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Einleitung.

Es ist sehr sonderbar, daf3 wir iiber die Verdnderungen des Skeletes,
des wichtigsten Erfolgsorganes der krankhaft arbeitenden Hypophyse,
so wenig Sicheres wissen. Die vorliegende Mitteilung stellt sich zur Auf-
gabe, einiges zur Ausfiillung dieser Liicke durch die Untersuchung der
Rippen und Gelenke bei Akromegalie beizutragen. Es ist aber zum
Verstindnis der akromegalen Verdnderungen der Rippe unerlidflich, das
normale Bild derselben voranzuschicken. Die Vorstellung, dafB mit
beendetem Korperwachstum alle Vorgénge auch an der Knochenknorpel-
grenze der Rippe zum endgiiltigen Abschlufl gelangen, ist unrichtig.
Auch sind unsere Kenntnisse von den sehr verwickelten und andauernd
im normalen Rippenknorpel bis ins héchste Greisenalter sich abspielenden
Vorginge sowie von ihrer statisch-mechanischen Bedeutung voéllig
unzureichend. Dies ist ja auch der Grund, weshalb die krankhaften
Verinderungen an den Rippen bei der Akromegalie bisher zum Teil
unerkannt, zum Teil sehr wenig beachtet geblieben sind.

Schon bei der Betrachtung mit freiem Auge kann man bei jungen
Individuen auf dem Querschnitt durch den normalen Rippenknorpel
eine oberflichliche, subperichondrale, weile Knorpelschicht von dem
gelblichbrdunlichen Knorpel im Innern unterscheiden. Wir wollen die
beiden Teile Rinde und Kern des Rippenknorpels nennen. Der Knorpel,
der im Gegensatz zum Knochen eines interstitiellen Wachstums sehr
wohl fihig ist (ScHAFFER), hat aber, in Ubereinstimmung mit dem
Knochen, auch ein appositionelles (SCHAFFER), wenn auch nicht ganz
gleichartiges Dickenwachstum. So wie der Knochen periostal, so wichst
der Knorpel perichondral in die Dicke. Da aber Knorpelgewebe einen
Umbau, in dem Sinne wie der Knochen etwa, nicht kennt, so ist es klar,
dafl die tiefsten Schichten des Rindenknorpels fortschreitend zu Kern-
knorpel werden (ScEa¥FER) und daf sich selbst beim Greis ganz im
Innern sogar der Knorpel aus der frithesten Kindheit noch vorfinden
mufBl. Sonderbarerweise geht dieser Alterungsvorgang von Rinde zu
Kern auch dann vor sich, wenn im spiteren Alter das perichondrale
Dickenwachstum des Knorpels stillsteht. Es folgt daraus, dafl im spiteren
Alter die Rinde immer schmiler, der Kern immer dicker werden muf.
Umgekehrt ist der Rippenknorpel Jugendlicher durch und durch weil,
besteht somit in ganzer Dicke aus Rindenknorpel. Es ist somit klar,
daB sich auch das mikroskopische Bild des Rippenknorpels im Laufe
des Lebens stindig und fortschreitend &ndert. Wie man sich ferner
ebenfalls mit freiem Auge iiberzeugen kann, ist der Kernknorpel hirter

Erdheim, Lebensvorgiinge im Knorpel. 1



2 Einleitung.

und starrer als der Rindenknorpel, da er aber mit zunehmendem Alter
immer mehr iiberwiegt, mufl auch der ganze Rippenknorpel, auch wenn
er von Verkalkung und Verkndcherung freibleibt, hérter und starrer
werden. Seine federnde Biegsamkeit ist aber fiir die richtige Arbeit
des Brustkastens beim Atmen nétig. Wir werden sehen, wie diesem starr
gewordenen Material die ihm verlorengegangene notwendige Eigenschaft
wieder aufgezwungen wird.

Im folgenden sei von der normalen Histologie der knorpeligen und
kngchernen Rippe die Rede. Das wird uns erleichtern, die akromegalen
Veridnderungen zu verstehen, die bei einer 71 Jahre alten Frau erhoben
werden konnten (s. Abschnitt II). Die folgenden Ergebnisse entstammen
einer zur Kontrolle untersuchten, gleich alten Frau mit normaler Hypo-
physe, geben also das normale Bild im Greisenalter wieder. Doch sollen
hier, zum Teil wenigstens, auch sonstige Erfahrungen an Rippenknorpeln
beriicksichtigt werden. Der Bericht geht somit iiber das engere Bediirfnis
einer normalen Kontrolle hinaus.



I. Uber die Lebensvorgiinge im normalen
Rippenknorpel.

1. Das Perichondrium und die drei Rindenschichten
des Rippenknorpels.

a) Perichondrium. Das Perichondrium (Abb.1a) ist dick und derbfaserig.
Die Faserrichtung meist lings, seltener schrig; in den tiefsten Schichten auch
zirkulir, wobei am Ubergang zum Knorpel die Infiltration mit Knorpelklttsubstanz
zwischen den Biindeln manchmal sichtbar wird, ausnahmsweise auch tiefer, im
schon blauen Knorpel noch nicht maskierte Ringfasern zu sehen sind. Die Grenze
gegen den Knorpel kann aber auch ganz scharf sein. Die schmichtigen Binde-
gewebszellen des Perichondriums sind auffallend sparlich und fehlen stellenweise
ganz. Auch GefiBe auBerst spirlich. Nur wo der Rippenknorpel hockerig (s. u.)
und das Perichondrium etwas lockerer ist, gibt es vereinzelte, leere Gefdfle. Aus-
nahmsweise mitten im roten Fasergewebe eine vereinzelte blduliche Knorpelzelle
mit angedeuteter Kapsel, sonst ohne Knorpelgrundsubstanz.

Die Rinde zeigt als ihre hervorstechendste mikroskopische Higen-
schaft eine starke Basophilie, d. h. die Fihigkeit, sich in Hamalaun viel
stirker zu bliuen als der Kern. Es ist ferner nach dem schon oben
Gesagten klar, daB in der Rinde die Entwicklung des Knorpels 1
von seinen ersten Anfingen bis zu 2. seiner hochsten Stufe zu erwarten
ist; aber auch 3. die ersten, den Zustand des Kerns vorbereitenden,
mit Entbliuung einhergehenden Erscheinungen des Alterns sind zu
tiefst in der Rinde schon anzutreffen. Demmnach zerfillt die Rinde in
drei allmahlich ineinander iibergehende Schichten.

b) Erste Rindenschicht. Die erste Rindenschicht (Abb. 1, 1.R.)
ist die diinnste von den dreien. IThre schon hyaline Grundsubstanz blaut
sich so wenig (Abb. 2, 1. R.), daB sie im Vergleich mit der stark baso-
philen zweiten Schicht rot und nur im Vergleich mit dem rein roten
Perichondrium leicht blaulich erscheint. Einzelne von den ganz spér-
lichen Zellen unterscheiden sich, obwoh! in Knorpelgrundsubstanz gelegen,
in nichts von den Bindegewebszellen des Perichondriums, die meisten
aber sind schon etwas dicker oder ganz plumpspindelig, parallel zur
Oberfliche gelegen, stets einzelnstehend, der Zelleib schon deutlich baso-
phil, manchmal mit einer schon angedeuteten blauen Kapsel. An Stellen,
wo die erste Rindenschicht besonders schmal ist, fehlen Zellen fast ganz
(Abb. 2f) und die Grenze zwischen Perichondrium und dem iibrigen
Knorpel ist ganz scharf. Stellenweise, so iiber buckeligen Erhebungen
des Rippenknorpels (s.u.) fehlt die erste Rindenschicht (Abb.1¢c) da-
durch, daB sie sich in ihrer ganzen Dicke zur zweiten Schicht umge-
wandelt hat, was man in allen Ubergingen verfolgen kann. Zwischen
den Buckeln ist dann die erste Rindenschicht immer dicker.

1*



4 Uber die Lebensvorginge im normalen Rippenknorpel.

Aus dem Umstande, dall die erste Rindenschicht, die ja das erste
Stadium der Knorpelentwicklung darstellt, auch noch im Greisenalter
nachweisbar ist, erkennt man, dafl beim Abschlufl des Dickenwachstums
des Knorpels die letzte subperichondrale Schicht zu allermeist die Voll-
reife gar nicht mehr erlangt, sondern sich auf einer unreifen Stufe dauernd
erhilt und so offenbar eine feste Verbindung zwischen Perichondrium
und dem iibrigen Rippenknorpel vermittelt. Die unreife Knorpelschicht
darf nicht so gedeutet werden, daBl noch im Greisenalter das Dicken-
wachstum andauert. Dieses verlangsamt sich im Laufe des Lebens und
bleibt, praktisch genommen, schlieflich stehen, wie der Umstand zeigt,
daB der Rippenknorpel im Greisenalter an Dicke nicht mehr wichst.
Theoretisch moglich ist es aber, daBl ein und die andere Knorpelzelle der
ersten Rindenschicht auch im Greisenalter ausreift. Unter besonderen
Umstinden aber kann der Rippenknorpel jederzeit an Dicke zunehmen.
Die Ausreifung der ersten Rindenschicht zum vollreifen Knorpel iiber
den genannten Buckeln, wobei auch eine Zellvermehrung statthat, ist
aber nur ein solcher besonderer Fall.

Was hier als erste Rindenschicht bezeichnet wird, nennt SCHAFFER
subperichondrale, oxyphile, prochondrale Schicht, die er Appositions-
zone nennt. Zu dieser rechnet er noch eine basophile Schicht, die wir
im folgenden nicht als eigene Zone fiithren, sie stellt bloB den Ubergang
zwischen unserer ersten und zweiten Rindenschicht dar. In der Appo-
sitionszone liegen die Fibrillen der Grundsubstanz parallel zur Ober-
fliche, sind aber schon maskiert. Auch BéaMIG hilt sich an die SOHAFFER-
sche Schichteneinteilung und unterscheidet fiinf Zonen, von denen seine
dritte unserer zweiten Rindenschicht entspricht.

¢) Zweite Rindenschicht. Die zweite Rindenschicht (2. R. in Abb. 1, 2)
macht einen namhaften Teil der ganzen Rinde aus, nur ausnahmsweise
ist sie auf zwei Zellreihen verringert, stellt den Héhepunkt der
Knorpelreife dar, zeigt dementsprechend die stirkste Bliuung (Abb. 2,
2. R) und entwickelt sich aus der ersten Rindenschicht in folgender
Weise. Die Zellen werden plumper, leicht oval oder kugelig, ihre Kerne
fast immer gut gefirbt, das Protoplasma wird recht blau und die Fett-
vakuole in ihm kann so grofl werden, dafl der Kern an die Seite
gedriickt wird, eine feine dunkelblaue Knorpelkapsel tritt auf und
um sie herum der Beginn eines erst hell-, dann dunkler blauen Hofes,
der sich wunscharf gegen die hellrotviolette Interterritorialsubstanz
abgrenzt. In einem Hof liegen meist ein (Abb. 2 g) oder zwei (h)
Zellen, die letzteren aus Teilung einer Zelle hervorgegangen. Auch
die Knorpelgrundsubstanz vermehrt sich, so dal die Zellen weiter
auseinander riicken. Die Hoéfe werden immer dunkler blau, breiter,
flieBen zu grofleren Komplexen zusammen (Abb. 1d), zwischen denen
allein nur eine ebenfalls etwas starker blau gewordene Interterritorial-
substanz liegt. Auch die immer dicker werdende Kapsel wird schlielich
so dunkelblau, daB3 dies zusammen mit dem dunkelblauen Hof die Zelle
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bis auf die grofe Vakuole unsichtbar macht (Abb.1,2). Manchmal
erhilt sich aber um die Knorpelkapsel ein sehr schmaler Ring etwsa
heller. Einzeln eingestreut finden sich manchmal besonders groBe Knorpel-
kapseln ganz undurchdringlich dunkel, nicht rein blau sondern blau-
violett gefdarbt mit einem schmalen, rein blauen Hof.

Was wir zweite Rindenschicht nennen, bezeichnet ScHAFFER als
Expansionszone, mit deutlichstem interstitiellem Wachstum, in der

Abb. 1. Rippenknorpel des normalen Kontrollfalles.
28fache Vergr., a Perichondrium, 1. R. erste Rindenschicht, 2. R. zweite Rindenschicht,
3. R. dritte Rindenschicht, K Kern, a. D. Zug asbestartiger Degeneration zwischen Rinde

und Kern mit Brutkapseln b. Da bei dieser Vergroerung die Kernfarbung nicht
hervortritt, ist die Grenze zwischen zweiter und dritter Rindenschicht nicht klar.

sich die Zellen zu Gruppen vermehren und die Fibrillen so umgeordnet
werden, dalB sie senkrecht zur Oberfliche liegen.

Die Vermehrung der Zellen und der Grundsubstanz in der zweiten
Rindenschicht bedeutet interstitielles Knorpelwachstum. Dall aber der
Knorpel, der eines solchen Wachstums fahig ist, fiir seine Dickenzunahme
trotzdem auch noch auf appositionelles Wachstum angewiesen ist, hat
darin seinen Grund, daB dieses interstitielle Wachstum an sich beschrankt
ist und beim Ubergang der zweiten Rindenschicht in die dritte ganz
aufhort. Das appositionelle Wachstum stellt neue Knorpelzellen ein,
die das Knorpelwachstum nur in beschrinktem Maflle und nur eine
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Zeitlang interstitiell fortsetzen. Darin liegt der groBe Unterschied gegen-
iiber dem absolut rein appositionellen Wachstum des Knochens, der vom
Periost sozusagen auf den ersten Griff in voller Reife! gebildet wird,
sehr bald dann verkalkt und damit zum interstitiellen Wachstum génzlich
unfédhig gemacht wird. Der Knorpel lagert sich hingegen auf der peri-
chondralen Fliche in unreifer Form an und reift dann dank seiner Fahig-
keit zu interstitiellem Wachstum erst spéiter aus.

Abb. 2. Rippenknorpel des normalen Kontrollfalles.
37fache Vergr., a Perichondrium, 1. R. erste, 2. R. zweite, 3. R. dritte Rindenschicht,
K Kern. Dieser bei b aufgehellt. ¢ der Aufhellung widerstehender Kernanteil, bei d eine

Zelle enthaltend und in den aufgehellten 'It"eillyo;springeud. e ein solcher Vorsprung schon
abgeldst.

d) Dritte Rindenschicht. Die dritte Rindenschicht (Abb. 1, 2, 3. R.)
ist die dickste von allen und zeigt bereits den Beginn des Alterns,
welches im Absterben der Zellen und dem Verlust der Basophilie, also
in Entblduung aller Gewebsbestandteile besteht (Abb.1,2). Wo die
Interterritorialsubstanz in der zweiten Rindenschicht etwas dunkler
blau geworden ist, entbldut sie sich in der dritten Rindenschicht;
zumeist aber ist sie in der zweiten Rindenschicht hellrotviolett und dann

1 Hier sei dem verbreiteten Fehler begegnet, dal geflechtartiger Knochen
wegen seiner primitiveren Struktur fiir ein unreifes Stadium angesehen wird, das
allmahlich zu lamellarem Knochen ausreift. Das ist unméglich; der geflechtartige
Knochen hat eine Reife so gut wie der lamellire.
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wird sie in der dritten Rindenschicht noch dunkler rotviolett, wobei
aber auch hier das Blau zuriicktritt und das Rot iiberwiegt. DaB dies
kein reines Dunkelrot ist, sondern doch noch etwas Blau darinsteckd,
zeigt der Vergleich mit dem noch stdrker entbliuten Kern (Abb. 1,
2, K). Das Blau der Hofe beginnt von ihrer Peripherie zu schwin-
den, sie geben bald die ehemalige Verbindung untereinander auf,
und wenn das Blau des ganzen Hofes verschwunden ist, dann ist er
sonderbarerweise heller geworden (Abb.21i) als die Interterritorialsub-
stanz (k), was wie ein photographisches Negativ der zweiten Rinden-
schicht aussieht. Jetzt schwindet auch das Blau der Knorpelkapsel
nach und nach konzentrisch und nur ihr Binnenraum, also die Zelle,
die besonders schwer und spit ihre Basophilie aufgibt, ist noch stark blau,
was bei fliichtiger Betrachtung (Abb. 2 1) zur unrichtigen Meinung fiihrt,
als sei dies der noch farbbare Kern allein. Wenn aber schlieBlich auch
die Zelle vollig ihres Blau entkleidet ist (Abb. 2 m), zeigt es sich, daB sie
abgestorben ist, denn der Kern farbt sich auch nicht mehr blau, und nur
noch dank dem verschiedenen Brechungsvermégen kann man, Rot in
Rot, noch deutlich Einzelheiten, wie Kapsel, Kern usw., unterscheiden.
Der Verlust der Basophilie héngt sichtlich von der Zellnekrose ursichlich
ab, und so kommt es vor, dafl von einem in einem gemeinsamen Hof
gelegenen Zellpaar die eine Zelle den Hof um sich noch zum gré8ten
Teil hat, die andere nicht mehr. Der ganze hier geschilderte Riick-
bildungsvorgang spielt sich niemals in allen Zellen der dritten Rinden-
schicht gleichzeitig und auch nicht etwa konzentrisch Schicht fiir Schicht
ab, denn verschiedene Stadien der Riickbildung liegen neben- und durch-
einander (Abb. 2, 2. R.) und einzelne Zellen mit noch ansehnlichem
blauem Hof sind in allen Teilen der Schicht unter die vorgeschritteneren
Riickbildungsstadien eingestreut. Der Knorpel ist ein Gewebe ohne
Umbau im gewohnlichen Sinne, ohne Zellmauserung; die einmal vor-
handene Zelle bleibt liegen, altert, stirbt schlieBlich den physiologischen
Tod und wird auch dann nicht fortgeschafft.

e) Die Dicke der Rindenschichten. Die Dicke der einzelnen Rinden-
schichten, an einigen Rippen mikrometrisch erhoben, ergibt:

Tabelle 1. Die normalen MaBen der 3 Rindenschichten.

Durchschnitt Maximum Minimum
1. Rindenschicht . . . . . 55—T4 u 182 u 18 u
2. Rindenschicht . . . . . 361—623 1 1236 u 194
3. Rindenschicht . . . . . 786 —1451 u 1741 u 452 u

Es ist somit die erste Rindenschicht bei weitem die diinnste, die dritte
Rindenschicht die dickste, etwa zweimal so dick als die zweite Rinden-
schicht. Die Gesamtdicke der Rinde betrigt etwa 1—2 mm. Es muf]
immer wieder betont werden, dall auch diese, wie die histologischen
Angaben, nur fir das Greisenalter gelten.
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2. Der Kern des Rippenknorpels.

a) Der Kern. Im Kern (Abb. 1, 2, 3, K) setzt sich das in der dritten
Rindenschicht begonnene Altern des Knorpels genau im gleichen Sinne
fort, alle Zellen sterben ab und die Entbliuung, d.h. die Aufhellung
des gesamten Knorpels macht noch weitere Fortschritte (Abb. 2, 3),
wodurch er sich von der dritten Rindenschicht unterscheidet. Er ist
nur noch sehr wenig, manchmal fast gar nicht mehr basophil, ganz ent-
farbte Zellen (Abb. 2 n) sind viel hdufiger, solche mit Resten des blauen
Hofes (Abb. 2 0) viel seltener als in der dritten Rindenschicht. Die in
der dritten Rindenschicht erwdhnten, besonders dunkelvioletten Kapseln
haben ihren Hof schon ganz verloren, und wieder findet man haufig
Zellen, wo nur noch der Binnenraum der Kapsel blau ist. Nach vélliger
Entbliuung sind manchmal Kapsel und Zellraum von kleinen gelb-
braunlichen Schollen besetzt. Im Kern liegen die auffallend kleinen,
kugeligen, ganz hellen Zellen mit schmalen Kapseln aus der ersten
Kindheit, aber auch besonders groBe, mehrfach konzentrisch geschichtete
Kapseln aus einer Periode sehr iippiger Gewebsentfaltung, wobei diese
Kapseln so grof3 sein konnen, wie im jetzigen, viel weniger tippigen Rinden-
knorpel ein ganzer Hof.

Was wir Kern nennen, bezeichnet SCHAFFER als kataplastische Zone,
deren Werdegang sich so gestaltet, dafl erst die Hofe stiarker basophil,
die Interterritorialsubstanz aber oxyphil wird; spater aber tritt um den
basophilen inneren Hof ein oxyphiler duBerer auf, und die Interterritorial-
substanz wird wieder basophil.

b) Riickbildungsvorgiinge im alternden Knorpel. Der in der dritten
Rindenschicht begonnene Alterungsvorgang des Knorpels geht mit
einer makroskopisch feststellbaren Verhirtung desselben einher. Die
Ursache konnte im Altern seiner Kolloide liegen; sind doch bei dem
fehlenden Umbau des Gewebes die innersten Teile des Rippenknorpels
so alt wie das Individuum selbst. Von diesem Altern der Kolloide soll
noch weiter unten bei den Rissen im Knorpel die Rede sein. Die Ver-
hiartung und Sprodigkeit des gealterten Knorpels kénnte aber auch
darauf beruhen, dafl mit dem Verlust der auf Chondromucin bezogenen
Blaufiarbung eine andere, sich mehr rot firbende Substanz in morpho-
logisch nicht darstellbarer Gestalt zuerst in die Interterritorialsubstanz
(s. 0.) abgelagert wird, die den Knorpel hart und spréde macht. Es
ergaben auch die chemischen Untersuchungen MORNERs, dafl im Knorpel
alter Tiere zu den iibrigen Substanzen auch noch ein Albumoid dazu-
kommt. Nach BOEMI¢ wird der Knorpel im Alter trockener, deutlich
briichig, beim Schneiden schilfernd und der Widerstand gegen das
eindringende Messer ist geringer. Auf guten Rontgenbildern kann man
manchmal sehen, dall der Kern des Rippenknorpels einen dichteren
Schatten gibt als die Rinde, was dafiir sprechen konnte, dafl die in
ihm abgelagerte Substanz sein spezifisches Gewicht erhéht. Durch



Der Kern des Rippenknorpels. 9

Auslaugung, also humorale Entfithrung, nicht nur der basophilen, sondern
auch dieser uns nicht niher bekannten eosinophilen Substanzen aus
dem gealterten Kernknorpel, der im iibrigen als solcher erhalten bleibt,
aber dadurch mikroskopisch eine besondere Aufhellung erfihrt, wird
er wieder viel weicher, ja geradezu voéllig erweicht. Diese Verdnderung
in seinem Kern macht den Rippenknorpel wieder biegsamer, was fir
die Funktion sehr erwiinscht ist. Wie dieses Ziel, das Biegsamerwerden,
auch noch auf andere Weise erstrebt wird, wird noch unten gezeigt
werden. Hier soll vorldufig von der

Aufhellung des Kernknorpels die Rede sein, die iiber die Entbliuung
noch weit hinausgeht. Infolge der Tragheit des Stoffwechsels im gefdl3-
losen Knorpel vollziehen sich diese Veranderungen in ihm meist sehr
langsam, in dezennienlangen Stadien. An dieses nach Art einer Zeit-
lupe verlangsamte Tempo muB man sich erst beim Knorpel gewohnen,
wenn man von Weichgeweben herkommt, in denen eine tote Zelle in
wenigen Tagen oder gar binnen Stunden spurlos resorbiert ist. Wiewohl
es sicher ist, dal das Absterben der Knorpelzelle Entblauung der sie
umgebenden Knorpelgrundsubstanz zur Folge hat, dauert es offenbar
sehr lange, bis das ganze vollzogen ist, und selbst im Greisenalter ist
dieses Endziel an vielen Zellen noch nicht erreicht. Wenn also von 2
abgestorbenen Knorpelzellen die eine noch einen blauen Hof hat, die
andere aber nicht mehr, so heilt das blof}, die erstere sei viel spater
abgestorben, und nicht etwa, sie lebe noch. Es dauert also lange, bis die
Entblauung um eine tote Zelle beginnt, und sehr lange, bis sie vollendet
ist. Auch bei der fiir den Kern typischen, gegen die Rinde vorriickenden
Authellung aller Grundsubstanz, die dabei nicht nur das Blau, sondern
sehr viel auch vom Rot verliert und schlieBlich ganz hellrot wird (Abb. 2b),
sind es wieder diese erst spat abgestorbenen, iiberall einzeln eingestreuten
Zellen, bei denen nicht nur Kapsel und Hof das Blau festhalten (Abb. 2 e),
sondern samt einer konzentrischen Zone von umgebender Interterritorial-
substanz auch der hier in Rede stehenden Aufhellung am langsten wider-
stehen. Darum ist die Grenze zwischen dem noch nicht aufgehellten
Kernteil (Abb. 2 ¢) und der dritten Rindenschicht (1) einerseits und dem
schon aufgehellten Kernteil (b) andererseits hochst unregelmafig. Denn
wihrend zwischen den meist nur einzeln stehenden, der Aufhellung
widerstehenden Zellen samt Hilllen die Aufhellung weiter vordringt,
ragen diese mit scharfer, seltener unscharfer Grenze halbkreis- bis kugel-
formig in das Aufhellungsgebiet vor (d, p), sind mit der nicht aufgehellten
dritten Rindenschicht oft nur noch durch einen langen, diinnen, ebenso
unaufgehellten schmalen Zug in Verbindung, bis sie ganz isoliert werden
(e), frei im sonst aufgehellten Knorpel als dunkle kugelige Ballen liegen
und hier erst ganz langsam, konzentrisch nach innen fortschreitend,
ebenfalls der Aufhellung verfallen. Die Kugelgestalt des dunklen Ballens
hat sichtlich die Zelle als Zentrum und halt sich nicht streng an die
Hiillen dieser Zelle. Denn am Rande des Ballens liegen oft vollig aus-
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geblafte Schatten von Zellen, die schon vor viel fritherer Zeit abgestorben
und ihre Hiillen (Kapsel, Hof) der Blaufarbung beraubt worden sind;
oder der Rand des Ballens geht mitten durch eine solche Zelle, die dann
also schon zur Hilfte im Aufhellungsbereiche liegt; oder die zur zentralen
Zelle gehérende Kapsel ist groB und langoval und ragt mit beiden Enden
aus dem dunklen Ballen in den Aufhellungsbereich hinein, wihrend der
kleinen Achse des Ovals entsprechend, weit iiber die Kapsel hinaus,
sogar noch der blaue Hof erhalten ist. Hat die Aufhellung eines zell-
haltigen Ballens die Zelle selbst schlieBlich erreicht, so wird auch sie
ganz aufgehellt und ist kernlos (q); nur wenn die Aufhellung sich in der
dritten Rindenschicht abspielt, erkennt man manchmal in der sonst
mitaufgehellten Zelle ein dunkelblaues Gebilde, das der pyknotische
Kern sein kénnte. Zellose, ganz blaue, nicht aufgehellte Globuli findet
man in der Knorpelgrundsubstanz nur am Rande eines Aufhellungs-
gebietes, denn sie verfallen viel schneller der Aufhellung.

Daf} die humorale Entfithrung gewisser Substanzen aus dem Knorpel,
auf der ja die in Rede stehende Knorpelaufhellung beruht, die Folge
gesteigerter Saftstromung ist, erkennt man vor allem daran, daB die Auf-
hellung sich insbesondere da findet, wo der Kern an der Knochenknorpel-
grenze der Rippenknorpel in unmittelbarer Berithrung mit dem gefiB-
haltigen Knochenmark steht, namentlich wenn dieses eine lebhaftere
Tatigkeit entwickelt. Gefalle und Bindegewebszellen gegen den Knorpel
und in dessen Spalten hinein (s. u.) entsendet. Der allgemein bekannte
Verlust der Basophilie des Knorpels um ein Blutgefill, das in ihn ein-
gedrungen ist, wird als eine humorale Entfiihrung der chondroitin-
schwefelsauren Eiweilverbindungen, als eine Siureentfiihrung durch den
in der Nahe des Gefafies lebhafteren Saftstrom angesehen. Bei vollig
untitigem Knochenmark aber findet man manchmal den unmittelbar
anliegenden Knorpel gar nicht aufgehellt, wenn es sich um Rindenknorpel
handelt, oder die Aufhellung in ihm nicht verstirkt, wenn es sich um
Kernknorpel handelt. Die Aufhellungszone am Knochenmark ist bald
ganz schmal, bald sehr breit. Nicht in Beriihrung mit dem Knochenmark
stehende, kleine und groBe, oft die ganze Dicke des Kerns einnehmende
Aufhellungsherde kann man meist ebenfalls auf gesteigerte Saftstrémung
zuriickfithren, denn dann liegt gewéhnlich in ihrem Zentrum ein bis
hierher vorgedrungener Knochenmarksraum (s. u.), ein eingedrungenes
Gefall oder ein gefalfithrender RilBspalt (s.u.), der aber manchmal
auch, vielleicht nur wegen ungiinstiger Schnittfiihrung, keine GefiBe
zeigh, aber mit anderen, gefdBfiihrenden Spalten in Verbindung steht
und daher die gesteigerte Saftstromung. War der Kernknorpel schon
vorher aufgehellt, so erfihrt er bei der Berithrung mit dem Knochenmark
eine Steigerung der Aufhellung bis zu Lichtrosa, aber selbst hier gibt
es noch, wenn auch schon viel spérlicher und kleiner geworden, unauf-
gehellt bleibende Ballen. Die mitaufgehellten Zellen aber zeigen, wie bis-
her, wegen der Unterschiede im Lichtbrechungsvermégen noch immer
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Einzelheiten der Kapsel und des Zelleibes, bis schlieflich auch diese
Strukturen nicht mehr erkennbar, jede Spur der Zellen und ihrer Hiillen
verwischt ist, das Zwischengewebe immer substanzirmer wird, die
Fibrillen demaskiert werden und das so ganz erweichte Gewebe viele
neue Spalten bekommt und schlieBlich dem Abbau vom Knochenmark
aus verfillt. Bevor es aber so weit gekommen ist, treten in den unfirb-
bar gewordenen Knorpelzellen zuweilen Kalkdrusen auf, die beim Ab-
bau des Knorpels befreit werden, und zwar nicht im Knochenmark mit
seinem lebhaften Stoffwechsel, wohl aber in Rissen mit trigerem Stoff-
wechsel noch eine Zeitlang frei umherliegend angetroffen werden.

DafB3 aber nicht nur die gesteigerte Saftstromung im férdernden,
sondern auch das verspatete Absterben der Knorpelzellen im hemmenden
Sinne bei der Aufhellung, ebenso wie frither bei der Entblauung, ein Wort
mitzureden hat, sahen wir schon bei der Ballenbildung. Und ganz in
diesem Sinne spricht auch der Umstand, dall da, wo die von Nekrose
noch weniger befallene Rinde ans Knochenmark angrenzt, die Aufhel-
lung fehlt oder ganz unbedeutend ist, sowie dal ein Ri} da, wo er im
Kern liegt, einen sehr breiten Aufhellungshof um sich ausgebildet hat,
da aber, wo er sich in die Rinde hinein erstreckt, dieser Aufhellungshof
sehr schmal ist oder ganz fehlt.

Bei den bisher besprochenen Riickbildungsvorgingen am alternden
Knorpel ist die in der dritten Rindenschicht sich abspielende, durch das
Absterben der Zelle eingeleitete humorale Entfithrung der basophilen
Substanz der erste Schritt. Der zweite aber, hauptsichlich erst im
Kern sich abspielende, ist eine in Aufhellung sich ausdriickende, weitere
humorale Entfiihrung auch noch anderer, noch unbekannter Substanzen.
Der dritte Schritt aber ist der der Aufhellung folgende ginzliche Abbau
des Knorpels, der an der Berithrungsstelle mit dem Knochenmark weit-
gehend, entfernt von ihm nur geringfiigig ist (s. u.), so dal} es hier beim
Lijegenbleiben des aufgehellten Knorpels sein Bewenden hat. Bei allen
Stadien dieses Vorganges, bis in das letzte des Knorpelabbaues, iiben die
noch lebenden oder am spatesten abgestorbenen Zellen auf einen kugeligen
Umbkreis ihrer Umgebung einen EinfluBl von der Art, daf Entbliuung,
Aufhellung und Abbau gehemmt werden und erst mit grofer Verspatung
erfolgen, was diese Vorgénge verwickelter erscheinen 1aBt, als sie in Wirk-
lichkeit sind.

¢) Die Grenze zwischen Rinde und Kern ist gewdhnlich deutlich, obwohl der
Kern blof} eine ununterbrochene Fortsetzung der schon in der Rinde begonnenen
Riickbildungsvorginge darstellt. Aber diese Grenze ist, wenn der Kern blof}
Entblauung zeigt, unscharf (Abb.1) und daher die Rindendicke nicht genau
bestimmbar; zeigt aber der Kern Aufhellung, dann ist diese Grenze scharf (Abb. 2)
und die Rindendicke ganz genau anzugeben. Manchmal besteht das ganze Innere
des Rippenknorpels aus Kernknorpel und die Rindenkerngrenze ist recht eben-
mifig glatt oder der Kern greift etwas buchtig in die Rinde ein. Ein andermal

aber spannen sich quer von Rinde zu Rinde iiber das ganze Innere des Knorpels
schmale oder breite Briicken, die aus Knorpel vom Bau der dritten Rindenschicht
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bestehen, der also noch nicht den Charakter des Kerns angenommen hat. Das
kommt auf die Weise zustande, daB erst kleine, dann wachsende Inseln vom Bau
des Kerns beiderseits in der dritten Rindenschicht auftreten, sich dann axialwirts
vergrofern und miteinander verbinden. So also hat der Kern seine inselférmigen
Vorposten in der dritten Rindenschicht und diese briickenférmige Reste im Kern.
Im allgemeinen aber finden sich im Kern Reste der dritten Rindenschicht, je niher
dem Knochenmark desto weniger, wiewohl es auch vorkommt, da3 gerade am Knochen-
mark eine noch unaufgehellte Briicke der dritten Rindenschicht sich erhalten kann.

3. Knorpelmarkkaniile, Degenerationsherde und Spriinge
im Rippenknorpel. ’
a) Knorpelmarkkanile wurden gelegentlich vorgefunden und vervoll-
stindigen den normalen Aufbau. An dem hier ausschlieBlich untersuchten
knochennahen Abschnitt des Rippenknorpels lagen sie etwa 1 cm von
der Knochenknorpelgrenze entfernt, senkten sich schrig oder senkrecht
von der perichondralen Oberfliche der pectoralen (nicht pleuralen)
Seite in die Tiefe, waren weit und fiithrten in lockerem Bindegewebe
mehrere groBe, gut gefiillte Gefille. Wo der Knorpelmarkkanal die Rinde
durchsetzt, geht sein Bindegewebe ganz ebenso ins Knorpelgewebe {iber
wie das perichondrale Bindegewebe, sogar unter Vermittlung einer der
ersten Rindenschicht analogen Ubergangszone, ein Zeichen, daB der
Knorpelmarkkanal von Anbeginn besteht. Doch kann um ihn der
Rindenknorpel typische Aufhellung zeigen. Gelegentlich hat aber der
Knorpelmarkkanal etliche unscharf lacunir begrenzte Buchten aus dem
Rindenknorpel ausgehoben und sie wieder mit neuem, zellreicherem
Knorpel ausgefiillt. Wenn der Knorpelmarkkanal im Schnitt zu tiefst
den Kern erreicht, weitet er sich zu einer scharf ausgefressenen Resorp-
tionshohle aus, sein Bindegewebe nimmt gelegentlich aus dem Knorpel
emportauchende, demaskierte Knorpelfibrillen in sich auf und fiihrt etwas
Hiamosiderin und der umgebende Knorpel ist in weitem Umkreise stark
aufgehellt, wobei die Zellnekrose des Rindenknorpels klar zum Vorschein
kommt. Diese gefifiihrenden, bis in den Kern hinabsteigenden Knorpel-
markkanéle kénnen die Quelle fiir die Vascularisation von Spalten im
Kern werden (s. u.), auch wenn diese entfernt vom Knochenmark liegen.
Degenerationsherde, Risse und Springe im Rippenknorpel sind schon
in jingeren Jahren anzutreffen (BOHMIG), beim Greis aber finden sie sich
in einer nicht zu iliberbietenden Fiille und Mannigfaltigkeit, und zwar
sowohl in der Rinde als auch im Kern. Nur die erste Rindenschicht ist
frei von ihnen, wihrend der Schichtenaufbau der iibrigen Rinde wvon
ihnen oft arg gestort wird. Es wird uns erleichtern, das Wesen der in
Rede stehenden Verdnderungen zu erfassen, wenn wir sie nach den
Schichten anfiihren.

Die regressiven Knorpelverinderungen, von denen hier die Rede sein wird,
hat W. A. FrReuxp! am Rippenknorpel als erster und fiir die damalige Zeit ganz
vorziiglich beschrieben. In den seither vergangenenen 7 Jahrzehnten haben viele
Forscher den Gegenstand gefordert, jeder seiner Zeit entsprechend. PAscHER, der

1 FrReUND, W. A.: Beitriage zur Histologie des Rippenknorpels, Breslau 1858.
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sie alle bespricht, gehort aber zu den ganz neuen Bearbeitern dieses Gegenstandes.
In einer ausgezeichneten, un :>r PoMMER verfaliten Arbeit bespricht er diese Ver-
anderungen an der Hand der Larynxknorpel in systematischer Weise und wendet
seine besondere Beachtung der kérnig-albumoiden Entartung im Beginn der Asbest-
faserung zu. Seine Untersuchungen werden vollinhaltlich an der Hand systemati-
scher Untersuchungen des Trachealknorpels von NEVINNY bestitigt Die neueste,
ganz vorzigliche, unter ScHMORL ausgefithrte Bearbeitung dieses Gegenstandes
an der Hand des Rippenknorpels stammt von BorMIG!. Er stiitzt sich auf 484
Falle, von denen 301 histologisch sehr griindlich untersucht wurden und legt das
Hauptgewicht auf den Nachweis, daB die Asbestfaserung dem Verlauf der Ge-
faBkanale folgt, worauf noch zuriickzukommen sein wird. Schon etwas frither
hat auch noch F. J.Lane eine klare Ubersicht iiber die bisher bekannten ver-
schiedenen Arten des Knorpelschwundes gegeben. Woran es hier aber noch
sichtlich fehlt, das ist eine stichhaltige Erklirung fiir diese so mannigfachen Ver-
anderungen, insbesondere fiir die Asbestfaserung. Bei einem mechanisch-statischen
Gewebe, wie es der Knorpel ist, miissen wir mechanischen Erklarungsversuchen
nachspiiren, das heilt, wir miissen im Material denken. Wir wollen sehen,
wohin uns diese Gedankenrichtung fiihrt.

b) Asbestartige Degeneration in der zweiten Rindenschicht. In der
zweiten Rindenschicht kommt nur eine Form, die wohl bekannte asbest-
artige Degeneration vor. Sie bildet verschieden grofle Herde oder sehr
lange, parallel zur Léngsachse des Rippenknorpels verlaufende Ziige,
die gelegentlich an der Grenze zwischen der zweiten und dritten Rinden-
schicht liegen und in auffallender Weise die pectorale Seite bevorzugen,
die pleurale aber meist verschonen. Der Vorgang beginnt damit, daB die
Interterritorialsubstanz rein ortlich ihre Blaufirbung verliert, was sonst
in der zweiten Rindenschicht nicht vorkommt, rein und ganz dunkelrot
wird, sich vergroBert, wodurch die Zellen auseinanderriicken, wahrend
in der Mitte eine blaBblaue Farbung und durch humorale Entfiihrung
der Kittsubstanz die asbestartige Faserung auftritt, die am Rande der
umherliegenden Hofe plotzlich enden und nichts anderes sind als die
demaskierten Knorpelfibrillen. Mit der VergroBerung des Herdes zeigt
auch die bis dahin homogene sattrote Peripherie, zum Teil wenigstens,
die gleiche Faserung, wihrend im blauen Zentrum die Fasern spérlicher
werden, auseinander weichen und zwischen ihnen langovale, breite
Réaume auftreten, die mit einer blaB- bis dunkelblauen homogenen
Flissigkeit erfiillt sind. Das blaue Zentrum kann schlieBlich iiber die
rote Peripherie iiberwiegen, und die mit blauer Flissigkeit erfiillten
schlitzférmigen Rédume beginnen sich zu vereinigen. So bereiten sich
grofle Erweichungshéhlen vor, die scharf und vielbuchtig begrenzt sind
und deren SCHAFFER bereits Erwiahnung tut. Zuweilen findet sich an
der Grenze zwischen roter Peripherie und blauem Zentrum eine ganz
besonders dunkel-, ja diisterrote homogene Substanz, welche der Faserung
des Zentrums folgt und hie und da das Zentrum allein einnimmt. Aus-
nahmsweise ist die homogene, rote Substanz tiber die Faserung in Form
von Tropfen gestreut.

1 Bommic: Uber die kataplastischen Veranderungen im menschlichen Rippen-
knorpel. Beitr. path. Anat. 81, S. 172 (1928/29). Hier auch Literatur.



14 Uber die Lebensvorginge im normalen Rippenknorpel.

Da die asbestartigen Fasern nichts anderes sind als die demaskierten
Fibrillen der Grundsubstanz, so haben sie der Hauptsache nach im
Rippenknorpel einen queren Verlauf, d. h. etwa senkrecht zum Peri-
chondrium, um Zellen oder Zellgruppen aber zirkulir. Wenn mit der
Vergroferung des Herdes auch Knorpelzellen in ihn einbezogen werden,
werden sie und ihre Hiillen entbliut, die Kapsel schwindet, im blassen
Protoplasma erscheint der fiir die zweite Rindenschicht typische, gut
gefirbte Kern, aber die Zellen haben dann nichts mehr fiir den Knorpel
Typisches an sich. Nach der Art der Zellanordnung aber erkennt man,
daB es sich um einen ehemaligen grofien Knorpelzellhaufen handelt.
SchlieBlich aber gehen die Zellen doch spurlos verloren. Die asbestartige
Degeneration ist demnach sicher nicht die Folge des Absterbens der
Zellen, sondern eine die Grundsubstanz primdr befallende Veranderung.

Wo in der zweiten Rindenschicht ein Herd asbestartiger Degeneration
liegt, da ist die Rinde infolge Volumsvermehrung betrichtlich verdickt
und springt an der perichondralen Oberflache buckelig vor, was nur bei
einem eines interstitiellen Wachstums noch fiahigen Knorpel moglich
ist. Die Volumsvermehrung ist nicht nur auf die asbestartige Degene-
ration allein zuriickzufiihren, sondern auch auf eine Zellvermehrung und
VergréBerung in ihrer Umgebung, an der sich auch die erste Rindenschicht
beteiligt. Diese kollaterale Hyperplasie und Hypertrophie (vgl. Abb. 1 b)
der Knorpelzellen um einen Herd von asbestartiger Degeneration hat
zum Teil seinen Grund in der hier veranderten und zum Teil gesteigerten
Saftstrémung (s. u.), noch mehr vielleicht aber in mechanischen, scheren-
den Wirkungen im Bereiche des in sich beweglichen Spaltes (s. u.).
Diese Beweglichkeit aber muf} ein dreidimensionales Gewebswachstum,
wie es eben die Zellvermehrung bedeutet, in hohem Grade begiinstigen.
Schon mit freiem Auge sieht man bei dlteren Leuten sehr hiufig auf der
pectoralen Oberfliche diese Hdackerchen, die in ihrer Tiefe gallertig durch-
scheinen und beim Einschneiden durch Druck etwas Flissigkeit ent-
leeren. Diese kleinen Hocker beschreibt BémmIie erst im bindegewebigen
Ausheilungsstadium der asbestartigen Degeneration. Er spricht auch
von Brutkapseln, die mit asbestartiger Degeneration vergesellschaftet
sind, gibt aber fiir sie keine Erkldrung, sondern verwertet sie bloB dazu,
um die Beziehung der asbestartigen Degeneration zu den Gefallkanilen
zu erhérten, denn um GefiBkanile finden sich Brutkapseln ebenfalls oft.

¢) Perichondraler Knorpeleallus iiber abnorm bewegter Rinde. Risse
und Spriinge, wie sie im Kern und in der dritten Rindenschicht vor-
kommen, fehlen der weichen und beweglichen zweiten Rindenschicht
ganz. Wenn aber ein RiBl des Kerns und der dritten Rindenschicht
(ADbb. 4 f) senkrecht an die zweite Rindenschicht heranreicht, so zerreif3t
diese auch dann nicht, sondern sie veréndert sich infolge der dadurch
eingetretenen abnormen Bewegungen vollstindig, verliert ganz ihre
normale Struktur, wird wie infolge fibrinoider Infiltration dumkelrot,
senkrecht zum Perichondrium, aber nicht asbestartig dicht, gefasert
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(Abb. 4 n), mit kleinen und gréBeren blauen Spritzern, springt an der
perichondralen Oberfliche stark vor (o) und trigt zuoberst eine flache
Kappe blauen Knorpels (p) mit zahlreichen, dicht und einzelnstehenden
Knorpelzellen und schmalen, blauen Hofen, der als perichondraler
Knorpelcallus anzusprechen ist. Dieses ganze Verhalten zeigt den Unter-
schied zwischen der Sprodigkeit des Kerns und der dritten Rindenschicht
einerseits, die daher zu Spriingen neigen, und der weicheren Konsistenz
der zweiten Rindenschicht andererseits, die nicht zu Spriingen neigt,
aber bei abnormen Bewegungen dank der noch erhaltenen Fihigkeit
zu interstitiellem Wachstum sich stark verandert, aber einen Callus nicht
hervorbringt, der erst vom Perichondrium beigestellt wird.

d) Asbestartige Degeneration und Spriinge in der dritten Rindenschicht.
In der dritten Rindenschicht spielt asbestartige Degeneration eine
untergeordnete Rolle, denn dazu gehért die der dritten Rindenschicht
schon sehr wenig eigene Féhigkeit, ihre Teile in sich zu verschieben
und interstitiell zu wachsen. Dafiir sind Spriinge in diesem schon ver-
hiartenden Gewebe hiufiger. So weit asbestartige Degeneration vor-
kommt, bildet sie ebenfalls parallel zur Rippenachse liegende Ziige, die
manchmal an der Grenze der dritten Rindenschicht gegen die zweite
oder gegen den Kern liegen (Abb.1, a. D) oder aber in nichster
Niahe im Kern selbst. Da die dritte Rindenschicht selbst schon wenig
basophil ist, tritt in fiir diese Schicht sehr bezeichnenderweise auch
im Zentrum ihrer asbestartig degenerierten Herde die blaue Faserung
zuriick und an ihrer Stelle finden sich ganz kleine, regellose, zackige,
zusammenflieBende, dunkelblaue Fleckchen oder bloS ein schmaler,
dunkelblauer Zug in der ganzen Lénge des Herdes, der sich zu einer
riesigen, mit reiner und hell- oder dunkelblauer Flissigkeit erfiillten
Hohle erweitert oder in eine solche auslduft. In der Flissigkeit kann
eine einzelne Knorpelzelle und Kapsel frei schweben. Die Demas-
kierung der Fasern ist unvollkommen, sie ziehen aber typisch quer im
Rippenknorpel. Die dunkelrote Peripherie des Herdes iiberwiegt im
Gegensatz zum Bilde in der zweiten Rindenschicht stets, kollaterale
Zellhyperplasie (Abb. 1 b) nur ausnahmsweise, und zwar wenn der Herd
an der Rindenkerngrenze liegt (Abb. 1, a.D ), bezeichnenderweise
gewohnlich nur auf der Rindenseite liegend, ausnahmsweise auch
auf der Kernseite und nur zum Teil noch blaue Kernfarbung auf-
weisend, wihrend die kernlosen unter ihnen zeigen, daBl die Zeit dieser
Zellvermehrung schon sehr lange zuriickliegt und daB auch diese
seinerzeit gewucherten Zellen seither schon in die allgemeine Riick-
bildung der alternden Schicht, in der sie liegen, miteinbezogen werden,
ihr aber verspitet verfallen, da sie ja jinger sind als alle anderen Zellen
der dritten Rindenschicht. In ihrem heutigen Zustande wire die dritte
Rindenschicht einer solchen Zellwucherung iiberhaupt nicht mehr
fahig. Trotzdem diese kollaterale Zellwucherung geringer ist als in der
zweiten Rindenschicht, fillt sie doch mehr auf, und zwar weil sie hier
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in der schon dem Altern verfallenden dritten Rindenschicht liegt. —
Die vereinfachteste, den Spriingen schon sehr nahestehende, seltene
Form der asbestartigen Degeneration stellt einen leer klaffenden, schwarz-
blau umsdumten Spalt dar, der mit der asbestartigen Degeneration
nichts anderes mehr gemein hat als den Verlauf parallel zur Langsachse
der Rippe und die rote (manchmal sogar blo8 blaBblaue) Peripherie
und sich gerade darin von den gewohnlichen Spriingen in der dritten
Rindenschicht unterscheidet, welche im Rippenknorpel stets quer ver-
laufen und keine rote Peripherie haben. Sie sind héufig zackig oder
bloB leicht wellig oder gar nur einfach spindelig, sie klaffen leer, wenn
sie weit sind, und haben einen strukturlos schwarzblauen Randsaum;
sind sie aber eng, so sind sie ganz mit einer dunkel- oder hellblauen Masse
erfilllt. Sie bevorzugen nicht die pectorale Seite und kommen zahl-
reich in der ganzen Lénge der Schicht vor. Da die Zellen dieser Schicht
abgestorben sind, kénnen sie keinerlei vitale Reaktion auf den statt-
gehabten Sprung entfalten. Daher die ganz einfachen Verhaltnisse.
e) Ashestartige Degeneration und Spriinge im Kern. Im Kern end-
lich tritt die asbestartige Degeneration ganz und gar gegen die Spriinge,
Risse und Spalten zuriick, ist aber immerhin an wenigen Stellen vor-
handen, hat aber, wie in der dritten Rindenschicht, die Gestalt eines
parallel zur Rippenachse verlaufenden Spaltes mit eosinroten Tropfen,
an dessen Rand die umgebende rote, aber manchmal blaBblaue und durch
unvollkommene Beseitigung der Kittsubstanz nicht ganz demaskierte
Faserung abgerissen endet und einen etwas schwankenden, im ganzen
aber typisch queren Verlauf zeigt. Zum Zeichen, dafl diese Herde asbest-
artiger Degeneration des Kernes aus sehr frither Zeit stammen, als hier
der Knorpel noch iiberwiegend lebend war, findet man, wenn auch
nur ausnahmsweise und nur nahe der Rinde, die kollaterale Hyperplasie
der Knorpelzellen mit dunkelblauen Hoéfen und zum Teil noch gefirbten
Kernen. Diese Auffassung stimmt ganz mit der von BOHMIG iiberein.
Einmal griffen die dritte Rindenschicht und der Kern mit langen,
zungenformigen Fortsitzen abwechselnd ineinander, wobei die der dritten
Rindenschicht groBe Gruppen hyperplastischer Zellen mit dunkelblauen
Kapseln und zum Teil fairbbaren Kernen aber keine asbestartige Dege-
neration, die des Kerns aber querstehende Spalten aufwiesen.
AufBerordentlich groB ist hingegen die Zahl der im Rippenknorpel
durchwegs quer verlaufenden Spriinge und Spalten des Kerns (Abb. 4, f),
die sich ausnahmsweise bis in die Rinde (q), ja bis zum Perichondrium
erstrecken kénnen. Bald klaffen sie gar nicht und erscheinen als kurze,
zackige, schwarzblaue Linien, bald klaffen sie ganz wenig oder sehr
stark. Uberaus wechselnd ist dann ihr fliissiger Inhalt, bald homogen,
kaum etwas lila, duBerst substanzarm, zumeist aber rein- und dunkelrot
in Schollen, kugeligen Tropfen und Koérnchen, diese manchmal in blaB-
blaulicher, fadig oder wabig geronnener Fliissigkeit schwebend. Auch
durch Zerreiben durcheinander geworfener und aufgelockerter Bruch-
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stiicke demaskierter Faserung oder hyaliner Grundsubstanz sind anzu-
treffen neben groflen, ganz leeren Strecken. Endlich begegnet man im
fliissigen Inhalt freischwebend einzelnen Knorpelzellen mit guter Kern-
farbung, bald noch jung mit schon blauem Zelleib, feiner blauer Kapsel
und beginnendem blauem Hof, bald vollreif und groB3. Da diese lebenden
Knorpelzellen nicht von den abgestorbenen des umgebenden Kern-
knorpels herrithren konnen, kann man annehmen, daf} solche Spalten
irgendwo, wenn auch nicht im Einzelschnitt, mit lebendem Rinden-
knorpel oder dem Bindegewebe eines Knorpelmarkkanals (s.o.) oder
dem Knochenmark in einer wenn auch mittelbaren Verbindung stehen.
Verfolgt man einen langen Spalt von einem Ende bis zum anderen,
so sieht man, wie auBerordentlich mannigfaltig der Inhalt sein kann.
Nur muB8 man sich davor hiiten, erst beim Zerlegen kiinstlich hinein-
geratene Bestandteile fiir urspriinglich zu halten. Spriinge kénnen auch
kiinstlich entstehen; fiir ihre vitale Entstehung spricht es aber, wenn
der Spaltrand Aufhellung zeigt, anders gefirbt ist als der Knorpel sonst,
z. B. hellblaulich oder etwas dunkelblauviolett oder dunkelrot, &hnlich
einer Infiltration mit Fibrinoid, vielleicht infolge Reibens der Spalt-
winde aneinander.

Solche an Fibrinoid erinnernde, dunkelrote, faserige, quere Ziige
findet man im Kern auch ohne klaffenden Spalt, was dafiir spricht,
daB nicht etwa plotzlich ein klaffender Spalt sich gleich in voller Lange
und Breite auftut, sondern durch eine allmdhliche Zermiirbung des
Gefiiges unter tangentialer Massenverschiebung oder scherender Wirkung
eingeleitet wird (s. u.), wobei die fibrinoide Durchtrinkung schon vor
dem Klaffen des Spaltes erscheint. Gleiches kann man im Bindegewebe
bei Pseudarthrosen und kranken Gelenken mnicht selten antreffen.

BomMic scheint die Spriinge aus asbestartiger Degeneration abzu-
leiten, wobei nur die demaskierten Fibrillen ebenso schwinden wie die
Kittsubstanz, und damit die Spriinge mit den in der Tat aus der asbest-
artigen Degeneration hervorgehenden Hohlen gleichzustellen. Darum
sei betont, daB asbestartige Degeneration zwar auf gleichartige Ursachen
zuriickzufithren ist, wenn sie aber trotzdem voneinander verschieden
sind, so Jiegt der Grund darin, dal der Knorpel, in dem sie entstehen,
verschieden ist, im Falle der asbestartigen Degeneration noch lebend
und reaktionsfihig ist, im Fall der Spalten tot und nur passiver Ver-
dnderungen fihig, so daB sich schon von Haus aus verschiedene Bilder
ergeben. Befindet sich aber der Knorpel selbst in einem Ubergangs-
stadium (2. R.), so wird auch das Bild des Spaltes dem der asbest-
artigen Degeneration nahe stehen, was aber nicht besagt, dal ersterer
aus letzterer hervorgegangen ist.

4. Heilung der Spriinge und asbestartigen Degeneration.

a) Bindegewebige Heilung der Spriinge und ashestartigen Degene-
ration. Es gibt eine seit alters her bekannte bindegewebige Ausheilung von

Erdheim, Lebensvorginge im Knorpel. 2
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Spalten und asbestartige Degeneration, die entweder vom Knochenmark
oder von Knorpelmarkkandlen aus besorgt wird. Der Vorgang beginnt
damit, dal einige wenige Bindegewebszellen ohne Gefife in den Spalt ein-
dringen und dort spérliche Fibrillen erzeugen, und zwischen diesen liegen
oft nekrotische Phagocyten mit eosiaroten Kérnchen. Viel hiufiger aber
dringt ein gut gefiilltes, weites Gefd B mit capillirer Wand in den Spalt ohne
begleitendes Bindegewebe ein, legt sich mit seinen Endothelzellen un-
mittelbar an die Wand des Spaltes, welchen es zum Teil oder voéllig
einnimmt. Ausden Gefaflentretenfrei in den Spaltraum etliche Leukocyten
aus, viel haufiger aber eine rote, homogene Fliissigkeit, wohi Serum, welches
die Gefifwand, wenn sie unter Pyknose zugrunde geht, ebenfalls durch-
trinkt. Auch Thrombose kommt gelegentlich vor. Wenn der Spalt
von einem Gefdll betreten wird, beginnt eine lebhaftere Periode seiner
Verdnderungen, da sich ausgetretener GefiBinhalt zu der bisherigen
Spaltfliissigkeit beimischt, was einen regeren Saftstrom in den Spalt
bringt, als wenn er ganz auf sich allein angewiesen ist. Gefafe konnen
in den Knorpel auch auBerhalb der Spalten abbauend eindringen. Im
Einzelschnitt sieht man oft die Herkunft der in den Spalt eingedrungenen
GefiBe, Bindegewebs- und Blutzellen durch ungiinstige Schnittfiihrung
nicht, doch ist es klar, daB sie nicht etwa aus dem Knorpel selbst ent-
stehen konnen. In der Wand solcher Spalten kann der unvollkommene
Knorpelabbau nach WeicESELBAUM-PoMMER Platz greifen, bei dem die
Kittsubstanz aufgelost, die Fibrillen demaskiert und mit parallel zu
ihnen liegenden Bindegewebszellen ausgestattet werden. Wenn solche
faserige Bindegewebsherde im Kern gefdBlos sind, so kénnte man viel-
leicht daran denken, daB sie nicht aus Spalten, sondern allein aus diesem
unvollkommenen Knorpelabbau mitten im Kern hervorgegangen sind.
Deutlich eosinrote, nadelférmige, spitzrhombische, zu Pinseln zusammen-
tretende Krystalle zeigen, daB gewisse Substanzen sich krystallinisch
niederschlagen, statt im gelosten Zustande entfithrt zu werden.

Der Hauptsache nach aber, wenn nicht ausschlieBlich, sind die alten
Risse und Spalten im Kern der vorgezeigte Weg fiir das raschere Vor-
dringen des Knochenmarks im Knorpel, welches, wenn es einmal einen
queren Spalt eréffnet hat, von Spalt auf Spalt iibergreift. Daher komms
es, dal das Knochenmark in einer auf den ersten Blick absonderlichen
und unverstindlichen Weise in 2—3 Stockwerken iibereinander quer
pleural- und pektoralwirts und unregelmiBig vorgreift und so den starren
und sproden Kern zermiirbt. Statt der Spalten findet man schlieflich
innen in der Gestalt dhnliche, glattrandige Rdéume mit biindeligem
gefdBhaltigem Bindegewebe, seltener Fettmark ganz erfiillt. Aber dieses
Bindegewebe, das die ehemaligen Spalten und die schmalen Verbindungen
zwischen ihnen fiillt, war im Kontrollfall zufillig so gut wie immer
nekrotisch und die ganz leeren GefiBe sprechen fiir Ischéimie als Ursache,
wohl durch VerschluB des zufiihrenden GefiBes, was aber sonst in der
Regel nicht der Fall ist, auch nicht im Akromegaliefalle (s.u.). Ver-
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streute oder dichte Blutaustritte mit oft bis zur Unkenntlichkeit kornig
zerfallenen roten Blutkérperchen sprechen ebenfalls fiir eine Zirku-
lationsstérung, aber diesmal durch Verschlufl des abfiithrenden GefiGes.
Die Erklirung fiir diese Geféfiverschliisse ist die, dafl gerade da, wo
das ganze, verwickelte Spaltensystem mit dem Knochenmark, also mit
seiner GefiaBlquelle zusammenhingt, der bindegewebige Inhalt des Spaltes
sich in ein ganz gefidBloses Knorpelgewebe umgewandelt hat, der wie ein
undurchdringlicher Pfropf den Blutumlauf abschneidet. Der rein mecha-
nische Grund dieser Knorpelbildung kommt unten zur Sprache. Liegt
aber nicht Bindegewebe, sondern zelliges und Fettmark vor, so pflegt
ein solcher Raum, wenn auch unvollkommen, von Knochengewebe ein-
gerahmt zu sein, das einem zwar abgestorbenen, aber trotzdem oft ver-
kalkten Knorpelgewebe aufruht. Es sind das die allgemein bekannten
Herde enchondraler Verknocherung im Rippenknorpel alter Leute.

b) Heilung durch Fiillknorpel. Was aber die Erfiillung einer aus
einem Spalt, besser aus einem Herd asbestartiger Degeneration hervor-
gegangenen Resorptionshohle mit neuem Knorpel betrifft (Abb. 3 h, 4 1),
von dem soeben die Rede war, so kommt dies unter den folgenden, immer
gleichen Umsténden ausschlieBlich auf der pectoralen Seite des Rippen-
knorpels, an der Knochenknorpelgrenze vor. Wie oben beschrieben,
ist die Rinde auf der pektoralen Seite meist von groflen, langen Herden
asbestartiger Degeneration besetzt, in deren Bereich die perichondrale
Knorpeloberfliche buckelig vorspringt und das Gefiige des Knorpels
durch den Trennungsspalt im Innern des Herdes sehr gelockert ist. Auch
der Xern fiihrt solche Herde. Wenn nun im Zuge der allgemeinen, an
der Knochenknorpelgrenze sich abspielenden, enchondralen Verknéche-
rung des Rippenknorpels ein solcher Herd asbestartiger Degeneration
von der groBen Markhéhle aus, wie in Abb. 4 ¢, oder von einem tief in
den Rippenknorpel eingedrungenen Markraum aus (Abb. 30), erdffnet
wird, so erfolgt vom Knochenmark aus ein Abbau in seinem Innern,
héhlt ihn, manchmal unter teilweiser Zuriicklassung des typischen roten
Randteiles zu einer scharf und unregelmiBig begrenzten Hohle aus.
Der zwischen dieser Hohle und dem Perichondrium liegende, verschieden
groBe Rindenrest (Abb. 4 h) fithrt gelegentlich selbst noch einen kleinen
Sprung, bleibt ober der Héhle mit dem iibrigen Rippenknorpel in Ver-
bindung (i), ist aber nach Art eines Spontanbruches ganz abnorm beweg-
lich geworden, um so mehr als in Fortsetzung der Hohle ein erhaltener
schmaler Zug asbestartiger Degeneration sich bis zum Perichondrium
fortsetzen kann. Dies abnorm bewegliche Knorpelstiick (h) wird, wenn
auch nicht immer, perichondriumwirts verschoben und kann dann an
der perichondralen Oberfliche viel starker vorspringen als ein asbest-
artig degenerierter Buckel sonst. Das in die Hohle eingewachsene,
ihre Erweiterung besorgende Bindegewebe wird schliefilich durch das
Reiben des beweglichen Rindenstiickes zu Knorpel (Abb.3h, 471).
Dieser ganze eben geschilderte Vorgang spielt sich nicht etwa ringsherum
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am Rippenknorpel ab, sondern nur pectoral, aber auch da nicht in Form
einer halbkreisférmigen Spange etwa, sondern in Abhingigkeit von der
asbestartigen Degeneration in eng umgrenzten Herden. Daher kommt
es, dall der Einzelschnitt nicht immer so giinstig getroffen ist, als daB
man alles klar iiberblicken koénnte.

Der Fiillknorpel aber, der die an der Stelle einer asbestartigen Degene-
ration entstandene Resorptionshohle wieder fiillt, ist nicht nur neu,
sondern von jugendlichem, unreifem Charakter und fiir diesen Ort ganz
fremd (Abb.3h,4r). FEr besteht aus vielen, kleinen, stets einzeln,
nicht in Gruppen stehenden, dicht und regellos liegenden Knorpelzellen,
mit stets gut farbbarem Kern, aber nur manchmal vorhandener blaf3-
blauer Kapsel oder gar einer Andeutung eines Hofes. Die Grundsubstanz
ist stets rein- aber nicht dunkelblau, fleckig, nicht hyalin, sondern von
roten, verwaschenen Fasern regellos durchzogen, also Faserknorpel.
Manchmal verlaufen die Fasern quer zur Langsachse des Rippenknorpels,
dann sind die Zellen oval oder spindelig und parallel zu ihnen gestellt.
Die Fasern des neuen Knorpels tauchen am scharfen Rande des Herdes
in den alten hyalinen Knorpel, ein Zeichen, dall sich der neue Knorpel
auf der Grundlage eines Bindegewebes entwickelt hat, das hier voran-
ging und zum Teil wenigstens aus demaskierten Fibrillen des alten
Knorpels bestand. Es handelt sich also um eine neuerliche Verknorpelung
eines Bindegewebes, das aus unvollkommenem Knorpelabbau nach
WEICHSELBAUM-POMMER hervorgegangen ist. Das alles kann man an
solchen Resorptionshohlen verfolgen, die zum Teil noch mit solchem
Bindegewebe, zum Teil aber schon mit Knorpel erfiillt sind. An solchen
Stellen kann die Grenze zwischen altem und neuem Knorpel unscharf
sein, sonst aber ist sie ganz scharf (Abb. 3 p, 4s), wenn auch unregel-
miBig buchtig, und der anstoBlende alte Knorpel bald noch dunkelrot
von der asbestartigen Degeneration, bald aufgehellt von der Beriihrung
mit dem vorangegangenen, geféBhaltigen Bindegewebe, oft eine alte,
tote Zelle samt Hiillen in den neuen Knorpel hineinragend oder frei in
ihm schwebend.

Wo der Fiillknorpel das Knochenmark, aus dem er ja letzten Endes
hervorgegangen ist, beriihrt, wird er zu derbfibrosem, dunkelrotem,
parallel zur Oberfliche gefasertem Bindegewebe mit méafig vielen Binde-
gewebszellen. Wo sich aber ein Knochenbélkchen auf den Fillknorpel
aufstitzt (Abb. 41), er also belastet wird, reifen seine Zellen zu groflen
Formen, seine Grundsubstanz zu hyalinem Bau aus und nimmt, ganz
genau dem Bilkchenansatz entsprechend, nach dem calcioprotektiven
Gesetz Kalk auf. An anderen Stellen aber vollzieht sich folgendes:
Der alte Knorpel, in den der neue eingebettet ist, ist, wie typisch hier,
aufgehellt, also substanzarm geworden, kann daher von dem sténdig in
ihm vorriickenden Knochenmark aus leichter abgebaut, entfernt werden,
wahrend der neue, der vollen Bliite erst entgegengehende Fiillknorpel
der Aufhellung und dem Abbau widersteht und daher aus dem alten,
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schwindenden Knorpel sozusagen ausgegraben, freigelegt wird wie ein
Stein an der schwindenden Oberfliche der Sandpyramide. Dem so frei-
gelegten Fiillknorpel kann an einer Stelle seiner Oberfliche ein vollig
losgelostes Stiick alten Knorpels anhaften, oder der Fillknorpel ist nur
noch an einer ganz kleinen Stelle mit dem Rippenknorpel verbunden,
liegt aber sonst frei im Knochenmark, und wenn dies eine statisch un-
ruhige Stelle des Knochenmarks ist, weil z. B. Knochenbélkchen statt
sich auf den Knorpel zu stiitzen, frei ins Knochenmark hineinragen
(s. u.), so sieht man am Fillknorpel die randstédndigen Zellen vergréBert
und mit beginnenden Héfen umgeben.

5. Mechanische Deutung der Vorginge im Rippenknorpel.

Wir haben bisher eine Fiille mikroskopischer Vorginge am Rippen-
knorpel kennengelernt, und wenn wir daran gehen, ihre Bedeutung klar
zu machen, so diirfen wir nicht vergessen, dafl der Knorpel ein statisch-
mechanisches Gewebe ist und dall wir stets im Material denken miissen,
d.h. beim Knorpel gut tun, die an ihm festgestellten Vorginge vom
mechanischen Gesichtspunkte zu deuten, ohne aber dabei den Tatsachen
Gewalt anzutun.

a) Gewebsspannung als Ursache und erhGhte Beweglichkeit als Folge
der Spalten und der asbestartigen Degeneration. Da ist es von Wichtig-
keit, daB der Knorpel einen Umbau, wie ihn etwa der Knochen hat, gar
nicht kennt, in der Hauptsache appositionell, zum Teil aber auch nter-
stitiell wiachst und daher das Innere des Rippenknorpels, also der Kern
alter ist als die Rinde. Durch das Altern werden aber, wie schon oben
ausgefiihrt, diese altesten Anteile des Rippenknorpels steif und weniger
biegsam, wie schon ein flicchtiger Vergleich zwischen dem Rippenknorpel
eines Jugendlichen und dem eines Greises zeigt, auch wenn beim letzteren
eine Verkalkung oder Verknécherung fehlt.

Wenn es richtig ist, daB die sog. Selbstzertriimmerung der Harn-
und Gallensteine auf dem Altern der Kolloide in ihrer organischen Grund-
lage beruht, um wieviel mehr muf} dies fiir den Kern des Rippenknorpels
gelten, der zum Teil so alt ist als das Individuum selbst. Schon das
allein kénnte daher die Ursache der Springe und Risse im Kern sein.
Es kommt noch dazu, dafl der Rippenknorpel, im Gegensatz zu Steinen,
bei seiner Funktion, ndmlich der Atembewegung des Thorax, ohne
UnterlaB deformierenden Belastungen ausgesetzt ist, die die Folgen der
abnormen Gewebsspannungen nur verstirken. Wie erst, wenn diese
Belastung durch HustenstoBe oder andere kleine Traumen des Alltags
verstarkt wird. Dies allein schon miiite bei der Steifheit und Sprédig-
keit des Greisenknorpels imstande sein, in seinem Kern Spriinge zu
erzeugen oder bestehende zu vergroBern. Dall aber solche Risse den
Knorpel beweglicher machen, leuchtet ein. Somit macht der Gebrauch
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allein schon den Altersknorpel gebrauchsfahiger. Es ist dabei nur merk-
wiirdig, daBl die aus dieser Ursache entstandenen Spriinge sowie alle
weiteren zu besprechenden Verdnderungen im Knorpel als pathologisch
bezeichnet werden miissen, und trotzdem dazu dienen, den durch die
physiologische Altersverdnderung fiir die Funktion weniger geeignet
gewordenen Knorpel wieder brauchbarer zu machen, also der Phystiologie
dienen. Um der Frage aus dem Wege zu gehen, ob diese Vorginge als
pathologisch aufzufassen sind, nennt sie BOmMIG kataplastisch. Alle
gegen die Wirkung des Alterns gerichteten, aber zum Teil schon vor
dem 20. Lebensjahr einsetzenden Maflnahmen machen zwar aus dem
Greisenknorpel keinen jugendlichen, aber biegsamer machen sie ihn
doch. Bei ganz groben Verhéltnissen leuchtet das sofort ein, denn,
wenn ein Rifl quer durch den Kern zieht und bis in die Rinde hinein-
ragt (s.o0.), so besteht in diesem Querschnitt erhéhte Beweglichkeit,
mindestens wie bei einer Infraktion eines Knochens, und man konnte
auch hier in der Tat von einer zentralen Infraktion des Rippenknorpels
sprechen mit der Besonderheit eben, dal3 der Kern der Sitz der Trennung
ist, die Rinde aber in der Regel noch ringsherum standhalt.

Aufler den angefithrten Ursachen, Altern der Kolloide und Bean-
spruchung des sproden Altersknorpels, gibt es auch noch andere Ursachen,
die zu Spriingen, aber auch zu asbestartiger Degeneration fiihren, erstere
typisch fiir den Kern und die dritte Rindenschicht, die eines intersti-
tiellen Wachstums und ebenso der Verschiebung der Gewebsteile gegen-
einander nicht mehr fahig sind, letztere typisch fiir die diese Féahigkeiten
noch besitzende zweite Rindenschicht. Doch wurde schon gesagt, daf
asbestartige Degeneration auch zwischen der zweiten und dritten
Rindenschicht oder zwischen der dritten Rindenschicht und dem Kern
oder sogar nicht weit von dieser Grenze im Kern selbst, wenn auch
in absteigender Haufigkeit vorkommt und an diesen Stellen, wie die
manchmal vorhandene begleitende Zellhyperplasie beweist, wohl aus
fritheren Zeiten stammen muf}, als diese Knorpelanteile zum Teil
wenigstens noch interstitiell wachsen konnten. Die hier zu besprechen-
den besonderen Ursachen, die zu asbestartiger Degeneration da und
zu Spriingen dort fithren, beruhen ebenfalls auf abnrormen Gewebs-
sponnungen, die aber in den Wachstumsvorgingen ihren Grund haben.
Ein klares Beispiel ist das folgende: Rinde und Kern sind ein einheitliches
Gewebe, beide also innigst verbunden. Wenn nun die Rinde nicht nur
appositionell, sondern auch inierstitionell wachst (s. o.), ihr Volumen
also in allen drei Dimensionen vergrofert, der Kern aber dieses Wachs-
tum nicht mehr mitmachen kann, miissen sich zwischen Rinde und Kern
abnorme Gewebsspannungen ergeben. Das heit die Rinde wird fiir
diesen gleichbleibenden Kern sozusagen zu weit und beginnt sich sehr
langsam von ihm abzuheben, was in Form von asbestartiger Degeneration
geschieht, in deren Bereich beide gegeneinander etwas beweglich werden,
ja sich stellenweise voneinander ablosen konnen (Fliissigkeitshohlen
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in asbestartiger Degeneration). So wird eine radiale Spannung aus-
geglichen, denn die asbestartige Degeneration lauft meist parallel zur
Rippenachse in oft langem Zuge, der Rindenkerngrenze folgend.

Das interstitielle Wachstum der Rinde hat aber auch das Bestreben,
sich parallel zur Lingsachse der Rippe zu betétigen, da aber der Kern
dabei wieder nicht folgen kann, erleidet er diesmal eine Léingsspannung,
deren Folge wieder die quer verlaufenden Spriinge im Kern sind, die
sich sehr allméhlich auftun. Der im Kern quere Faserverlauf der Knorpel-
grundsubstanz leistet queren Spriingen keinen Widerstand.

Alle diese abnormen Zugspannungen im Knorpel fithren durch nega-
twen Gewebsdruck zur Ansaugung und ortlichen Vermehrung von Gewebs-
fliissigkeiten. DaB diese gleichzeitig auch eine verschiedene pathologische
Beschaffenheit oder Zusammensetzung haben, zeigt der Umstand, da8
sie sich bald rein blau, bald rein rot firben und daB mit ihrer Anwesen-
heit ohne jede Zuhilfenahme von Zellen, wahrscheinlich fermentativ erst
die Kittsubstanz verfliissigt und dann humoral enifihrt wird. Gleich-
zeitig bewirkt die Zugspannung, daB die Fibrillen schon vor oder erst
nach dem Schwund der Kittsubstanz sich so umprigen, daf sie sich in
die Zugrichtung einstellen, also den Spalt meist quer iiberbriicken. Dar-
iiber spiter noch mehr. Danach konnen aber auch die demaskierten
Fibrillen ebenso schwinden, wie das bei asbestartiger Degeneration
der Fall ist. Beide Bestandteile der Grundsubstanz schwinden gleich-
zeitig, wie das bei den ohne Faserdemaskierung einhergehenden Rissen
der Fall ist. Daraus geht hervor, dafl sowohl die asbestartige De-
generation als auch die Spalten nicht durch die Spannung allein
entstehen, sondern unter Zuhilfenahme der fermentativen Verflis-
sigung und der humoralen Entfithrung, welche sozusagen auf das
zwingende Geheil der Spannung, an dem von ihr bestimmten Orte und
in der von ihr geforderten Richtung durch Abfuhr des Materials den
Spalt erzeugt. Demnach setzen die fermentativ-humoralen Vorginge
schon in statu nascendi der asbestartigen Degeneration und der Spalten
ein. Dies ist eine iiberaus beachtenswerte Erscheinung, denn sie besagt,
daB nicht nur Zellen, also belebte Materie, auf Reize zu reagieren vermag,
sondern auch Gewebssifte, denen wir ein Leben im gleichen Sinne zu-
zuschreiben nicht gewohnt sind. Hier fiihren sie einen chemischen Vor-
gang auf einen mechanischen Reiz hin durch. Es wire durchaus vorstell-
bar, daB der gleiche Vorgang gelegentlich auch an einem Orte anzutreffen
wire, wo eine mechanische Begriindung nicht zu erkennen ist.

Findet man einen parallel zur Langsachse der Rippe sich hinziehenden
Herd asbestartiger Degeneration im Kern selbst oder zwischen der
dritten Rindenschicht und dem Kern, die ja beide kein interstitielles
Wachstum mehr haben, so heit das, dieser Herd stammt noch aus
jener weit zuriickliegenden Zeit, als sich hier die Gremze zwischen dem
Knorpel mit und ohne interstitiellem Wachstum befand. Jetzt befindet
sich im untersuchten Fall der Greisin diese Grenze zwischen der zweiten



24 Uber die Lebensvorgiange im normalen Rippenknorpel.

und dritten Rindenschicht und in der Tat kommen hier Herde asbest-
artiger Degeneration vor und sind jiingeren Datums. Wenn sich aber
Herde von asbestartiger Degeneration auch mitten in der zweiten Rinden-
schicht finden, so kann das nur so gedeutet werden, daf} auch ihre tieferen
Anteile nicht mehr in vollem MaBe interstitiell wachsen kénnen.

Beim Sitz der asbestartigen Degeneration zwischen Rinde und Kern
leuchtet die gegebene Erklarung sofort ein. Was aber fiir diesen Ort
gilt, mul} auch fir die asbestartige Degeneration auch an solchen Orten
gelten, wo ihr Grund nicht so ohne weiteres einleuchtet. Da@ aber nicht
nur die vielen queren Risse im Kern sondern auch die parallel zur Léngs-
achse der Rippe sich oft lang hinziehenden Herde asbestartiger Degene-
ration den Rippenknorpel leichter biegsam machen, leuchtet ebenso ein,
wie daf} ein Biindel von Ruten leichter biegsam ist als ein gleich dickes
zylindrisches Stiick Holz. Die Herde asbestartiger Degeneration mit den
Rissen zusammen stellen eben Stellen leichter gewordener Beweglichkeit
in dem steifen Knorpel dar und machen ihn so nach allen Richtungen
leichter biegsam und dies ist ihr biologischer Sinn.

Auf Grund seiner in den verschiedensten Altersklassen vorgenommenen
Untersuchungen kommt BomMIG, der das makro- und mikroskopische
Bild sowie die Verteilung der asbestartigen Degeneration ausgezeichnet
beschrieben hat, zu der folgenden Auffassung iiber die Entstehungsart
und -ursache der asbestartigen Degeneration. In den GefiBkanilen
des Knorpels beginnt ndmlich schon friihzeitig im perivasculiren Binde-
gewebe eine eigentiimliche Degeneration, die spiter auch auf die GefsB-
wand {iibergreift und dies fiihrt zu ausgedehnten Zirkulationsstérungen,
welche Asbestfaserung des dem GefifBkanal anliegenden Knorpels zur
Folge hat. Diese Entstehung der asbestartigen Degeneration entlang
der GefiBkanile, diese strenge Gebundenheit derselben an den Gefi3-
verlauf fiihrte BOoEMIG zu der Vorstellung einer Erndhrungsstérung
durch GefiBverinderung als Ursache der asbestartigen Degeneration.
Da aber nach seiner Beschreibung die Ziige asbestartiger Degeneration
(seine Léngsstreifen), die parallel und nahe dem Perichondrium in der
Wachstumszone (seiner 3. Zone) liegen, in ihrer Léinge die der GefiBe
weit iiberschreiten, so diirfte wohl B6aMIG selbst das nicht ganz Be-
friedigende seiner vasculdren Genese empfunden haben und sucht durch
einige Hilfsannahmen diese seiner Genese widersprechende Erscheinung
zu erkliren. So sagt er, die Wirkung der Erndhrungsstérung gehe gerade
hier iiber den Gefdllverlauf hinaus, weil es sich ja um die Zone starker
Wachstumsintensitit handle, in der eine alimentdre Storung schwerere
Folgen haben miisse, oder ferner, weil wegen der oberflichlichen
Lage der Schicht die mechanische Beanspruchung bei der Atem-
bewegung mit hineinspiele, oder endlich traumatische Einfliisse seien
im Spiele.

Es kommt dazu, dal BormIG auch die iiberaus zahlreichen Knorpel-
spalten (seine Zerkliiftung) auf Asbestfaserung zuriickfiihrt, und da
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mull man sagen, dall diese Spalten zusammen mit den Ziigen asbest-
artiger Degeneration in solcher Anordnung und Reichlichkeit das ganze
Knorpelmassiv durchziehen, wie sie von GefdfBkanélen nie erreicht wird.
Das in der vorliegenden Mitteilung in Rede stehende Greisenalter ist
zum Studium der ortlichen Beziehungen der asbestartigen Degeneration
zu den GefalBkanilen nicht geeignet und diese Beziehungen sind nicht
bemerkbar, aber dank der groBen Sorgfalt, die BomMIG gerade dieser
Frage widmete, ist fiir einen Teil der Asbestfaserung die Lagebeziehung
zu den Gefdllen als erwiesen anzusehen. Aber aus dieser Tatsache liBt
sich die vasculdre Genese der asbestartigen Degeneration in ihrer Gesamt-
erscheinung nicht ableiten. Weshalb sollte denn eine durch eine Zirku-
lationsstérung bedingte Ernahrungsstérung gerade nur ortlich in dem
dem Gefill zundchst liegenden Knorpel asbestartige Degeneration zur
Folge haben? Ist aber die Ursache, wie oben ausgefithrt, mechanisch
und in abnormen Gewebsspannungen zu suchen, so entfallen die oben
genannten Schwierigkeiten; was aber fir diese mechanische Genese
spricht, ist schon oben ausgefiihrt. Dall ein Teil der asbestartigen
Degeneration sich gerade um GefdBkanile und gerade hier so friihzeitig
lokalisiert, konnte seinen Grund darin haben, dal gerade an der Be-
rithrungsstelle mit gefaBhaltigem Bindegewebe das oben beim Entstehen
der asbestartigen Degeneration erwihnte Ansaugen von Gewebsfliissig-
keit besonders leicht erfolgen kann. Die mechanische Genese der asbest-
artigen Degeneration dringt sich beim Lupenbild des ganzen Knorpels
formlich auf, und wenn man sie einmal erfafit hat, so empfindet man
bei jedem neuen Bilde das Befriedigende dieses Erklarungsversuches
und ist die listige Empfindung los, auf Schritt und Tritt einer Erschei-
nung zu begegnen, deren Entstehung uns véllig verschlossen ist.

b) Mechanische Ursache und Folge der kollateralen Knorpelhyperplasie
und des Fiillknorpels. DaB die drtliche Zellhyperplasie (s. 0.) auch dem
Biegsamwerden des Knorpels dient, zeigt schon der Umstand, daB sie fast
nur mit asbestartiger Degeneration vergesellschaftet angetroffen wird
(s.0.). Jung gewucherter Knorpel beim &lteren Individuum ist eben ganz
so biegsam wie jugendlicher. Beide—Knorpelwucherung und asbestartige
Degeneration — bedeuten Volumvermehrung, haben die gleiche Ursache:
negative Gewebsspannung und dienen bei ihrer Vergesellschaftung
dem gleichen Zweck, ndmlich der Ausgleichung dieser Spannung auf
verschiedene Weise. Doch ist es nicht méglich zu sagen, welches von
beiden das Primére ist oder ob sich beide gleichzeitig abspielen. Dal}
sich Knorpelzellwucherung auch mit queren Rissen im Kern vergesell-
schaften kann, ist oben gezeigt worden, wo Rinde und Kern in Form
von langen Zungen ineinandergriffen, erstere Zellwucherung, letzterer
Querrisse aufwies, beide raumlich getrennt, aber doch beide zusammen
einen parallel zur Rippenachse verlaufenden Zug bildend, in dessen
Bereich die erhohte Beweglichkeit von beiden Teilen auf verschiedene
Weise angestrebt wurde.
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DaB Aushohlung eines Herdes asbestartige Degeneration durch
Abbau und nachtriglichen Einbau eines jungen biegsamen Kmnorpels
in die Hohle eine Verfestigung des Rippenknorpels unter Beibehaltung
seiner Biegsamkeit bedeutet, ist klar. Bémmie denkt nur an die Ver-
festigung, nennt die Knorpelbildung ,,kompensatorisch® und sagt, sie
verhiite eine Infraktion des Rippenknorpels. Auch die Erfiilllung von
Spalten des Kerns mit Bindegewebe verfestigt das Gesamtgefiige, ohne
seine miithsam wiedererlangte Biegsamkeit zu beeintrachtigen. Auch die
in den Rippenknorpel eingebauten Knochenherde zeigen eine so eigen-
tiimliche Verteilung der Tela ossea, dal man daran denken kann, auch
sie schade der Biegsamkeit nicht. Dal} aber das, was am Rippenknorpel
am sprodesten ist, der Kern, durch die als Aufhellung erscheinende Sub-
stanzverarmung weicher und also schon ohne Spriinge biegsamer wird,
ist schon oben genau ausgefiihrt.

6. Die Knochenknorpelgrenze.

a) Der Rippenknochen und seine Verbindung mit dem Knorpel.
Uber die knocherne Rippe ist nur wenig zu sagen. Das Periost (Abb. 3b)
besteht im wesentlichen aus der derb- und parallelfaserigen Faserschicht,
welche nahe der Knochenrinde manchmal eine sehr geringe Zellvermeh-
rung zeigt, aber ein eigentliches Cambium fehlt. Alles Knochengewebe
in Rinde (Abb.3c, 4a) und Spongiosa (Abb.3e, 4b) lamellir und
dem Alter entsprechend atrophisch, also die Rinde mit weiten Gefal3-
kanilen und sehr schmal, die Balkchen sehr spéarlich und diinn, fast nur
randstindig, nahe der Rinde, von ihr entspringend und schrag gegen den
Knorpel ansteigend (Abb.3e), mit dem sie nur wenig Berithrungs-
punkte haben, namentlich mit dem Kern fast gar keine (Abb. 3, 4).
Die Osteoidsdume iiberschreiten nirgends die normale Dicke, erreichen
meist kaum den normalen Durchschnitt, sind aber an allen Endost-
flichen in auffallender Haufigkeit anzutreffen, viel weniger an der perio-
stalen Oberfliche, wo An- und Abbau meist stillsteht. Keine Osteo-
blasten. Das zellige Knochenmark reichlich mit Fettzellen untermischt
(Abb. 3 q, 4d), die in Knorpelndhe bei weitem iiberwiegen konnen.

Die Knochenknorpelgrenze zeigt verwickeltere Verhiltnisse als man
erwarten sollte. Was man erwartet, ist volliger Abschlufl des Knochens
gegen den Knorpel durch eine knécherne Grenzlamelle (Abb. 3d, 4 ¢),
also eine kndécherne SchluBplatte, an der die Bélkchen ansetzen. In
Wirklichkeit aber spielen sich hier, wenn auch nicht sehr lebhafte, so
doch sehr mannigfaltige Vorginge ab.

Schon der Verlauf der Knochenknorpelgrenze ist hochst unregel-
méfBig, wodurch eine gewisse Verzahnung, somit eine festere Vereinigung
beider erreicht wird. Von diesem ausnahmslos in allen Rippen vorhan-
denen UnregelmiBigkeiten abgesehen, greift aber der Knochen im
Kernbereiche, den durch die queren Spalten vorgebildeten Bahnen
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folgend, viel weiter in den Knorpel vor (Abb. 3 o) als im Bereiche der
Rinde. Und es ist ja bekannt, daf der Knochen zentral in den Knorpel

Abb. 3A.
Abb. 3. Knochenknorpelgrenze der Rippe des normalen Kontrollfalles.

A bei 30 facher, B Ausschnitt aus A bei 38facher Vergr., a Perichondrium des Rippenknorpels,
b Periost des Rippenknochens, ¢ Knochenrinde, 1. R. erste, 2. R. zweite, 3. R. dritte Rinden-
schicht des Rippenknorpels, K sein stark aufgehellter Kern, d knocherne Grenzlamelle
im Rindenbereiche mit Stiitzbilkchen e. Das gemischte Knochenmark reicht im Rinden-
bereiche bis f, im Kernbereiche viel hoher hinauf, bis g. In der dritten Rindenschicht
steckender Filllknorpel h. Der durch i, k, 1 abgegrenzte dreieckige Knorpelbezirk ist ein
spater Zuwachs mit kleinen Brutkapseln m, préparatorischer Verkalkungszone t und ruht
auf eigener kndcherner Grenzlamelle n.

oft tiefe Fortsitze treiben kann. Mikroskopisch und auf den Rontgen-
bildern kann man aber sehen, wie dieses stirkere Vordringen im Kern-
bereich nach unten abnimmt, im untersuchten Fall z. B. in der 5. Rippe
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nur noch schwach ausgebildet war, von der 6. an aber fehlte. In der
7. Rippe gar sprang sogar der Knorpel, wenn auch nur ganz gering,
konvex gegen den Knochen vor.

Ein AbschluB8 des Rippenknochens durch eine den Rippenknorpel
unmittelbar anliegende kndcherne Grenzlamelle (Abb.3d, 4c), die ja
umbiegend aus dem Ende der Corticalis hervorgeht (Abb. 3 n), ist noch
einigermalflen haufig, aber oft sehr liickenhaft im Bereiche der Knorpel-
rinde anzutreffen und dient dann Bilkchen zum Ansatz, selten und un-
bedeutend aber im Bereiche des Knorpelkerns. Eine prdparatorische

Abb. 3B. (Erklarung siche Seite 27.)

Verkalkungszone, d.h. eine Verkalkung des Knorpels da, wo ihm der
Knochen anliegt, ist nur ausnahmsweise anzutreffen, von sehr wechselnder
Dicke und héchst unregelméflig. Der Knorpel, der da verkalkt, zeigt
aber genau denselben Aufbau wie aullerhalb der Verkalkung, ist also
vor der Verkalkung nicht gewuchert, d. h. eine Knorpelwucherungszone
fehlt absolut (Abb. 3,4). Das ist das reguldre, wenn auch hier nur noch
in Resten erhaltene Bild der Knochenknorpelgrenze der Rippe nach
abgeschlossenem Korperwachstum, wobei es bemerkenswert ist, daB in
der Rippe auch nach diesem Abschlufi noch der Knochen gegen den Knorpel
vordringt, aber die Gesamtlinge der Rippe (Knochen plus Knorpel)
nicht mehr wachst. Es sei ndmlich daran erinnert, daB das enchondrale
Langenwachstum eines Knochens ausschlieBlich durch den Knorpel,
und zwar in seiner Knorpelwucherungszone besorgt wird und daB der
nachriickende Knochen bloB diesen knorpeligen Léingenzuwachs zu
einem knoéchernen macht. In der Rippe mit schon abgeschlossenem
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Léngenwachstum jedoch, also mit fehlender Knorpelwucherungszone,
riickt die Verkalkung im ruhenden Knorpel vor, ihr nach der Knochen,
dieser wird also etwas linger, um denselben Betrag der Knorpel kiirzer,
aber die Summe der Lange beider bleibt die gleiche.

Abb. 4. Knochenknorpelgrenze der Rippe des normalen Kontrollfalles.

19fache Vergr., a Knochenrinde, b Spongiosa, ¢ knécherne Grenzlamelle, d Knochenmark,

e Perichondrium, R Knorpelrinde, K Kern. In der Verlingerung des Spaltenarmes f ist

die Knorpelrinde durch den Knorpelcallus g unterbrochen, der buckelig an der Oberfliche

vorspringt. Zwischen dem alten Rippenknorpel und dem von ihm abgebrochenen Knorpel-

stiick h ist der callusartige Fiillknorpel i —k eingeschoben, bei k aufgehellt und zum Teil
von Knochen 1 gestiitzt. m dreieckiges Stiick neuen Knorpels.

b) Abbau an der Knochenknorpelgrenze und seine Folgen. Dieses
eben geschilderte Bild der Knochenknorpelgrenze nach abgeschlossenem
Langenwachstum ist aber dadurch nur in Resten erhalten, weil Spongiosa,



30 Uber die Lebensvorginge im normalen Rippenknorpel.

knécherne Grenzlamelle und priparatorische Verkalkungszone an den
allermeisten Stellen, vor allem im Bereiche des Knorpelkerns, aber
auch im Bereiche der Knorpelrinde abgebaut wurden, somit der kalk-
lose Knorpel zu allermeist in unmittelbarer Berihrung mit dem Knochen-
mark steht (Abb.3s). DaBl dabei der Knorpel, namentlich des Kern-
bereiches, besonders stark aufgehellt wird und schliellich, ohne voran-
gehende Verkalkung und folgende Knochenbildung, dem Abbau ver-
fallt, ist schon oben beschrieben. Dabei ist es sehr bemerkenswert,
daB gerade jene Zellen samt Hiillen, die der Aufhellung besonders lange
widerstehen (s. 0.), dann spéter auch dem Abbau am langsten trotzen
und daher oft knollig in das Knochenmark vorragen oder schon zwischen
den Fettzellen des Knochenmarks freischwebend angetroffen werden,
neben zellfreien Knorpelstiickchen. Das alles macht die Knorpelgrenze
sehr unregelmiBig, namentlich wenn das Knochenmark in tiefen Buchten
gegen den Knorpel vordringt. Da man diese Knorpelstiickchen nur in
der Nihe des Rippenknorpels findet, miissen sie endlich doch auch der
Resorption verfallen. Nur selten sieht man ein Knochenmarkgefall
selbstindig abbauend in den Knorpel vordringen. Von all diesen Un-
regelmiBigkeiten der Begrenzung abgesehen, endet aber der Knorpel
am Knochenmark mit ganz scharfer Linie (Abb. 3s), sein Abbau voll-
zieht sich in einer mikroskopisch nicht wahrnehmbaren Weise, mole-
kular und wohl sehr langsam; man kann daher nach dieser Sachlage
von einer bestimmten Stelle z. B. gar nicht sagen, ob sie derzeit in
Abbau begriffen ist oder nicht. Nur wenn ein zartes Bindegewebe
die Oberflache iiberzieht, kann man sagen, daf der Knorpelabbau
stillsteht. Hie und da vollzieht sich der Knorpelabbau in der un-
vollkommenen Weise nach WEICHSELBAUM-POMMER, unter Demas-
kierung der Knorpelfibrillen und Ausstattung derselben mit Binde-
gewebszellen, bis schlieBlich auch dies Faserwerk dem vorriickenden
Knochenmark weicht.

Dafl dieser molekulare Knorpelabbau dazu fithrt, da Herde asbest-
artiger Degeneration und Spalten des Knorpels eroffnet werden und dafl
dann das Knochenmark in diesen vorgebildeten Raumen besonders
rasch und besonders tief in den Knorpel vordringt und zu den verschie-
densten Bildern fiihrt, ist schon oben beschrieben worden. Hier inter-
essiert uns aber der Umstand, dafl dem molekularen Knorpelabbau, zu
allermeist wenigstens, der Rippenknochen gar nicht nachriickt, da@
vielmehr die vorhandenen Berihrungsstellen zwischen Knochen und
Knorpel dadurch aufhéren, dall der abschmelzende Knorpel vom Knochen
abriickt und die Verbindung mit ihm aufgibt. Die Folge ist, daf die Béalk-
chen zwar. gegen den Knorpel hin streben, ihn aber nicht erreichen,
vielmehr mit lacundrem Ende frei in das Knochenmark hineinragen,
dafl Bruchstiicke der knéchernen Grenzlamelle zwar noch stehen, aber
als solche blof§ daran erkennbar sind, da8 sie parallel zu dem abgeriickten
Knorpelrand verlaufen; sie haben aber mit ihm keinen Kontakt mehr
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und gehen durch osteoklastischen Abbau an der ehemaligen Berithrungs-
fliche dem Untergange entgegen.

Es ist klar, daf} diese starke Lockerung der Verbindung zwischen Rippen-
knochen wund -knorpel eine erhohte Beweglichkeit beider gegeneinander
zur Folge hat. Dafl dies aber bei der Steiftheit des Greisenknorpels ein
sehr erwiinschter Zustand ist, ist schon oben an vielen Beispielen erldutert.
Dall aber diese erhéhte Beweglichkeit keine leere Annahme, sondern
eine Tatsache ist, erkennt man an ihren Folgen. Denn frei ins Knochen-
mark hineinragende Bélkchen werden bei ihrer abnormen Beweglichkeit,
die sich bei der stéindigen Atembewegung der Rippen betédtigen muB,
durch die Hin- und Herbewegung an dem zwischen Knorpel und Knochen
liegenden Knochenmark zerren und zur fibrésen Umwandlung desselben
fithren. Und in der Tat findet man nicht selten das freie Bélkchenende
mit dem Knorpel durch einen derbfaserigen, weite Gefdfle fiihrenden
Bindegewebszug verbunden, dessen Fasern senkrecht auf beide auf-
stoflen und an beide angeheftet, am Knorpel sogar in tiefen Buchten
verankert sind. Die Zerrungen an diesem Bindegewebe erzeugen in ihm
Blutungen, iibertragen sich aber auch auf den aufgehellten, weichen
Knorpel und erzeugen in ihm viele Risse und Spalten. An anderen Stellen,
wo Knochen und Knorpel etwas naher liegen und aneinander reiben
konnen, verwandelt sich das Bindegewebe in den typischen jugendlichen
Knorpel mit kleinen, dichtstehenden Zellen, oder in Osteoidmassen, wie
sie sonst nirgends vorkommen mit allmihlichem Ubergang des jugend-
lichen Knorpels in primitiven Faserknochen. So fithren also die abnormen
Beziehungen auch zu abnormen Verbindungen zwischen Knochen und
Knorpel und zu einem oft regellosen Durcheinander an der Knochen-
knorpelgrenze.

¢) Mechanik der Kittlinie. Es gibt aber noch andere Zeichen dafiir
daB die lose gewordene Verbindung zwischen beiden zu abnormer Beweg-
lichkeit und zu Zerrungen fithrt. Man ist beim Knochen gewohnt zu
sehen, daB da, wo Knochen mit Knochen oder Knochen mit Knorpel
sich verbinden, dies gewohnlich in einer lacundren Kittlinie zu geschehen
pflegt. Diese muf als ein punctum minoris resistentiae gesichert werden,
80 durch eine besondere Beschaffenheit der ersten Knochenablagerung,
vor allem aber dadurch, daB die Fliche, an die Knochen abgelagert
werden soll, vorerst durch Osteoclasten eine héchst unregelmiBig lacu-
nire Gestalt erhdlt. Wenn aber bei der enchondralen Verknécherung
Knochen an Knorpel abgelagert werden soll, so verkalkt der Knorpel
vorher und wird so in gewissem Sinne dem Knochen, mit dem er sich
verbinden soll, ebenbiirtig und bei seinem darauffolgenden Abbau werden
die Knorpelzellhohlen ersffnet, die Knorpelzelle beseitigt, aber wohl-
weislich ein lacunirer Rest der Hohle belassen und so in die préaformierte
Lacune der neue Knochen abgelagert, wihrend im Knochen diese Lacunen
vorher erst eigens dazu hergestellt werden miissen. Diese hochst unebene
Kittlinie aber sichert die Verbindung beider Gewebe, wie auch der Maurer,
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bevor er den neuen Bewurf auftrigt, die zu bedeckende Fliche vorerst
durch Hammerschlige aufrauht.

Die Knochenknorpelgrenze der senilen Rippe aber ist durchaus nicht
tief lacunér, vielmehr leicht wellig oder gar ganz glatt, wozu noch kommt,
dall der die knocherne Grenzlamelle tragende Kwnorpel sehr oft unver-
kalkt, also dem Knochen durchaus nicht ebenbiirtig, im Vergleich mit
ihm viel biegsamer ist. Wird aber diese Biegsamkeit des Knorpels tat-
sichlich betétigt, so wird er sich von dem diese Biegungen nicht mit-
machenden Knochen ablésen, wie wir, um diese Ablésung zu erleichtern,
Gips nicht in einer Metallschale sondern in einer biegsamen Gummischale
anrithren. Um wieviel leichter aber wird diese Ablosung erfolgen, wenn
die Verbindung zwischen Knochen und Knorpel glatt und diese Rippen-
gegend aus den schon genannten Griinden sogar abnorm leicht beweglich
ist. In der Tat findet man recht oft den Knochen vom Knorpel abgeldst
und manchmal zum Zeichen der vitalen Genese dieser Ablésung im Spalt
zwischen beiden ein junges Knorpelgewebe mit kleinen, einzelnstehenden
Zellen.

d) Das Chondrophyt. Wie wirkt sich nun diese erhohte Beweglich-
keit der Knochenknorpelgrenze an der Rippenoberfliche aus ? An Stellen
ohne besondere Verinderungen findet man regelmiflig, daB das Peri-
chondrium da, wo es in das Periost iibergeht, eine kleine, im Schnittbild
dreieckige Knorpelwucherung hervorbringt (Abb. 31, k, 1, 4 m), die durch-
schnittlich 170—180 u dick ist und an der Oberfliche vorspringt. Es
ist dies zweifellos eine spite Zutat aus rein ortlicher Wucherung, die
recht unvermittelt dem alten Rippenknorpel aufgelagert ist, wie ein
Osteophyt dem Knochen, so dall man von einem Chondrophyt sprechen
konnte, das aber auch dem Ubergang der knéchernen Grenzlamelle in
das obere Corticalisende anliegt (Abb.3n) und in sehr wechselnder
Ausdehnung sich auch tiber die Aulenfliche der Knochenrinde erstreckt,
namentlich pectoral. Der Ubergang des Chondrophyts in die erste Rinden-
schicht des Rippenknorpels ist bald klar, bald gar nicht zu sehen, wiewohl
beide nebeneinander subchondral liegen. Das Chondrophyt besteht aus
Faserknorpel mit vielen, kleinen, dicht und einzelnstehenden Zellen,
meist mit schon blauem Zelleib, gut sichtbarer Kapsel und schmalem
blauem Hof. Mit Anndherung an den Knochen ordnen sich manchmal
die grofer und mehr blau werdenden Zellen zu Séulen, die aber zuweilen
dadurch gestort werden, dall eine noch stérkere Zellwucherung zu stark
basophilen Brutkapseln einsetzt (Abb. 3 m). Am Knochen selbst gibt
es sogar, aber durchaus nicht immer eine recht unregelméfige préapara-
torische Verkalkungszone. Das Ende der Knochenrinde und ihre Fort-
setzung, der aubBerste Abschnitt der knochernen Grenzlamelle (Abb. 3 n),
gehen eben aus enchondraler Verkndcherung des Chondrophyts hervor
und dadurch vergroBert sich der Rippendurchmesser an der Knochen-
knorpelgrenze um einen kleinen Betrag. Wo die knocherne Grenzlamelle
eine kleine Unterbrechung zeigt, beriihrt das Chondrophyt das Knochen-
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mark. Die Grundsubstanz des Chondrophyts ist faserig, die Fasern
entspringen parallel aus dem Perichondrium, streben aber senkrecht
dem Knochen zu, miissen dabei etwas bogenférmig verlaufen, weil auch
der Knochen am Ubergang von Corticalis zu knocherner Grenzlamelle
einen Bogen macht. Pleural ist das Chondrophyt oft unbedeutend,
ja diirftig, mehr faserig und arm an Knorpelzellen, was darin seinen
Grund hat, daB hier gerade der Knochen, an dem er anzusetzen hat,
fehlt, namlich der Ubergang der Knochenrinde in die knécherne Grenz-
lamelle.

Pectoral bleibt das Chondrophyt nur dann klein (Abb.4 m), wenn
das Stiick Knorpelrinde (h), welches das Chondrophyt tragt, perichon-
driumwérts verschoben ist und so beide zu sehr aufler den Bereich
der Knochenrinde geraten. Diese Verschiebung perichondriumwérts aber
erfolgt durch Mobilmachung des Knorpelstiickes (h) nach Eroéffnung
eines Herdes durch das Knochenmark, woriiber schon oben das Nétige
gesagt wurde. Es kann dann das Chrondrophyt (m) mit dem hier nahen
Fiillknorpel (r) eine Verbindung eingehen, der den Raum der ehemaligen
asbestartigen Degeneration ausfiillt. Indem aber auf diese Weise ein
randstandiges Stiick der Knorpelrinde perichondriumwirts verschoben
wird, muf} es auch das zugehdrige Stiick der kndchernen Grenzlamelle
mitnehmen, was nur durch einen Abbruch derselben moglich ist. Bei den
darauffolgenden Heilungsvorgangen wird aber dieses Knochenstiick
und etwas vom oberen Ende der Knochenrinde abgebaut, das Chrondro-
phyt wichst dann in diesen Knochendefekt und noch weiter entlang
der alten Knochenrinde bis in das Knochenmark vor, gerit aber dadurch
unter ganz andere mechanische Bedingungen. Es wirkt wie ein Polster,
der zwischen das obere Ende der Knochenrinde und die Unterfliche
der Knorpelrinde eingeschoben ist, wird bei der Bewegung der
Knochenknorpelgrenze der Rippe scherend beansprucht, nimmt daher
den Charakter eines gewucherten, groBzelligen, stirker blauen, hyalinen,
also vollreifen Knorpels an, ragt mit einem pilzférmig verbreiterten
Ende frei ins Knochenmark hinein und erhélt so die Knochenknorpel-
verbindung der Rippe beweglich. Ein andermal aber verknéchert dieser
Knorpelpolster von unten her enchondral, d.h. es entsteht ein neues
oberes Corticalisende, das ohne Unterbrechung in die auf gleiche Weise
entstandene neue knocherne Grenzlamelle iibergeht, nur daf diese
im Gegensatz zur alten nicht mehr dem alten Rindenknorpel anliegt,
sondern zwischen diesem und der neuen kndchernen Grenzlamelle bleibt
dauernd der junge, hyalin knorpelige, leichter biegsame Fortsatz des
Chondrophyts als Polster dauernd eingeschoben. Dafl aber bei allen
solchen Vorgingen das Chondrophyt einen mechanisch stindig beun-
ruhigten Ort darstellt, erkennt man auch daran, da das es iiberziehende
Perichondrium selbst eine Vermehrung seiner Zellen aufweist, die zu
kleinen typischen Knorpelzellen mit diinnen Kapseln werden. Dieser
viel jiingere, ganz anders aussehende Knorpel stellt eben ein noch jiingeres
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Chondrophyt dar, welches dem alteren ganz ebenso aufliegt wie ein junges
Osteophyt einem alten.

Auf der pleuralen Seite, wo das Chondrophyt ohnehin oft schwach entwickelt
ist, fehlt es einmal ganz, denn auch die Verbindung zwischen Knochenrinde und
kn6cherner Grenzlamelle war ebenfalls unterbrochen. Dafl dies wahrscheinlich
die Folge eines durch die abnorme Beweglichkeit an der Knochenknorpelgrenze
verursachten Bruches ist, war daran zu erkennen, dall die Heilung in einer Weise
erfolgte, die nicht die Beseitigung, sondern die Erhaltung der Beweglichkeit an-
strebte. Das Perichondrium ging glatt in das Periost iiber. Zwischen der einer
Knochenunterlage entbehrenden Knorpelrinde und dem oberen Ende der Xnochen-
rinde aber bestand eine straff bindegewebige, also bewegliche Verbindung, die auf
folgende Weise entstanden ist. Der Knorpel wurde in unvollkommener Weise
nach WEICHSELBAUM-PoMMER abgebaut, die demaskierten Fibrillen laufen oben
nicht quer, sondern parallel zur Rippenachse, und auf dieser bindegewebigen
Grundlage hat sich knorpelwérts, von der Knochenrinde fortschreitend und sie
fortsetzend ein nicht lamellirer Knochen ausgebildet, der aber den Knorpel noch
nicht erreicht hat, so daf ein statisch straff gefaserter, bindegewebiger Abstand
noch erhalten blieb. Diese Entstehungsart erklirt es, wie es moglich ist, daB die
Bindegewebsfaserung einerseits in den Knochen als Knochenfasern, anderseits
in den Knorpel als Knorpelfasern eintaucht.

Wir haben also auch an der Rippenoberfliche viele Zeichen dafiir
angetroffen, daBl die Knochenknorpelgrenze in geringem Ausmale
beweglich ist.

¢) Knorpelverkalkung und calcioprotektives Gesetz. Zum leichteren
Verstdndnis eines sehr eigentiimlichen Verhaltens der pridparatorischen
Verkalkungszone im Greisenalter seien die folgenden Bemerkungen
vorausgeschickt. Der Vorgang des enchondralen Lingenwachstums im
Kindesalter beginnt damit, daB im Knorpel die Zellen sich vermehren,
bis sie ihre maximale GroBe erreichen = Knorpelwucherungsschicht.
Dieser auf dem Hohepunkt seiner Entwicklung angelangte Knorpel
verkalkt dann = prdparatorische Verkalkungsschicht. In diese erst
dringen Knochenmarksgefdfle wie Bohrkanile abbauend ein = primi-
tive Markbuchten, auf deren knorpeligen Wénden die erste Knochen-
ablagerung stattfindet — enchondrale Verknécherung.

Uns geht hier der statische Sinn der Knorpelverkalkung an. Das
Wurmstichigwerden des Knorpels durch die in ihn gebohrten Kaniile
wiirde zweifellos einen Bruch in dieser Schicht zur Folge haben, wenn
die Festigkeit des Gewebes nicht schon vorher durch die Verkalkung
so erhoht werden wiirde, dafl es nunmehr ohne Gefahr die Bohrkanile
vertrigt. Ein zweiter Grund fiir die Knorpelverkalkung ist der schon
oben genannte, sie in bezug auf Biegsamkeit dem kalkhaltigen Knochen
etwa ebenbiirtig zu machen bei sonstiger Gefahr der Ablosung (s.o.).
DafB sich dann aber bei Biegungen der verkalkte Knorpel etwa vom
kalklosen Knorpel ablésen konnte, ist gar nicht zu erwarten, denn beide
sind ein einheitliches Gewebe mit Fasergemeinschaft; hingegen ist der
dem Knorpel sich anlagernde Knochen ihm véllig fremd und ihr Zu-
sammenhalten muB auch noch auf die schon genannte Weise gesichert
werden, daf die Anlagerungsfliche die denkbar unebenste wird. So sind
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der kalkhaltige Knorpel und Knochen zwar einander fremd, aber einiger-
maflen ebenbiirtig gemacht und aufs innigste ineinander verzahnt.
Daf} beim Fehlen dieser Verzahnung und beim Fehlen der vorangehenden
Knorpelverkalkung sich beide Gewebe auch tatsichlich bei gegebener
Gelegenheit leicht voneinander ablésen, ist in der Greisenrippe oben
schon bewiesen worden.

Wir gebrauchen das Wort praparatorische Verkalkung mit der falschen
Vorstellung, sie bereite den Boden fiir das Eindringen der MarkgefiGe
vor, sie sei eine Vorbedingung fiir den vasculiren Abbau, der stillsteht,
wenn die Knorpelverkalkung ausbleibt. Wir miissen diese Vorstellung
aufgeben, denn unter pathologischen Umsténden dringen Gefafle auch
in den kalklosen Knorpel ein. Die Knorpelverkalkung bereitet nichts
vor, sie hat vielmehr eine mechanische Aufgabe, bildet sich aber kurz
vor ihrer Indienststellung und natiirlich nicht erst, wenn es schon zu spdit
waire. DaB aber die Knorpelverkalkung auch schon bei der enchondralen
Verknicherung des Fetus besteht, ja schon bei der ersten Anlage der
Ossificationskerne, wo sie gewil noch keiner mechanischen Funktion
dienen kann, beruht ebenso auf Vererbung, wie dafl der fetale Femur
Roéhrenform und eine trajektorielle Spongiosastruktur hat, obwohl er
noch nicht zum Gehen beniitzt wurde, die Augenlinse sich bildet, ohne
daB das Auge jetzt schon zu akkommodieren braucht usw.

Nachdem wir uns iiber alles das klar geworden sind, wollen wir zur
Greisenrippe iibergehen. DalB hier oft die knécherne Grenzlamelle
einem ganz unverkalkten Knorpel anliegt, ist schon erwihnt, sowie die
Nachteile, die das mit sich bringt. Die Verhirtung des Greisenknorpels
ist kein ganz ausreichender Grund, um das Ausbleiben dieser Knorpel-
verkalkung zu erklaren. Aber da, wo nicht ein langes Stiick knocherner
Grenzlamelle breit dem Knorpel anliegt, sondern ein senkrecht auf-
treffendes Knochenbilkchen (Abb. 5 B) allein sich mit kleiner und daher
desto mehr belasteter Fliche auf den Knorpel (K) aufstiitzt, da findet
man ganz streng auf diesen Ort beschrinkt den Knorpel verkalkt (b, c, d),
sonst aber, wo der Knorpel blo mit dem Knochenmark in Beriihrung
steht, ist er weit und breit unverkalkt (e, f). Dafl hier die Knorpel-
verkalkung wunderbar zweckméBig ist, wird niemand bestreiten. Kann
man aber behaupten, daB auch hier die Knorpelverkalkung der Knochen-
anlagerung wvorausgegangen ist, also prdparatorisch war? Um das zu
behaupten, miite man annehmen, der Knorpel habe Kalk schon im
voraus gerade hier, nicht aber rechts und links davon aufgenommen,
weil er, sit venia verbo, es schon vorausgewult hat, wo sich in Zukunft
ein Bilkchen anlegen wird und wie breit es sein wird.

Da wir aber eine solche Annahme nicht machen koénnen, bleibt
nichts anderes iibrig als anzunehmen, der Knorpel habe Kalk auf-
genommen, erst nachdem sich Knochen an ihn angelegt hat. Dann
hat die Beschrinkung der Kalkaufnahme auf diese eine Stelle nichts
Ritselbaftes mehr an sich und weil sie einem mechanischen Zwecke dient,

3*
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erscheint sie uns ganz natirlich. Das aber heilBt, ortliche, mechanische
Griinde kénnen die Kalkablagerung im Gewebe férdern und bedingen.
Dieses calcioprotektive Gesetz konnte an dem hier ndher erérterten Beispiel
zu wiederholten Malen in den Greisenrippen bestitigt werden. Wenn
man den mechanischen Sinn der Knorpelverkalkung erfaflt hat, hat
auch der Umstand nichts mehr Befremdliches an sich, dafl sie im
gegebenen Falle erst nack der Anlagerung des Knochens entsteht und
nicht wie sonst vor ihr. Sie ist aber dann eben nicht prdparatorisch.

Abb. 5. Calcioprotektives Gesetz. Normaler Kontrollfall.
140fache Vergr., K nekrotischer und vollig aufgehellter Kern des Rippenknorpels. M an
ihn angrenzend grofe Markhohle mit gemischtem Mark. In diesem ein Knochenbélkchen B,

in scharfer, buchtiger Kittlinie a dem Knorpel angelagert und genauest nur in diesem,
Bereiche der Knorpel verkalkt b, ¢, d, nicht aber da, wo ein Bilkchenansatz fehlt e, f.

Das aber gibt uns einen tieferen Einblick in das Wesen der Gewebs-
verkalkung. Bei der normalen enchondralen Verknocherung ist es ein
Knorpel auf dem Gipfelpunkte seiner Gewebsentfaltung, der den Kalk
aufnimmt. Man koénnte daher annehmen, nur ein lebendes Gewebe
konne auf das calcioprotektive Gesetz reagieren. In unserem Beispiele
aber ist es der im wesentlichen schon abgestorbene Knorpel (K) so gut
wie der lebendige, der auf das calcioprotektive Gesetz reagiert. Ist aber
auch die Grundsubstanz, die ja den Kalk aufnimmt, tot, wenn ihre
Zellen absterben ? Ihre mechanische Aufgabe erfiillt sie sicher auch nach
dem Absterben der Zellen und bleibt auch dauernd liegen, wenn nicht
wie beim Knochen (aber auch nicht immer), eine in der Umgebung aus-
geloste Reaktion seine Ausstofung oder Aufsaugung zur Folge hat.
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Bleibt der Knorpel nach dem Absterben seiner Zellen, wie zumeist,
liegen, so ist ein gewisser Stoffaustausch in ihm sicher anzunehmen.
Dafiir haben wir oben viele Beweise erbracht. Kalkablagerung aber
erfolgt in totes Gewebe, wie gerade der Pathologe weil}, besonders oft.
Daf3 diese Kalkablagerung aber auch im toten Gewebe statischen
Gesetzen folgt und mechanische Dienste leistet, ist sehr bemerkenswert.

7. Zusammenfassung der Lebensvorginge
im normalen Rippenknorpel.

Der Rippenknorpel wichst appositionell und interstitiell. Sein
auBerster Anteil, die Rinde, ist jiinger als das Innere, der Kern. Die
Rinde besteht im Greisenalter aus drei Schichten, von denen die duBerste,
diinnste die letzte Auflagerung darstellt, die, obwohl wachstumsfihig,
doch in ihrer Entwicklung stehenbleibt, also nicht ausreift und eine
sichere Verbindung zwischen Rippenknorpel und Perichondrium ver-
mittelt. In der zweiten, wesentlich dickeren Rindenschicht setzt der
urspriinglich perichondral und unreif abgelagerte Knorpel sein Wachs-
tum interstitiell fort, d. h. die Zellen und die Grundsubstanz vermehren
sich und erreichen den fiir das Alter, in dem das vor sich ging, charak-
teristischen Hohepunkt ihrer Reifung, Entfaltung und Basophilie. In
der dritten, dicksten Rindenschicht beginnt das Altern des Rinden-
knorpels, die #ltesten Zellen sterben ab (= physiologischer Zelltod),
worauf Verlust der Basophilie folgt, welchem Vorgang iiberall ein-
gestreute Zellen samt ihren Hiillen noch lange widerstehen. Dies sind
die beim interstitiellen Wachstum jiingst geschaffenen, verstreuten
Zellen. Bei fehlendem Umbau wird die Rinde durch Altern dauernd
zum Kern, und zwar auch im spéteren Alter, wo sie ja nicht mehr appo-
sitionell wachst, und alle diese Vorgidnge spielen sich durch Dezennien
mit dulerster Langsamkeit wie in der Zeitlupe ab. Im Kern liegen
neben den kleinsten Zellen aus der ersten Kindheit auch solche mit den
dicksten XKapseln, die aus Zeiten viel tippigerer Gewebsentfaltung
stammen als in der spiteren Rinde.

Der Knorpel wird im spéteren Leben steifer durch das Altern der
Kolloide oder durch Einlagerung einer eosinophilen Substanz. Im Kerne
des Rippenknorpels, der im spdteren Alter seine Hauptmasse darstellt
und zum Teil so alt ist als das Individuum selbst, sind bereits alle Zellen
abgestorben, der Verlust der Basophilie vorgeschrittener, die eosinophile
Substanz wird unter Aufhellung humoral entfithrt und diese Substanz-
verarmung macht den Knorpel wieder leichter biegsam. Die Aufhellung
ist Folge gesteigerter Saftstromung, findet sich daher besonders an der
Beriihrungsstelle des Knorpels mit Knochenmark, Gefaflen und gefaf-
filhrenden Spalten. Wie friiher beim Verlust der Basophilie sind es jetzt
wieder iiberall einzeln in den Kern eingestreute Zellen, die vermutlich,
weil am spéitesten abgestorben, samt ihren Hiillen jetzt auch der Auf-
hellung am langsten widerstehen.
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AuBer der Aufhellung ist es eine Fiille pathologischer Verdnderungen,
die den durch die physiologische Altersverhdrtung steif gewordenen
Rippenknorpel wieder leichter biegsam macht. Hierher gehért die asbest-
artige Degeneration, welche auf folgende Weise entsteht. Rinde und
Kern stellen eine Gewebseinheit dar, wenn aber zu einer Zeit, als die
Rinde noch interstitiell, und zwar dreidimensional wéchst, der alters-
verhirtete Kern dies Wachstum nicht mehr mitmachen kann, so wird
die Rinde sozusagen zu weit fiir diesen Kern, es entsteht daher eine
radidre Zugspannung zwischen beiden, der negative Gewebsdruck fiihrt
durch Ansaugung zur Ortlichen Vermehrung und pathologischen Be-
schaffenheit der Gewebsfliissigkeit, die humoral erst die Kittsubstanz
entfithrt, spiter auch die demaskierten Knorpelfibrillen, und das Ende
ist eine mit Fliissigkeit gefiillte Hohle. Diese als asbestartige Degene-
ration allgemein bekannte Veranderung gleicht somit die Gewebsspannung
aus, denn sie geht mit Volumsvermehrung einher, worin sie von einer
begleitenden, unter Zellvermehrung einhergehenden Knorpelwucherung
ihrer Umgebung unterstiitzt werden kann; sie ist nur in einem Gewebe
moglich, das noch interstitiell wachsen kann; findet sie sich aber in der
dritten Rindenschicht oder im Kern, die ja eines interstitiellen Wachs-
tums nicht mehr fahig sind, so stammen sie eben aus lang vergangener
Zeit, als hier die Grenze zwischen Rinde und Kern stand, allgemeiner
gesagt zwischen Knorpel mit und ohne interstitiellem Wachstum. Die
asbestartige Degeneration ist primér eine Veranderung der Knorpel-
grundsubstanz, die in ihr liegenden Knorpelzellen beteiligen sich
erst sekunddr und die ganze Verdnderung macht den Knorpel
biegsamer.

Zu diesem Ziele fithren auch noch andere Wege. Die dufleren, noch
interstitiell wachsenden Knorpelschichten iiben n#émlich auch in der
Langsrichtung einen Zug auf die schon erstarrten inneren Knorpel-
anteile aus, der nur noch durch zahllose, quere Risse und Spriinge im
erstarrten Knorpel ausgeglichen werden kann, wie sie in dem noch
interstitiell wachsenden Knorpel nicht vorkommen; aufler durch diese
Spannung konnten diese Spriinge auch durch das Altern der Kolloide
allein schon, sowie durch die passiven Bewegungen des erstarrten Knor-
pels bei der Thoraxarbeit verursacht werden.

Diese Spriinge verbessern die Biegsamkeit des Knorpels ebenso
wie die asbestartige Degeneration erheblich, beide setzen aber seine
Gesamtfestigkeit herab. Diese wird, ohne die Biegsamkeit zu beein-
trachtigen, dadurch gebessert, dafl in die Spalten und in die Herde
asbestartiger Degeneration vom Knochenmark aus oder, fern von ihm,
von Knorpelmarkkanilen aus, ein gefaShaltiges Bindegewebe einwichst,
das bei besonderer Beweglichkeit der Stelle zu gefafllosem Knorpel
wird, der die Liicke ausfiillt: Fiillknorpel. Liegt dieser bloB am Eingang
zum Spalt, so schneidet er alle GefaBzufuhr zu ihm ab und verursacht
80 Nekrose des iibrigen den Spalt fiilllenden Bindegewebes. Wird aber
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spéter alter, abgestorbener, substanzarm gewordener Knorpel, in den
der Fiillknorpel eingebaut ist, vom Knochenmark aus abgebaut, so
widersteht der junge Fiillknorpel selbst diesem Abbau und kommt
daher mit der Zeit frei ins Knochenmark zu liegen.

Das Knochenmark samt dem Knochen greifen im spiteren Leben,
den Bahnen der Spalten im Knorpel folgend, namentlich in den oberen
Rippen, besonders weit in den Knorpel vor, wodurch die Knochen-
knorpelgrenze knorpelwérts verriickt und sehr unregelmiBig wird. Das
zu erwartende Bild dauernd abgeschlossener Vorgidnge an der Knochen-
knorpelgrenze wird dadurch aufgehoben, daB die knécherne Grenz-
lamelle, die unten den Bilkchen zum Ansatz dient, sowie die pripa-
ratorische Knorpelverkalkungszone, der sie anliegt, im Greisenalter
abgebaut werden und nur noch in Resten, fast nur im Bereiche der
Knorpelrinde, zu finden sind. So wird der kalklose Knorpel vom Abbau
erreicht und in unsichtbar molekularer Weise ebenfalls abgebaut, doch
ohne vorher eine Knorpelwucherungsschicht oder préaparatorische
Verkalkungszone hervorzubringen. Auch folgt dem Knorpelabbau
keine Knochenbildung. Es geschieht nichts, als daB der vom Knochen-
mark erreichte kalklose Knorpel im Greisenalter fortschreitend auf-
gehellt wird und abschmilzt, wobei stets einzelne Zellen samt Hiillen
der Aufhellung, dann dem Abbau lange trotzen und noch eine Zeitlang
frei im Knochenmark liegen. So riickt der abschmelzende Knorpel
von den Béalkchen der Spongiosa ab und die Verbindung zwischen
Knorpel und Knochen hért vielfach auf. Dadurch wird an der Knochen-
knorpelgrenze beim Greis in erwiinschter Weise die Beweglichkeit erh6ht,
wobei aber das Knochenmark, durch die frei in dasselbe hineinragenden
Balkchen mechanisch gereizt, sich zu Bindegewebe, Knorpel und Osteoid
verwandelt, welche Gewebe die Verbindung zwischen Knochen und
Knorpel wieder verfestigen, ohne ihre gegenseitige Beweglichkeit wieder
zu beeintrachtigen. So stehen also auch beim Greis die Vorgidnge an der
Knochenknorpelgrenze der Rippe mnicht still, sondern sind sehr mannig-
faltiger Art, wenn auch nur sehr langsam.

Wo aber Knochen und Knorpel noch miteinander verbunden sind,
kann sich einer vom anderen infolge der erhéhten Beweglichkeit ablosen,
was dadurch erleichtert wird, dall der verkalkte Knochen oft kalklosem,
also viel starker biegsamem Knorpel und noch dazu in einer glatten
statt lacundren XKittlinie anliegt. Bei der regelrechten enchondralen
Verknocherung im Kindesalter hingegen wird eine solche Ablosung
erstens dadurch verhindert, da der Knorpel durch vorangehende Ver-
kalkung weniger biegsam, also dem sich anlegenden Knochen in diesem
Punkte mehr ebenbiirtiz gemacht wird und zweitens dadurch, daB
Knochen und Knorpel in héchst unebener Kittlinie ineinander verzahnt
sind, denn es legt sich der Knochen in die blof halb erdffneten, aus-
gerdumten Zellhohlen des Knorpels ein. Die lacunire Kittlinie zwischen
Knochen und Knochen aber erreicht dasselbe Ziel durch vorangehende
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lacunire Benagung der mit neuem Knochen zu belegenden Oberfliche
des alten Knochens.

An der beweglich gewordenen Knochenknorpelgrenze bringt auch
das Perichondrium eine kleine, faserknorpelige Wucherung hervor,
ein Chondrophyt, aus dessen enchondraler Verknicherung das obere
Ende der Knochenrinde und der anschlieBende Randabschnitt der
knéchernen Grenzlamelle hervorgehen. Die beiden letzteren brechen
nicht selten infolge erhohter Beweglichkeit der Knochenknorpelgrenze
ab und auch dieser Bruch heilt, ohne die erhéhte Beweglichkeit zu
beeintrichtigen, entweder in sehr eigentiimlicher Weise bindegewebig
aus oder das Chondrophyt schiebt in den Bruchspalt einen Knorpelfort-
satz ein, der scherend beansprucht, zu vollreifem Hyalinknorpel ausreift
und zum Teil, nicht ganz, enchondral verknéchert.

Bei der enchondralen Verknocherung im Kindesalter hat die pri-
paratorische Knorpelverkalkung einen zweifachen statischen Sinn:
1. die Festigkeit des Knorpels zu erhéhen, bevor er durch vasculdren
Abbau geschwiicht wird und 2., wie oben ausgefiihrt, den Knorpel,
an den sich kalkhaltiger Knochen anlegen soll, durch Verkalkung diesem
etwa ebenbiirtig zu machen, bei sonstiger Gefahr der Ablésung des einen
vom anderen bei Biegungen. Diese Knorpelverkalkung erfolgt kurz
vor ihrer Indienststellung und natiirlich nicht erst nachher, wenn es zu
spét ist. Im Greisenalter hingegen steht der Knorpel zumeist bloB mit
dem Knochenmark in Berithrung und ist kalklos; wo sich aber ein
Bilkchen auf ihn aufstiitzt, verkalkt er nachérdglich, da nach dem calcio-
protektiven Gesetz ortlich mechanische Beanspruchung die Kalkablage-
rung foérdert und die Knorpelgrundsubstanz folgt diesem Gesetz, auch
wenn die Knorpelzellen in ihr abgestorben sind.

II. Uber akromegale Verinderungen
des Rippenknorpels.

Fiir die folgende Mitteilung wurde absichtlich ein Fall von Akro-
megalie ausgesucht, der bei noch kleinem Hypophysentumor wenig
vorgeschritten war und eine Greisin betraf. Die noch nicht zu vorgeschrit-
tenen Veranderungen waren wegen der leichteren Ubersichtlichkeit der
ohnehin schon verwickelten Verhiltnisse sehr erwiinscht. Auf die Akro-
megalie gerade des Greisenalters aber fiel die Wahl aus folgendem Grunde.
Wie wir im Verlaufe der Mitteilung sehen werden, besteht das Wesen
der akromegalen Veréinderung am Skelet in einer Wiederaufnahme des
Knorpelwachstums und damit der enchondralen Verknocherung, die in
den Hauptziigen der der normalen Wachstumsperiode gleicht. Wenn
nun gezeigt werden kann, daB die Akromegalie dies sogar im hohen
Greisenalter noch herbeizufithren vermag, so ist es so, wie wenn man
einen Versuch auf seine Spitze treibt. Der Fall war der folgende:
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Marie Sch., 71 Jahre. Die klinische Diagnose Akromegalie wurde gelegentlich
einer &rztlichen Untersuchung vier Jahre vor dem Tode nach der sehr groBen
Zunge und den plumpen Héinden gestellt. Der anafomische Befund ergab als Todes-
ursache frische Apoplexie und Lobulirpneumonie.

Korperlinge 158 cm, Haut auffallend bla, Panniculus adiposus verringert,
Knochenbau normal kraftig, Muskulatur schlaff. Orbitalbogen etwas hervorstehend,
Augenbrauen fiir eine Frau auffallend buschig, haselnuBigroBes Osteom der Nasen-
wurzel, sich vor dem inneren Augenwinkel links vorwélbend. Die Nase fiir eine
Frau auffallend groB, weit vorstehend, die Nasenlocher sehr groB. Stark aus-
geprigte Prognatie, GebiB sehr schadhaft, im Unterkiefer die Schneidezihne und
der rechte Eckzahl vorhanden, stark schrig nach vorne gestellt, facherartig aus-
einandergeriickt. Oberlippe und Kinn mé#Big stark behaart. Zunge auffallend
stark vergrofert. Finger dick und fleischig, Hinde plump. Ungewohnlich hoch-
gradige, thrombosierte Varizen im rechten Saphenagebiet. Hyperostose des
Schéideldaches. Arthritis deformans im Schulter- und Kniegelenk.

Im rechten Seitenlappen des Hypophysenvorderlappens ein 15:13 mm groBer,
scharf begrenzter, hellgrauweifilicher Tumor mit homogener Struktur, zahlreichen
kleinen GefaBquerschnitten und auffallend scharf gegen das viel dunklere Vorder-
lappengewebe begrenzt, das nur wenig vermindert ist. Die Geschwulst erhoht
das Gewicht der Hypophyse auf 2,35 g, die im queren Durchmesser 22, im antero-
posterioren 19, im Hohendurchmesser 5 mm miBt, aber im Geschwulstbereiche
10 mm hoch ist. Die Geschwulst hat rechts das Operculum sellae emporgewslbt,
den Stielansatz stark nach links verdringt, die Sella rechts erweitert und vertieft,
die Lehne ganz usuriert, die Entfernung beider Processus clinoidei vergréBert.
Der nach links verdringte Hinterlappen ist gegen die Basis der Lehne angepreBt,
wovon sie durchusuriert ist. .

Die Schilddriise namentlich links erheblich vergroBert, ihre Lappchen durch
vermehrtes Kolloid vergroSert, mehrere Adenome. Alle vier Epithelkorperchen
deutlich grofler als normal. Die Thymus nicht vergréBert, aus Fettgewebe bestehend.
Die Nebennieren rechts 6 und links 7,5 g schwer, mit diffuser und herdférmiger
Wucherung des Rindengewebes, davon das an Menge normale Mark verdringt.
Drei kleine Rindenadenome rechts und ein groBeres links, von bunter Farbe, wei-
graugelblich bis rein gelb. Die Ovarien 23 : 17 : 8 und 27 :16 : 11 mm groB,
beide ebenso wie die Tuben in Adhéisionen eingehiillt. Operativer Defekt des Uterus
und der Appendix.

Die mikroskopische Untersuchung der Blutdriisen ergab: Die Hypophysen-
geschwulst ist ein balkig-netzig aufgebautes, typisch akromegales, eosinophiles
Adenom. Kern und Protoplasma der Geschwulstzellen weit gréBer als bei den
grofiten Chromophilen, eosinophil granuliert, die Granula etwas feiner als normal,
ausnahmslos in allen Geschwulstzellen vorhanden und nach MALLORY rot, nach
HemenaAIN schwarz. GleichmiaBig tiber die Geschwulst verstreut einzelne Ge-
schwulstzellen mit besonders reichlicher Granulierung, die aber in jeder sonstigen
Zelle auch sehr reichlich ist. Es liegt somit ein typisch akromegales, vollfunktio-
nierendes, eosinophiles Hypophysenadenom vor. Die meist lang geformten Zellen
bilden, im Balken quer stehend, gew6hnlich einreihige, unregelmifBige Palissaden;
in jeder Masche des Balkennetzes eine Capillare mit meist wenigem, feinfaserigem
Bindegewebe. Eine ganz diinne Bindegewebskapsel nur ausnahmsweise vorhanden.
Meist ist der randstandige Geschwulstbalken von der ersten benachbarten Vorder-
lappenalveole durch eine ebenso zarte Scheidewand geschieden wie zwei normale
Alveolen. Hie und da mischen sich Geschwulstzellen den erstbenachbarten Vorder-
lappenalveolen bei und bringen wohl spater deren Zellen zum Schwund. Kleine
Cystchen des Vorderlappens finden sich aber im Geschwulstrand eingeschlossen
und ihr auskleidendes Epithel durch daruntergewachsene Geschwulstzellen von der
Wand abgedringt. Hinten, zwischen die RarErEschen Cysten entsendet die
Geschwulst Fortsatze, die nach auflen gelegene diinne Schicht von Vorderlappen-
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gewebe verdringt sie etwas, auf der entgegengesetzten Seite hingegen erfahren die
der Geschwulst benachbarten Vorderlappenalveolen eine bedeutende Vergréflerung
durch starke Vermehrung der Chromophilen, welche fast ganz allein vertreten
sein konnen, aber den Geschwulstzellen nicht &hnlich werden. Das Vorderlappen-
gewebe ist noch in fast normal reichlicher Menge vorhanden, hat eine ganz normale
Zusammensetzung, d.h. die Eosinophilen iiberwiegen und trotz der Verunstaltung
ist noch deutlich zu sehen, dal die Eosinophilen den Seitenlappen, die Basophilen
die vorderen Anteile bevorzugen. Hauptzellen méBig reichlich, sind am spér-
lichsten; ihre Schwangerschaftsvermehrung (blof 1 Partus) im Greisenalter eben
riickgebildet. In den RarEkEschen Cysten die gewchnliche Buntheit der ausklei-
denden Zellen, die schénsten Flimmerzellen, indifferente kubische bis platte Zellen,
typische Chromophile, in einzelnen Cysten fast nur Basophile. Hinter der Schicht
der RaTEkEschen Cysten wachsen besonders reichlich Basophile mit bald feiner, bald
grober Granulierung in den Hinterlappen hinein, den sie vorn schon in dichter
Schicht durchwachsen, an einer Stelle aber sogar schon die Kapsel des Hinter-
lappens durchbrochen haben, zwischen den extrakapsuliren GefaBen weiter sich
ausbreitend. Der Hinterlappen nur wenig pigmentiert.

Die Schilddriise zeigt bei Wahrung ihrer Lappchenstruktur eine ausgesprochene
Neigung zur Kolloidvermehrung ihrer Follikel. Dies ist tiberall feststellbar, 6rtlich
aber besonders gesteigert und selbst die Adenome zeichnen sich durch besonderen
Kolloidreichtum aus. — In allen vier Epithelkorperchen dem Alter entsprechend
sehr reichliche oxyphile Zellen in besonders grofien Haufen, sowie ortliches Aus-
reifen von Alveolen zu dem Schilddriisengewebe zum Verwechseln &hnlichen
Kolloidfollikeln mit niedrigem Epithel. Davon abgesehen reichliche, 6rtliche Wuche-
rungsherde aus soliden, netzig zusammenhingenden Balken, deutlich vom sonst
typischen Parenchym unterschieden und stellenweise aus hohlen, leeren Follikeln mit
auffallend kraftigem Zylinderepithel bestehend. Solche Wucherungsherde stehen in
ununterbrochenem Zusammenhang mit dem normalen Parenchym. — Die Thymus
zum typischen Fettkorper riickgebildet, aber die die Hassarschen Korperchen
einschlieBenden zellreichen Stringe im Zentrum der Fettlippchen entschieden
etwas reichlicher und dicker. — In den Nebennieren ist die Glomerulosa wenig
entwickelt; die Fasciculata besteht aus einer oberflichlicheren, lipoidarmen, dunkel-
zelligen und einer tieferen, lipoidreichen, hellzelligen Lage; die Reticularis stark
pigmentiert, nicht immer hyperdmisch; das Mark ohne Besonderheiten. Fettzellen
im Stroma selten, Rundzellenherde reichlich. Eine Wucherung der lipoidreichen
Lage der Fasciculata beherrscht das ganze Bild und stort iiberall den Schichten-
aufbau des Organes. Diese Wucherung erfolgt in dicht gedrangten Herden, in deren
Bereiche mit der Zeit die 4uflere Fasciculatalage und sogar die Glomerulosa schwindet
und auch die pigmentierten Zellen der Reticularis werden durch diese maximal
lipoidreichen, wuchernden Zellen ersetzt unter Beibehaltung des reichlichen Gefas-
netzes. Der Lipoidreichtum steigert sich bis zu dem Mafle, daB das Protoplasma
nicht zahllose kleine, sondern eine einzige Fettliicke zeigt. Schlieflich artet diese
Zellwucherung bis zu dem Grade aus, daf das Bild des sog. Rindenadenoms vorliegt,
und zwar oft in ganz diffuser Weise, stellenweise aber unter stiarkerer Verdickung
des Organes und volliger Aufhebung seines Aufbaues zu einer ganz regellosen
Wucherung fithrt, wobei auch lipoidarme Ziige ohne jede GesetzmiBigkeit in das
sonst sehr lipoidreiche Gewebe eingestreut sind. — In den Ovarien konnte nicht ein
einziger Follikel mehr nachgewiesen werden, hingegen sehr reichlich weile Kérper
(Menses vom 15.—44. Lebensjahr. Ein Partus).

Nun zu den Verinderungen an den Rippen, die, namentlich die
unteren, an der Knochenknorpelgrenze auffallend rosenkranzartig ver-
dickt und hockerig waren (Abb. 6, obere Reihe), was beim Vergleich
mit einem gleich alten normalen Individuum (untere Reihe) stark auf-
fallt. Das gleiche tritt am Rontgenbilde (Abb. 7) noch besser hervor.
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Ferner sieht man auf der Sigefliche aller akromegalen Rippen den
Rippenknochen samt seinem Knochenmark axial tief in den Knorpel
hineinwachsen (Abb. 6 k, 7, 8 a), was im normalen Kontrollfall (Abb. 7,
8 a) nur unbedeutend ist; diese zentrale Markbucht soll mikroskopisch

Abb. 6. Sigefliche der Rippen, obere Reihe 2. bis 10. Rippe bei Akromegalie,
untere Reihe 2. bis 8. Rippe des normalen Kontrollfalles.

a Rinde, b Periost der knochernen Rippe, d Perichondrium, ¢ Rinde, e Kern des Rippen-
knorpels mit Aufhellungsherden, f im normalen Kontrollfall. Buchstabenbezeichnung a —e
in der akromegalen Rippe dieselbe. g Fiillknorpel fithrender querer RiB im Kern fast in
jeder Rippe zu sehen. Der akromegale Rosenkranz am besten in der 7. bis 9. Rippe. In
der 10. Rippe bildet die Achse des Rippenknorpels mit der des Rippenknochens einen
stumpfen, thoraxeinwirts gerichteten Winkel und die &uBlere Knorpelrinde ragt bis h,
somit viel tiefer als die innere, also tief in die Spongiosa des Rippenknochens hinein. In
allen normalen Rippen ist die Rinde ¢ dunkelgelb, im Bilde dunkel, ihre &dulere, weille,
sehr unscheinbare Schicht i, i tritt in den Bildern nur wenig hervor. Die weile Schicht d
ist nicht Knorpelrinde, sondern Perichondrium. In allen akromegalen Rippen hingegen
ist die Knorpelrinde ¢ dick, weifl, sehr auffallend.

noch genauer besprochen werden. Ebenso wird bei Akromegalie der
Rippenknorpel vom Knochen hiilsenartig hoch hinauf umgriffen, was
sich auf der Sigefliche (Abb. 6 1) und den Réntgenbildern (Abb. 7, 8 b)
wie zwei Gabelzinken ausnimmt; diese sind im Kontrolifall viel geringer
(Abb. 7, 8 b). Ihre Bedeutung soll erst gelegentlich des mikroskopischen
Bildes besprochen werden. Die wichtigste, fiir die Akromegalie spezifische
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Veranderung findet sich aber am Rippenknorpel selbst. Der alternde
normale Rippenknorpel verliert seine weil3-opake Beschaffenheit, wird
gelblich, spéter sogar bridunlich und hornartig durchscheinend. Nach
dem mikroskopischen Befund (s. 0.) ist es klar, dal diese Verinderung
vor allem den Kern des Rippenknorpels betrifft und dieser ist bei Akro-
megalie etwa von der gleichen Beschaffenheit wie im Kontrollfall

Abb. 7. Rontgenbilder der akromegalen und Kontrollrippen von der Kante.
Oben Akromegalie-, unten Kontrollfall. Der akromegale Rosenkranz durchwegs vorhanden
und in den unteren Rippen zunehmend. Der in den Knorpel vorgetriebene zentrale Fort -
satz von Knochen mit Knochenmark a in der 8. normalen Rippe schmiichtig, bei Akro-
megalie in allen fiinf Rippen vorhanden, von oben nach unten abnehmend. Die Gabel-
zinke b im normalen Fall blo angedeutet oder fehlend, bei Akromegalie sehr kriftig.

(Abb. 6 e); bloB zahlreiche, wieder mit weillem Knorpel ausgefiillte
quere Spriinge im Kern (Abb. 6 g) fallen bei der Akromegalie auf. Im
Greisenalter ist aber auch die Rinde in ihren tieferen Schichten gealtert
und wie der Kern gelbbraun durchscheinend; dies ist die uns schon
bekannte dritte Rindenschicht, welche den groBten Teil der Rinde
einnimmt (Abb. 6, untere Reihe, ¢), wihrend ganz zu duBerst von der
ehemals in ganzer Dicke weillopaken Rinde nur noch ein schmaler Rest
(Abb. 6 i) verbleibt und im Bilde nicht iiberall gut hervortritt; dies
ist die uns schon bekannte zweite Rindenschicht. Die akromegale Ver-
anderung besteht nun darin, daf diese zweite Rindenschicht enorm
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verdickt ist (Abb. 6, obere Reihe ¢) und durch ihre blendende, blaulich-
weille Farbe stark hervorsticht und damit an die Knorpelrinde Jugend-
licher erinnert. KEs sieht aus, als wire die ganze Rinde in dieser Weise
verdndert, doch zeigt das mikroskopische Bild, daB dem nicht so ist,
denn die dritte Rindenschicht bleibt bei Akromegalie unverindert; im
vorliegenden Ialle der Greisin ist sie hornartig gelb durchscheinend,
daher hat es den Anschein, als wire sie bloB ein Bestandteil des Kerns,

Abb. 8. Roéntgenbilder der akromegalen und Kontrollrippen von der Fliche.
Oben Akromegalie-, unten Kontrollfall. Im Vergleich mit den normalen Rippen ist die

Knochenknorpelgrenze bei Akromegalie besonders unregelméiBig, der zentrale
Knochenfortsatz a und die knéchernen Gabelzinken b viel kriftiger.

doch stellenweise ist sie als solche schon mit freiem Auge unterscheidbar
(Abb. 6 n). Die eben geschilderte, auf Neubelebung der Knorpelwuche-
rung beruhende, spezifisch akromegale Verinderung der Knorpelrinde
klingt bei dieser Greisin mit der Entfernung von der Knochenknorpel-
grenze ab, bei schweren, lang dauernden, schon in jiingeren Jahren auf-
tretenden Fallen von Akromegalie aber erstreckt sich diese Rinden-
knorpelwucherung iiber die ganze Lénge des Rippenknorpels. Den
hochsten Grad erreicht diese akromegale Wucherung am unteren Ende
der zweiten Rindenschicht (Abb. 6h), wo sie knollig anschwellen kann
und mikroskopisch (s. u.) ganz in der Art wie in der Wachstumsperiode
in enchondraler Verknocherung begriffen ist, und dies bei einer Greisin.
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Dieses enchondral verknéchernde untere Ende der Knorpelrinde taucht
tief in die knocherne Rippe ein, was einerseits dadurch zustande kommt,
daB es von den Knochenzinken umgriffen wird, andererseits dadurch,
daB der Knochen im Bereiche des Knorpelkerns besonders hoch in den
Rippenknorpel eindringt (Abb. 6 k). Nun zum histologischen Bilde der
akromegalen Rippe.

1. Der Anteil der einzelnen Knorpelschichten
an der akromegalen Wucherung.

a) Das Perichondrium zeigt durchaus keine auffallendere Abweichung
(s. in Abb. 9, 10, 11), was deshalb sehr erstaunlich ist, weil der Knorpel
selbst, wie wir sehen werden, sich in lebhafter Wucherung befindet
und wir vom Knochen her gewohnt sind zu sehen, daBl Wucherungs-
vorginge der Tela ossea auf der Grundlage eines Keimgewebes vor sich
gehen, welches vom Periost hervorgebracht wird (Cambium). Nur bei
sehr genauem Suchen kann man feststellen, daf die an sich unverénderten
Bindegewebskerne hie und da etwas zahlreicher sind, sehr lang und diinn,
in einer Kette von 4—6 hintereinander liegen, sonst aber sehr spirlich,
schwer fiarbbar sind, streckenweise ganz fehlen. Nur hie und da eine
Capillare. Der Ubergang in den Knorpel gestaltet sich meist recht rasch,
nur manchmal mehr allméhlich. Daf aber das Perichondrium einer
Wucherung sehr wohl fihig ist, erweist sich bei rein ortlichen Anlissen,
von denen weiter unten die Rede sein soll.

b) Die erste Rindenschicht (1.R. in Abb. 9, 10, 11) erscheint
unter dem Perichondrium an sehr vielen Stellen im wesentlichen un-
verandert, wenn auch dicker und etwas zellreicher, und zwar gleich-
giiltig, ob die zweite Rindenschicht unter ihr wenig oder sehr
erheblich gewuchert ist. Doch muf} dies nicht unbedingt bedeuten, daB3
die alte erste Rindenschicht in fast volliger Ruhe verharrt, denn es
koénnte sein, dal das, was jetzt als erste Rindenschicht erscheint, bloB ihre
jiingste, schon unter dem Einfluf der Akromegalie entstandene, appo-
sitionelle Wucherung ist, wéhrend die friihere, ebenso beschaffen gewesene,
inzwischen so gewuchert ist, daf sie bereits ganz in die zweite Rinden-
schicht einbezogen worden ist. Das wire ja blof die Wiederholung des
normalen Wachstumsvorganges unter pathologischen Umstinden. Doch
148t sich das durch Feststellung der Rippenknorpeldicke nicht beweisen,
da diese schon unter normalen Umsténden sehr wechselt und das Aus-
mal} des pathologischen Dickenzuwachses nur gering sein kann.

Darum erscheint es von Wert festzustellen, dal auch unmittelbar
unter dem Perichondrium stellenweise Wucherungsvorginge in der
ersten Rindenschicht zu finden sind, wie sie sonst nicht vorkommen.
So koénnen sich hier schon recht blaue, hyaline Héfe um Zellen finden,
die selbst noch ganz wie Bindegewebszellen aussehen, bei sonst noch
faseriger Grundsubstanz. Oder zu oberst hat die erste Rindenschicht
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den normalen Aufbau: In hellvioletter Grundsubstanz kleine, platte,
einzeln und parallel gestellte Zellen. Tiefer aber wird die Grundsubstanz
immer dunkler blau, die Zellen rund und immer gréfler, treten zu immer
groBeren Gruppen mit immer zahlreicheren Zellen zusammen, die 2—3,
aber auch 8, ja 10—15 Zellen enthalten, und so entsteht eine Uber-
gangszone in die zweite Rindenschicht, die dieser schon viel dhnlicher
ist als der ersten Rindenschicht, aus der sie hervorgegangen ist. So wird
appositionell neu hinzugekommenes Knorpelgewebe der zweiten Rinden-
schicht einverleibt, wobei die Grenze noch einigermaflen erkennbar oder
schon ganz verwischt ist. An umschriebenen, manchmal hiigelig vor-
springenden Stellen kann diese Wucherung und Anshnelung an die
zweite Rindenschicht bereits die ganze Dicke der ersten Rindenschicht
erfassen (Abb.9a, 10e, 11 g), der blaue Knorpel reicht bis zum Peri-
chondrium, eine erste Rindenschicht von urspriinglichem Aufbau gibt
es da nicht mehr. Mit ganz scharfer Begrenzung kann da aber vom
Perichondrium eine frische Schicht aufgesetzt werden, die ganz den Bau
der alten ersten Rindenschicht besitzt.

An Stellen, wo die Wucherung die erste Rindenschicht schon bis
zum Perichondrium erfaBt hat, wo es also aussieht, als sei die erste Rinden-
schicht- gar nicht mehr da, findet man #ief unter der perichondralen Ober-
fliche des gewucherten Knorpels zuweilen einen kurzen schmalen Zug,
der vollkommen den Bau der urspriinglichen ersten Rindenschicht
besitzt (d. h. kleine, spindelige, dicht und parallel stehende Zellen in
blaBvioletter Grundsubstanz), also aus unbekannten Griinden an der
allgemeinen Wucherung nicht teilgenommen hat und von wucherndem
Knorpel iiberschichtet wurde, wie ein Relikt den Ort anzeigend, wo einst
die alte Knorpeloberfliche lag. Alles das sind Beweise dafiir, daB die
erste Rindenschicht mitwuchert und daf ein Teil der heutigen zweiten
Rindenschicht aus Einverleibung dieses appositionellen Zuwachses der
ersten Rindenschicht hervorgegangen ist. Die alte Grenze zwischen
beiden Schichten ist zumeist nicht mehr zu erkennen, denn sie ist ver-
wischt, flieBend, verschiebt sich stindig und, was heute als Grenze
erscheint, ist sicher nicht mehr die alte Grenze. Doch wird die Wuche-
rung der ersten Rindenschicht, von der der zweiten Rindenschicht ganz
und gar in den Schatten gestellt (s.u.). Von ortlich sehr erheblichen
Wucherungen der ersten Rindenschicht néher der Knochenknorpel-
grenze soll weiter unten die Rede sein.

Bevor wir zur zweiten Rindenschicht iibergehen, sei noch von gewissen baso-
philen Ziigen die Rede, die sich an oder nahe der Grenze der ersten und zweiten
Rindenschicht finden, hier nur vereinzelt vorkommen, sonst in normalen Fiallen
aber oft in viel gréBerer Ausdehnung anzutreffen sind, also mit Akromegalie nichts
zu tun haben. Die Ziige haben parallele Rander, laufen spitz aus, hingen netzig
zusammen und verlaufen etwa parallel zum Perichondrium zirkuldr. Sie bestehen
aus einer hyalinen Grundsubstanz, die dunkler blau ist als die Umgebung und aus
im Zug querstehenden, ovalen Gruppen von vergroBerten, spirlichen Zellen. Es
handelt sich um stridartige Dehiszenzen, aber nicht etwa degenerativer Art wie
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asbestartige Degeneration oder Spalten, sondern rein aus Knorpelwachstum hervor-
gegangen und zum Ausgleich von Spannungen besonderer Art dienend.

¢) Die zweite Rindensehicht (2. R. in Abb. 9, 10, 11) wuchert
nahe der Knochenknorpelgrenze der Rippe vielmehr (Abb. 10, 11)

Abb. 9. Akromegale Wucherung der zweiten Rindenschicht des Rippenknorpels,
etwa 1 cm von der Knochenknorpelgrenze entfernt.

28fache Vergr., P Perichondrium. Der Rippenknorpel hat eine hockerige Oberfliache a, b,
seine erste Rindenschicht 1. R. ist nur wenig, die zweite Rindenschicht 2. R. betriéchtlich
akromegal gewuchert und stark basophil. (Vgl. normale zweite Rindenschicht in Abb. 1
bei gleicher Vergr.) 3. R.unverdnderte dritte Rindenschicht. An diese angrenzend Spon-
giosa ¢ mit gemischtem Mark d, die an die Stelle des Xerns getreten ist. Zwei ehemalige
weite Spalten der dritten Rindenschicht mit Fiillknorpel ¥y, ¥, vermauert, dieser an der
Beriithrungsstelle mit dem Knochenmark aufgehellt e, zum Fiillknorpel F, fiibrender,
gefiBhaltiger Markraum £, zu dessen beiden Seiten die dritte Rindenschicht aufgehellt ist g.

als weiter weg von ihr (Abb.9); wieweit weg diese Wucherung sich
erstreckt, kann nicht gesagt werden, da meist nur ein nicht ganz 1 cm
langes Stiick untersucht wurde. Sie fehlte aber an keiner der unter-
suchten Stellen. Etwa 1 cm von der Knochenknorpelgrenze ist sie aber
schon unbedeutend. Denn hier sieht man, wie unter normalen Umsténden,
in den breiten, blauen Hofen noch zumeist bloB 1—2 Zellen liegen
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(Abb. 9 h), doch &fter 2 als 1, aber deutlich vergréBert. Und plotzlich
erscheinen einige oder viele Hofe mit 3—4—5 Zellen (Abb. 91i), die
sogar allein vertreten sein konnen. Das ist der Beginn der Hyperplasie.
Gleichzeitig beginnen die Zellhéfe miteinander zu verschmelzen (Abb. 9 k,
10 f), d. h. die Interterritorialsubstanz schwindet auf grofie Flichen
vollig und so entsteht das abweichende Bild einer iiberall ganz

Abb. 10. Wucherung der Knorpelrinde des Rippenknorpels bei Akromegalie niher
der Knochenknorpelgrenze.
28fache Vergr., P Perichondrium, 1. R. unwesentlich verdickte erste Rindenschicht, 2. R.
durch akromegale Knorpelwucherung betrichtlich verdickte und stark basophile zweite
Rindenschicht. (Vgl. zweite Rindenschicht des normalen Kontrollfalles bei gleicher Vergr.
Abb. 1 und bei etwas stérkerer Vergr. Abb. 2.) 3. R. unverinderte dritte Rindenschicht;
K unveridnderter Kern des Rippenknorpels, a noch nicht klaffender, dunkelblauer Rif3 im
Kern, b ein ebensolcher, leicht klaffend, ¢ Capillaren und Blutungen in einem weiteren
Spalt und in dessen Verldngerung die zweite Rindenschicht in asbestartiger Degeneration d.

gleichmaBig blauen hyalinen Grundsubstanz (Abb.9k) mit den in
sie eingestreuten Zellen. Meist hat auch schon die Schichtdicke
deutlich zugenommen.

Naher der Knochenknorpelgrenze nimmt die Wucherung der zweiten
Rindenschicht sehr erheblich zu (Abb. 10), damit auch ihre Basophilie,
und die Schichtdicke steigt wesentlich, wenn auch in verschiedenem
Grade. Hofe, in denen nur eine Zelle liegt, werden immer seltener und
sind schlieBlich kaum irgendwo anzutreffen. Gruppen von 5—7 (g)
oder 6—8 (h) Zellen bilden die Mehrzahl, solche mit 10—15 Zellen sind

Erdheim, Lebensvorgange im Knorpel. 4
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hiufig und manchmal in Untergruppen unterteilt (i), dabei jede Zelle
ungewohnlich groB, also Hyperplasie und Hypertrophie. Das sind schon
ansehnliche Gebilde, die man Brutkapseln (k) nennen konnte, unter
denen ausnahmsweise eine bis 23 Zellen zéhlt. In den Zellen fast immer
eine groBe kugelige Fettvakuole, um die einzelne Zelle eine junge, schmale
Kapsel oder diese auf Kosten der sich verkleinernden Zelle zentripetal
erheblich verdickt. Infolge gleichzeitiger Vermehrung der Knorpel-
grundsubstanz werden die einzelnen, weiter auseinanderriickenden
Gruppen von immer breiteren, blauen Hofen (1) umgeben, deren duBlerster
Rand manchmal besonders dunkelblau ist. Unter Schwund der Inter-
territorialsubstanz verschmelzen bei erheblicher Wucherung die Hofe,
wie schon oben geschildert (f), was in der ganzen Schicht platzgreift oder
nur in ihrem duBleren Anteil, wo sie zum Teil wenigstens aus der ersten
Rindenschicht hervorgegangen sein diirfte. Dann erweisen sich die
tieferen, mehr zurlicktretenden Anteile der zweiten Rindenschicht
als viel weniger wucherungsfihig (m), denn die Zellgruppen enthalten
meist nicht iiber 4 Zellen, die Hofe sind nur méBig verbreitert und nicht
zusammengeflossen, so daB hier der alte Charakter der Rinde noch
gewahrt ist. Dal auf den akromegalen Reiz der duflere Anteil der zweiten
Rindenschicht stellenweise viel lebhafter reagiert als der innere, ist des-
halb von Interesse, weil schon unter normalen Umstinden ein solcher
Unterschied im interstitiellen Wachstum angenommen werden mufBte
(s. 0.), wo die groBe Haufigkeit von asbestartiger Degeneration in der
Mitte der Dicke der zweiten Rindenschicht darauf hindeutete, daf ihre
auBere Hilfte ein normales interstitielles Wachstum besitzt, nicht aber
mehr die innere, weshalb sich zwischen beiden ein Spalt von asbest-
artiger Degeneration auftut. Es ist ferner bemerkenswert, daf die
akromegale Wucherung der zweiten Rindenschicht auf der pleuralen
Seite geringer ist als auf der pectoralen.

Ganz nahe der Knochenknorpelgrenze erreicht offenbar dank der
besseren Saftstromung vom Knochenmark her die zweite Rindenschicht
den Gipfelpunkt der rein akromegalen Wucherung (Abb. 11) und damit
das hochste DickenmaB. Die Brutkapseln (h) enthalten bis 24 Zellen,
sind also schon ganz riesig grof}, und in Untergruppen geteilt, die sie
umgebenden Hoéfe michtig vergroBert und heller blau, die dunklerblaue
Interterritorialsubstanz nur in schmalen Ziigen erhalten oder durch
ZusammenflieBen der Hofe fehlend. Von dem hier herrschenden Gewebs-
druck gibt das folgende Verhalten eine Vorstellung. An einer Stelle
ist der Knorpel am Knochenmark von einem Knochenbelag iiberzogen
und wo dieser auf eine ganz kleine Strecke unterbrochen ist, da wuchert
der Knorpel durch diese enge Liicke mit sehr diinnem Stiel in Form
eines rein kugeligen, blafblauen, etwas faserigen Knopfes mit rein roter
Oberfliche ins Knochenmark hinein, von dessen Fettzellen er leicht
konkave Gruben erleidet. — Die vollige Umwilzung und Erneuerung des
Aufbaues, man kann sagen der ginzliche Umbau, den hier der Knorpel
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gelegentlich der fortdauernden Zellvermehrung erfihrt, ist am besten
aus folgendem zu ersehen. Wihrend an Stellen geringerer Wucherung
groBBe Herde asbestartiger Degeneration hdufig anzutreffen sind (s. u.),
fehlen sie hier, am Orte der hichstgradigen Wucherung so gut wie voll-
kommen, oder sind nur in immer kleineren, zwischen den Brutkapseln
liegenden, zwickelférmigen, schwindenden Resten der sattroten Rand-
zone solcher Herde zu erkennen. Da, wie wir noch héren werden, enchon-
drales Lingenwachstum an der Knochenknorpelgrenze vor sich geht,
wobei der Abbau immer weiter in den Rippenknorpel vorgreift, so miiten

Abb. 11. Zunahme der akromegalen Wucherung der 2. Rindenschicht des
Rippenknorpels in néchster Néhe der Knochen-Knorpel-Grenze.
28fache Vergr., P Perichondrium, 1. R. erste Rindenschicht kaum verdickt, 2. R. zweite
Rindenschicht mit maximalster Xnorpelwucherung und Brutkapseln, 3. R. unverinderte

dritte Rindenschicht, bei ¢, d am gemischten Knochenmark b bloBliegend und aufgehellt.
a die an die Stelle des Knorpelkerns getretene Spongiosa mit Knorpeleinschliissen f.

schlieBlich asbestartige Degeneration fithrende Rindenabschnitte hier-
her, an die Knorpelgrenze vorriicken. Da dies aber niemals der Fall ist,
so miissen diese Herde bei Gelegenheit der gewaltigen Zellwucherung
humoral resorbiert worden sein, der Knorpel hat sich ginzlich erneuert
und nichts vom Alten ist mehr an ihm vorhanden, so auch nicht die
Degenerationsherde.

Die eben geschilderte Wucherung der zweiten Rindenschicht ist in
gewisser Hinsicht wichtiger als die spidter zu besprechende, noch viel
erheblichere Knorpelwucherung im Rahmen der enchondralen Ver-
knocherung an der Knochenknorpelgrenze der Rippen. Denn diese
Wucherung der zweiten Rindenschicht hat mit dem Léngenwachstum
und mit mechanischen Griinden nichts zu tun. Sie ist ganz rein die
Folge fehlerhafter Hypophysenfunktion und hat keinen statischen Sinn.

4:*
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Sie ist daher ein besonders wichtiger Beweis fiir diesen Zusammenhang
zwischen Hypophyse und Knorpel und schon makroskopisch so auf-
fallend, dafl an ihr zuerst die akromegale Verdnderung der Rippe iiber-
haupt erkannt wurde. Freilich gehért dazu die genaue Kenntnis des
Schnittbildes des mormalen Rippenknorpels. DIETRICH! dem, wie noch
zu erwihnen sein wird, die an der Knochenknorpelgrenze sich ab-
spielende ungeheure Knorpelwucherung im Rahmen der enchondralen
Verknocherung nicht entgangen ist, erwahnt die akromegale Wucherung
der zweiten Rindenschicht nicht.

Beide Grenzen der zweiten Rindenschicht verhalten sich grundver-
schieden voneinander. Die gegen die erste Rindenschicht zeigt, wie
schon oben ausgefiihrt, den Ort an, wo das rein interstitielle Wachstum
der zweiten Rindenschicht in eins verschmilzt mit dem appositionellen
und interstitiellen Wachstum der ersten Rindenschicht. Hingegen ist
die Grenze zwischen der vollwuchernden zweiten Rindenschicht und
der toten, selbst durch Akromegalie nicht mehr zu belebenden dritten
Rindenschicht (3. R. in Abb. 9, 10, 11) zu allermeist ganz scharf,
wobei die dritte Rindenschicht keine Spur von Wucherung =zeigt,
und mit ihren auffallend vorgeschrittenen Verddungsvorgingen, der
Aufhellung sowie stellenweiser Abplattung der Zellen (Abb. 11 i), die
parallel zur Schichtgrenze liegen, den denkbar schroffsten Gegensatz
zur stark basophilen, iippigst hyperplasierenden zweiten Rindenschicht
darbietet (Abb. 9, 10, 11). Nur ausnahmsweise ist der Ubergang etwas
allmihlicher. Wie schon oben ausgefiihrt, kommt es vor, daB die ganze
tiefere Hilfte der zweiten Rindenschicht weniger wuchert, wie erst ihre
Grenze gegen die dritte Rindenschicht selbst. Der Grund ist die mit der
Entfernung vom Perichondrium immer schlechter werdende Erndhrung
des Knorpels. In der Tat sieht man gegen die Grenze die Zellgruppen
immer kleiner werden (Abb. 10 m), meist nur 2—3 Zellen enthalten,
oft auch blof eine, die sie umgebenden Hofe immer kleiner werden,
immer weiter auseinanderliegen und in der immer breiteren Inter-
territorialsubstanz schon tote Zellen mit entfirbten Hiillen auftreten.
Das Bild ist als Ausklingen der akromegalen Knorpelwucherung zu
deuten und nicht etwa als fortschreitende Umwandlung der vollakromegal
gewucherten zweiten Rindenschicht zur dritten Rindenschicht. Sonst
miiBten hier nicht 1—2, sondern 10—15 Zellen in einer Gruppe liegen.
Auch stand hier seit der Akromegalie noch nicht so viel Zeit zur Ver-
fiigung, als fiir eine solche Umwandlung zum Typus der dritten Rinden-
schicht erforderlich wére.

d) Wucherungstihigkeit des Greisenknorpels. Der den Rippen-
knorpel treffende akromegale Wucherungsreiz kann sich nur an seinen
noch lebenden Anteilen, der ersten und zweiten Rindenschicht auswirken,
welche Hyperplasie, Hypertrophie und Grundsubstanzvermehrung zeigen.

1 DierricH: Verh. dtsch.-path. Ges. 1909, 78.
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So grofle Knorpelzellen, wie man sie bei dieser akromegalen Greisin in
der Rinde findet, begegnet man in diesem Alter unter normalen Um-
standen, aber tot und aufgehellt, nur im Kern, und zwar in der schon
iberreifen Form mit auf Kosten der verkleinerten Zelle enorm ver-
dickten Kapseln; dies sind dann Zeugen einer vergangenen Periode,
in der das Zelleben des Knorpels in besonders hoher Bliite stand. Was
aber beim normalen Greis noch Rinde ist, stammt aus spateren, minder
lebhaften Wachstumsperioden. Es ist daher besonders bemerkenswert,
daB die Akromegalie auf den Knorpel einen solchen Reiz zur Wucherung
ausiibt, daB er sogar noch im Greisenalter eine solche Bliite der Zell-
vermehrung und -vergréBerung bewirkt. Von diesem Standpunkt
ist die Akromegalie gerade des Greisenalters von ganz besonderem Inter-
esse. Die Einzelzelle im Organismus hat eine beschriankte Lebensdauer
und stirbt schlieflich den physiologischen Tod, wie man das im Kern
des Rippenknorpels erkennt. Gerade der Knorpel mit seinem fehlenden
physiologischen Umbau ist dafiir ein gutes Beispiel. Teilt sich aber eine
alte Zelle, so entstehen zwei junge und ein reges Leben beginnt von neuem.
Die Knorpelzellen in der Rinde sind auch im Greisenalter nicht erschipft,
denn werden sie vom Akromegaliereiz getroffen, so wuchern sie sehr
stark. Unter normalen Umstinden tun sie das nicht, weil der Reiz
fehlt, nicht weil sie dazu unfihig sind. Auch der physiologische Schwund
der Epiphysenfugen beruht, wie ich 1916 gelegentlich des hypophyséiren
Zwergwuchses gezeigt habe, nicht auf einer physiologischen Erschépfung
der Knorpelwucherung, sondern auf phylogenetisch ererbten Gesetzen,
sowie auf einer Hemmung der Knorpelwucherung durch die einsetzende
Keimdriisenfunktion. Denn bleibt die letztere aus, so wuchert der Fugen-
knorpel weiter und die Knochen werden pathologisch lang. Der Fugen-
knorpel ist ,,mit einer viel grofleren und fiir viel lingere Zeit reichenden
Wucherungsfahigkeit ausgestattet, als sie normaliter verwertet wird‘.

e) Die dritte Rindenschicht und der Kern. Dal die dritte Rinden-
schicht (3.R. in Abb. 9, 10, 11), weil in diesem Alter schon abge-
storben, an der akromegalischen Wucherung auch nicht spurenweise
teilnehmen kann, ist schon oben gesagt und eigentlich selbstver-
stdndlich. Sie zeigt dann auch nichts anderes als im normalen Kontroll-
fall und nichts davon Abweichendes. Die Grenze gegen den Kern
(K. in Abb.9, 10, 11) ist héaufig, wie bei diesem, sehr gut zu sehen
(Abb. 10), manchmal aber undeutlich oder ganz fehlend. Im letzteren
Falle kann man oft von einer dritten Rindenschicht eigentlich nicht mehr
sprechen, denn sie ist ganz zu Kern geworden und von ihm weder zu
unterscheiden noch abzugrenzen. Bei der zweiten Rindenschicht kommt
dies selbst im hohen Alter nicht vor, wo sie zwar vieles von sich an die
dritte Rindenschicht abgibt, und sich dadurch verschmélert, aber nicht
als solche zu sein aufhért. Bei dem tiefen Vordringen des Knochen-
marks (Abb.9d, 11 b) in den Rippenknorpel wird mit dem Kern auch
die dritte Rindenschicht auf eine Strecke weit ganz oder teilweise
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abgetragen (s.u.). Gelegentlich sieht man, von einem weiten Aufhellungshof
umgeben, ein einzelnes Gefdll selbstdndig, ohne vorausbestimmte Bahn
eines Spaltes, in die dritte Rindenschicht vorgedrungen.

Der Knorpel des Kerns zeigt, weil vollig abgestorben, ebenfalls keine
Spur einer akromegalischen Wucherung (Abb. 10 K) und unterscheidet
sich in gar nichts von dem des Kontrollfalles.

f) Der zahlenmiifige Ausdruck der akromegalen Knorpelwucherung.
Die in der folgenden Tabelle 2 enthaltenen Mafie der einzelnen Rinden-
schichten geben den zahlenméBigen Ausdruck der akromegalen Knorpel-
wucherung. Des Vergleiches halber sind die entsprechenden normalen
MaBe in der Klammer hinzugefiigt.

Tabelle 2. MaBe der drei Rindenschichten bei Akromegalie.

Durchschnitt Maximum ‘ Minimum
1. Rindenschicht 76— 185 u (556—74) 360 u (182) 54 u (18)
2. Rindenschicht I | 390—1097u (361—613) | 1550 w (1236) | 284 u (194)
2. Rindenschicht II [1186—2008 u 2356 u 930 &
2. Rindenschicht IIT |2182—3131 x 3720 u 1984 u
3. Rindenschicht 601—1116 4 (786—1451) 1488 w (1741) 744 u (452)

Die MafBe der zweiten Rindenschicht sind in drei Rubriken unter-
gebracht, je nach der Entfernung von der Knochenknorpelgrenze, oder
was dasselbe ist, je nachdem, ob es sich um den ersten Beginn (I), das
vorgeschrittenere Stadium (II) oder den maximalsten Grad (III) der
akromegalen Knorpelwucherung handelt. Die normalen KontrollmaBe
der zweiten Rindenschicht sind blo8 in der Rubrik I mit der geringsten
akromegalen Knorpelwucherung enthalten. Die Tabelle ergibt, daB
nur die dritte Rindenschicht keine Verdickung erfahren hat, was mit
dem Fehlen jeglicher Wucherung auch im mikroskopischen Bilde iiber-
einstimmt. Ja die MaBe sind hier sogar durchwegs um einiges geringer als
im Kontrollfall, was natiirlich nur auf einem individuellen Unterschied
beruhen kann. Hingegen sind die Mafle der ersten Rindenschicht bei
der Akromegalie deutlich, die der zweiten Rindenschicht in der Rubrik IT
und IIT sehr erheblich verdickt, nicht aber in der Rubrik I, wo die zweite
Rindenschicht trotz schon mikroskopisch begonnener Wucherung noch
unerheblich verdickt ist. Damit ist nicht, wie im normalen Fall, die
dritte, sondern die zweite Rindenschicht im Bereiche ihrer mikroskopisch
vollen und starksten Wucherung (II, III) zur bei weitem dicksten Schicht
von allen geworden. DaB} aber die zweite Rindenschicht mit der Annihe-
rung an die Knochenknorpelgrenze an Dicke betriichtlich zunimmt,
stimmt aufs beste mit der Zunahme der Knorpelwucherung im mikro-
skopischen Bilde iiberein. Die gemessene Strecke betrifft, wie schon
erwidhnt, meist nicht ganz 1cm, und zwar an der Knochenknorpel-
grenze.
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2. EinfluB der Akromegalie auf die regressiven
Veriinderungen des Rippenknorpels.

Mit der bisher abgehandelten Verdnderung im Rindenbereiche ist
aber das Bild der akromegalischen Knorpelwucherung an der Rippe
noch lange nicht erschopft, denn es kommt noch, von Nebenbefunden
abgesehen, an der Knochenknorpelgrenze zur Ausbildung einer Knorpel-
wucherungszone, die eine vollwertige enchondrale Verknécherung ein-
leitet und alle normalen Ausmafle dieser Art in den Schatten stellt.
Bevor aber auf die Schilderung dieser Verhaltnisse eingegangen wird,
seien noch einige auf Riickbildung beruhende Veranderungen des Knorpels
besprochen, wie sie schon unter normalen Umsténden oben beschrieben
wurden, hier aber einiges fiir Akromegalie Bezeichnende an sich haben.

Bei der schon unter normalen Umsténden beschriebenen Knorpelaufhellung
finden sich keine auf die Akromegalie zu beziehenden Besonderheiten. Sie kommt
unter den gleichen Umstédnden, an denselben Fundstellen vor, hat das gleiche Aus-
sehen, findet sich aber im allgemeinen viel spéarlicher. Neu ist, daB an der Auf-

hellungsgrenze der nicht aufgehellte Knorpel zuweilen mit einer dunkelblauen
Linie abschliefit.

a) Schwund asbestartiger Degenerationsherde in der zweiten Rinden-
schichf. Asbestartige Degeneration in der zweiten Rindenschicht
(Abb. 12 k, 1) findet sich in den oberen Rippen wenig oder gar nicht,
in den unteren aber reichlich, und es ist mit Sicherheit anzunehmen,
daB sie aus vorakromegaler Zeit stammt, denn der in regem interstitiellem
Wachstum befindliche Knorpel kann in ihm selbst sich gelegentlich
ergebende Zugspannungen durch Wachstum sicher viel leichter aus-
gleichen als durch asbestartige Degeneration. Dementsprechend bildet
die asbestartige Degeneration, wie unter normalen Umsténden, so auch
hier meist lange Ziige, die in der Mitte der Dicke der zweiten Rinden-
schicht liegen, oder naher der dritten Rindenschicht (k, 1) oder zwischen
beiden. Fiir den sehr langen Bestand der Verdnderung spricht es auch,
daB an nicht wenigen Stellen die asbestartige Degeneration schon zur
Bildung groBer, plumper, fliissigkeitserfilllter Erweichungshohlen gefiihrt
hat, an deren glatter, regelloser Innenwand die demaskierten Fibrillen
in gleicher Héhe scharf abschneiden oder schon ganz fehlen und in deren
Bereiche die perichondrale Oberflaiche des Rippenknorpels buckelig
vorspringt, wobei die erste Rindenschicht in lebhafte Wucherung gerit
und den Buckel durch appositionelles Wachstum mit aufbauen hilft.
Dieses Verhalten der ersten Rindenschicht zeigt, dafl bei Akromegalie
der Knorpel nicht nur in der oben geschilderten, diffusen Weise zur Wuche-
rung angeregt wird, sondern auch bei jeder rein érélichen Ursache mit leb-
hafter, spezifisch akromegaler Wucherung antwortet. Dafiir besonders
bezeichnend ist ferner die in Begleitung der asbestartigen Degeneration
vorkommende kollaterale Hyperplasie, wie sie in bescheidenem Mafe
schon unter normalen Umstdnden oben geschildert wurde, bei Akro-
megalie aber ganz exzessive MafBle erreicht. Denn man findet um die



56 Uber akromegale Verinderungen des Rippenknorpels.

asbestartige Degeneration besonders grofle Zellgruppen zu wahren Brut-
kapseln heranwachsen, die oval sind und senkrecht zum Zug der asbest-
artigen Degeneration stehen und in sich eine bald nur méBige, bald
sehr grofle Zahl stark vergroferter, zu Untergruppen geordneter Zellen
fiihren, vor allem aber von einem besonders breiten Hof umgeben sind,
manchmal sogar von einer dunkelblauen Kapsel, die auflen gegen den
Hof scharf begrenzt ist, innen aber in die Septula zwischen den Zellen
ibergeht. Diese ortliche, mit Beteiligung der Grundsubstanz einher-
gehende Wucherung sticht von der jedesmaligen Umgebung ab, wiewohl
ja auch diese von der diffusen akromegalen Wucherung betroffen ist,
die auf diese Weise eine rein ortliche Steigerung erfahrt und damit zugleich
eine Storung der sonst gleichmafBigen Zunahme der diffus-akromegalen
Knorpelwucherung mit der Annéherung an die Knochenknorpelgrenze.
Diese Summation der diffusen und rein ortlichen Wucherung ergibt,
namentlich auf der pcetoralen Seite, wo ja asbestartige Degeneration
und damit auch. die akromegal gesteigerte kollaterale Hyperplasie eine
groBle Rolle spielt, eine besondere Dickenzunahme der Rinde. Solche
Stellen wurden daher nicht gemessen, als es galt festzustellen, um wieviel
durch die diffus-akromegale Wucherung die Rindendicke des Rippen-
knorpels zunimmt (s. Tabelle 2). Ist schon die diffus-akromegal gewucherte,
also aus ganz jungem Knorpel bestehende Rinde als weich und daher
besonders beweglich zu denken, so natiirlich noch mehr an Orten kol-
lateraler Hyperplasie. Denn, wenn die dunkle, rotviolette oder blaue
Interterritorialsubstanz zwischen den groflen Brutkapseln, wie fiir
asbestartige Degeneration typisch, durch Entfithrung der Kittsubstanz
zu zerfallen beginnt, dann werden die kugeligen Brutkapseln mit ihren
dicken Hofen gegeneinander leicht beweglich, funktionieren bei der
deformierenden Beanspruchung des Rippenknorpels wie ein Kugel-
lager und steigern damit nur die Biegsamkeit des Knorpels. Dergleichen
kann unter normalen Umsténden gelegentlich auch vorkommen, fehlte
aber im angefithrten Kontrollfall. _
Die akromegal gesteigerte kollaterale Hyperplasie verwischt den
Dehnungscharakter der asbestartigen Degeneration und indem sie da,
wo die diffus-akromegale Knorpelwucherung schon ansehnlich ist, mit
ihr in eins verschmilzt, beginnt das Bild der asbestartigen Degeneration
langsam zu schwinden. Dieser Schwund kann natiirlich nur so zustande
kommen, dal gleichzeitig mit der akromegalen Neubildung von Zellen
und Grundsubstanz, die zur asbestartigen Degeneration gehérenden
demaskierten Fasern, die Fliissigkeit zwischen ihnen und die in der Mitte
des Herdes zugrunde gegangenen Knorpelzellen humoral entfiihrt werden,
der Gewebswucherung Platz machend. Bei dieser Resorption erweist
sich die um die asbestartige Degeneration liegende sattrote Grundsub-
stanz als am ldngsten widerstehend und bleibt, wie schon oben kurz
erwihnt, in Form kleiner Zwickel noch einige Zeit als letzter Rest
liegen. Je niher der Knochenknorpelgrenze, d. h. je vorgeschrittener die
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allgemeine Knorpelwucherung ist, desto spérlicher diese Reste, sie sind
oft noch an der Knochenknorpelgrenze zu finden, aber fast nicht mehr
da, wo am Knochenmark selbst die Rinde den Gipfelpunkt ihrer Hyper-
plasie erreicht und zum Zwecke der enchondralen Verknocherung eine
akromegal luxurierende Knorpelwucherungszone hervorbringt. Dieses
spurlose Schwinden so bedeutender Degenerationsherde im Zuge der
akromegalen Knorpelwucherung hat fiir diese véllige Gewebsumwilzung
etwas sehr Bezeichnendes und wurde nur aus diesem Grund hier an-
gefithrt. DaBl aber Herde asbestartiger Degeneration auch noch auf
andere Weise zur Ausheilung gelangen kénnen, nédmlich so, daB sie in
offene Verbindung mit Spalten in der dritten Rindenschicht und im
Kern treten und von da aus ausgehohlt und mit Bindegewebe, Knorpel
oder Knochenmark ausgefiillt werden, soll noch weiter unten ausgefiihrt
werden.

Nebenbei sei noch bemerkt, dall ausnahmsweise auch im Kern ein langer,
lings verlaufender Zug asbestartiger Degeneration sogar genau in der Achse des
Rippenknorpels sich findet, die demaskierte Faserung in typischer Weise senkrecht
zur Achse, aber nur ausnahmsweise mit Spaltbildung und vielen rotlichvioletten
Tropfen darin. Auch typische kollaterale Hyperplasie kann man antreffen mit
noch dunkelblauen Kapseln und zum Teil noch blauem Hof, aber, wie fiir den Kern
selbstverstandlich, simtliche Zellen abgestorben. Es stammt somit die ganze
Verinderung, wie im Kontrollfall, aus jener, Dezennien zuriickliegenden Zeit,
als der Kern noch aus lebendem Knorpel bestand und das Bild hat sich dank der
mangelnden Umbaumdéglichkeit im Knorpel dauernd erhalten wie eine Mitose im
Fossil. DaB unter solchen Umsténden die kollaterale Hyperplasie keine akro-
megale Steigerung mehr erfahren konnte, versteht sich aber von selbst.

b) Vermehrung der Spriinge im Kern und in der dritten Rindenschicht.
Daf3 unter normalen Umstinden das interstitielle Rindenwachstum zu
einer Zeit fortdauert, als der Kern schon abgestorben ist und dieses
Wachstum daher nicht mehr mitmachen kann und daB dies parallel
zur Liangsachse Spannungen im Kern und damit Querrisse in ihm zur
Folge hat, ist schon oben beim Kontrollfall erwihnt. Um wieviel mehr
wird dies erst beim akromegal enorm gesteigerten interstitiellen Rinden-
wachstum der Fall sein. Die Folge ist eine ganz enorme Zahl von Spriingen
und Rissen im Kern und in der dritten Rindenschicht (Abb. 10 a, b, c,
12, 13, 14). Es spricht fiir die Richtigkeit der Annahme eines solchen
urséchlichen Zusammenhanges, wenn die Spalten sich hauptséichlich
dort finden, wo auch das akromegal gesteigerte Rindenwachstum seinen
Hohepunkt aufweist, ndmlich nahe der Knochenknorpelgrenze (Abb. 12,
13, 14). Hier liegen die Querspalten nicht in 2—3, sondern in 4—5 und
mehr Stockwerken iibereinander (Abb. 12, 13, 14) und bieten so dem
spiteren Abbau beim Vordringen des Knochenmarkes in den Knorpel
eine enorm groBe Oberfliche dar, diesem die Bahn weisend und Vorschub
leistend. So entsteht ein oft nicht zu beschreibender Wirrwarr von Spalten
und Markrdumen (Abb. 13, 14). In den unteren Rippen sind die Spalten
viel spérlicher und nur nahe der Knochenknorpelgrenze zu finden. Die
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Abb. 12.
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ausnahmslos queren Risse (senkrecht zur Langsachse der Rippe) konnen
so lang sein, daB sie den Kern und die dritte Rindenschicht beiderseits
durchqueren (Abb. 141i), an der zweiten Rindenschicht aber machen
sie, wie ganz natiirlich, meist Halt (Abb. 12{, h, 13 o, p), auch wenn
sie schon sehr breit geworden und mit neuem Knorpel (Abb. 9 F;, F,)
erfiillt sind (s. u.). Wie aber ein solcher Rifl schlieBlich auch die zweite
Rindenschicht in Mitleidenschaft ziehen kann, ist schon unter normalen
Umstédnden gezeigt worden und kommt auch hier noch spéter zur Sprache.
Mittelgrole Spalten wieder treten in langen Scharen auf, die quer den
Knorpel durchsetzen, von der zweiten Rindenschicht der einen bis zu
der der anderen Seite (Abb.12 h—i), zwischen ihnen noch schmale,
schrige erhaltene Scheidewinde (t), so dafl der Eindruck der Zerziehung
wie bei Striae gravidarum entsteht. Bei der spiteren Verbreiterung zu
plumpen Hohlen weit {iber das mechanisch erforderliche MaB hinaus
(Abb. 12 m) und Ausfiillung derselben mit Binde- und Knorpelgewebe
(s. u.) erfihrt oft eine solche Scheidewand an einem Ende eine Unter-
brechung und ragt wie eine Halbinsel in die Hohle hinein (g, o, p), was
man nur aus Ubergangsbildern heraus verstehen kann. Der Spalt ist,
noch bevor er klafft, ganz dunkelblau (Abb. 10 a), ebenso sein Saum,
wenn er klafft (b), und im Spalt eine blaBblaue Fliissigkeit mit Pseudo-
strukturen infolge der Hértung oder mit kleinen blauen Tropichen.

¢) Demaskierung und Umprigung der Knorpelfibrillen. Die nihere
Betrachtung der Spalten gibt die Gelegenheit, die Frage nach den
Knorpelgrundsubstanzfibrillen zu besprechen. In den parallel zur
Rippenachse verlaufenden Ziigen asbestartiger Degeneration in der
zweiten Rindenschicht sieht man die demaskierten Fasern diesen Zug
ganz straff-geradlinig iiberqueren, also senkrecht zur Léngsachse der
Rippe verlaufen, und man gewinnt dabei die Vorstellung, daB dies die
seit jeher in der Grundsubstanz enthaltenen, hier blo8 durch Entfiihrung
der Kittsubstanz ,,demaskierten” und durch Zug straff angespannten
Knorpelfibrillen sind. Demnach hédtten diese in dieser Schicht des
Rippenknorpels einen queren Verlauf, also senkrecht zur Léangsachse
der Rippe. Anders ein Spalt im Kern und der dritten Rindenschicht,
dieser zieht quer, also senkrecht zur Léngsachse der Rippe und zeigt
zumeist keine demaskierten Fibrillen; nur ausnahmsweise nimmt man

Abb. 12. Ubersichtsbild des Rippenknorpels samt Knochenknorpelgrenze im
Langsschnitt.

9,56fache Vergr., 1. R. erste Rindenschicht, 2. R. zweite Rindenschicht in akromegaler
‘Wucherung, a deren méchtige Anschwellung am unteren Ende mit Knorpelwucherungs-
zone b. Der Rosenkranz von der Knochenzinke Z umgriffen. ¢ Rinde der kndchernen
Rippe. 3. R. dritte Rindenschicht, X Kern. In diesem zahlreiche quere Spalten, erst
spérlich und eng d, dann aber in Scharen f, h —i, den ganzen Kern durchsetzend mit schrigen
Schneidewdnden t zwischen den Spalten, die durch ZerreiBlen zu Halbinseln g werden.
An das Spaltensystem, h —i schlieBt beiderseits in der zweiten Rindenschicht ein Lingszug
asbestartiger Degeneration an k, 1. Noch niéher der Knochenknorpelgrenze vereinigen
sich die breiter gewordenen Spalten zu groBen Riéumen, die mit zahlreiche Gef#fe n fithren-
dem Bindegewebe m erfiillt sind, in das zungenférmige Kernreste o, p hineinragen. Dieses
Bindegewebe bei q zu Knorpel geworden. e, r, s ginzlich verknorpelte Spalten. u, v, w in
den Knorpel vordringendes Knochenmark mit grofer Blutung x.
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in seinem dunkelblauen Randsaum vereinzelte Fiserchen wahr, welche
ganz nach Erwarten senkrecht zur Lingsachse der Rippe verlaufen, also
parallel mit dem RiBrand, nicht den Rif} iiberquerend. Es ist dies ein
Zeichen ganz passiven Verhaltens dieses toten Knorpelgewebes, denn
im lebenden Knorpel kommt es unter solchen Umsténden zur Umprigung
der Fasern, wie wir sofort sehen werden.

Zu wiederholten Malen aber fanden sich groBe oder kleine, den Kern
und die dritte Rindenschicht ebenfalls quer durchziehende Spalten, welche,
im Anklang an die asbestartige Degeneration in der zweiten Rindenschicht,
nach aullen vom blauen Innensaum ebenfalls einen, wenn auch schmalen,
sattroten Hof aufweisen und auch ebenso parallele, dunkelblaue und
straff geradlinige Fasern, die den Spalt iiberqueren, d. h. parallel zur
Lingsachse der Rippe verlaufen, was unserer oben entwickelten Vorstel-
lung von ihrem Verlauf senkrecht zur Rippenachse widerspricht. Die
Erklirung kénnte die durch ScHAFFER bei anderer Gelegenheit ent-
wickelte sein, daBl sich die Fasern umgeprigt haben, am ehesten ver-
gleichbar einer Umkrystallisierung, wobei die neue, auf die urspriing-
liche, senkrechte Richtung der Fasern von dem Zug bestimmt wird,
indem die Fasern in der Richtung des Zuges neu entstehen. In der
Tat wirkt ja hier ein Zug parallel zur Léangsachse der Rippe, also im Spalte
quer, der ja seine Entstehung und Lage eben diesem so gerichteten Zuge
verdankt. Demnach wiren dies nicht seit jeher bestehende und jetzt
bloB ,,demaskierte, sondern neu gepriagte Fasern. Es fragt sich unter
solchen Umsténden dann aber, ob denn bei dem Herde asbestartiger
Degeneration, der die zweite Rindenschicht parallel zur Rippenachse
durchzieht, die diesen iiberquerenden, straff-geradlinig angespannten
Fasern, die also senkrecht zur Léngsachse der Rippe liegen, nicht auch
neu geprigt sind und nur eben deshalb diesen Verlauf in der Zugrichtung
aufweisen, nicht aber deshalb, weil sie seit jeher diese Richtung hatten.
Dann wiren auch sie nicht ,,demaskierte’ alte, sondern umgeprigte
neue Fasern und weder die Spalten noch die asbestartige Degeneration
wiren dann imstande, irgend etwas iiber den normalen Verlauf der
Knorpelfibrillen auszusagen. Wenn dann der Zug asbestartiger Degene-
ration oder der Rif} sehr breit werden, erfahren die iiberbriickenden
Fibrillen eine Unterbrechung, was so aussieht, als wiren sie schlieflich
durch den Zug zerrissen, denn sie ragen mit freien Enden in die Héhle.
In Wirklichkeit ist das nicht eine mechanische Zerreiung, sondern ein
molekularer Abbau, wie denn auch die Verbreiterung des Spaltes selbst
nicht Folge des Zuges, sondern des gleichen Abbaues ist (s.u.).

Diese Vorstellungen zu iiberpriifen ergibt sich an solchen Stellen
Gelegenheit, wo ein in der zweiten Rindenschicht lings hinziehender
Herd asbestartiger Degeneration und ein im Kern und der dritten Rinden-
schicht quer verlaufender groBer Spalt mit ihren Enden zusammen-
treten oder T-férmig aufeinanderstoBen und unter Vereinigung ihrer
Hohlen sich verbinden. Dann sieht man an der Vereinigungsstelle, wo
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die senkrecht zur Léngsachse der Rippe stehende Faserung der asbest-
artigen Degeneration und die parallel zu ihr stehende des Spaltes sich
einander nihern, die Faserrichtung einen allmahlichen Ubergang zeigen
von quer durch schrig zu lings. Oder die asbestartige Degeneration der
zweiten Rindenschicht und der RiBl des Kerns nidhern sich einander,
vereinigen sich aber nicht und zwischen beide eingeschaltet liegt in der
hier sattroten dritten Rindenschicht eine groBle Zahl ganz kurzer und
schmaler, hoéchst regellos durcheinander liegender lidnglicher Herde
asbestartiger Degeneration, deren Fasern jeweils den Herd iiberqueren,
also wie diese hochst regellos durcheinander liegen. Wollte man da
voraussetzen, daB alle diese Fasern seit jeher diesen Verlauf hatten, so
miilte man die kaum zu begrindende Annahme machen, daBl der Faser-
verlauf es ist, der die Richtung der senkrecht zu ihm gerichteten Spalten
und Herde asbestartiger Degeneration vorausbestimmt und nicht die
Richtung der Zugspannung im Gewebe. Selbstverstindlich hingegen
erscheint die gegenteilige Vorstellung, daf die Langsspannung im Kern
einen QuerriB, die Querspannung in der zweiten Rindenschicht einen
lingsverlaufenden Herd asbestartiger Degeneration zur Folge habe, und
wo beide Spannungen in der dritten Rindenschicht aufeinanderstof3en,
die Spannungsrichtung von Ort zu Ort wechselt; wie immer aber diese
Zerdehnungen (asbestartige Degeneration bzw. Spalt) verlaufen mdgen,
stets werden sie von den Fasern iiberquert, was nur méglich ist, wenn diese,
im Falle der Nichtiibereinstimmung mit der jetzt erforderlichenRichtung,
neu geprigt wurden. Der Rifl und der Herd asbestartiger Degeneration
stehen quer zur Zugrichtung, die Fibrillen parallel zu ihr. Der Verlauf
beider wird also von der Richtung der Gewebsspannung bestimmt. Mit
diesen Ausfiihrungen soll nicht geleugnet werden, daB es eine Demaskierung
und Beibehaltung von Fibrillen gibt, wenn ihre urspriingliche Richtung
auch nach der Demaskierung in der derzeitigen Zugrichtung liegen.
Diese Fihigkeit zur mit Richtungswechsel einhergehenden, leicht und
genau der Zugrichtung folgenden Umpriagung miiite als eine erstaunliche
funktionelle Anpassung leimgebender Fasern im allgemeinen und der
des Knorpels im besonderen bezeichnet werden, der sonst als torpid
angesehen wird. Sie ist nach ScHAFFERs Vorstellung nicht nur erst
nach Entfithrung der Kittsubstanz, also erst nach der Demaskierung,
sondern schon an den in hr steckenden Fasern moglich. Dies wire ein
Analogon des statischen Umbaues der Knochenspongiosa, bei der aber
der Werdegang nichts Rétselhaftes an sich hat, da man den Abbau des
alten und den Anbau des neuen Gewebes klar verfolgen kann; den
niheren Vorgang der Faserumprigung kann man jedoch nicht verfolgen.
Es entspricht aber in gleich hohem MafBle dem statischen Bediirfnis,
denn die Kollagenfaser dient der Zugspannung und mufl mit ihr die
gleiche Richtung haben. Andert sich die Zugrichtung, so haben die
alten Fibrillen ihre Bedeutung verloren, schwinden und der neuen
Richtung angepalBte bilden sich neu. Von dieser Art des Knorpelumbaues
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spricht BENNINGHOFF, erkennbar an der Umordnung der Spaltlinien
von HurLTkRANZ infolge wiederholten 6rtlichen Druckes auf den Gelenk-
knorpel. Der Begriff der Umpragung der Knorpelfibrillen aber stammt
von ScHAFFER!, die er sich so vorstellt, daf die in der Kittsubstanz
steckenden alten Fibrillen aufgeldst werden konnen, wonach neue Fibrillen
mit ganz anderer Richtung ebenfalls in der Kittsubstanz darin entstehen.
So kann der Knorpel in bezug auf seine Fasern eine vollige innere Um-
wandlung erfahren.

3. Heilung der Knorpelspriinge und ashestartigen
Degeneration.

a) Unterbrechung und abnorme Beweglichkeit des Rippenknorpels.
Bei der fiir Akromegalie typischen, besonderen Reichlichkeit und Grofle
von queren Spalten im Kern und in der dritten Rindenschicht (Abb. 12,
13, 14) kommt die eben erwihnte Vereinigung derselben (Abb. 12 h—i)
mit lingsverlaufenden Ziigen asbestartiger Degeneration (k, 1) in der
zweiten Rindenschicht beiderseits haufig vor. Das gibt eine fast vollige
Unterbrechung und abnorme Beweglichkeit des Rippenknorpels, der
dann nur noch durch die 4uflere Lage der zweiten Rindenschicht, die sehr
diinne erste Rindenschicht und das Perichondrium zusammengehalten
wird. Dieser letzte Rindenrest gerét infolge der abnormen Beweglichkeit
in Wucherung und wird auch. geschidigt, wie das im Kontrollfall schon
geschildert wurde. SchlieBlich scheint dieser zermiirbte Knorpel vom
Perichondrium abgebaut zu werden; so wenigstens miiite man den
Umstand deuten, daB ein solcher Spalt durch einen breiten Kanal weite
Blutgefile zugefithrt bekommt, der im Gegensatz zu den schon geschil-
derten, von Haus aus vorhandenen Knorpelmarkkanilen von einer
Abbaufliche begrenzt wird. Eine solche reichliche, perichondrale GefaB-
zufuhr (Abb. 14 f) fithrt zu einer bindegewebigen oder knorpeligen Zu-
mauerung des Spaltes (e), wie sie noch viel leichter nach einer Gefa@3-
zufuhr vom Knochenmark aus zustande kommt.

b) Bindegewebige Heilung der Spalten und ashestartigen Degeneration.
Die schon unter normalen Umstdnden zu beobachtende bindegewebige
Ausheilung von Spalten spielt bei der Akromegalie, wo ja die Spalten
selbst eine bedeutend groBere Ausdehnung haben und daher ein end-
giiltiger Bruch des ganzen Rippenknorpels droht, eine sehr viel groBere
Rolle. Erfahren doch auch die Spalten anf verschiedene, noch zu be-
schreibende Weise eine sehr betrichtliche Erweiterung. Es kommt
vor, daB} sie sich zu einem Riesenraum vergréflern (Abb. 12 m), der von
der zweiten Rindenschicht der einen bis zu der der anderen Seite reicht,
wobei die beiderseitige dritte Rindenschicht und der Kern auf eine lange
Strecke spurlos geschwunden ist. So ist der Rippenknorpel férmlich

1 ScuaFFER: Die Stiitzgewehe. Handbuch der mikroskopischen Anatomie des
Menschen.
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Abb. 13. Zerkliftung des Rippenknorpels nahe der Knochengrenze.

11,6fache Vergr., 1. R. erste Rindenschicht, 2. R.zweite Rindenschicht, in akromegaler Wucherung,

bei a stark verdickt und am unteren Ende enchondral verknéchernd b. Der Rosenkranz von der

Knochenzinke Z umgriffen. 3. R. dritte Rindenschicht. Vom Kern K oft nur noch schmale Reste

¢, d erhalten, da er von zahlreichen queren Spalten durchsetzt ist. Diese teils mit gefaBhaltigem

Bindegewebe e —i ausgefiillt, das bei k—q bereits zu Knorpel geworden ist. r —u Knochenmark,
den Spalten folgend, in den Knorpel vordringendt. r Rinde des Rippenknochens.
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ausgehohlt. Die Spalten und die aus ihnen hervorgegangenen Hohlen
sind von einem an strotzend gefiillten Capillaren (Abb.12n, 15b)
reichen, hier niemals nekrotischen Bindegewebe ausgefiillt (Abb. 12m),
dessen derbe, starr und straff-geradlinig (Abb. 15 a), scheinbar ganz
unregelmiBig, wirr, kreuz- und querverlaufenden Faserbiindel klar ver-
raten, dal sie auf Zug beansprucht sind, eine mechanische Aufgabe
erfiillen, den Spalt, also einen Ort abnormer Beweglichkeit, wie durch
Taue in sich wieder verfestigen. Sie sind auch dementsprechend an
beiden Spaltrindern im Knorpel verankert (Abb.15¢, d) (s.u.). Wo,
wie schon oben beschrieben, ein Spalt im Kern mit der Héhle einer
asbestartigen Degeneration in der zweiten Rindenschicht beider Seiten
in offene Verbindung getreten ist, wird auch diese vom Spalt aus mit
Bindegewebe ausgefiillt. Die vielen frischen und é&lteren Blutungen
(Abb. 12 x) in dem straffen Bindegewebe zeugen von bei seiner Bean-
spruchung erfolgenden Verletzungen der weiten Gefifle mit capillirer
Wand. Ob die Capillaren und mit ihnen das Bindegewebe von Knorpel-
markkanilen (Abb. 14 1), also vom Perichondrium oder vom Knochen-
mark der knochernen Rippe (Abb. 12 w) stammen, ist im Schnitt gewohn-
lich nicht ersichtlich, wohl meist vom ersteren, denn die Spalten sind
vom letzteren oft weit entfernt (Abb. 12 e, 14 e). Aber wie unter nor-
malen Umstédnden sind es auch hier die Blutcapillaren, die zuerst in den
Spalt eindringen, zu einer Zeit, wo von Bindegewebsfasern noch kaum
die Rede ist und die Capillaren in einer farblosen Flissigkeit schweben,
darin ausgetretene rote Blutkdrperchen, Wanderzellen und zuweilen
Chondroclasten an der Arbeit. Eine Capillare kann vom Spalt aus auch
ganz selbstdndig in den Knorpel abbauend vordringen, wobei sie von
einem breiten Aufhellungshof umgeben ist.

Die Spalten kénnen schon vor ihrer Erfullung mit Bindegewebe auf
eine unten noch zu besprechende Weise eine namhafte Verbreiterung
erfahren (Abb. 12 e, h—i). Diese Verbreiterung schreitet aber auch
wéahrend ihrer bindegewebigen Ausheilung auf eine andere, sofort zu
besprechende Weise fort und erfahrt dadurch eine Umbildung zu groBen
Hohlen (Abb. 12 m), denen man spéter nicht mehr ansieht, daB sie aus
Spalten hervorgegangen sind. Diese Erweiterung der Spalten geschieht
so, dafl sie, wie im Kontrollfall geschildert, an ihren Réndern unvoll-
kommen nach WEICHSELBAUM-POMMER abgebaut werden, d.h. am auf-
gehellten Spaltrand wird die Kittsubstanz humoral entfithrt, die Fasern
werden demaskiert, unter Ausstattung mit Bindegewebszellen sofort
zu straffem, gefaBfilhrendem Bindegewebe umgeprigt, wobei dieses neu,
viel reichlicher, gréber und auch mit seiner Faserrichtung der neuen
Aufgabe angepallt ist. So wurzelt also dieses Bindegewebe (Abb. 15 a)
im Knorpel, seine Biindel sind wie Taue im Knorpel verankert und dieses
seiner mechanischen Aufgabe bestens angepafite Verhéltnis des Binde-
gewebes zum Knorpel erhélt sich unbeschadet des rings am Spaltrand
fortschreitenden Knorpelabbaues. Stoft dieser an die zweite Rinden-
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Abb. 14. Dem Abbau widerstehender Fiillknorpel, Rippenléngsschnitt.

15,4fache Vergr., 1. R. erste Rindenschicht, 2. R. zweite Rindenschicht in akromegaler Wucherung,
am unteren Ende a am dicksten und bei b in enchondraler Verknocherung. Der Rosenkranz
von der knochernen Z umgriffen, die bei ¢ unterbrochenist, d Rinde des Rippenknochens, e gefii3-
haltiger bindegewebefithrender Spalt von einem perichondralen Gefi f gespeist. Das Knochenmark g
den Spalten folgend, hoch in den Knorpel vorgedrungen h, i, unter Ausbildung einer neuen
Spongiosa k und volligem Abbau des alten Rippenknorpels. Nur der junge Fiillknorpel widersteht
diesem, Abbaul, m, n und findet sich noch im Knochenmark der knéchernen Rippe als Knorpelinsel o.

Erdheim, Lebensvorgénge im Knorpel. 5
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schicht (Abb. 15 h), so greift er sie nicht an, der lebende Knorpel wider-
steht. Wo Chondroclasten den Knorpel abgebaut haben, ist das Binde-
gewebe nicht im Knorpel verankert, sondern grenzt sich ohne Faser-
verbindung scharf von ihm ab. Der bindegewebserfiillte Raum wird
schlieflich ganz unregelmaBig und wie frither in die leeren Spalten
(s. 0.), so ragen jetzt in das ihn erfiillende Bindegewebe halbinselformige
Fortsitze aufgehellten, dlteren Knorpels hinein (Abb. 12 o, p, 15 i), oder
es liegen gar grofle und kleine solche, zellhaltige oder zellose, schwin-
dende Knorpelinseln frei im Bindegewebe (Abb. 15 e).

Es sei ausdriicklich erwihnt, dall wir uns, der heutigen Vorstellung
von der Entwicklung und Regeneration des Bindegewebes entsprechend,
die Entstehung des Bindegewebes in den Spalten und Héhlen nach
asbestartiger Degeneration in folgender Weise vorstellen miissen: Mit
den GefiBen gelangt aus dem Knochenmark oder Perichondrium auch
neues Bindegewebe in die Hohlen, dessen mesenchymales Syncytium
in seinem Protoplasma neue Kollagenfasern entwickelt. Diese vereinigen
sich sekundir mit dem alten, kollagenen, demaskierten Faserwerk des
Knorpels, indem sie es unter Ausstattung mit von auBBen her kommenden
Bindegewebszellen durchwachsen. Dieser Vorgang liegt dem unvoll-
kommenen Abbau von WEICHSELBAUM-POMMER zugrunde, fiir den die
bindegewebige Ausheilung der Knorpelhohlen blof} ein spezielles Beispiel
ist. Das klar auszusprechen war deshalb néotig, weil BoEMIG eine ganz
andere Vorstellung entwickelt, nach der die seit Jahrzehnten in der
Kittsubstanz eingeschlossenen Knorpelfibrillen als solche nach ihrer
Demaskierung baumartig aussprossen, sich verzweigen und sie sind es
also, die das neue Bindegewebe erzeugen. Er sah nichts, was dafiir
spricht, daBl das Bindegewebe ,,von der GefiBineubildung herriihrt‘.
Wenn er aber trotzdem das neue Bindegewebe ,,unter Mitwirkung der
eintretenden GefaBe’ entstehen 1iBt, so kann das wohl nur so gemeint
sein, dafl die GefdBle bloB das Baumaterial herbeischaffen.

¢) Ersatz des Spaltenbindegewebes durch Knochenmark. Von der
Umwandlung des die ehemaligen Spalten fiillenden Bindegewebes zu
Knorpel soll weiter unten die Rede sein. Hier sei nur noch darauf hin-
gewiesen, dall das ganze Spaltensystem fiir das Vordringen von Knochen-
mark samt Spongiosa (Abb. 12 u, v, w, 13 r—u, 14 g, h, i, k) vom Rippen-
knochen her die vorbestimmte Bahn bedeutet. Die im Rippenknorpel
quer und stockwerkartig iibereinander liegenden Spalten (Abb. 12, 13, 14)
sind durch knorpelige Scheidewinde voneinander geschieden (Abb. 13
¢, d). Wird eine solche durch den schon geschilderten molekularen Ab-
bau an einer kleinen Stelle durchbrochen, so dringt das Knochenmark
schnell im Bindegewebe des Spaltes vor und so sprunghaft von Spalt
zu Spalt, wobei die schwerer abzubauenden knorpeligen Scheidewinde
der Hauptsache nach stehenbleiben (Abb. 12 o, p, 14 p, q). Nach eben
erfolgtem Durchbruch einer Scheidewand hat man Gelegenheit, das
Vordringen des Knochenmarkes (Abb.12w) in einen bindegewebs-
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erfiillten Spaltraum zu beobachten, und sieht z. B., wie das bereits von
einem XKnochenbalken umrahmte Knochenmark durch eine Unter-
brechung dieser knéchernen Umrahmung pilzférmig in das Bindegewebe
des Spaltes ersetzend eindringt und mit ihm auch KnochenmarksgefiGe,
um die herum ausgedehnte Blutungen Platz greifen und Pigmentkérnchen-
zellen auftreten. Diese Blutungen mogen zum Teil darin ihre Ursache
haben, daB hier die vom Knochenmark herkommenden GefiBe mit dem
bisher von einem XKnorpelmarkkanal, also vom Perichondrium her
gespeisten GefdBsystem des bindegewebsfithrenden Spaltes anfangs
unharmonisch zusammenstolen. Die seitliche Zufuhr perichondraler,
weiter Gefdfle durch einen Knorpelmarkkanal zu einem sich von unten
her mit Knochenmark fiilllenden Spalt kann man gelegentlich in voller
Klarheit feststellen. Bei Spalten, die, obwohl weit von der Knochen-
knorpelgrenze liegend, doch mit Knochenmark erfiillt sind, kann man
annehmen, dafl das Knochenmark ausschlieflich. durch Knorpelmark-
kanile aus dem Perichondrium mit Blut gespeist wird. In der Haupt-
sache aber dringt Knochenmark samt Bélkchen vom Rippenknochen,
und zwar in der Rippenachse in den Knorpel vor; dabei erhalten sich
die perichondralwirts gerichteten, bindegewebserfiillten Ausldufer der
Spalten unverdndert noch geraume Zeit, stehen in offener Verbindung
mit dem axialen Markraum, aber auch ¢hr Bindegewebe wird langsam
vom Knochenmark ersetzt.

Nebenbei sei kurz eines Zerfallsherdes Erwahnung getan, der mit der Akro-
megalie nicht zusammenhingt und unter Verschonung der ersten und dritten
bemerkenswerterweise ausschliefilich die zweite Rindenschicht betrifft. Diese
ist in ganzer Dicke von einem groflen Aufhellungsherd eingenommen, der an vielen
Stellen nach WEICHSELBAUM-PoMMER abgebaut wird, wobei ein 6dematdses Binde-
gewebe mit kreuz- und querziehenden Fasern, spérlichen, pyknotischen Kernen
und leeren, mifBig zahlreichen Capillaren entsteht, das sich stellenweise wieder
zu neuem Knorpel umwandelt, mit zahlreichen kleinen, dichtstehenden Knorpel-
zellen. Die Abstammung der Gefafle im Schnitt ist nicht ersichtlich, aber in nichster
Nahe finden sich viele Spalten im Kern und der dritten Rindenschicht. Der alte
aufgehellte Rindenknorpel ist in groBen, zellhaltigen oder kleinen zellosen Inseln
erhalten.

d) Der akromegal massige Fiillknorpel. Die Umwandlung des die
Spalten fiillenden Bindegewebes zu Knorpel erreicht in einer fir die
Akromegalie sehr kennzeichnenden Weise eine geradezu imposante
Ausdehnung (Abb. 12e, 1, s, 13k—q, 141—o0, z, 15f) und beruht vor
allem darauf, dal die Akromegalie in ganz spezifischer Weise die Knorpel-
entwicklung anregt, wie das schon oben in der alten Rinde geschildert
ist. Solcher Fiillknorpel fand sich im Kontrollfall in 4uBlerst beschranktem
Mafle, ausnahmslos nur auf der pectoralen Seite da, wo ein eine Erwei-
chungshohle enthaltender Herd asbestartiger Degeneration in der zweiten
Rindenschicht an der Knochenknorpelgrenze eréffnet und so der am
Perichondrium verbliebene Rest der zweiten Rindenschicht abnorm
beweglich und durch den Fillknorpel wieder festgemacht wurde. In
anderen normalen Féllen kommt Fiillknorpel auch reichlicher und auch

5%
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an anderen Orten vor. Bei der Akromegalie hingegen sind weit aus-
gedehnte, zusammenhidngende Systeme riesiger, stockwerkartig tiber-
einander liegender Spalten im Kern und in der dritten Rindenschicht
von einem geradezu massenhaften Knorpel erfillt (Abb. 9 ¥y, ¥y, 19 F, F,,
18 F, k, 20 F;, F,, 21 F), aber fast nur in der Néhe der Knochenknorpel-
grenze (Abb.12e,r,s, 13 k—q, 14 1—o). Eine solche riesige Knorpel-
plombe dehnt sich quer iiber den ganzen Kern und die dritte Rinden-
schicht beiderseits (Abb. 19 k) und kann {iiberdies auch noch in die
zweite Rindenschicht auf beiden Seiten eine lingsverlaufende, lange
Fortsetzung entsenden, die hier die ehemalige Erweichungshéhle aus
asbestartiger Degeneration erfiillt. Der von Spalten und Hdohlen kreuz
und quer durchsetzte, daher abnorm beweglich gewordene, alte, ehemals
steife Rippenknorpel wird so in sich wieder verfestigt, und zwar dank
der Weichheit des neuen, jungen Fiillknorpels unter Beibehaltung der
erlangten erhohten Biegsamkeit. Ein Schnitt durch einen solchen Rippen-
knorpel hat die groBte Ahnlichkeit mit der Schlifffliche einer Marmor-
platte (Abb. 12, 13), in der ein Spaltensystem im alten Gestein von neuem,
andersartigem, leicht unterscheidbarem Gestein wieder ausgefiillt ist.
Selbst die Entstehung dieser Spalten durch Zug und Biegung ist bis zu
einem gewissen Grade in beiden Fillen &hnlich. Fiillknorpel kommt
schon unter normalen Bedingungen vor, seine iiberraschende Massen-
entfaltung aber ist fiir Akromegalie kennzeichnend.

In bezug auf die Struktur des primitiven, stark blauen, faserigen
Fiillknorpels (Abb. 16 F), den BOEMIG noch niedriger stellt als Faserknorpel
und ihn bloB ,,fibrilliren‘* Knorpel nennt, ist zu dem schon im Kontrollfall
Gesagten nichts wesentlich Neues hinzuzufiigen, hochstens nur, dafl die
nicht sehr stark hervortretende Faserung meist quer zu dem Spalt
steht, den der Fiillknorpel plombiert (Abb. 16 ¥), daB, wie die Spalten
selbst, so jetzt der Fiillknorpel sich oft gabelt und daB, wie ehedem
im Bindegewebe, so jetzt im Fillknorpel sehr oft kleine und grofle,
dann aber noch zellhaltige, lacunire Reste alten, toten Rippenknorpels
sozusagen freischwebend eingeschlossen liegen ; oder aber der alte Knorpel
ragt mit halbinselférmigen Fortsitzen in den neuen hinein, die nichts
anderes sind als durchbrochene Scheidewdnde zwischen ehemaligen,
benachbarten Spalten.

Der Werdegang des neuen Knorpels, der ausschlieBlich auf der
Grundlage des die Spalten schon vorher erfilllenden Bindegewebes
entsteht, 1aBt sich hier viel besser verfolgen als unter normalen Um-
stinden, und zwar weil hier dazu reichlichst Gelegenheit gegeben ist.
Diese Verknorpelung des Bindegewebes (Abb. 15 g) beginnt mit einer
Infiltration seines Faserwerkes mit blauer Knorpelkittsubstanz. Dabei
werden die Bindegewebsfasern (a), so wie sie sind, in den Knorpel (g)
eingeschlossen und anfangs noch ganz unvollkommen maskiert. Die
Bindegewebszellen behalten noch lange ihren Charakter und verwandeln
sich erst ganz langsam zu typischen Knorpelzellen (f). Im Gegensatz
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zu den Zellen und Fasern aber bilden sich die Gefille (b) des Binde-
gewebes bei seiner Verknorpelung ganz zuriick. Diese direkte Umwand-
lung des den ehemaligen Spalt fiillenden Bindegewebes zu Knorpel
beginnt fast immer am Spaltrand (f) und schreitet gegen das Spaltinnere
fort (g), wobei in aller Klarheit an der Grenze zwischen Bindegewebe
und Knorpel (g) die Fasern des ersteren in die des letzteren iibergehen,

Abb. 15. Fiillknorpelbildung auf bindegewebiger Grundlage.
40fache Vergr., 2. R. Teil der akromegal wuchernden zweiten Rindenschicht, 3. R. dritte
Rindenschicht, K Kern. Ein ehemaliger Spalt im Kern und der dritten Rindenschicht
derzeit mit Bindegewebe ausgefiillt a, das straff quer gefasert ist, GefaBe b fithrt und beic, d

im alten Knorpel verankert ist. e Insel alten Knorpels im Bindegewebe. Dieses bei g in
fortschreitender Verknorpelung. f schon fertiger Fiillknorpel.

wo sie ja mnoch unvollkommen maskiert sind. Die Faserkontinuitét,
besser Fasergemeinschaft sichert die feste Vereinigung beider Gewebe.
Ebenso fest ist die Verbindung des Fiillknorpels am Rande des ehemaligen
Spaltes (¢, d) mit dem alten Rippenknorpel, denn zwischen dem Binde-
gewebe, aus dem der Fiillknorpel hervorgegangen ist und dem alten
Rippenknorpel besteht, wie schon oben ausgefiihrt, Faserkontinuitit; die
Faserung erfihrt also keine Unterbrechung, wenn wir uns vom alten
Rippenknorpel in den Fiillknorpel und von diesem in das Bindegewebe
begeben. Bei dieser Umwandlung von altem Knorpel zu Bindegewebe
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und von Bindegewebe zu neuem Knorpel nach WEICHSELBAUM-POMMER
wird die Knorpelkittsubstanz erst spurlos beseitigt, dann wieder auf-
gebaut; die alten Zellen vielleicht zum Teil beibehalten, jedenfalls aber
durch, viele neue vermehrt; die Fibrillen erst demaskiert, dann wieder
maskiert, dabei vom Grund auf umgebaut, d. h. die alten zum grofen
Teil durch neue ersetzt, ohne daB in der ganzen Zeit dieses Umwandlungs-
vorganges die Fasergemeinschaft der Gewebe eine Unterbrechung
erfahren wiirde. Diese verschiedenartigen Umlagerungen erfordern
einen lebhafteren Stoffaustausch, wie er nur durch GefiBzufuhr moglich
ist; diese erfolgt vom Knochenmark, ausnahmsweise nur vom Perichon-
drium aus auf dem Wege einer neu hergestellten Verbindung zwischen
diesem und dem der Heilung zuzufithrenden Spalt. In dem MaBe,
als das Bindegewebe von seinen perichondriumwirts gerichteten Aus-
ldufern und seiner ganzen Peripherie aus verknorpelt, verliert es fort-
schreitend an Boden und liegt in seinen letzten Resten oft im Zentrum
des Fiillknorpels (Abb. 13 e), meist axial im Rippenknorpel, in fort-
schreitender Verknorpelung begriffen und noch mit strotzend gefiillten
GefiBlen versehen. Dieses Sichzuriickziehen des Bindegewebes erfolgt
Schritt fiir Schritt, nicht aber sprunghaft, denn es wiirde das iiber-
sprungene Stiick Bindegewebe durch den gefifllosen Knorpel von der
GefaBzufuhr abgeschnitten und nekrotisch werden, was aber nirgends
der Fall ist.

4. Die weiteren Schicksale des Fiillkno'rpels.

a) Der fermentativ-humorale Abbau der Spaltwand und der Knorpel-
plombe. Hier ist der Platz, an der Hand der im Falle der Akromegalie
gewonnenen Erfahrungen die im normalen Falle gewonnene Erkenntnis
(s. S.19) weiter zu begriinden, daf sowohl die asbestartige Degeneration
als auch die Spalten zwar durch abnorme Spannungen bedingt, aber erst
unter Zuhilfenahme fermentativer Verflissigung und humoraler Ent-
fiilhrung der Kittsubstanz und der Fibrillen zustande kommen. Daher
dienen diese fermentativ-humoralen Vorginge einer mechanischen Auf-
gabe, nidmlich der Ausgleichung von Zugspannungen im Gewebe, wie
man das aus der Lage und Verlaufsrichtung der asbestartigen Degene-
ration und der Spalten erkennt. Wiirden sie diese mechanische Aufgabe
nicht haben, so wiren die fermentativ-humoral entstandenen Hohlen
mehr weniger kugelig. Dieser Form streben sie aber auch in der Tat zu,
wenn die humoralen Abbauvorgéinge, einmal in Gang gebracht, ihre
Tétigkeit sonderbarerweise fortsetzen, auch nachdem die Zugspannungen
schon ausgeglichen sind, also ohne mechanisches Bediirfnis. So wird
aus dem erst langgestreckten Herd asbestartiger Degeneration eine
groBe, fliissigkeitserfiillte Erweichungscyste, die an der Knorpelober-
fliche buckelig vorspringt und ein Spalt, der urspriinglich. eine unverkenn-
bare Ahnlichkeit mit einem Materialsprung, im Holz etwa, hat — schmal,
lang, parallelrandig, spitz auslaufend —, erweitert sich zu einer plumpen
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Hohle und verliert so seinen urspriinglichen, der mechanischen Ent-
stehung entsprechenden Charakter vollig. Dabei runden sich die spitzen
Ausliufer ab und die Spalten werden enorm breit. So lange ein den
Kern quer durchsetzender Spalt sehr eng ist, leuchtet es ein, dafl er die
Zugspannung ausgleicht, die im toten Kern entsteht, wenn die ihn um-
gebende, lebendige Rinde interstitiell in der Langsrichtung wichst. So
groB3 kann aber dieses Lingswachstum und diese Zugspannung gar nicht
sein, daBl so enorm breite Spalten zu ihrer Ausgleichung erforderlich
wiren. Vielmehr werden eben die Spalten durch den Vorgang des fermen-
tativen Abbaues an ihrer Innenfliche weit iiber das mechanische Bediirf-
nis hinaus erweitert und zu plumpen, den Rippenknorpel aushéhlenden
Réumen umgewandelt. Da bei der Akromegalie die Spalten besonders
reichlich (s. 0.) und eng benachbart nebeneinander liegen, so werden bei
ihrer eben erwihnten Erweiterung die sie trennenden Scheidewdnde
durchbrochen und ragen dann als Halbinseln in die durch Zusammen-
flieBen der Spalten entstandenen breiten Héhlen vor und verraten so,
daB diese aus dem Zusammenflufl von Spalten entstanden sind. Auch
spiter noch, wenn inzwischen die Spalthchlen sich mit Bindegewebe
angefiillt haben und dieses noch spiter zu Fiillknorpel geworden ist,
erhalten sich diese Halbinseln noch, sind aber nunmehr in Bindegewebe
bzw. in Knorpel gebettet.

Das mikroskopische Bild des in fortschreitendem fermentativ-humo-
ralem Abbau begriffenen Spaltrandes, und zwar vom ersten Beginn
seiner Entstehung bis zu seiner Erweiterung zu einer plumpen Hdhle,
ist das Folgende. Der sonst dunkel rotviolette Knorpel ist am Spaltrand
rein und ganz dunkelblau, das Blau zu Kornchen zerfallend und am Rande
spurlos durch humorale Entfithrung schwindend. Daher wird der anfangs
etwa geradlinige Spaltrand oft zu konkav buchtigen oder sanft welligen
Formen ausgefressen und 148t dann den Gedanken gar nicht mehr auf-
kommen, daB der Spalt rein nur durch eine einfache GewebszerreiBung
entsteht. Bei diesem Abbau schwinden Kittsubstanz und Fibrillen
gleichzeitig oder erstere zuerst, wihrend die blauen Fibrillen sich noch
eine Weile erhalten, am spitzen Spaltende starr geradlinig den senkrecht
zur Rippenachse liegenden Spalt durchqueren, also parallel zur Rippen-
achse liegen, wo der Spalt aber nur etwas breiter wird, unterbrochen
werden und nur als spirliche, kurze Stiimpfe sich erhalten. Die Unter-
brechung der Fibrillen ist aber nicht etwa als ZerreiBung durch mecha-
nischen Zug, sondern ebenfalls als humoraler Abbau aufzufassen, wie
schon bei Gelegenheit der asbestartigen Degeneration hervorgehoben.
Manchmal verbleibt bei diesem Knorpelschwund des Spaltrandes eine
strukturlose, blaBblaue, substanzarme und daher durch Schrumpfung
zu Pseudostrukturen neigende Masse. Alles das verleiht dem Spaltrand
eine ,,weiche’‘ Beschaffenheit, im Gegensatz zu einem ,harten‘ Bruch-
oder RiBrand. In den Spalthohlen liegt eine homogene, basophile Sub-
stanz, netzig oder unter Bildung grofler Schrumpfungsliicken geronnen.
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Man sollte erwarten, dall der hier geschilderten, sténdigen Erweite-
rung der Spalten zu groflen Ridumen Halt geboten wird, wenn diese
endlich mit Fillknorpel plombiert sind. Das ist aber nicht immer der
Fall, denn trotz dieser Knorpelplombe kann der fermentativ-humorale
Abbau an der Grenze beider Knorpelarten (Abb. 16 ¢, d, 17 ¢) wieder
einsetzen wie bei einer Zahncaries unter der Plombe, mit dem Unter-
schiede jedoch, daB hier nicht nur der alte Rippenknorpel, sondern
auch der neue Plombenknorpel dem Abbau verfillt, der ja durchaus
nicht ein edleres, sondern im Gegenteil ein in der Giite geringerwertiges
Material darstellt als der alte Rippenknorpel. An der Stelle, wo dieses
Rezidiv nun einsetzt, tritt an der bis dahin scharfen Knorpelkittlinie
(Abb.16d, 17 b) zwischen altem und neuem Knorpel, also an der
Plombengrenze des alten Knorpels der fiir seinen fermentativ-humo-
ralen Abbau so kennzeichnende dunkelblaue (Abb. 16 g) Grenzsaum auf
(s.0.). Erhilt sich dieser erste Saum manchmal an Ort und Stelle
(Abb. 17 e, h), obwohl der Abbau gegen den alten (Abb. 17 {, k) und neuen
(g, 1) Knorpel fortschreitet, so kann man sehen, welche Unterschiede
im Zerfallsbilde beider Knorpelarten zutage treten, die sich von ihrer
Verschiedenheit ableitet. Die Grenze, bis zu der der rezidivierende
Abbau nach einiger Zeit schliellich fortgeschritten ist, ist ebenfalls
durch einen neuen, zweiten blauen, parallel zum ersten verlaufenden
Saum (Abb. 171, 1) gekennzeichnet, der im neuen Knorpel (Abb. 16 h)
viel breiter ist als im alten (Abb.16i). Der Abbau selbst schreitet im
neuen Knorpel (Abb. 17 g, 1) langsamer fort als im alten (Abb. 17{, k)
oder in beiden etwa gleich schnell (Abb. 16 d, k). Die beim Abbau des
Knorpels verbleibende Flissigkeit farbt sich auf seiten des neuen Knor-
pels dunkler blau (Abb. 16 k, 17 g, 1) als auf seiten des alten (Abb. 16 d,
17, k) und fihrt noch dunkler blaue Tropfen, und die sparlichen, den
neuen Spaltraum iiberquerenden, demaskierten Fibrillen (Abb. 17 k),
schwinden auf seiten des neuen Knorpels schneller. Dics die Abbau-
vorginge am Rand des mit Fiillknorpel plombierten Spaltes; womdoglich
noch auffallender aber sind sie an spitzen Ausldufern desselben (Abb. 16 f).
Denn indem der Abbau in der eben geschilderten Weise auch hier seinen
Fortgang nimmt, erfihrt der Spalt eine Verlingerung (Abb. 16 e), die
klafft, aber keinen Fiillknorpel beherbergt, denn dieser (f) wichst nicht
etwa in den sich verlingernden Spalt nach, sondern erfahrt im Gegenteil
selbst auch den gleichen fermentativ-humoralen Abbau, was nur zur
VergroBerung der leeren Strecke des Spaltes (e) beitrdgt. So erfihrt
der Spalt eine Verlingerung noch zu einer Zeit, als sein altester Teil
schon mit Fullknorpel (f) plombiert ist. Dieser neueste Spaltanteil (e)
ist durch den gefdBllosen Fillknorpel vom Knochenmark getrennt,
kann daher nicht mit neuem, gefaBhaltigem Bindegewebe erfiillt werden,
das sich dann in Knorpel umwandeln kénnte. Diese so am Rand und
spitzen Ausldufern erfolgende VergroBerung des ganzen Raumes fiihrt
dazu, daB Knorpelplombe (f) und Hohle (e) inkongruent werden. Die
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Plombe (F) ist nicht mehr ein ganz getreuer Ausgull des Spaltes und gibt
nicht mehr seine Gestalt und Grofle wieder. FEr ist fiir die Hohle zu klein,
aber auch die Héhle fiir ihn zu grofl geworden. Und wenn auch zwischen
beiden noch vielfach Verbindungen bestehen (b), so koénnte doch die
Zeit kommen, wo die Plombe ganz lose sequestriert in der Héhle frei

Abb. 16. Lockerung der Fiillknorpelplombe durch humoralen Abbau.

26fache Vergr., P Perichondrium, 1. R. erste Rindenschicht ohne Wucherung, 2. R. zweite
Rindenschicht in erst miBiger akromegaler Wucherung, weil 1 cm von der Knochenknorpel-
grenze entfernt. Die dritte Rindenschicht 3. R. und der Kern K ohne Wucherung. In diesem
ein Herd asbestartiger Degeneration a. liin ehemaliger breiter, parallel zur Lingsachse
ziehender Spalt zwischen Kern und zweiter Rindenschicht mit dem ganz anders gebauten,
faserigen Fiillknorpel F' plombiert und in scharfer, lacunirer Kittlinie b dem alten Kern-
knorpel anliegend. Von ¢ an aber lockert sich an der ganzen iibrigen Grenze die Verbindung
zwischen Fiillknorpel und altem, Rippenknorpel durch humoralen Abbau beider, der bei d
den Hohepunkt erreicht. Ein den Spalt e ehemals fiillender Fortsatz des Fiillknorpels f
paBt jetzt nicht mehr in ihn hinein.

beweglich wird, aus der sie, im Gegensatz zur Zahnplombe aber nur
nicht herausfallen kann. Manchmal {ibernimmt eine sattrote, homogene,
eingedickte Masse, die einen alten Spalt ganz ausfiillt, dieselbe Rolle
eines Formausgusses wie der Fiillknorpel, und auch dann kann man, eben
dank diesem FormausguB}, den Fortgang der Spalterweiterung verfolgen.

b) BloBlegung des Fiillknorpels durch vordringendes Knochenmark.
Es ist schon gelegentlich des Kontrollfalles, wo ja der Fiillknorpel eine
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ganz untergeordnete Rolle spielte und nur als kleines Briockelchen vor-
kommt, erwihnt, daBl beim Vordringen des Knochenmarkes in den alten,
toten Rippenknorpel nach vorangehendem molekularem Abbau des-
selben der Fiillknorpel dieser Art des Abbaues als jugendliches Gewebe

Abb. 17. Humoraler Knorpelabbau an der Grenze zwischen altem Rippenknorpel
und Tillknorpelplombe bei stérkerer (100facher) VergroBerung.

Zwischen dem, alten Knorpel a und dem, Fiillknorpel b liegt die Zone humoralen Abbaues
beider ¢, wahrend bei d beide Knorpel noch in scharfer Kittlinie aneinander liegen.

widersteht, und daher nach und nach, wie ein Steinblock aus der Sand-
pyramide, aus dem ihn umschlieBenden alten Knorpel ausgegraben,
blofigelegt wird und so frei ins Knochenmark zu liegen kommt (Abb. 14
1—o). Bei der Akromegalie, wo ja der Fillknorpel vielfach in betracht-
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licher Dicke im alten Rippenknorpel quer den Kern und die beiderseitige
dritte Rindenschicht ersetzt (Abb. 19 k), bewdhrt sich seine schwere
Abbaufihigkeit, bei der gleichen Gelegenheit in ganz gleicher Weise
und verriegelt dem in den alten Rippenknorpel vordringenden Knochen-
mark (1) als quere Barriere (k) den Weg. In diesen Riegel wird zunichst
in der Rippenachse miithsam in Form eines oder zweier enger Durch-
lisse Bresche geschlagen (p), durch die jenseits des Riegels der mole-
kulare Abbau des alten toten Knorpels nunmehr wieder rasch um sich
greift, und so entwickelt sich dort, durch den engen Durchla8 (1) mit
GefilBlen gespeist, ein immer gréfer werdender, zelliges Mark fithrender
Markraum (Abb. 21 w), der so den Riegel aus Fiillknorpel (Abb. 21 F)
auch auf der anderen Seite blolegt (Abb. 21 j). So wird dieser zu einer
beiderseits im Knochenmark freigelegten Briicke (F), welche an beiden
Enden mit ihren spitzen Ausldufern (u) in der vom Abbau noch ver-
schonten dritten Rindenschicht beider Seiten (Abb. 21, 3. R.) drin-
steckt und den Knochenmarkraum frei iiberbriickt (Abb.21 F, 14 n).
Mit dieser Freilegung ist die bisherige mechanische Aufgabe des Fiill-
knorpels verlorengegangen, aber seine erhaltene Lage, Gestalt und
Struktur lassen noch seine ehemalige Verwendung erkennen (Abb. 14 n).
Diese im alten Knorpel steckenden Ausldufer (Abb.9 F;, F,) bleiben
als die letzten Uberreste (Abb.131—q) einer solchen den Markraum
dies- und jenseits trennenden Briicke auch dann noch erhalten, wenn
der enge Durchlafl erweitert und schlieflich die Briicke in ganzer Breite
des Kerns voéllig durchbrochen wurde und der jenseitige: Markraum mit
dem iibrigen Knochenmark in seiner vollen Breite zusammenhéngt.

¢) Abbau des Fiillknorpels und sein Umbau zu Knochen. Aus dem
Gesagten geht hervor, dafl der Fiillknorpel, wenn auch dem Abbau sehr
widerstehend, so doch, aber verspitet und miihsam, auch beseitigt wird.
Das geschicht auf verschiedene Weise. So wird der Fiillknorpel, so wie
er aus dem alten Knorpel ausgegraben, mit dem, einen lebhaften Stoff-
wechsel besitzenden, zelligen Knochenmark in unmittelbare Beriihrung
kommt, bis zum Schwund der Kernfirbung aufgehellt (Abb.9e, 14 r)
und der helle, zellose Saum schmilzt molekular ab, was offenbar sehr
langsam geht, oder er verfillt langsam dem unvollkommenen Abbau
nach WEICHSELBAUM-POMMER, wobei die Richtung der ,,demaskierten
Fibrillen mit der uns schon bekannten (s. 0.) des Fiillknorpels iiberein-
stimmt. Bleibt der Fiillknorpel dieser ihn auswaschenden Wirkung des
benachbarten Knochenmarkes durch einen diinnen, sich erhaltenden
Belag alten Knorpels entzogen, so fehlt an einer solchen Stelle seine
Aufhellung und seine Kernfirbung ist gut. Auf der bindegewebigen
Grundlage der demaskierten Fibrillen entwickelt sich stellenweise durch
Infiltration dieser Fibrillen mit Knochenkittsubstanz ein primitiver,
blauer Faserknochen, der aber ohne Unterbrechung seines Wachstums
allmahlich dazu iibergeht, in vollreifer, lamellirer Form sich weiter zu
bilden. Auf diese Weise geht der faserige Fillknorpel ganz allméhlich
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iiber Faserknochen in lamelliren Knochen iiber, der entweder einen
Belag des Knorpels oder ein das Knochenmark durchziehendes Bélkchen
bildet. Ein solcher allméhlicher Ubergang von Knorpel zu Knochen
unter Wahrung der Faserkontinuitdt kann aber auch auf die Weise
zustande kommen, daBl das den Spalt urspriinglich fiillende Bindegewebe,
aus dessen Verknorpelung ja der Fillknorpel hervorgeht, auf einer
Seite durch Infiltration seines Faserwerkes mit Knorpelkittsubstanz
zu Knorpel, auf der anderen Seite durch Infiltration desselben mit
Knochenkittsubstanz zu Knochen wird. Solche Bilder werden félschlich
als direkte Umwandlung, als direkte Metaplasie von Knorpel zu Knochen
um so leichter gedeutet, als es vorkommt, da8 typische blaue Knorpel-
zellen in rote Knochengrundsubstanz zu liegen kommen konnen.

d) Enchondrale Verknicherung des Fiillknorpels. Aufler durch den
eben genannten unvollkommenen Abbau kann aber auch der Fillknorpel,
wenn einmal im Knochenmark blofgelegt, ebenso wie der alte Knorpel
lacunédr benagt werden, wonach die lacunére Fliche lamellirem Knochen
zum Ansatz dient (Abb.2ly, y). Wenn, wie oben geschildert, das
Knochenmark die ihm quer im Wege stehenden Briicken aus Fiillknorpel
ganz durchbrochen und von ihr nur noch der in der dritten Rindenschicht
steckende, spitze Ausldufer sich erhalten hat (Abb. 9 F;, F,), so wird der
Zugang zu diesem letzten Rest des verknorpelten Spaltes gegen das
Knochenmark durch eine dem Fiillknorpel lacunir anliegende solche
Knochenplatte abgesperrt. Oder an die lacunire Fliche des Fiillknorpels
setzt sich ein Knochenbéalkchen an und dann ist gerade nur an dieser
Ansatzstelle der Fiillknorpel in sehr dicker Schicht und unregelméifig
verkalkt. Nichts spricht dafiir, daB diese Knorpelverkalkung dem
Balkchenansatz vorangeht, vielmehr alles dafiir, dall sie erst als Folge
der neuen mechanischen Indienststellung des Knorpels, somit erst nach
der Entstehung des Bélkchens, also dem schon oben erwidhnten calcio-
protektiven Gesetz entsprechend, entsteht. Warum sonst fehlt sie da,
wo die im Knochenmark bloBliegende Oberfliche des Fillknorpels frei
ist von Balkchenansitzen, und warum iibersteigt denn die Dicke der
Knorpelverkalkung alles, was sonst als die dem Knorpelabbau wirklich
vorangehende prdparatorische Knorpelverkalkung vorkommt. Diese Art
des Abbaues des Fiillknorpels kann man nur mit einer gewissen Ein-
schrankung als enchondrale Verknocherung bezeichnen, denn wohl wird
auch hier der Knorpel entfernt und Knochen tritt an seine Stelle; aber
es fehlt hier im Gegensatz zur normalen enchondralen Verknécherung
des wachsenden Skeletes die den ganzen Vorgang einleitende Knochen-
wucherungszone, in der allein nur Wachstum stattfindet.

Von solchem vollwertigen Wachstum an der Knochenknorpelgrenze
der Rippe, und zwar im Bereiche der Knorpelrinde, wird noch weiter
unten ausfiihrlich die Rede sein. Daselbst kommt es ndmlich unter dem
EinfluBl der Akromegalie selbst noch im Greisenalter wieder zum enchon-
dralen Lingenwachstum, das wie in der normalen Wachstumsperiode



Die weiteren Schicksale des Fiillknorpels. K

aussieht oder sogar noch in gesteigertem Male vorliegt. Davon aber
spater. Hier ist nur zu erwahnen, daf auch der Fiillknorpel, weil lebend
und jung, an vielen Stellen das gleiche, vollwertige Bild enchondraler
Verknocherung bervorbringt, doch nicht so lange er bloB einen Spalt
fiillt, sondern nur dann, wenn er aus dem alten Knorpel ausgegraben
und an die Knochenknorpelgrenze der Rippe zu liegen kommt, wo er
unter dem gleichen EinfluBB der Akromegalie das gleiche vollwertige,
d. h. durch Knorpelwucherung eingeleitete Bild der enchondralen Ver-
knocherung hervorbringt wie die Knorpelrinde, und dies gehort zu den
spezifischen Eigenschaften der Akromegalie. Dazu findet sich regel-
mifig die folgende Gelegenheit. Die Knochenknorpelgrenze riickt
stdndig knorpelwirts vor, im Bereiche der ersten und zweiten Rinden-
schicht, also des lebenden Knorpels, unter dem Bilde lebhaftester enchon-
draler Verknocherung (s.u.), im Bereiche des Kerns und der dritten
Rindenschicht, also des toten Knorpels sogar voraneilend durch mole-
kularen Abbau. Wenn nun bei diesem letzteren schliefllich ein quer
durch den Rippenknorpel sich erstreckender Fiillknorpel bloBgelegt wird
(Abb. 18 F, i—k), an seiner Oberfliche dann mit dem Knochenmark
in Beriihrung steht und dabei in gleicher Flucht mit der enchondralen
Verknoécherungslinie der ersten und zweiten Rindenschicht (f) steht
oder gegen sie bloB etwas stufenférmig knorpelwérts verschoben ist (F),
dann nimmt dieser Fillknorpel in ganzer Lange oder bloB in der Nihe
der Rinde an der vollwertigen enchondralen Verknécherung teil, wobei,
wie in dieser eine aus Brutkapseln zusammengesetzte Knorpelwuche-
rungszone (o, p), ferner eine wirklich vorangehende praparatorische
Verkalkungsschicht (q), eine knoécherne Grenzlamelle mit Bélkchen-
ansidtzen (n) zur Ausbildung gelangt. Freilich sind die Brutkapseln
(0, p) der Knorpelwucherungsschicht um einiges weniger stark entwickelt
als in der benachbarten zweiten Rindenschicht (f) (s.u.), aber doch
wieder iibersteigt auch diese die Akromegalie eigentlich kennzeichnende
Knorpelwucherungsschicht alles unter normalen Umsténden Vorkom-
mende. Durch diese lebhafte enchondrale Verknécherung schwindet der
Fillknorpel unter Nachriicken der Spongiosa rascher als an anderen
Stellen. Wenn dabei die oben schon erwihnten Einschliisse alten toten
Knorpels im Fiillknorpel an die Knochenknorpelgrenze vorriicken
und hier endlich bloBgelegt werden, so konnen sie natirlich am all-
gemeinen Verknocherungsvorgang nicht durch Wucherung teilnehmen,
und die Schicht der Knorpelwucherung sowie alle ihr folgenden Schichten
erleiden bezeichnenderweise an dieser kleinen Stelle eine Unterbrechung.
Da wo der Fiillknorpel mit seinem &uBersten Ausldufer der zweiten Rin-
denschicht anliegt und gegen diese sonst scharf begrenzt war, verwischt
sich diese Grenze der beiderseitigen Grundsubstanz infolge der iiber-
méfBigen Wucherung beider Knorpel im Bereiche ihrer Knorpelwuche-
rungszonen ganz und nur noch an den Zellen kann man beide Knorpel-
gebiete unterscheiden.
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e) Knorpelinseln und ihr Schwund. Es spricht in hohem MaBe fiir
die schwere Abbauféhigkeit des Fillknorpels, dal trotz dieser verschie-
denen Arten seines Abbaues nicht abgebaute Reste desselben noch tief
im Knochenmark der knéchernen Rippe, bis zu 4—7—8,4 mm von der
Knochenknorpelgrenze entfernt, angetroffen werden kénnen (Abb. 19 m,
14 0). D. h. die lange Zeit, die nétig ist, damit die enchondrale Verknéche-
rung einen Weg von 8 mm zuriicklegt, geniigt nicht, um unterwegs
liegengebliebene Reste des Fiillknorpels zum Verschwinden zu bringen.
Bereits DIETRICH erwéihnt in seinem Falle ganz kurz,,versprengte Knorpel-
inseln® ,,schon weit im alten Knochengebiet”. Da die Michtigkeit
der Fillknorpelmassen selbst schon auf die Akromegalie zu beziehen
ist, so bedeuten natiirlich diese schon so fern abgeriickten Reste
desselben, daf die Knochenknorpelgrenze seit der Akromegalie um
diesen Betrag vorgeriickt, die knoécherne Rippe um diesen Betrag
langer geworden ist. Unter normalen Umstinden diirften Knorpel-
inseln in der Rippe kaum vorkommen, geschweige in solcher Menge
und GroBe. Diese Knorpelinseln sind somit dauerhaite Marken, die
auf dem Wege liegengeblieben sind, den das unter dem Einflufl der Akro-
megalie neubelebte Langenwachstum bereits zuriickgelegt hat. Und
das ist das Interessante an ihnen. Wahrscheinlich ist aber der Betrag
des Lingenwachstums noch groBer als es die Knorpelinseln anzeigen,
denn je weiter von der Knochenknorpelgrenze weg, desto kleiner werden
sie und schlieBlich schwinden auch. sie wohl, wenn auch mit so groBer
Verspatung und damit jeder Anhaltspunkt fir das MaBl des bereits
zuriickgelegten Lingenwachstums. Doch sei gleich bemerkt, da nicht
alle Knorpelinseln vom Fillknorpel stammen. Es gibt auch solche,
die an der Verlingerung, d. h. unter der Rinde liegen (Abb. 19 m), also
auch von dieser stammen und gelegentlich ihrer enchondralen Ver-
knocherung liegengeblieben sind. Wo sie aber unter dem abgestorbenen
Kern liegen, stammen sie natiirlich nicht von diesem, sondern vom
Fillknorpel im Kern und diese scheinen die dauerhafteren zu sein.
Vielleicht erhalten sie sich auch in ihrer mehr axialen Lage linger,
da diese eine statisch ruhigere Gegend ist. Die Abstammung der
Knorpelinseln vom Fiillknorpel erkennt man auch an den, wie in
diesem, noch. anzutreffenden Einschliissen alten nekrotischen Knorpels.
Die auf der ganzen zuriickgelegten Strecke sich findenden Knorpel-
inseln kommen unter verschiedenen Umstédnden vor und bieten vieles
Interessante.

Abb. 18. Akromegale enchondrale Verknocherung an der Knochenknorpelgrenze.

Teilansicht der Abb. 19 bei 26facher Vergr., a Rinde, b Periost, ¢ Spongiosa und d Knochen-
mark der knochernen Rippe, e Perichondrium, 1. R. wenig gewucherte erste Rindenschicht,
2. R. stark akromegal gewucherte zweite Rindenschicht, diese unten mit etwas schriger
Grenze enchondral verkndéchernd mit Brutkapseln f fiihrender Knorpelwucherungsschicht,
dicker Kalkzone g und kndcherner Grenzlamelle h. Der von i bis k hinziehende Fiillknorpel ¥
zeigt in Fortsetzung der Rinde ebenfalls enchondrale Verknocherung mit méchtigen Brut-
kapseln 1 in der Knorpelwucherungsschicht, einer praparatorischen Verkalkungszone m und
einer knochernen Grenzlamelle n.
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So liegen sie zum Teil wie so oft bei enchondraler Verknocherung
als Einschliisse in Spongiosabilkchen oder Knochenrinde, zeigen aber
sonderbarerweise nicht selten am Rande Knorpelwucherung (Abb. 19 n)
und -verkalkung (o). Sie sind dabei sehr verschieden grof3, ganz von
Knochen umschlossen, oder liegen mit einem Teil bloB oder ragen mit
einem kleinen oder sehr groBen Anteil ins Knochenmark hinein; oder
aber sie liegen, wenn in der Knochenrinde steckend (Abb. 19), an der
periostalen Oberfliche bloB, fiillen also eine Unterbrechung der Knochen-
rinde (a) aus. Solche in der Knochenrinde steckende Knorpelinseln
entstammen meist der Knorpelrinde, bei deren sprunghafter enchondraler
Verknocherung sie zuriickbleiben. Eine Knorpelinsel kann einem Bélk-
chen seitlich wie angeklebt anliegen oder mitten in das Béalkchenwerk so
eingefiigt sein, daB sie 2—3 Bélkchen zum Ansatze dient. An solchen
Knorpelinseln sieht man nicht selten typisch akromegale enchondrale
Verknocherung (Abb. 19 n, o) in der Richtung vom oder zum Rippen-
knorpel fortschreitend, sogar mit zu Brutkapseln ausgearteter Knorpel-
wucherungszone, priparatorischer Verkalkungsschicht und kndcherner
Grenzlamelle, die aber auch fast ganz fehlen kann, und so werden nach
und nach die Knorpelinseln aufgebraucht und schwinden. Aber auch
ganz frei im Knochenmark schwebende Knorpelinseln kommen vor;
insoferne sie aber von einer knochernen Grenzlamelle eingehiilit sind,
diirfte doch anderweitig ein Zusammenhang mit der Spongiosa bestehen,
selbst wenn sie im Schnitt frei im Knochenmark zu schweben scheinen.

Es ist klar, daB die urspriingliche mechanische Aufgabe des Fiill-
knorpels, die Spalten zu fiillen, nach seiner BloBlegung, Zerstiickelung
und Fithlungnahme mit der Spongiosa verlorengeht, und da er dafiir
in neue, ihm bis dahin fremde mechanische Dienste eingestellt wird.
Zu diesem mechanischen Reiz kommt aber noch der akromegale dazu.
Die Folge sind Wucherungserscheinungen am Fiillknorpel, die immer,
wie wir sie schon oben an der Knochenknorpelgrenze der Rippe gesehen
haben, auch in den Knorpelinseln vorkommen, die, obwohl tief im
Knochenmark gelegen, ebenfalls der enchondralen Verknécherung ver-
fallen. Infolge der Wucherung sieht man nur selten die Knorpelinseln
die urspriingliche Struktur und Faserrichtung des Fiillknorpels bei-
behalten ; meist nimmt der Knorpel reifere Formen an, die Zellen werden
groB, bekommen manchmal breitere blaue Hofe, liegen ausnahmsweise
sogar schon in kleinen Gruppen, die Grundsubstanz wird hyalin und
die Knorpelinsel wird zu einer oft riesigen kugeligen Wucherung, an
deren Oberfliche manchmal vielzellige Brutkapseln konvex an der
Oberfliche frei ins Knochenmark vorspringen. Bei diesen rein inter-
stitiellen Vorgéingen im Knorpel, zu denen auch die schon obengenannte,
die enchondrale Verknocherung einleitende Xnorpelwucherungszone
gehort, vermehrt sich auch die Grundsubstanz, und die Knorpelfasern
in ihr miissen sich nicht nur vermehren, sondern zu neuen Richtungen
umprigen. Das kann man mit Sicherheit annehmen, wenn man bedenkt,
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daB die Knorpelfibrillen zirkulir um die Zellen liegen und beim Wachs-
tum und der Vermehrung der Knorpelzellen die sie beherbergenden
Hoéhlen vergréBert und zum Teil erst ganz neu geschaffen werden miissen.
Das wire also Neubildung und- Umprigung von Fibrillen innerhalb
der Knorpelkittsubstanz, also nicht erst nach ihrer Demaskierung, von
welcher Moglichkeit schon oben die Rede war. Lebenden und wuchernden
Knorpelinseln anliegende kleine Anteile alten, toten Kernknorpels, die
mit iiberdauern, sind nur selten anzutreff¢n.

5. Die Wiederaufnahme enchondralen Liingenwachstums.

a) Die Knorpelwucherungszone bei Akromegalie. Nun zu der oben
schon mehrfach kurz erwihnten, durch die Akromegalie bedingten
Wiederaufnahme des enchondralen Léngenwachstums der Rippe, das
sich hauptséchlich in der zweiten Rindenschicht abspielt. Der Gipfel-
punkt akromegalischer Knorpelwucherung findet sich an der Knochen-
knorpelgrenze der Rippe in der zweiten Rindenschicht (Abb. 19 g, 20 f,
214d, 26 c—b, 221, 23 h). Diese hort hier auf, indem sie ihre enchondrale
Verknocherung mit dem Hervorbringen einer iiberschieenden, jegliches
normale Mafl weit iibersteigenden Knorpelwucherungszone einleitet
(Abb. 1914, h, 18f, 20k, 211, 265, d, e, 22m, 23n). Der Grad dieser
Knorpelwucherung ist statisch unbegriindet und steht auch in keinem
richtigen Verhéltnis zu seiner spéteren, trigen Uberfithrung in Knochen.
Zu einer gleichen enchondralen Verknécherung ist der tote Knorpel
der dritten Rindenschicht sowie des Kerns natiirlich unfihig, in deren
Bereiche also die enchondrale Verknécherung der Knochenknorpel-
grenze eine Unterbrechung erfihrt (Abb. 21, 3. R, 220, 23t). Nur
an tangentialen, bloB durch die zweite Rindenschicht gehenden Léngs-
schnitten der Rippe liuft die méchtige Knorpelwucherungsschicht
ohne Unterbrechung, von Perichondrium zu Perichondrium, zick-zack-
formig (Abb. 26 s, d, e, f). Von der Wucherung der ersten Rindenschicht
soll weiter unten die Rede sein. Die Knorpelwucherungsschicht besteht
zumeist nicht aus Saulen (Abb. 25 r), sondern anstatt dieser sind ganz
enorme Brutkapseln (Abb. 19 h, 20 m, 21 i, 26 s, 22 m) entlang der ganzen
Grenze zu einer ununterbrochenen Kette aufgereiht, kugelig in ganz
kleinen Entfernungen voneinander oder linglich, weil dicht aneinander-
gepreB8t und senkrecht zur Verknécherungslinie gestellt, durch Abbau
bei der enchondralen Verkndcherung an der unteren Grenze bald zu
halben Kugeln oder Ovalen verbraucht (Abb. 20k, 21 B), wihrend an
der oberen Schichtgrenze 2—3 kugelige Brutkapseln, noch rein kugelig,
in Reserve frisch eingestellt werden (Abb. 18 r, 20 s, 21 k), die allmihlich
aus der auch schon hoher oben enorm gewucherten zweiten Rindenschicht
hervorgehen (Abb. 19 g, 20 1, 21 d, 221). Obwohl die Knorpelwucherungs-
zone ausschlieSlich der zweiten Rindenschicht angehért, hat sie oft eine
sehr lange Ausdehnung, weil sie nicht immer rein quer liegt (Abb. 22 m,
23 n), sondern sich auf der dem Perichondrium zugewendeten Seite

Erdheim, Lebensvorgiange im Knorpel. 6
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Abb. 19. Ubersichtsbild des akromegalen Rosenkranzes.

12 fache Vergr., a Knochenrinde mit Periost b, gemischtes Knochenmark ¢, Rippenknorpel mit Peri-
chondrium d, zweite 2. R. und dritte Rindenschicht 3. R., K Kern mit zahlreichen queren Spalten e und
Fillknorpel F. Die zweite Rindenschicht bei f in mé&Biger, b g in hochgradiger Wucherung und am
unteren, bogenféormigen Ende in enchondraler Verknocherung mit riesigen Brutkapseln h, i oberes
Zinkenende. Auf der anderen Seite ist die enchondrale Verknocherungslinie fast rein querjund eine
Zinke fehlt. Der Fiillknorpel k steht als Schranke dem vordringenden Knochenmark im Wege
und wird bei 1 von ihm durchbrochen. u groBe Knorpelinsel, die Knochenrinde unterbrechend, mit
Knorpelwucherungs-n und Kalkzone o sowie knoécherner Grenzlamelle.
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Abb. 20. Akromegale, enchondrale Verkndcherung an der Knochenknorpelgrenze.

Teilansicht der Abb. 19 bei 25facher Vergr., knocherne Rippe mit Rinde a, Periost b, Knochenmark ¢
und Spongiosa d, Rippenknorpel mit Perichondrium e, etwas verdickter erster Rindenschicht 1. R.,
betrichtlich gewucherter zweiter Rindenschicht 2. R. mit Brutkapseln f und dritter Rindenschicht 3.R.,
darin zwei Fiillknorpel Fy, F., im letzteren eingeschlossen eine Insel aus dem Knorpel der dritten
Rindenschicht g, sowie eine zungenférmige Halbinsel h desselben. i —k —1 der zweiten Rindenschicht
angehorender, aus riesigen Brutkapseln k bestehender Zug der Knorpelwucherungsschicht mit Kalk-
zone m und knodcherner Grenzlamelle n. Die Zinke o bei p unterbrochen. Der die abgestorbene dritte
Rindenschicht ersetzende Fiillknorpel F, hat in gerader Flucht mit der zweiten Rindenschicht ebenfalls
eine enchondrale Verknocherung mit Brutkapseln g und Kalkzone r hervorgebracht.

6*



Uber akromegale Verinderungen des Rippenknorpels.

Abb. 21.
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der Rinde oft schrig hoch hinauf erstreckt (Abb. 201, 21 h, f), wovon
noch weiter unten des genaueren die Rede sein soll.

In der stark blauen Grundsubstanz der Brutkapsel liegen manch-
mal, in kleinere Gruppen unterteilt (Abb. 20k, 22 m), im Schnittbild
allein 30—50 oder 70—80 Zellen, wiewohl die Brutkapsel schon zur
Hilfte abgebaut ist und um sie manchmal ein breiter blauer Hof oder
eine dunkelviolette Kapsel. Wo die Knorpelwucherungsschicht nicht in
typischer Weise enchondral verkndchert (s.u.), sondern das Knochen-
mark berithrt, wird die Grundsubstanz zwischen den Brutkapseln glatt
molekular abgebaut, wahrend die Brutkapseln diesem Abbau wider-
stehen, konvex vorspringen; blo8 ihre Hofe sind aufgehellt. Die einzelnen
Knorpelzellen sind nicht besonders grof3, haben stets gute Kernfarbung,
oft eigene Kapseln und sind entweder alle gleich grof3 oder mit Anniherung
an die Verknocherungsgrenze grofer, wie unter normalen Umstinden.
Nur ausnahmsweise sind die Zellen platt, stehen parallel zueinander
(Abb. 25 1) und so zu Séiulen iibereinander getiirmt, die senkrecht zur
Verknécherungsgrenze stehen (Abb. 25 r), was schon sehr an die normalen
Bilder in der Wachstumsperiode erinnert, aber alles von maéchtigen
akromegalen AusmafBen. Wihrend aber unter normalen Umstinden
iiber der Knorpelwucherungszone ruhender Knorpel liegt, befindet er
sich, hier, unter dem gleichen akromegalen Einflull stehend, ebenfalls in
lebhafter, entweder regelloser Wucherung oder besteht auch hier schon
durch und durch aus Brutkapseln (Abb. 20 {, t, 26 t, 22 1) oder groflen
Zellgruppen, die unter dem Druck der Knorpelwucherungszone platte
Formen annehmen koénnen (Abb.23r, 25v).

b) Die priparatorische Verkalkungszone und knicherne Grenz-
lamelle. Auf die Knorpelwucherungsschicht folgt die sehr unregel-
miBige priparatorische Verkalkungszone (Abb.18¢g, 20r—m, 211,
m, e, 22 n, 23 0, 25 h, i), die bald dick, bald diinn ist, bald ohne Unter-
brechung durchliuft, bald Unterbrechungen aufweist, z. B. im Bereiche
der Brutkapseln besteht und zwischen ihnen fehlt, oder aber die Ver-
kalkung fehlt auf der ganzen Linie. Zumeist aber ist sie vorhanden,
gut entwickelt, und sogar recht dick. Auf die Knorpelverkalkung folgt
aber nicht wie beim Kind die Eroffnungszone als eigene, durchlaufende
Schicht, sondern entgegen der durch die enorme Knorpelwucherung

Abb. 21. Akromegale, enchondrale Verknocherung an der Knochenknorpelgrenze
der Rippe.

25,5fache Vergr. Dargestellt bloB die linke Hélfte, ¢ Perichondrium, 1. R. kaum verdickte
erste Rindenschicht. Mit Brutkapseln d ausgestattete, enorm akromegal gewucherte
zweite Rindenschicht 2. R., die leicht bogig zugespitzt bei e endet und auf der ganzen
langen Grenzlinie f—e —g eine aus Brutkapseln h, i bestehende Knorpelwucherungszone
hervorgebracht hat. k Reservebrutkapsel fiir i. Der praparatorischen Verkalkungszone I,
m, e liegt die kndcherne Grenzlamelle n, o an, an die Balkchen ansetzen, welche zur iibrigen
Spongiosa p oder q zur Knochenrinde a ziehen. Diese setzt sich als Zinke bis r hinauf fort,
welche bei s vom Periost lacunir abgebaut wird, oben der Kalkzone des Knorpels 1 unmittel-
bar anliegt, unten mit dem Markraum t ausgestattet ist. Der Fiillknorpel F steckt noch
mit seinem, Ende u in der dritten Rindenschicht, ist aber sonst nach Abbau der letzteren
durch das Bilkchen x fithrende Knochenmark v, w bloBgelegt, mit einer dinnen Knochen-
schicht belegt 7y, die einer priparatorischen Verkalkungszone z anliegt.
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geweckten Erwartung tiberraschenderweise als SchluBplatte eine lamellére
knocherne Grenzlamelle (Abb. 18 h, 20 n, 21 n—p, 22 d, 23 p), welche
bald ohne Unterbrechung durchlduft, bald unvollstindig ist und je nach
der ortlichen Funktion bald diinn, bald ganz besonders dick erscheint,
gelegentlich sogar infolge abnormer Beweglichkeit der Knochenknorpel-
grenze zerbrochen, dann auch der dariibergelegene kalklose Knorpel
zertrimmert, und zum Zeichen, dall der Bruch im Leben geschehen ist,
ist bei der Heilung Knorpel zwischen die Knochenbruchenden hinein-
gewachsen. Die kraftige Ausbildung der knochernen Grenzlamelle zeigt,
daB es auf sie und ihre Funktion sehr ankommt; sie geht am Periost
in die Knochenrinde iiber (Abb. 18 r, 22 d, 23 u), dient unten den Knochen-
bilkchen zum Ansatz (Abb.18n, 20d, 22e, 23 0), wihrend sie oben
oft lange, zapfenformige lacunire Fortsitze der Knorpelverkalkungszone
in sich aufnimmt (Abb. 25i). So vermittelt die knécherne Grenzlamelle
die Verbindung zwischen dem Rippenknochen und dem durch seine
enorme Wucherung hier weichen Rippenknorpel. Eine kné&cherne
Grenzlamelle findet sich unter normalen Umstinden zwar nicht beim
Kind, wohl aber gegen das Ende der Wachstumsperiode und ganz wie
dort, so geht auch hier trotz ihrer Anwesenheit die enchondrale Ver-
knocherung, wenn auch nur in méBigem Grade und nicht tiberall vor
sich. Denn selbst, wenn die knécherne SchluBplatte keine Unterbrechung
zeigt, findet man, sie iiberspringend, also ober ihr, von Stelle zu Stelle,
ja sogar recht oft und stellenweise sogar geradezu massenhaft Gefile
abbauend in die Knorpelverkalkungsschicht vordringen (Abb. 25 w, t)
und pathologischerweise durch sie durch sogar in die kalklose Knorpel-
wucherungszone vordringen (Abb.25u), wo in einer Brutkapsel 1 bis
3 Gefifle ihre zerstorende Arbeit entfalten. Diese GeféBle stammen aus
dem . Knochenmark und gelangen in den Knorpel durch die so hiufigen
Gefifkanile (Abb. 25 x) oder groBleren Unterbrechungen der knéchernen
Grenzlamelle (Abb. 25 s), selbst wenn sie im Einzelschnitt fehlen. Wo
aber die in den Knorpel eingedrungenen Gefifle fehlen, die kndcherne
SchluBplatte (Abb. 23 p) also mit lacunsrer Fliche dem verkalkten
Knorpel (Abb. 23 w) manchmal auf lange Strecken unmittelbar anliegt,
da rubt natiirlich die enchondrale Verknécherung ganz, aber eben nur
ortlich und voriibergehend, um spéiter hier wieder aufgenommen zu
werden, an einer anderen Stelle wieder aufzuhoren. So wird hier die
Aufgabe gelost, trotz fester Knochenknorpelverbindung eine enchon-
drale Verknécherung aufrecht zu erhalten. Eine groteske Knorpel-
wucherung und -verkalkung und héchst unregelméfige enchondrale
Verknécherung hat schon DIETRICH in einem sehr hochgradigen Falle
recht gut, wenn auch nicht im einzelnen beschrieben. Nicht immer findet
man Knochen und Knorpel, wie oben geschildert, in Fiihlung miteinander.
Denn in dem MaBe als der Knorpel oberhalb der knéchernen Grenz-
lamelle durch GefiBe abgebaut wird, tut sich manchmal zwischen beiden
ein immer breiter werdender, mit Knochenmark erfiillter Zwischenraum
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Abb. 22. Knochenknorpelgrenze der Rippe in akromegaler enchondraler Verknocherung.

29fache Vergr., bloB die linke Hilfte im Bilde. a Rinde, b Periost und ¢ Knochenmark der kndchernen
Rippe. Bei e geht die verdickte Knochenrinde in die knocherne Grenzlamelleiiber, auf die sich das
Balkchen e aufstiitzt. Die mit Markriumen versehene Gabelzinke g ragt mit ibrem oberen Ende i
frei in das Perichondrium k hinein, umgreift den Rosenkranz h und ist iiber seinem hochsten Gipfel
unterbrochen. Die zweite Rindenschicht 2. R. des Rippenknorpels in iippigster akromegaler
Wucherung mit Brutkapsel 1. An ihrem unteren Ende in fast querer, konkaver Begrenzung mit
enchondraler Verknécherung abschlieBend, m, riesige Brutkapseln der Knorpelwucherungsschicht,
n priaparatorische Verkalkungszone; von dieser noch das Stiick o zu sehen, welches die akromegale
Wucherung nicht mitmacht und bei q gegen die stark wuchernde zweite Rindenschicht abgegrenzt ist.
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Abb. 23.
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auf, der Knorpel riickt von der knochernen SchluBplatte mit zu ihr
parallelem Rand ab, diese folgt ihm nicht, sondern verharrt an Ort und
Stelle und bildet sozusagen einen knéchernen Abdruck des sich zuriick-
ziehenden Knorpels. Da die Knochenknorpelgrenze nicht immer rein
quer (Abb. 22, 23, 18), sondern schrig verliuft (s. u.), so verharrt in einem
solchen Falle auch die vom Knorpel losgetrennte knocherne SchluB-
platte in dieser Stellung, setzt sich unter spitzem Winkel an die Knochen-
rinde an und bildet mit ihr eine knorpelwirts sich 6ffnende Tasche, in
die das Ende der zweiten Rindenschicht mit paralleler Grenze freischwe-
bend hineinragt. Unter solchen Umstdnden verliert die SchluBplatte
ihre Bedeutung als knocherne Grenzlamelle, nicht aber als Bestandteil
des ganzen Spongiosasystems und darum bleibt sie erhalten. Beim Kind
mit seinem iiberaus lebhaften Knochenumbau riickt die Spongiosa sténdig
nach, sich der andauernd &ndernden Funktion raschest anpassend.
Im Greisenalter geht das selbst bei Akromegalie nicht so leicht und
schnell, darum verharrt der alte Zustand lange Zeit. Ja gegen Ende der
Wachstumsperiode findet man diese Bilder sogar schon unter normalen
Umstdnden. Ferner nicht selten unter pathologischen Verhiltnissen,
so z. B. bei tabischer Arthropathie (MoRITZ) u. a. Auch in unserem
normalen Kontrollfall ist dieser Erscheinung, wenn auch in viel beschrink-
terem Umfange, Erwihnung getan (s.o0.), nur daB dort der Knorpel
durch molekularen, bei Akromegalie durch vasculiren Abbau im Rahmen
enchondraler Verknécherung vom Knochen losgetrennt wird.

¢) Verschiedenartige Beziehungen von Rippenknochen und -knorpel
zueinander. Die Form, in der die enchondral verknéchernde zweite Rin-
denschicht an der Knochenknorpelgrenze endet, ist aus bestimmten
Griinden sehr mannigfaltig. Am klarsten sind die Verhiltnisse dann,
wenn hier die zweite Rindenschicht rein oder fast rein quer und gerad-
linig abschlieBt (Abb. 18, 22, 23), denn dann ist es klar, daB ihre enchon-
drale Verknoécherung ausschlie@lich dem Lingenwachstum des Rippen-
knochens dient. Aus spéter noch zu erwihnenden Griinden endet aber
der Rippenknochen an der Knorpelgrenze sehr hiufig nicht einfach quer,
sondern umgreift im Schnittbilde auf der pleuralen und pectoralen Seite
mit zwei langen Zinken den Rippenknorpel (Abb. 191, 20 0, 21 Z, 261,
22 i), dessen Ende also in einer Knochenhiilse steckt. So wird die Beriih-
rungsfliche zwischen Knochen und Knorpel und damit die enchondrale

Abb. 23. Fast rein quere Knochenknorpelgrenze der Rippe bei Akromegalie.

38fache Vergr., nur die rechte Seite dargestellt. Die kniécherne Rippe mit Rinde a, e Vas
nutriens darin, Periost b, gemischtem Knochenmark ¢ und Bélkchen d. Der Rippenknorpel
mit Perichondrium f, darin ein isoliertes Knochenstiick g, 1. R. erste Rindenschicht, 2. R.
stark gewucherte zweite Rindenschicht mit Brutkapseln h. Von der dritten Rindenschicht
infolge Abbaues nur noch Reste i, k erhalten; diese oft durch eindringende Gefife 1 stark
aufgehellt m. Nur die zweite Rindenschicht zeigt an der Knochenknorpelgrenze enchon-
drale Verknocherung mit Brutkapseln n bildender Knorpelwucherungszone, praparato-
rischer Verkalkungszone o, der bei p die kndcherne Grenzlamelle anliegt, wihrend sie
bei q vom Markraum bloBligelegt und abgebaut wird. r Knorpel mit Kompressions-
erscheinungen. Bei s an der Grenze zwischen zweiter und dritter Rindenschicht hort die
enchondrale Verknécherung auf, von der die dritte Rindenschicht, obwohl von s—t im
Knochenmark bloBliegend, keine Spur zeigt.
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Verknécherungslinie entlang der perichondralen Fliche des letzteren
hoch hinauf verlingert (Abb. 20 m—i, 21 e—f, 26 e—b, 22f—r). Da
aber die enchondrale Verknécherung den Knorpel verbraucht und dabei
Knochen aufbaut, so verkiirzt sich der Knorpel, wo er quer endet (Abb. 18,
22, 23) und macht so dem sich verlingernden Rippenknochen Platz.
Wo aber der Knorpel schrig zur perichondralen Oberfliche ansteigt
(Abb. 20, 21, 22, 26), baut die enchondrale Verkndcherung die genannte
Knochenzinke, also doch wieder einen Bestandteil der knéchernen Rinde
auf, nur wird dabei der Knorpel enchondral in einer oft stark schrigen
Linie verbraucht und endet daher mit einer lang ausgezogenen Spitze
(Abb. 21 e). Diese lange Abschrigung kann die ganze Dicke der zweiten
Rindenschicht einnehmen, eben oder S-férmig (Abb. 20) gebogen sein,
es kann aber auch die Spitze rein quer abgestutzt sein, was eine Kom-
bination der queren und schrigen Endung ist. Oder aber die schrige
Zuspitzung der zweiten Rindenschicht erfolgt sowohl auf der dem Peri-
chondrium als auch auf der der Rippenachse zugewendeten Fliche der-
selben, wobei beide Abschrigungsflichen selten gleich lang, meist die
erstere zweimal so lang ist als die letztere (Abb. 21), und dabei sehr oft
zum Teil einem Knorpelhocker angehort (Abb. 19 q, 20 u, 211, 26 ¢, b,
22 f, 23 x), den die perichondrale Oberfliche der ersten Rindenschicht
nahe ihrem verknochernden Ende bildet. Nur ganz ausnahmsweise
kommt es vor, daB die ganze schriage enchondrale Verknécherungsfliche
diesem Knorpelh6cker angehort, wihrend die eigentliche zweite Rinden-
schicht nach der entgegengesetzten Seite abgeschrigt ist, keine Spur
von enchondraler Verknécherung aufweist, sondern nach Aufhellung
molekular abgebaut wird. Die Erkldrung ist die, daB an einer solchen
Stelle die zweite Rindenschicht selbst frei und nackt, ohne mit der
knochernen Grenzlamelle bekleidet zu sein, im Knochenmark endet,
somit keinerlei Beziehungen zur Spongiosa besitzt, d. h. funktionell
ausgeschaltet ist. DaB die der Rippenachse zugewendete Fliche der
zweiten Rindenschicht keine enchondrale Verknécherung aufweist,
wenn ihr die dritte Rindenschicht aufliegt (Abb. 231, k, 21, 3. R.),
erscheint klar; so ist es aber auch dann, wenn die dritte Rindenschicht
ganz abgebaut ist und hier die zweite Rindenschicht selbst im
Knochenmark bloBliegt, ohne mit Spongiosa Fiihlung zu nehmen, d. h.
ohne funktionell beansprucht zu sein. Fehlende Funktion geht hier
also mit fehlender enchondraler Ossification einher. Wo aber die quer
oder zugespitzt endende zweite Rindenschicht die oben beschriebene
enchondrale Verknocherung aufweist, dort ruht sie der knéchernen
Grenzlamelle und den Knochenbélkchen auf und mittels dieser der
Knochenrinde und Spongiosa. Diese vermittelnden Bilkchen sind bald
reichlich und sklerotisch. (Abb. 23 p, v), bald so spirlich (Abb. 19, 26),
daB sie nicht selten im Einzelschnitt zu fehlen scheinen, wobei es so aus-
sieht, als ob das Ende der zweiten Rindenschicht ganz frei ins Knochen-
mark hineinragen wiirde. Aber die an solchen Stellen nie fehlende
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knécherne Grenzlamelle (Abb. 20 n, 21 o) zeigt, daB in anderen Schnitten
eine Beziehung zur Spongiosa doch besteht. Das oft tief in den Rippen-
knochen hineinragende Ende der zweiten Rindenschicht hért entweder
pleural und pectoral in etwa gleicher Hohe auf, oder es taucht z. B.
pectoral sehr viel tiefer in die Spongiosa (Abb. 6 h). Letzteres ist dann
der Fall, wenn Rippenknochen und -knorpel unter einem thoraxeinwéirts
vorspringenden, stumpfen Winkel zueinander stehen; in einem solchen
Falle ndmlich wird der pleural an der Rippenoberfliche vorspringende
Knorpel am Perichondrium abgetragen und dadurch gekiirzt (s. u.).

d) Hypophyse und enchondrale Verkndcherung. Aus dem ganzen
mikroskopischen Befund geht hervor, dafl die Akromegalie nach Ab-
schlu der Wachstumsperiode eine vollwertige, wenn auch nicht ganz
normale, weil unharmonische enchondrale Verknocherung aufs neue in
Gang bringen kann. Dafl sie dies aber selbst noch im Greisenalter ver-
mag, ist gewil} erstaunlich. DIETRICH denkt, da in seinem Falle Kypho-
skoliose bestand, daran, dal die Ursache des iiberstiirzten enchondralen
Wachstums mechanisch bedingt sein koénnte, wobei er meint, dafl sich
die Rippen den geénderten mechanischen Verhiltnissen des kypho-
skoliotisch deformierten Thorax anpassen kénnten; blo das Extreme
der Wucherung, die Neigung zur Ubertreibung der Form trage den
Stempel der Akromegalie. Dieser Vorstellung gegeniiber sei daher hier
in Klarheit betont, daB die Wiederaufnahme der enchondralen Ver-
kn6cherung bei Akromegalie rein eine Folge des Hyperpituitarismus ist
und mit mechanischen Ursachen nichts zu tun habe, wie ja in unserem
eigenen Falle auch keine Kyphoskoliose bestand. Hingegen ist bei
jingeren Individuen Vorsicht am Platze, denn ich sah in der 5. Rippe
eines 27jihrigen nicht akromegalen Individuums eine noch schone
Knorpelwucherungszone und enchondrale Verkniécherung. Bei der
normalen enchondralen Verknocherung ist das Bild harmonisch: Ein
rasches Langenwachstum geht mit hoher, ein langsames mit niedriger
Knorpelwucherungszone einher; bei hoher Knorpelwucherungszone er-
folgt der Knorpelabbau schnell, bei niedriger langsam. Das nicht
Harmonische an der akromegalen enchondralen Verknécherung beruht
darin, daB} ihr erster Akt, die Knorpelwucherung, alles normal Vor-
kommende weit in den Schatten stellt, was so weit geht, dafl selbst
der iber der Knorpelwucherungszone liegende Knorpel mitwuchert,
statt zu ruhen. Was aber folgt, die Uberfiilhrung des gewucherten
Knorpels in Knochen hingegen, wird zwar ebenfalls wieder auf-
genommen, verlduft aber schleppend; es fragt sich daher, ob auch
sie unter akromegalem EinfluB} erfolgt oder aber blof} einem statischen
Bediirfnis entspricht, das darin besteht, den sich mit der Zeit, wie
bei Rachitis, in Massen anhiufenden, gewucherten, weichen, daher die
Festigkeit der Rippe gefihrdenden Knorpel durch Knochen zu ersetzen.
Die akromegale Abweichung von der Norm aber ist nicht verwunderlich.
Ist doch schon unter normalen Umstdnden, zum Teil wegen der
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Verschiedenheiten der Belastung das mikroskopische Bild der enchondralen
Verknécherung an ein und derselben Epiphyse in verschiedenen Stadien
des Wachstums sehr verschieden und ebenso an verschiedenen Epiphysen
desselben Individuums, wie erst unter pathologischen Umsténden. Von
der akromegalen Knorpelwucherung wird nicht nur alles, was vom
alten Rippenknorpel noch am Leben ist (erste und zweite Rindenschicht)
erfaBt, sondern auch in den Spalten des Kerns und der dritten Rinden-
schicht entsteht massenhaft Knorpel, der an Stellen, wo Moglichkeit und
Bediirfnis danach besteht, ebenfalls in enchondrale Verknocherung
gerdt (s.o.).

DaB enchondrale Verknécherung dem Léngenwachstum dient, ist
klar. Zu einer genaueren Analyse desselben ergab sich seinerzeit Gelegen-
heit bei der Bearbeitung des der Akromegalie entgegengesetzten Zu-
standes, des Hypopituitarismus und seiner Folge, des hypophysiren
Zwergwuchses . Dort ist ausgefithrt, daB3 der zweite und dritte Akt der
enchondralen Verknécherung, namlich der Abbau des Knorpels und An-
bau des Knochens, also die Uberfithrung des Knorpels in Knochen, eine
Léngenzunahme des gesamten Knochens, z. B. des Femur nicht bedingt;
blof die knocherne Diaphyse verlingert sich dabei, aber eben nur auf
Kosten eines anderen Bestandteiles des Femurs, des Fugenknorpels.
Fiir die Rippe hieBe das, bei der Uberfiihrung des Knorpels in Knochen
wiirde sich der knocherne Teil der Rippe auf Kosten des knorpeligen
verlingern, aber die Gesamtldnge der aus Knochen und Knorpel bestehen-
den Rippe bliebe die gleiche. Zeugen fiir das Ausmal dieser Verlédngerung
sind die oben im Knochenmark beschriebenen Knorpelinseln, aber unzu-
reichende Zeugen, weil auch. sie schlieBlich, wenn auch verspétet, schwin-
den. Bei diesem Ersatz des Knorpels durch Knochen gelegentlich der
enchondraléen Verknocherung ist der Kern und die dritte Rindenschicht
kein Hindernis, denn sie sind zwar tot, kénnen daher keine enchondrale
Verknécherung eingehen, sie werden aber statt dessen molekular ab-
gebaut und durch Knochen ersetzt. Diesem molekularen Abbau, dem
gerade lebender Knorpel, also die zweite Rindenschicht, widersteht,
verfillt der tote Knorpel leicht und schnell und hier wirken die vielen
Spalten noch beschleunigend. Und darum steht diese Art der Uberfithrung
des Knorpels in Knochen gegen die andere, die enchondrale Verknoche-
rung im Ausmafle nicht nur nicht zuriick, sondern ist ihr stets voran,
d. h. das Knochenmark mit seiner Spongiosa ist im Bereiche des Kerns
und der dritten Rindenschicht stets tief in den Knorpel hinein vorge-
drungen, in den oberen Rippen viel tiefer als in den unteren, wihrend die
enchondral verknéchernde zweite Rindenschicht manchmal noch sehr
tief in die Rippenspongiosa hineinragt (Abb. 6, obere Reihe). Die bis-
herigen Ausfiihrungen zeigten, daBl bei Akromegalie die auch unter
normalen Umstédnden im spéteren Leben in sehr geringem Ausmalfle

1 Beitr. path. Anat. 62, 302 (1916).
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vor sich gehende Verlingerung des Rippenknochens auf Kosten des
Rippenknorpels pathologischerweise einen hohen Grad annimmt.

Was aber diese akromegale Verdnderung in besonders kennzeichnender
Weise gegeniiber dem normalen Vorgang auszeichnet, das ist der Um-
stand, dal} sie im Bereiche der zweiten Rindenschicht unter dem Bilde
einer vollwertigen enchondralen Verknocherung erfolgt, d. h. der Vorgang
wird durch eine geradezu iiberquellende Knorpelwucherung eingeleitet,
die eine absolute Verlingerung der Rippe zur Folge hat. Es ist seiner-
zeit gelegentlich des hypophyséiren Zwergwuchses ausgefiithrt worden, daB
dieser erste Akt der enchondralen Verknécherung, die Knorpelwucherung,
allein es ist, in der das Lingenwachstum, des Femur z. B., sich vollzieht,
wahrend der zweite und dritte Akt nichts anderes bewirkt, als daf3
dieser knorpelige Langenzuwachs des ersten Aktes in einen knéchernen
tiberfithrt wird; aber eine Léngenzunahme des Femur findet bei diesem
zweiten und dritten Akt, wie oben ausgefiihrt, nicht mehr statt. Da aber
bei Akromegalie diese einleitende Knorpelwucherung besteht, und zwar
in einem unter physiologischen Umstdnden nicht vorkommenden Aus-
maf}, so besteht eben auch absolute Lingenzunahme der aus Knochen
und Knorpel zusammengesetzten Rippe, nicht nur einfach Verlingerung
des knochernen Teiles auf Kosten des knorpeligen unter Beibehaltung
der Gesamtlinge. Wire nur letzteres der Fall, so bliebe die Gestalt des
Thorax unverdndert, blof die Rippenknochen wéren linger, die Rippen-
knorpel kiirzer als normal; in Wirklichkeit aber muf8 bei Akromegalie
iiberdies auch noch die Gesamtlinge der Rippe vermehrt, der Thorax
gerdumiger werden. Um welchen Betrag diese Verlingerung erfolgt,
ist mikroskopisch unméglich zu sagen, da hier alles im FluB3 ist. Nur
eine Messung kénnte da zum Ziele fithren. Zwei Marken, eine am kné-
chernen, die andere am knorpeligen Teil, nahe ihrer Grenze angebracht,
miillten zeigen, dall sich nicht nur die Knochenknorpelgrenze von der
Knochenmarke entfernt, sondern auch, dall beide Marken auseinander-
riicken. Ein solches wahres Lingenwachstum ist bei Akromegalie, wenn sie
nach AbschluBl der Wachstumsperiode auftritt, an Extremitdtenknochen
natiirlich nicht mehr moglich, weil ja, wie eben ausgefithrt, der dazu
unbedingt erforderliche Fugenknorpel nicht mehr besteht. Vor Ab-
schlul des Léngenwachstums aber mufl Riesenwuchs die Folge sein,
wie noch im klinischen Abschnitt naher auszufiihren sein wird. An
Stellen jedoch, wo der Knorpel zeitlebens sich erhilt und mit dem dia-
physédren Knochen in Berithrung bleibt, ist Langenwachstum auch Jahr-
zehnte nach Abschlul} des Korperwachstums theoretisch durchaus maég-
ich und wird bei Akromegalie auch realisiert, aber eine Disproportion
mufl} die Folge sein. Dies zu priifen stellte sich die vorliegende Unter-
suchung zur Aufgabe. Die Rippe zeigt von allen Knochen des normalen
Korpers das bedeutendste Lingenwachstum, und es ist bemerkenswert,
daB gerade sie wieder bei Akromegalie in unverkennbarer Weise das
Lingenwachstum wieder aufnimmt.
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Die auf Hyperpituitarismus beruhende Akromegalie fithrt zur Wieder-
aufnahme des enchondralen Langenwachstums, Jahrzehnte nach seinem
physiologischen Abschlufl, doch weicht es in manchem vom normalen
Bilde ab. Wie bei dem auf Hypopituitarismus beruhenden Zwergwuchs,
so beherrscht die Hypophyse die enchondrale Verknocherung auch beim
Hyperpituitarismus, also bei der Akromegalie und dem Riesenwuchs
in spezifischer Weise; ein Zuviel oder Zuwenig ihrer Funktion spiegelt
sich im Bilde der enchondralen Verknocherung wieder. Diese kann daher
als ein besonders feinfithliges Reagens der Hypophysenfunktion ange-
sehen werden.

Ob die Rippen bei Akromegalie wirklich linger werden, ist nach
DretricH umstritten, doch spricht sich DIETRICH entschieden dafiir
aus. Um so verwunderlicher ist es, wenn er es als ,,unerfindlich‘ be-
zeichnet, ,,wie noch verschiedentlich die Akromegalie als eine Art
Riesenwuchs bezeichnet werden kann®. Dazu sei bemerkt: Der Akro-
megale hat eben die Rippen eines Riesen, nicht aber die Extremititen-
knochen eines solchen, aber nur deshalb nicht, weil dies infolge Fehlens
der Diaphysenfugen auBler dem Bereiche der Moglichkeit liegt. Der
Akromegale ist ein Riese, soweit er kann und weil das nur partiell der
Fall ist, ist sein Skelet disproportiniert.

Ein physiologisches Analogon der akromegalen Wiederbelebung der
enchondralen Verkndcherung nach Abschlufl des Kérperwachstums hat
LoescHKE! in der Schwangerschaft an der Knochenknorpelgrenze der
Symphyse, wo sich ja ebenfalls zeitlebens Knorpel erhilt und sonder-
barerweise in viel geringerem Grade auch an der Knochenknorpelgrenze
der Rippen beschrieben. Diesen, das ganze Knochensystem treffenden
Wachstumsreiz sieht er als Folge innersekretorischer Vorginge in der
Schwangerschaft an, die in Stillstand der Ovarialfunktion und Uber-
funktion der Schilddriise und Hypophyse bestehen. LouscHkEs Befunde
sind um so interessanter, als ja in der Schwangerschaft von einer abortiven
Akromegalie mit Vergroflerung der Hinde und Fiile, sowie Verplumpung
des Gesichtes gesprochen wird, die aber mit der Beendigung der Schwan-
gerschaft ebenfalls vollig riickgingig gemacht wird. In diesem Sinne
konnte die Akromegalie als eine Schwangerschaft ohne Ende bezeichnet
werden, bei der ebenfalls Hyperpituitarismus und Stillstand der Ovarial-
funktion besteht.

Auf der 25. Tagung der Deutschen Pathologischen Gesellschaft 1930
hat PurscHAR die Angaben LoOESCHKEs bis auf ganz geringfiigiges
Knorpelwachstum bestritten und LOESCHKE selbst berichtet, bei spaterer
Nachpriifung die Wiederbelebung der enchondralen Verknécherung in
der Schwangerschaft doch in einem groflen Prozentsatz, aber nicht
bei allen Fillen gesehen zu haben. Die Frage bedarf also noch weiterer
Kldrung. Bei dieser Gelegenheit berichtet ferner SCHMORL von seiner

! LoEsCHKE: Arch. Gynak. 96 (1912).
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besonders interessanten Beobachtung, dafl er mitunter bei Osteomalacie
und ebenso bei Ostitis fibrosa ein Wiedererwachen der enchondralen
Verknécherung in sehr ausgedehntem MaBe gesehen hat. Allerdings
meint ScHMORL, diese Knorpelwucherung sei auf mechanische bzw.
funktionelle Beanspruchung zuriickzufiihren.

Nachdem wir so die durch ein Plus der Hypophysenfunktion ver-
ursachten pathologischen Vorginge am Knorpel kennengelernt haben,
wird es von Nutzen, ja sogar notwendig sein, kurz an die seinerzeit
gewonnenen Kenntnisse zu erinnern, die von dem durch ein Meinus
der Hypophysenfunktion bedingten krankhaften Geschehen an den
Wachstumsstellen des Skeletes gewonnen wurden, aber nur so weit, als
dies hier von Interesse ist, und dann diese beiden gegensétzlichen Erschei-
nungen der Wachstumsstérung miteinander zu vergleichen. Notwendig
ist dies deshalb, weil beim ersten Blick auf die Knochenknorpelgrenze
der Rippen des damals untersuchten 38jahrigen pituitiren Zwerges und
der jetzt untersuchten 71jahrigen Akromegalen die beiden mikrosko-
pischen Bilder statt der erwarteten grundsédtzlichen Verschiedenheit
eine so weitgehende Ahnlichkeit aufweisen, daB erst eine kritische Be-
trachtung zeigen kann, wie denn zwei so ganz ahnliche Zustandsbilder
durch einander so ganz entgegengesetzte Vorgdnge entstanden sein kénnen.

Zwergwuchs. Beim 38jahrigen Zwerg waren die Epiphysenfugen offen.
In ihnen, auf der diaphysdren Seite, am besten- aber an der Knochen-
knorpelgrenze der Rippen fand sich eine gut ausgebildete, aber nicht
iiberquellende Knorpelwucherungszone und eine kriftige ununter-
brochene priparatorische Verkalkungszone. Also der erste Akt der
enchondralen Verknocherung ist vorhanden, aber nur scheinbar, wie wir
sofort sehen werden. Doch der zweite Akt, der vasculire Abbau des
Knorpels, und der dritte Akt, der Ersatz des Knorpels durch Knochen-
anbau, fehlt schon im mikroskopischen Bilde, statt dessen hat sich als
Ausdruck stillstehenden Wachstums an die praparatorische Verkalkungs-
zone ein Knochenplittchen angelegt, das im Wirbelkérper nirgends,
in der Femurdiaphyse nur stellenweise, in der Rippe viel héufiger unter-
brochen ist. Aber selbst an diesen Unterbrechungsstellen geht nicht
etwa der zweite Akt, der vasculire Knorpelabbau mit dem folgenden
dritten Akt, dem Knochenanbau regelrecht vor sich, sondern selbst
hier ruht der vasculire Abbau im Femur so gut wie ganz und selbst
in der Rippe ist er nur stellenweise vorhanden. Die Hemmung des
zweiten und dritten Aktes geht also schon aus dem mikroskopischen
Bilde klar hervor, nicht so die Hemmung des ersten Aktes, denn eine
gut ausgebildete Knorpelwucherungszone, in der doch ausschlieflich
das Lingenwachstum stattfindet, ist ja vorhanden. DafB aber trotzdem
dieses Lingenwachstum ganz oder so gut wie ganz stillsteht, erkennt
man bloB aus dem Umstande, dal der 38jahrige Mann ein Zwerg geblieben
ist, sowie daraus, daB die beim Lidngenwachstum gewucherte Knorpel-
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wucherungszone hier zu enormer Dicke anwachsen miilite, weil sie im
zweiten und dritten Akt nicht stdndig verbraucht wird, was aber nicht
der Fall gewesen ist. Es ergab sich daraus der SchluBl, daf} das Fehlen
der Hypophysenvorderlappenfunktion alle drei Akte der enchondralen
Verknicherung hemmi. Verwunderlich dabei ist auf den ersten Blick
nur, daf} sich trotzdem eine Knorpelwucherungszone iiberhaupt noch
erhalt. Sie erhilt sich aber nur deshalb, weil nicht nur der erste, sondern
ganz ebenso auch der zweite und dritte Akt gehemmt sind. Was geschieht,
wenn blof} der erste Akt gehemmt ist, der zweite und dritte aber nicht,
sieht man beim Abschluf des Korperwachstums eines normalen Men-
schen, denn neuer Knorpel bildet sich nicht, der schon gebildete wird
durch den zweiten und dritten Akt verbraucht und die Folge ist Schwund
der Epiphysenfugen. Beim Zwerg aber, bei dem alle drei Akte gehemmt
sind, persistieren die Epiphysenfugen iiber die normale Zeit und der
Wirbelkorper sowie die Femurepiphyse sind noch rings herum in Knorpel
eingehiillt.

Zwerg und Kind. Diese Umstdnde sowie das mikroskopische Bild
der enchondralen Verkndcherung machen es, daf3 das Skelet bei Nano-
somia pituitaria dem eines Kindes sehr dhnlich zu sein scheint. Aber
doch. nur scheint. Die wesentlichen Unterschiede sind die folgenden.
Beide haben eine Knorpelwucherungszone, aber die des Kindes setzt
an ihrer oberen Grenze stdndig neuen Knorpel an und verliert ihn an
der unteren in gleichem Mafle, und zwar im zweiten und dritten Akt
der enchondralen Verknoécherung und diese Umsitze sind rege, das
Kind wichst; der Zwerg aber hat zwar noch im vierten Dezennium
ebenfalls eine Knochenwucherungszone, aber nur deshalb, weil ihr
Abbau an der unteren Grenze in gleichem MaBe ganz oder fast ganz
stockt wie der Anbau an ihrer oberen, und diese Umsétze liegen nahe
dem Nullpunkt, daher wird das Kind zum Zwerg, bleibt aber insoferne
wirklich ein Kind, als die erhaltenen Epiphysenfugen auch in spéteren
Dezennien spontan ein kaum merkliches, den Defekt nicht mehr aus-
gleichendes Wachstum unterhalten und, wenn einmal taugliche Vorder-
lappenpréiparate zur Verfiigung stehen werden, vielleicht sogar ein fast
vollwertiges Nachholen des Kérperwachstums erméglichen werden. Der
weitere Unterschied zwischen Kind und Zwerg aber ist der, dafl beim
Kind dem regen ersten Akt ein ebenso reger zweiter und dritter folgt,
d. h. der knorpelige Lingenzuwachs wird in Knochen iiberfithrt und die
kn6cherne Diaphyse wird um das linger, um was der Knorpel gewachsen
ist; beim Zwerg, wo, wie schon das mikroskopische Bild zeigt, der zweite
und dritte Akt aber ausbleibt, bleibt die Diaphyse zwerghaft klein.
Die Ahnlichkeit zwischen dem mikroskopischen Bild der Wachstums-
grenze bei Kind und Zwerg ist somit nur rein duBerlich durch die An-
wesenheit einer Knorpelwucherungszone bei beiden gegeben, aber die
kritische Betrachtung dieser &dhnlichen Bilder fithrt zur Erkenntnis,
daf} die Unterschiede sehr bedeutend sind. Die Wachstumszone beim
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Zwerg steht still, ist aber nicht abgeschlossen und vom physiologischen,
abgeschlossenen Stillstand grundverschieden. FEher sieht sie, mit der
eben auseinandergesetzten Einschrinkung, aus, wie in der Bliite der
Kinderperiode erstarrt, sozusagen erfroren, und bleibt in diesem Zu-
stande, dem, so wie dem Winterschlaf die wirmende Sonne, die vorwsrts-
peitschende Hypophysenfunktion fehlt, in spéitere Dezennien hinein
konserviert.

Zwergwuchs und Akromegalie. Die mikroskopische Ahnlichkeit der
Wachstumszone beim hypophysiren Zwerg und der Akromegalie ist
auf den ersten Blick sehr groB, denn die Akromegalie zeigt als ersten
Akt der enchondralen Verknocherung die Wiederaufnahme einer Knorpel-
wucherung, die aber dank dem Plus an aufpeitschender Hypophysen-
tatigkeit selbst die des normalen Kindes in den Schatten stellt, geschweige
denn die des Zwerges, wie eine Baumart unserer Zone in der siidlichen
Sonne eine iiberraschende Uppigkeit entfaltet und im kalten Norden
zum Zwergwuchs verurteilt ist. Da aber, wie oben ausgefiihrt, der zweite
und dritte Akt durch gesteigerte Hypophysenfunktion bei weitem nicht
in gleichem MaBe zur Tatigkeit angeregt wird wie der erste, ergibt sich
im mikroskopischen Bilde eine ganz gleichartige, aber doch viel weniger
schreiende Disharmonie der enchondralen Verkndcherung wie beim
Zwerg, d.h. der vasculire Knorpelabbau und der Knochenanbau laufen
vergleichsweise trige ab, und es gibt auch Stellen genug, wo er stillsteht,
wie die SchluBplatte, namlich die knocherne Grenzlamelle zeigt. Es geht
aber die einmal wiederaufgenommene enchondrale Verknécherung doch
weiter und zeigt schon bei Akromegalie erstaunliche Leistungen, um
wieviel mehr beim Riesenwuchs, wo das Wachstum nicht erst wieder
aufgenommen zu werden braucht, sondern ohne je unterbrochen worden
zu sein, einen gesteigerten Fortgang iiber die normale Zeit hinaus nimmt,
wie das Ergebnis, das vermehrte Lingenwachstum, zeigt.

Mag also das mikroskopische Bild der Wachstumszone bei Zwerg-
wuchs und Akromegalie auch sehr dhnlich sein, ihre biologische Leistung
und ihr Werdegang sind grundverschieden. So wie die Wachstumszone
beim hypophysiren Zwerg mit der gebotenen, schon ausgefiihrten Ein-
schrankung als noch in kindlicher Form verharrend angesprochen werden
kann, so kann sie bei Akromegalie, ebenfalls mit bestimmten Einschréin-
kungen, als wieder zu-kindlichen Formen zurtickgekehrt angesehen werden.
Die Anwesenheit einer Knorpelwucherungsschicht macht das mikro-
skopische Bild der Wachstumszone bei beiden, einander ganz entgegen-
gesetzten Krankheiten einerseits untereinander, andererseits mit dem
des normalen Kindes so dhnlich. Die Knorpelwucherung ist das Tertium
comparationis, und die Ahnlichkeit beider mit dem Zustand im Kindes-
alter macht den Zustand bei Zwergwuchs und Akromegalie untereinander
so dhnlich. Doch der Zwerg bewahrt sich diese Ahnlichkeit von Anfang
an, der Akromegale erlangt sie erst wieder von neuem. Beim Zwerg
bletbt das Bild der enchondralen Verknocherung dem des Kindes &hnlich,

Erdheim, Lebensvorginge im Knorpel. 7
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beim Akromegalen muB es erst durch Wiederaufnahme der Tatigkeit
riickerlangt werden. Der Zwerg bleibt ein Kind, der Akromegale wird
zum Kind. Dies die Ahnlichkeiten im Aussehen und die Unterschiede
im Wesen und Werdegang und gleichzeitig ein warnendes Beispiel dafiir,
wie ein morphologisches Zustandsbild eines Vorganges zu groben Irrtiimern
verleiten kann, wenn man der Beobachtung nicht den biologischen Denk-

akt folgen laf3t.

-Das hier geschilderte, fiir Akromegalie so tiberaus charakteristische Bild der
enchondralen. Verknocherung der zweiten Rindenschicht erfahrt durch manchen
rein drtlichen Umstand eine Stdrung. Eine solche ergibt sich z. B., wenn im Zuge
der stindigen Verschiebung der Knochenknorpelgrenze an diese schlieBlich ein
aus einem Herd asbestartiger Degeneration hervorgegangener Markraum der
zweiten Rindenschicht (Abb. 6 m) gelangt ist. Liegt ein solcher Markraum noch
etwas hoher oben, aber doch schon mitten im maximal wuchernden Knorpel der
zweiten Rindenschicht, so ergibt sich das folgende Bild. Im Bereiche dieses riesigen
Markraumes bildet der Rippenknorpel einen Hocker von mehr als RadiusgroBe,
der in seinem Innern bis auf einen schmalen Rand stark hyperplastischen Knorpels
eben ganz ausgehohlt ist. Dieser Markraum steht gegen die Rippenachse hin in
weit offener Verbindung mit der groBen Markhohle der Rippe (Abb. 6 k), von den
drei anderen Seiten-, knorpel-, perichondrium- und knochenwirts aber zeigt er
akromegale enchondrale Verknécherung mit aus Brustkapseln bestehender Knorpel-
wucherungszone, einer priparatorischen Verkalkungsschicht, knocherner Grenz-
lamelle und an diese ansetzender Spongiosa in zelligem Mark, das nur zentral
auch Fettzellen fithrt. Balkchen und Mark héingen mit denen der knéchernen Rippe
zusammen. Riickt nun im Zuge des Lingenwachstums der Rippe die Knochen-
knorpelgrenze etwa bis zur Mitte eines solchen Markraumes vor, dann steht nur
noch ein Rest seiner knorpeligen Wand, namlich die dem Rippenknorpel und etwas
von der dem Perichondrium zugewendeten, was sich wie ein diinner, nach aullen
ausgebogener Fortsatz der zweiten Rindenschicht ausnimmt, der zu alldem an
seiner ganzen der Rippenachse zugewendeten Fliche enchondral verknochert.
Gleichzeitig erfihrt die Knochenknorpelgrenze der Rippe eine sprunghafte Vor-
riickung (Abb. 19i) im Vergleich mit der anderen Seite (h), denn der Markraum
hat hier stark vorgearbeitet. Diese Bilder, die ohne Ubergangsstadien ganz unver-
standlich wiéren, sind aber nicht héufig, da ja der Ursprung der Erscheinung, die
asbestartige Degeneration in der in Wucherung geratenen zweiten Rindenschicht
sich nicht mehr neu bildet, und wenn von frither her vorhanden, sich durch die all-
gemeine Zellwucherung verliert und nur wenn schon vorher sehr groff und zum
Markraum geworden, iiberdauert und in der geschilderten Weise das Bild der akro-
megalen enchondralen Verkndcherung stort.

6. Uber Knorpelumbau.

a) Modellierende Knorpelresorption. Eine andere Stérung des die
Akromegalie kennzeichnenden Bildes enchondraler Verkndcherung ergibt
sich bei der folgenden Gelegenheit. An den unteren Rippen, hier beson-
ders an der 10. (Abb. 6), erfihrt der Rippenknochen gegen den Rippen-
knorpel manchmal eine Verschiebung thoraxauswirts, wobei beide
zueinander parallel bleiben (Dislocatio ad latus) oder einen nach auflen
sich offnenden stumpfen Winkel bilden (Abb.6), der thoraxeinwirts
nach Art eines inneren Rosenkranzes vorspringt (Dislocatio ad axim).
Es liegt die Vermutung nahe, dafl dabei der Rippenknorpel der fixe, der
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Knochen der nach auflen verschobene oder geknickte Teil ist und daf3
die Erscheinung etwa in der emphysematosen Thoraxerweiterung ihren
Grund hat, wobei natiirlich der eines lebhaften Umbaues fihige Knochen
eben durch Umbau seinen urspriinglichen Ort wechselt, thoraxauswirts
verlagert wird, welche Verlagerung der eines inneren Umbaues nicht
féhige Rippenknorpel eben nicht mitmachen kann und daher an seinem
alten Orte verharrt. Dadurch, daBl also auf der pleuralen Seite die
Knochenrinde, unter dem an Ort und Stelle verbleibenden Knorpel
hinweg, nach auflen verlagert wird, verliert die pleurale Knorpelrinde
jegliche Verbindung mit dem Knochen, wird so ganz entlastet, verliert
also ihre Funktion und wird daher in ihrer ganzen Dicke sehr stark
schrig vom Perichondrium aus nach WEICHSELBAUM-POMMER abgebaut
(Abb. 6, obere Reihe 10), wobei die demaskierten Fibrillen rasch ver-
schwinden und das derbfaserige Bindegewebe des Perichondriums die
Knorpelrinde in ihren allen drei pleural bloBgelegten Schichten iiberzieht.
So kommt die pleurale Oberfliche des Knorpels und Knochens wieder
in gleiche Flucht zu liegen. Das kann man eine ,,modellierende Resorp-
tion‘ des Knorpels nennen, analog der des Knochens (KGLLIKER), welche
z. B. bei der folgenden, etwas anderen Gelegenheit in Erscheinung tritt.
Die Epiphysenfugen haben einen gréBeren Durchmesser als die Diaphyse.
Der Epiphysenknorpel 1afit aber aus sich enchondral einen Knochen
von gleichem Durchmesser hervorgehen, der dann, soeben erst entstanden,
vom Periost aus osteoclastisch abgetragen, zur konischen Metaphyse
verschméchtigt wird und so einen Ubergang zur noch schmichtigeren
Diaphyse schafft. Am Rippenknorpel bringt die bloB mit Perichondrium
iiberzogene pleurale Abbaufliche der Knorpelrinde, die nirgends mit der
Spongiosa und dem Knochenmark in Beriihrung steht, also entlastet
ist, auch keine Spur einer akromegalen enchondralen Verknécherung
hervor, was, wie schon oben bei anderer Gelegenheit gezeigt, dafiir zu
sprechen scheint, dafl zu deren Zustandekommen die mechanische
Beanspruchung des Knorpels nétig ist. Nicht nur das, sondern auch die
oberhalb der Knorpelknochengrenze sonst stets vorhandene akromegale
Hyperplasie der zweiten Rindenschicht ist hier ebenfalls auffallend
gering und dementsprechend die Schicht schon makroskopisch auffallend
diinn (Abb. 6), wohl aus dem- gleichen Grunde der Entlastung. Gibe
es keine modellierende Resorption des Knorpels, so wiirde er mit
der Zeit als ldngerer Hocker auf der pleuralen Oberfliche vor-
springen; der Abbau erhélt aber pleural die Knorpelrinde andauernd
kurz (Abb. 6).

b) Modellierende Knorpelapposition. Ganz anders die Knorpelrinde
der pectoralen Seite. Sie ist viel linger (Abb: 6 h) als die der pleuralen
Seite, da sie langsamer schwindet, ragt tief und geradlinig in die Spongiosa
hinein und ist auf ihrer perichondralen Oberfliche hoch hinauf von viel
Knochengewebe iiberlagert (Abb. 61). Sie weist somit in allem das ganz
gegenteilige Verhalten auf als die pleurale Rinde. Dazu kommt noch,

7*
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daB auf der pectoralen Seite, die ja hier infolge der genannten Winkel-
stellung die iberlastete ist, die akromegale Hyperplasie und Hypertrophie
der zweiten Rindenschicht, sowie das perichondrale appositionelle Knorpel-
wachstum eine Steigerung erfihrt und damit auch die Rindendicke,
wie man ebenfalls schon makroskopisch sieht (Abb. 6). So hat hier der
funktionelle Reiz eine ,,modellierende Knorpelapposition zur Folge.
Fine solche tritt auch auBerhalb der Akromegalie, und zwar noch
reiner, in Erscheinung, wenn bei verunstaltetem oder nicht verunstal-
tetem Thorax gar nicht selten am Rippenbogen ein Knorpel in scharfem
Bogen konvex nach auflen gekriimmt ist. Dann sieht man auf einem
genau gefiihrten mittleren Langsschnitt (Abb. 24) die zweite Rinden-
schicht (a) auf der konkaven, hier also pleuralen Seite durch eine deutlich

Abb. 24. Pathologische Verkriimmung des 10. Rippenknorpels links nach vorne.
74jahriger Mann, liangs gefiihrte Schnittfliche, etwa natiirliche Grofe. 2. R. zweite Rinden-

schicht, diese auf der konkaven Kriimmungsseite betriichtlich verdickt a, auf der konvexen
verdiinnt b, 3. R. dritte Rindenschicht, K Kern.

hervortretende perichondrale Knorpelapposition betréchtlich verdickt (a),
auf der konvexen atrophisch (b).

¢) Modellierender iiuBerer Knorpelumbau. Daf der Knochen auf
solche funktionelle Belastung und Entlastung mit Vermehrung bzw.
Schwund antwortet, ist vom Callus bei winkeliger Bruchstellung sowie
von der rachitischen Verbiegung der langen Rohrenknochen wohl-
bekannt. Nun sehen wir beim Knorpel den ganz analogen Vorgang,
bei dem man das Zusammenspiel der modellierenden Resorption und
Apposition den ,modellierenden Umbau* nennen kénnte. Der Knorpel,
50 heiBt es, hat im Gegensatz zum Knochen, keinen Umbau. Gemeint
ist hier natiirlich der snnere Umbau und in diesem Sinne ist die Behaup-
tung richtig. Der Knochen kann bei Anderung der Funktion seinen
gesamten inneren Aufbau, was die Menge und Anordnung der Tela
ossea betrifft, erstaunlich schnell verindern. Das kann der Knorpel
nicht. Aber des funktionellen Umbaues seiner duBeren Gestalt, des
duperen Umbaues, ist der Knorpel ebenso fahig wie der Knochen, voll-
zieht ihn aber gewil} in viel trigerer Weise. Zum #duBleren Umbau gehort
nichts anderes als 1. die Moglichkeit, an der Oberfliche Knorpel zu ent-
fernen bzw. anzubauen und 2. diese Vorginge auf mechanische Reize
ortlich sinngemifB durchzufiihren. Wir haben gesehen, dafl beides am
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Knorpel moglich ist. Der duBlere Umbau ist ein reiner Oberflichenvor-
gang und die mechanische Beanspruchung, die ihn am Knorpel auslost,
ist die gleiche wie am Knochen, niémlich die Zug- und Druckbelastung,
wie sie sich bei der Biegung kombinieren. Das sei deshalb ausdriicklich
betont, weil wir beim Knorpel zu einseitig an scherende Beanspruchung
zu denken gewohnt sind. Das gilt sogar fiir den Gelenkknorpel, bei dem
wir ja von einer Druckschicht sprechen.

d) Innerer Knorpelumbau. In einem gewissen, freilich sehr weiten
und von dem beim Knochen ganz abweichenden Sinne kann man sogar
beim Knorpel von einem inneren Umbau sprechen. Dieser ist beim
Knochen genau ebenso ein Oberflichenvorgang wie der duBere Umbau,
denn er beruht auf dem An- und Abbau an der endostalen Oberfliche
der Spongiosa und der Knochenrinde. Da der verkalkte Knochen ein
interstitielles Wachstum unmdéglich haben kann, so gibt es fiir ihn iiber-
haupt keine andere Moglichkeit eines inneren Umbaues als den, der
sich an allen Oberflichen der Rinde und Spongiosa abspielt. Wire der
Knochen ebenso wie der Knorpel ein durch und durch kompaktes Gewebe,
so koénnte er keinen inneren, sondern nur einen an der AuBenfliche
angreifenden modellierenden Umbau haben. Erst sein spongidser Bau
erméoglicht ihm auch einen inneren Umbau, aber noch immer kein
interstitielles Wachstum und das ist in der Tat u. a. der Sinn des spon-
giosen Aufbaues: An einem Gewebe ohne interstitielles Wachstum einen
inneren Umbau doch zu erméglichen. Dazu ist in der kompakten Masse
des Knorpels keine Moglichkeit gegeben. Dafiir aber kann der Knorpel
etwas, was der Knochen nicht kann, nidmlich 1. enterstitiell wachsen,
2. nach ScHAFFER die Fibrillen seiner Grundsubstanz umprigen, was
beides auch gleichzeitig geschieht. Die Umprdgung hat man sich so
vorzustellen, dal die in der Knorpelkittsubstanz liegenden und gewil3
statisch angeordneten Fibrillen verschwinden und dafiir neue, anders
gerichtete, mit der neuen Richtung der neuen Aufgabe besser angepalite
entstehen. So baut sich ja auch Bindegewebe um, aber im Knorpel,
zumal im hyalinen, kann man diesen Vorgang nicht verfolgen, der aber
dem ganz grob sinnlich wahrnehmbaren des Umbaues der Knochen-
bilkchen ganz analog ist. Dal aber bei interstitiellem Wachstum, also
bei der dreidimensionalen Massenzunahme des Knorpels auch die dullere
Gestalt, ohne Mithilfe von Oberflichenvorgingen, veréindert wird, und
zwar in statisch sinngemifBer Weise, ist wohl mit Sicherheit anzu-
nehmen. Das Ineinandergreifen beider Vorginge muf sich schon unter
normalen Umstédnden abspielen. Denn man erkennt an den Zellen,
daB der zentrale Teil des erwachsenen Rippenknorpels aus der Kindheit
stammt, in der genau wie beim Erwachsenen die oberflichliche Knorpel-
schicht parallel, die tiefere senkrecht zum Perichondrium gefasert ist;
d. h., die beim Kind oberflachliche, spater in die Tiefe versenkte Knorpel-
schicht muB ihre urspriinglich parallel zum Perichondrium gelegenen
Fibrillen zu senkrechten umprédgen. Unter pathologischen Umsténden
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sind die Vorgédnge natiirlich viel verwickelter. Dank der Fahigkeit so
wie der Knochen appositionell, aber im Gegensatz zu ihm tiberdies auch
noch interstitiell wachsen zu kénnen und trotzdem, wie der Knochen,
ein Hartgewebe zu sein, macht eben den Knorpel zum interessantesten
unter den Bindesubstanzgeweben. Wer vom Knochen her kommt, hilt
es fiir unmoglich, dafl ein Hartgebilde interstitiell wachsen kann; der
Knorpel 16st diese scheinbar unldsbare Aufgabe. Freilich ergibt sich
daraus ein im Vergleich mit dem Knochen viel schwererer Einblick in
sein inneres Getriebe. Es ist vielleicht nicht #iberfliissig zu betonen,
daBl kompakte Kalkaufnahme jegliches interstitielle Wachstum des
Knorpels ganz ebenso unmdglich macht wie im Knochen.

7. Die kniocherne Rippe.

Die bisher geschilderten vielen und oft sehr eingreifenden, fiir die
Akromegalie kennzeichnenden Verdnderungen am Rippenknorpel ziehen
notgedrungen auch manche Verinderungen des Rippenknochens nach
sich, der jetzt besprochen werden soll.

a) Das Periost der Knochenrinde zeigt manchmal recht deutlich eine Scheidung
in Faserschicht und Cambium, wie das immer der Fall ist, wenn sich an der Knochen-
oberfliche An- und Abbauvorginge abspielen. Die Faserschicht (Abb. 23 b, 25 n)
ist zumeist dick, zellarm, derbfaserig, daher dunkelrot, die Fasern parallel und lings
verlaufend, aber manchmal auch unregelmiBig, wenn es die Beziehung zu Muskeln
und Fascien so erfordert. Das Cambium (Abb. 23y, 250, y) meist viel diinner,
selten gleich dick, seine Zellen etwas zahlreicher, aber im ganzen auch spirlich,
die Faserung feiner und regellos, heller rot, die Capillaren sparlich. Durch derbere
Faserung und dunklere Rotfirbung wird das Cambium manchmal der Faserschicht
shnlich, unterscheidet sich aber auch dann noch durch das hellere Rot und die
etwas zahlreicheren Zellen.

b) Die Knochenrinde (a in Abb. 18—23) ist maBig dick, nirgends unterbrochen,
durchaus schén lamellir (Abb. 25 m), namentlich in den inneren, vom Endost
aufgebauten Schichten, die Lamellen oft auf lange Strecken hin ohne Stérung
streng parallel zur Langsachse verlaufend, darin nur manchmal eine Stérung
erfabrend, durch Einlagerung von schrigen Lamellensystemen oder durch Ein-
verleibung stark schriger ehemaliger Bilkchen in die Compacta, was nur in der
pleuralen Knochenrinde, und zwar dadurch zustandekommt, daf sie beim Wachtum
des Thoraxraumes gegen den Bereich der Spongiosa hin verlagert wird. Kittlinien
sind nicht sehr hiufig und laufen meist etwa parallel zur Rippenachse, ebenso
wie die zahlreicheren, blauen Haltelinien, die selbst 3—6 iibereinander parallel
zur Knochenoberfliche liegen. Wo an der periostalen Oberfliche das Wachstum
stillsteht, schlieBt sie mit einer dicken, blauen Grenzscheide ab, die ausnahmsweise
zu einer dickeren Schicht primitiven Faserknochens mit Knochenzellen anwachsen
kann. An der Endostfliche vorkommende Grenzscheiden sind aber duBerst diinn.
Die Knochenrinde ist von maBig zahlreichen GefaBkandlen durchzogen. Diese
fehlen meist nahe der Knochenknorpelgrenze, weil hier die Knochenrinde so diinn
ist, daB sie schon von der Oberfliche aus ernihrt werden kann. Die GefiaBkanile
sind bald eng, bald weit und auf der pleuralen Seite viel zahlreicher als auf der
pectoralen, ebenso nahe dem Periost zahlreicher als nahe dem Knochenmark,
wo sie auch ganz fehlen kénnen. Sie nehmen von der periostalen Oberfliche viel
hiufiger ihren Ursprung als von der Endostfliche, treten meist senkrecht ein,
teilen sich in der Mitte der Dicke der Knochenrinde T-formig, der eine Schenkel
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zur Knochenknorpelgrenze, der andere von ihr weg, beide parallel zur Rippenachse.
Der Eintritt kann auch schrig sein, bald wirbel-, bald sternumwirts gerichtet.
Es kommt auch vor, daB ein GefaBkanalchen in geradem Zuge schrig oder rein
quer die ganze Dicke der Knochenrinde durchsetzt (Abb. 23 e). Die meisten Gefa(-
kanale sind durch Aussparung bei der Knochenbildung entstanden, also VoLk-
manNsche Kanile, es kommen aber auch von Haversschen Lamellensystemen
umgebene vor. Was aber den auf der peri- und endostalen Fliche der pleuralen
und pectoralen Knochenrinde sich abspielenden Knochenan- und -abbau betrifft,
8o sind hier an allen genannten vier Oberflichen sdmtliche Moglichkeiten vertreten:
1. Vor sich gehender und ruhender lacunirer Abbau, ersterer durch Osteoclasten,
letzterer durch die die Lacunen iiberziehende Grenzscheide gekennzeichnet, 2. vor
sich gehender und ruhender Anbau, ersterer an dem hier allerdings stets duBerst
diinnen Osteoidsaum, letzterer an der ,,aplastischen‘ Oberfliche mit Grenzscheide
erkennbar. Die Ruhestadien iiberwiegen bei weitem tiber den vor sich gehenden
An- und Abbau, der iiberdies von &duBlerster Langsamkeit ist. Es kann daher nur
von einem sehr tragen Umbau gesprochen werden, der in einem Gegensatz steht
zu den immerhin lebhafteren Vorgingen am Rippenknorpel, sowie an der Knochen-
knorpelgrenze. Das Bild ist von Fliche zu Fliche und von Stelle zu Stelle so
abwechslungsreich, daf es schwer ist, ein Bild von den Ergebnissen dieses Umbaues
zu gewinnen, nimlich davon, ob die Knochenrinde bei diesen An- und Abbau-
vorgangen an ihrer Auflen- und Innenfliche als Ganzes zur oder von der Rippen-
achse verlagert wird. Aber manchmal gelingt es, dariiber Klarheit zu erlangen,
daB an der knochernen Rippe eine konzentrische Atrophie vor sich geht, die sich
oft nur an der pleuralen Knochenrinde abspielt, und zwar auch fern von der Knochen-
knorpelgrenze und nicht nur an der konischen Metaphyse, die ja hier an der Knochen-
knorpelgrenze in fortschreitendem Léngenwachstum, wie in der Kindheit andauernd
verschméchtigt werden muf. Oder aber die Knochenrinde wird sowohl auf der
pleuralen als auch auf der pectoralen Seite thoraxauswirts verlagert, was eine
Erweiterung des Thoraxraumes bedeutet.

¢) Die Spongiosa ist durchwegs lamellar, mit ruhendem Umbau, bald die Balk-
chen dick und zahlreich, bald spérlich oder ganz fehlend, ausnahmsweise zentrale,
lacuniire, kalkhaltige Knorpeleinschliisse. Nahe der Knorpelknochengrenze liegen
die Bilkchen mit Vorliebe randstindig, wo sie unter spitzem Winkel von der
Endostfliche der Knochenrinde entspringen und schrig zur Knochenknorpelgrenze
emporziehen (Abb. 23 v) und hier an der knéchernen Grenzlamelle oder unmittelbar
am Rippenknorpel ansetzen. Ein Béalkchen kann die Knochenrinde mit der kno-
chernen Grenzlamelle verbinden oder die Rinde der pleuralen mit der der pectoralen
Seite. Weiter weg von der Knochenknorpelgrenze setzen die Bilkchen nur selten
an der Knochenrinde an, pectoral noch mehr als pleural.

d) Das Knochenmark ist zellig mit einer ansehnlichen Menge von Fettzellen,
die iiberwiegen. Aber da, wo das Knochenmark der sich stindig, wenn auch lang-
sam knorpelwirts verschiebenden Knochenknorpelgrenze anliegt, fehlen Fettzellen
oft in ansehnlicher Breite ganz und die Knochenmarkszellen liegen schiitterer.
Das ist damit zu erkliren, da das in ein ganz neues Gebiet vorriickende Knochen-
mark zunichst rein zellig ist und erst viel spiater mit Fettzellen ausgestattet wird.
Rein zelliges Knochenmark ist unter solchen Umstinden fir statigehabte Vorriickung
verwertbar.

8. Mechanische Vorkehrungen zur Sicherung
der Knochenknorpelgrenze.
DaB beim Vorriicken der Knochenknorpelgrenze der Rippenknorpel

soweit er lebend ist, also die zweite Rindenschicht, unter dem Bilde
vollwertiger enchondraler Verknocherung schwindet, ist schon oben
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ausgefithrt; ebenso, daBl der abgestorbene, einer enchondralen Ver-
knécherung nicht fihige Knorpel, also die dritte Rindenschicht und der
Kern bloff molekular abgebaut wird, was sogar schneller geht als die
enchondrale Verknocherung der zweiten Rindenschicht, weil dieser
Abbau durch die Vorarbeit der Spriinge im Kern noch sehr beschleunigt
wird. Auch setzt ja die zweite Rindenschicht ihrer enchondralen Ver-
knocherung eine sehr lebhafte Knorpelwucherung entgegen. Aus diesen
Griinden kommt es, dal3 der Rippenknochen mit seiner Spongiosa und
dem Knochenmark im Innern des Rippenknorpels ausnahmslos weiter
vorgedrungen ist als im Bereiche der zweiten Rindenschicht (Abb. 6,
obere Reihe). Diese ragt noch tief spongiosawérts zu einer Zeit vor,
als das Innere des Rippenknorpels durch eine groBle zentrale Markbucht
(Abb. 6 k) tief ausgehohlt ist, in den oberen Rippen viel tiefer als in den
unteren. Dies ist schon unter normalen Umstédnden so (s. 0.), doch bei
der Akromegalie, wohl infolge der besonderen Reichlichkeit der Spalten
im pathologisch gesteigertem Grade. Es ergibt sich daraus, dafl das
Ende des Rippenknorpels hohl ist, die Wénde der Hohle zwar dick sind,
aber gerade aus dem am stérksten akromegal gewucherten, also weichen
Knorpel bestehen (Abb. 6). Das bedeutet natiirlich eine pathologische
Herabsetzung der Festigkeit der bei den stindigen Atembewegungen
auf Biegung beanspruchten Rippe. Zermiirbungen und Einrisse der fast
allein noch erhaltenen zweiten Rindenschicht zeugen von ihrer Uber-
beanspruchung und dies setzt die Festigkeit noch weiter herab. Die
dritte Rindenschicht, selbst wenn noch in Resten erhalten, trigt nichts
mehr zur Festigkeit bei, da sie ja selbst nur noch in nicht zusammen-
hingenden Stiicken vorliegt (Abb. 23, 3. R.). Alles dies miilte gewil zu
einem Knorpelbruch fithren, wenn nicht die folgenden zwei Vorkeh-
rungen getroffen wiirden, auf die wir nun eingehen wollen. Die eine
besteht darin, daB in die Aushéhlung des Knorpels ein Spreizwerk aus
Knochenspongiosa hineingepafit wird (Abb.7, 8 a), die andere darin,
daB das gefihrdete Ende des Rippenknorpels von einer Knochenhiilse
umschlossen wird (Abb. 7, 8 b). Im Falle DreTrICHs ist die groBe zentrale
Markbucht nicht nur um ein Stiick, der enchondralen Verknécherung
der zweiten Rindenschicht in den Rippenknorpel hinein vorangeeilt,
sondern hat ihn in seiner ganzen Lénge bis zum sternalen Ende durchbohrt;
ferner bestand in ihr in dieser ganzen Léinge ebenfalls lebhafte enchondrale
Verknécherung. Hierzu wire zu bemerken, dall oft sehr tiefes Eingreifen
von Markbuchten, axial in den Rippenknorpel hinein, auch auBerhalb der
Akromegalie nicht selten ist; aber die lebhafte enchondrale Verknéche-
rung in ihr muB ausschlieBlich als Folge der Akromegalie bezeichnet werden.

a) Das Spongiosaspreizwerk der groBen Markbucht. Die groSie
Markbucht enthélt eine Fortsetzung der Spongiosa, welche bald aus
zahlreichen, dicken, bald bloB aus sparlichen, wirren Bélkchen besteht
(Abb. 9 ¢, 11 a, 20 v, 21 x, 23 z), die sich nur spérlich auf die knorpelige
Wand der Hohle aufstiitzen und so als Spreizwerk wirken, das das
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Gesamtgefiige verfestigt, ohne die Biegsamkeit ganz aufzuheben. Die
Auskl