutch innersekretorisehe St6rungen oder dureh 
Stoffweehse]krankheiten ausgel6ste Sehiidigung, 3. eine exogen ausgel6ste Sehgdi- 
guug. Far alle drei M6gliehkeiten ergeben sieh abet weder in der Vorgeschiehte, 
noeh im Krankheitsverlauf, noch aus dem Sektionsbefund irgendwelehe Anhalts- 
lounkte. Gegen eine in der Anlage liegende Minderwertigkeit des Knorpelgewebes 
sI0rieht die gute k6rperliehe Entwieklung des Knaben bis zum Zeitpunkt der Er- 
krankung 91/e Monate vor dem Tode. Fiir Stoffweehselkrankheit ergab die klinisehe 
Blur- und Urinuntersuchung, ftir eine exogene Giftseh~digung der Vorgesehichte 
gar keine Anhaltspunkte. Aueh eine innersekretorisehe St6rung des Knorpellebens 
glauben wir auf Grund des vollkommen normalen, makroskopisehen und histo- 
logisehen Befundes der innersekretorisehen Organe ausschlieBen zu dtirfen. Eine 
Beeirdlussung dureh die Miliartuberkulose der Sehilddriisen kommt nicht in Frage, 
da diese jiinger ist als die Systemerkrankung des Knorpelgewebes. 

Beriicksiehtigt man ausschliel31ieh die pathologisehen Ge]enkbefunde 
und vernachls die iibrigen KnorpelscMdigungen, so entspricht 
der klinische und der pathologisch-anatomische Befund dem Krankheits- 
bild der niehteitrigen In/ektarthritis (Umber). Umber versteht darunter 
akute, subakute oder chronisehe, nichteitrige Gelenldeiden, welche im 
Anschlul3 an einen Infekt  auftreten. Das klinisehe Zustandsbild kann 
das einer sehubweise verlaufenden, ,,abgeschw~chten Dauerinfektion, 
meist ausgehend yon einem ehronischen Entziindungsherd" sein. Der 
Krankheitsver]auf in unserem Fall ist ~Lhnlich: schubweise auftretende, 
schmerzhafte Sehwe]lung versehiedener groBer Gelenke, erhShte Tempe- 
raturen mit  unregelms Verlauf, erh6hte Senkung, infekti6s- 
toxisehes Blutbild. Dementsprechend wurde aueh kliniseh ein 

Virchows Archiv.  Bd.  297. 31 
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,,infekti6ser, septisch bis subseptischer, vorwiegend die Gelenke sch/tdi- 
gender ProzeB" vermutet .  Als ausl6sender Fak to r  des infekti6sen Pro- 
zesses kommen auf Grund des Sektionsbefundes in Frage :  

1. Tuberkuloseinfekt,  
2. ein niehttuberkul6ser  In fek t  (am ehesten Streptokokken).  

Nach  dem histologisehen Bild, welches einer unspezifischen, chroniseh- 
entztindliehen Arthrit is  entsprieht,  k~me nu t  ein tuberkul6ser Gelenk- 
rheumatismus-Poncet in Frage. Dieser muB aber abgelehnt  werden, 
denn der tuberkul6se In fek t  ist, wie oben nachgewiesen wurde, mi t  
gr6gter  Wahrseheinliehkeit  jtinger als die Knorpelerkrankung (S. 38). 
Somit spielt die Tuberlculose im ganzen Krankheitsbild nur die Rolle 
einer Zusatza//elction in einem bereits hochgradig geschwiichten KSrper. 
Es sei dies ausdriieklich festgestellt und damit  eine Deutung  dieser 
Polyar thr i t is  im Sinne yon Reitter und LSwenstein als besondere l~e- 
akt ionsform auf einen tuberkul6sen Infek t  abgelehnt.  Als Ausdruek 
eines zweiten infekti6sen Gesehehens konnte  eine reeht  ausgedehnte 
rheumatische Myolcarditis naehgewiesen werden. I n  Anlehnung an 
Klinge, weleher fast alle ehroniseh-entzfindliehen, niehteitrigen Gelenk- 
affektionen, bei denen gleiehzeitig ein viseeraler Rheumas ta tus  naeh- 
gewiesen werden kann, als rheumatiseh ansprieht, erhebt sieh aueh in 
unserem Fall die Frage, ob die Gelenkaffektion rheumatiseher  Na tu r  
und damit  der rheumatisehen Myokarditis  gleiehgesehaltet sei. Bevor  
diese M6gliehkeit untersueht  werden sell, sei im folgenden kurz auf die 
heutigen Ansiehten fiber das Wesen des Rheumat ismus  eingegangen. 

In der Deu~ung des klinisehen Krankheitsbildes des ~heuma~ismus, im besonde- 
deren des akuten Gelenkrheumatismus, stehen sieh zur Zeit zwei grunds~tzlieh ver- 
sehiedene Auffassungen gegentiber: 

1. die Auffassung des Rheumatismus als spezifisehe Inlektionskrankheit, 
2. die Auffassung des Rheumatismus als unspezifisehe, allergisehe Reaktion. 
Um of~ Gesehriebenes nieh~ zu wiederholen, verweisen wit auI die Ausltihrungen 

yon Klinge im 1-Iandbueh der speziellen Pathologie und IIistologie, Bd. IX~2, 8.107, 
und in den Ergebnissen der Pathologie, Bd. 27, und auf die Sehrift yon Grae/]: 
Rheumatismus und rheumatisehe Erkrankungen. I)a Grae[J sieh in seiner letzten 
Darstellung des Rheumaproblems gegen eine falsehe Zitation seiner Ansiehten 
vervcahrt, sei noehmals kurz die Auffassung vonGraeJ[ wiedergegeben. Grae[] unter- 
seheidet einen ~l?]~eum~ismu8 inJectiosus speci/icus, dem er die grebe Gruppe der 
unspezi[iseh rheumatischen Arthritiden gegenfiberstell~. Der P~heuma~ismus inf. 
spec., weleher eine besondere Form des akuten Gelenkrheumatismus der Kliniker 
darstellt, ist eharakterisiert dureh das Asehoffsehe Gr~nulom im loekeren Binde- 
gewebe und das Grae[/sehe Sehnenkn6tehen (histologisehe Spezifit~t), dutch den Sitz 
dieser Kn6tehen besonders im I-Ierz, in den Gelenken, Tonsillen, Sehnen und 
Gef~13en (topographisehe Spezifiti~t), dureh die zeitliehe :Reiherffolge der Prozesse, 
beginnend mit einer spezifisehen Tonsillitis, yon we sieh die Krankheit per eonti- 
nuitatem auf Raehen, Zunge, 0sophagus und aul dem Blutweg in die Fernorgane 
ausbreitet (zeitliehe Spezifit~t). tIistologiseh kommt dem C~'a@'sehen Sehnen- 
lu16tehen gegeniiber dem Aschoffsehen Kn6tehen eine h6here Spezifit/~t zu. ])er 
Erreger des t~heumatismus inf. spee. ist zur Zeit noeh nieht bekunnt, eine siehere 
Diagnose dieser Krankheit kann zur Zeig nut dureh den Naehweis der Aseho]]- 
sehen und GraeJ]sehen l~heumagranulome erbraeht werden. 



Systematisierte Chondromalgcie. 475 

Die histologische Un~ersuchung ergab im Myokard zghlreiche rheu- 
matische Granulome, die allen den yon Ascho/f aufgestellten Bedingungen 
entsprechen (interstitielle, snbmiliare Kn6tchen aus eigenttimlich radigr 
oder fgcherfSrmig gestellten, groBen, groBkernigen Zellen, vermischt 
mit Lymphocyten und eosinophilen Leukocyten, mit Bevorzugung der 
perivascul~ren und subendokardialen Lag@ An dem Vorliegen einer 
rheumatischen Myokarditis ist also nicht zu zweifeln, ganz gleichgiiltig, 
ob man den l~heumatismus als spezifische Infektionskrankheit oder als 
allergisehe Reaktion anffagt. Im Myokard fanden sieh abet auBerdem 
noeh fibrinoide Verquellungsherde, die, entspreehend der Nomenklatur 
yon Klinge, als rheumatische Frtihinfiltrate zu bezeichnen sind. An 
ihrem Zusammenhang mit den rheumatischest Granulomen ist, infolge 
gleicher Lagerung in bezug auI Gefgge und Endokard und auf Grund 
zaMreieher Ubergangsbilder ebenfalls nieht zu zweifeln. In gewissem 
Gegensatz zn den Myokardbefunden kormten in den Gelenkkapseln 
im wesentlichen nur fibrhloide Verquellungsherde und perivascul~re 
Lymphoeyteninfiltrate, dagegen nut wenige ldassische gheumagranu- 
lome naehgewiesen werden. Naeh Klinge erld~rt sieh diese Abweiehung 
ohne weiteres aus dem anderen anatomisehen Baude r  Gelenkkapsel. 
Es sind daher, sowohl naeh den Ausfiihrungen vorl Grae H wie naeh den- 
jenigen yon Klinge, die gemischt-entztindlieh-degenerativen Geleixk- 
kapselprozesse ebenfalls als rheumatische Vorggnge anzuspreehen. Auger- 
gewShnlich ist nut die sehr starke Zerst6rung der Gelenkknorpel mit der 
ausgedehnten Geschwiirsbildung. Fiir diese Ver~nderungen abet einen 
anderen ProzeB als den rheumatischen verantwortlich zu machen, 
erseheint gezwungen, da die Gelenkknorpelver~nderungen doeh gleieh- 
zeitig mi~ den Gelenkkapselver/~nderungen entstanden sind. Aul3erdem 
spricht der negative Ausfall der bakteriologisehen Untersuehung des 
Gelenkinhaltes gegen einen Kokkensuperinfekt nach rheumatiseher Vor- 
infektion. Wit haben also keinen Grund, die Gelenkknorpelsch/~digungen 
der Gruppe der unspezifiseh-rheumatischen Polyarthritis (,,Kokken- 
rheumatismus, akut bis chronisch infektiSser Gelenkrheumatismus, 
l~heumatoidarthritis") im Sinne yon @a4/ zuzureehnen. 

Die rheumatische Myokarditis und die niehteitrige, rheumatisehe 
Polyarthritis der groBen GeIenke wgren im Sinr~e der Spezifiker (Ascho][, 
Grae[/, Schottmiiller u. a.) ~Is Folge einer spezifischen Infektion an- 
zuspreehen mit den Tonsillen als Eintrittspforte, da das ganze Krank- 
heitsbild dutch die Angina eingeleitet wurde. Im Sinne yon Klinge, 
Roessle, Weintraud wgren dagegen Myokarditis und Polyarthitis als 
hyperergische Reak~ion anf irgendeinen Infekt zu deuten, wobei der die 
Sensibilisierung ausl6sende Prozeg wiederum in der ehronischen Ton- 
sillitis zu suchen ware. Welche tier beiden Annahmen die richtige ist 
1/~Bt sieh auf Grund unseres Falles nattirlieh nieht entseheiden. 

Was nun aber die Deutung des Gesamtkrankheitsbildes wesentlich 
erschwert, ist, dal] der Entz/indungsproze3 nicht auf Nyokard und 

31" 
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Gelenke besehr~tnkt geblieben ist, sondern das gesamte Knorpelsystem 
mRergriffen hat. Die Knorpelsystemaffektion ist das durchaus Neue 
und Eigenartige im vorliegenden Fall. Es besteht kein einziges Organ 
oder Organsystem im K6rper, dessen knorpelige Anteile yon Entzfin- 
dung und degenerativer Sehs verschont geblieben w/~ren. Alle 
Gelenk- und Epiphysenknorpel stud mehr oder weniger sehwer ver- 
/tndert, aber ebenso" auch Rippen-, Nasen-, Ohren-, KehlkopL, Tracheal- 
und BronchiMknorpel. Gewil~ sind nicht Mle Knorloel gleich stark ver- 
/~ndert, die Kehlkopftmorpel sind st/~rker aufgel6st Ms die Tracheal- 
knorpel, diese wiederum mehr als die Knorpel der kleinen Bronehien. 
Das sind aber nur graduelle Untersehiede. Aueh die gewebliehen Re- 
aktionen sind im Prinzip fiberM1 dieselben. Wir linden degenerative 
Vorg~nge an Knorpelzellen und Intereellularsubstanz, vermischt mit 
entzfindliehen Vorg/~ngen in Knorpel und Perichondrium, ganz gleich- 
gfiltig, welehem Organ das untersuchte Gewebsstfick entnommen worden 
war. Wohl sind aueh hier gewisse formale und graduelle Unterschiede 
festzustellen. So lassen Bronchial- und Traehealknorpel eine typisehe, 
asbestartige Degeneration vermissen, w/~hrend diese an den Rippen- 
knorpeln sehr ausgesproehen vorhanden ist. Eigentliehe Knorpel- 
nekrosen linden sich nur in den Aryknorpeln. An Gelenk- und Epi- 
physenknorpeln sind die Entzfindungsvorg~nge nieht so massig wie an 
den Rippenknorpeln. Gerade das Beispiel der Gelenk- und Rippen- 
knorpe] zeigt abet sehr seh6n das im Prinzip Gleichartige des Geschehens. 
Hier wit dort feh]t unter dem defekten Knochen teilweise die Zone ver- 
kMkter Knorpelgrundsubstanz. Unverkalkter Knorpel grenzt an den 
Knochenmarksraum und wird yon diesem aus arrodiert, vaseularisiert 
und stellenweise ossifiziert. 

Diese Ubereinstimmung der Knorpelprozesse untereinander und im 
besonderen die fJbereinstimmung der entzfindliehen und degenerativen 
Prozesse mit den Ver/~nderungen, wie sie an den Gelenkknorpeln beob- 
aehtet wurden, zwingt zur SehluBfolgerung, dab s/~mtliehen Knorpel- 
vorg~ngen dieselbe Ursaehe zugrunde liege. Wir haben oben ausgeffihrt, 
dab die Gelenkaffektion als ein rheumatiseher Proze8 anzuspreehen sei. 
Damit sind aber aueh die Vorg~nge an den iibrigen Knorpeln wegen 
ihrer formMen Gleiehartigkeit ebenfMls als rheumatisch anzuspreehen. 
Es wfirde also die gesamte Affektion als ein Rheumatismus des Knorpel- 
systems zn bezeiehnen sein. Diese Deutung des Prozesses erscheint 
besonders naheliegend, wenn wir Ms morphologisehes Kriterium ffir den 
gheumatismus nieht das rheumatisehe Granulom im Sinne yon Graeff 
annehmen, sondern die fibrinoide Verquellung der Bindesubst~nzen im 
Sinne yon Klinge als den prim~ren Vorgang anspreehen. Diese Ver- 
quellung war an sgmtlichen Knorpeln in ganz einheitlicher Weise fest- 
zustellen. 

Es mag vielleieht willkfirlieh erseheinen, dab in der ganzen Dis- 
kussion fiber die Ursaehe der eigenartigen, vorliegenden Krankheit nur 
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das Problem des Rheumatismus angeschnitten wurde. Es muB aber 
betont werden, dab besonders Myokard- und Gelenkkapselbefunde so 
eharakteristisch sind, dab eine andere Deutung als die rheumatisehe 
nicht in Frage kommt. Da sieh aber die Prozesse am fibrigen Knorpel- 
system gleiehzeitig mit den Gelenkprozessen entwickelt haben und auch 
im feineren Gewebsbild die gleichen Vorg~nge erkennen lassen, so er- 
seheint die Annahme einer einheitliehen Ursache fiir s~mtliehe Prozesse 
wegen der Einheit der patho-histologisehen Ver~nderungen und der 
Einheit des zeitliehen Gesehehens am natiirliehsten. Dazu kommt 
noch, dab wir ffir eine andere Deutung des ganzen Krankheitsprozesses 
gar keine Grundlagen besitzen. 

Die eigenartige systematische Lokalisation der entzi~ndlieh-degene- 
rativen Vorg~nge im gesamten Knorpelgewebe haben wir im ganzen Sehrift- 
rum nirgends niedergelegt gefunden, und es erhebt sich noeh als letztes 
Problem die Frage, warum in diesem Fall der Knorpel in seiner Gesamt- 
heir angegriffen wurde. Grunds~tzlieh bestehen zwei M6gliehkeiten: 

1. Eine Chondrotropie des mutmaBliehen Rheumaerregers, 
2. eine besondere anatomisehe oder ehemisehe Besehaffenheit des 

Knorpelgewebes selbst, welches dieses gegenfiber infektiSsen Prozessen 
oder gegenfiber den allergisehen Meehanismen besonders reaktions- 
f~hig maeht. 

Wir haben sehon auf S. 473 hingewiesen, dab wir pathologiseh- 
anatomisch im vorliegenden Fall gar keine Anhaltspunkte daffir haben, 
dab der Knorpel aus inneren oder /iuBeren Ursachen ffir krankhafte 
Prozesse besonders disponiert war. Die normale Entwicklung des Knaben 
bis zum 13. Lebensjahr spricht gegen eine in der Anlage b%Tfindete 
Sch/~digung des Knorpellebens. Fiir eine exogen oder endokrin bedingte, 
besondere Empfindliehkeit des Knorpels ergaben weder die Anamnese 
noeh die Untersuehung der endokrinen Organe irgendwelehe Anhalts- 
punkte. Trotzdem wird im vorliegenden Fall die Annahme eines kon- 
stitutionell dispositionellen Faktors nieht zu umgehen sein. Sofern wir 
die Klingesehe Auffassung des Rheumatismus teilen, muB dieses kon- 
stitutionelle Moment ja aueh ffir die rheumatisehe Erkrankung an sieh 
gefordert werden, denn sonst w/ire es nieht verst~tndlich, warum bei der 
groBen Zahl yon Infekten, die jeder Menseh durehmacht, nur ein Teil 
an Rheumatismus erkrankt und die Erkrankung selbst oft nur aus- 
gew/~hlte Organe oder Organsysteme besonders seh~digt, so dab KIinge 
seinerzeit 3 Typen der rhemnatisehen Krankheit aufgestellt hat (1. klassi- 
seher, polyarthritischer Typus, 2. viseeraler Typus [Eingeweiderheuma- 
tismus], 3. peripherer Typus [t%heumatismus der Glieder]). Die system- 
artige Knorpelerkrankung w~re in unserem Fall daher als l~onstitutionell 
im Knorpelsystem tokalisierter Rheumatismus zu bezeiehnen. Diese 
Sonderform des Rheumatismus w~re, entspreehend der Klingesehen 
Einteilung, in die ,besonderen klinisehen Krankheitsbilder des ehroni- 
sehen Gelenkrheumatismus" als Variante g einzureihen. 
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Zusammenfassung. 

Ein 14 Jahre alter Knabe erkrankt 3/4 Jahre vor dem Tode an Angina, 
an die sieh ein fieberhaftes, infektiSs-toxisehes Krankheitsbild ansehloB, 
mit niehteitriger Polyarthritis der groBen Gelenke und progressiver 
Erweichung des Knorpelskeletes yon Kehlkopf, Trachea, Bronehien, Nase, 
Ohrl/tppehen und der Rippenknorpel. Die Erweichung des Kehlkopf- 
skeletes hatte als erstes Krankheitssymptom Heiserkeit und fast absolute 
Behinderung der Kehlkopfatmung zur Fo]ge, was eine friihzeitige Tracheo- 
tomie notwendig machte. Der Knabe starb nach 91/2monatiger Krank- 
heitsdauer unter hochgradiger Kachexie. Alle serologischen und bakterio- 
logischen Untersuchungen (Blur, Gelenkfliissigkeit) hatten ein negatives 
Ergebnis. 

Die Sektion ergab als Todesursache eine allgemeine Miliartuber- 
kulose, ausgehend von einem frischen, tuberkulSsen Prim/~rherd im 
rechten Lungenoberlappen mit Verkgsung der region/iren Lymphknoten. 
An si~mtlichen Knorpeln (Gelenk-, Epiphysen-, Rippen-, Larynx-, 
Tracheal-, Bronchialknorpel) konnten histologisch gleichartige Ver- 
/~nderungen festgestellt werden in Form einer Vergesellsehaftung yon 
degenerativen und entzfindlichen Prozessen, die eine Erweichung des 
Knorpels zur Folge hatten. An degenerativen Prozessen Ianden sich 
fibrinoide Verquellung, Hyalinisierung, asbestartige Degeneration und 
Zerkliiftung der Intercellularsubstanz, Entdifferenzierung und Unter- 
gang der Knorpelzellen. An entziindlich-resorptiven Prozessen tanden 
sieh Weichselbaumsehe Liiekenbildung, Abbau des Knorpels dureh ein 
gef/iBreiches Granulationsgewebe, das an den Rippen vom Perichon- 
drium, an den Gelenken yon den subchondralen Narkrs aus in die 
Knorpelmassen eingedrungen war. An regenerativen Bestrebungen fanden 
sich Knochen- und Knorpelneubildungsherde. An den Rippen batten 
diese Prozesse zur Bildung yon Knorpel-Knorpelgelenken und an den 
Epiphysenfugen zu Ossifikationsst6rungen gefiihrt. 

In Myokard und Gelenkkapseln konnten sowohl fibrinoide Ver- 
quellungsherde (rheumatische Friihinfiltrate) als anch rheumatische 
Granulome festgestellt werden (Ascho//-Geipelsche KnStehen). Im Myo- 
kard herrsehten die Granulome, in den Gelenkkapseln die Verquellungs- 
herde vor. Die ~ geweblichen Ver/~nderungen der extraartikul~ren Knorpel 
entsprachen denjenigen an den Gelenkknorpeln. Es ist daher sehr 
wahrseheinlich, dab nicht nur der Myokard- und GelenkkapselprozeB, 
sondern aueh die entziindlich-degenerative Knorpelsystemaffektion als 
rheumatische Erkrankung anzusprechen ist. Naeh der Vorgeschichte 
ist der rheumatisehe Prozeg dutch eine Tonsillitis eingeleitet worden. 

Zur Frage der Xtiologie des Rheumatismus im Sinne einer spezifischen 
Infektionskrankheit oder einer spezifischen hyperergischen i%eaktion 
wird in der vorliegenden Arbeit nieht Stellung genommen, da die Unter- 
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s u c h u n g  des Fa l les  in  d ieser  B e z i e h u n g  ke ine  A u f k l g r u n g  b r ing t .  Die 
Besonderheit des Falles liegt darin, daft der Rheumatismus alas Knorpel. 
system /ast elektiv und in seiner Gesamtl~eit be/allen hat. Die  U r s a c h e  
f i i r  diese groi~e Hinf~t l l igkei t  des  K n o r p e l g e w e b e s  k o n n t e  au f  G r u n d  
des S e k t i o n s b e f u n d c s  n i c h t  ~bgekli~rt werden ,  auf  al le F~tlle i s t  sie n i c h t  

e n d o k r i n  beding~. 
Es  wi rd  vo rgesch l agen ,  fiir  diese S o n d e r f o r m  des ch ron i schen  Gelenk-  

r h e u m a t i s m u s  eine besondere  U n t e r g r u p p e  des  konstitutionell im Knorpel- 
system lolcalisierten Rheumatismus aufzus te l l en .  

Schrifttum. 
Albertini, A. v.: Handbueh der speziellen Pathologie und Histologie. Bd. 9/1, 

S. 508. Berlin: Julius Springer 1929. - -  Aseho//, L.: Verh. dtseh, path. Ges. 2, 
46 (1904). - -  Lehrbuch der pathologischen Anatomie, II.  Tell, S. 1. Jena: 
Gustav Fischer 1921. - -  Benjamin: ~schr.  Kinderheilk. 30, 242 (1925). - -  
/~i~rclce, F.: Virchows Arch. 279, 641 (1931). - -  Dietrich, A.: Handbuchder  
speziellen Pathologie und Histologie, Bd. 9/1, S. 166. Berlin: Julius Springer 
1929. - -  Donders: ttoll. Beitr. nat.-physiolog. Wissensehaft l ,  39 u. 253 (1846). - -  
Erdheim, J.: Lebensvorgi~nge im normalen Knorpel und seine Wucherung bei 
Akromegalie. Berlin: Julius Springer 193]. - -  Esser, H.: Beitr. Klin. Tbk. 63, 
698 (1926). - -  Grae[[, S.: Dtseh. reed. Wschr. 1927 I, 708, 757. - -  Acta rheuma- 
tolog. 7, 50 (1930). - -  Rheumatismus und rheumatische Erkrankungen. Wien: 
Urban & Sehwarzenberg 1936 (Lit.). - -  Hansen, F. C. C.: Anat. H. 27, 538 (1905). 
Heine, J.: Virchows Arch. 260, 521 (1926); 264, 541 (1927). - -  Kau[mann, E.: 
Lehrbuch der speziellen patho]ogischen Anatomie, Bd. 1, S. 896. Berlin u. Leip- 
zig: W. Gruyter & Co 1922. - -  Klinge, ~.: Erg. Path. 27, 14 (1933) (Lit.). - -  Hand- 
buch der speziellen Pathologie und Histologie, Bd. 9/2, S. 107. Berlin: Julius 
Springer 1934.-- Konschegg,Th.: Handbueh der speziellen Pathologie und ~istologie, 
Bd. 9/2, S. 438 und 377. Berlin: Julius Springer 1934. - -  Lang, F. J.: t tandbuch 
der speziellen Patho]ogie und Histologie, Bd. 9/2, S. 252. Berlin: Julius Springer 1934. 
Virehows Arch. 239,76 (1923); 252,578 (1924); 256, 189 (1925). - -  Lubarsch, 0.: 
Lehrbueh der pathologischen Anatomie, Bd. 1, S. 546. Jena: Gustav Fischer 
1921. - -  Pascher, M.: Virehows. Arch. 246, 198 (1923). - -  Pommer, G.: Virehows 
Arch. 219, 261 (1915); 263, 434 (1927). - -  t~abson, M.: Virchows Arch. 291, 624 
.(1933). - -  Rasehewskaja, Pirkarew, Lyachows~y: Beitr. Klin. Tbk. 84, 177 (1934). - -  
~eitter, C. u. E. L6wenstein: Mfinch. med. Wsehr. 1930 II, 1522; 1931 I, 472. - -  
J~Sssle, 1~.: Verh. dtseh, path. Ges. 17. Tagg, 1914, 281 und 19. Tagg, 1923, 18. - -  
Virehows Arch. 288, 780 (1933). - -  J~osi, L.: Virehows Arch. 284, 256 (1932). - -  
Roulet, F.: Verh. dtsch, path. Ges. 26. Tagg, 1931, 189. - -  Arch. exper. Zellforsch. 
17, 1 (1935). - -  Ann. Anat. path. 12, 439 (1935). - -  Scha//er, J.: Handbueh der mikro- 
skopischen Anatomie des Mensehen, Bd. 2, S. 210. Berlin: Julius Springer 1930. - -  
Nchinz, Baensch, t'riedl: Lehrbuch der RSntgendiagnostik, Bd. 1, S. 86. Leipzig: 
Georg Thieme 1932. - -  Schmort, G.: Virchows Arch. 290, 396 (1933). - -  Schott- 
mi~ller: Uber akute Gelenkentzfindungen, ihre Atiologie und Behandlung. Rheuma- 
probleme, Bd. 1. 1929. - -  Thiroloix et Debrd: Bull. Soe. reed. ~ISp. Paris 25, 692 
(1908). - -  Umber: Mfineh. reed. Wschr. 1924 I, 4. - -  Veil: Dtsch. med. Wsehr. 
1928 I, 1539. - -  Weichselbaum, A.: Virehows Arch. 73, 461 (1878). - -  Ziegler, E.: 
Virchows Arch. 79, 502 (1877). 


