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I. EINLEITUONG

Den Gelenken und den sie aufbauenden Komponenten ist im
Laufe der letzten Jahrzehnte ein immer breiterer Raum ein-
gerdumt worden, sowohl in der experimentellen wie in der kli-
klinischen Medizin. Die Ursache hierfiir wird deutlich unter-
strichen durch die statistisch erhirtete Tatsache, dass krank-
hafte Verdinderungen in den genannten Organen unter den Ur-
sachen der chronischen invalidisierenden Zustinde an erster
Stelle stehen., Auch bei den akuten Affektionen der Organkom-
ponenten der Gelenke spielt das Verstindnis der normalen und
pathologischen Anatomie und Physiologie der Gelenke als
Grundlage der Therapie eine wichtige Rolle, und zwar umso
mehr, als derartige Zustinde nicht selten einen gefahrdrohenden
Verlauf nehmen kénnen.

Bei den verschiedenen pathologischen Veridnderungen in den
Gelenken war bis in die neueste Zeit hinein die Aufmerksam-
keit auf die Knorpel- und Knochenveréinderungen gerichtet, ohne
dass dies die erhofften Ergebnisse brachte. Nach und nach ge-
langten indessen die Veriinderungen in der Gelenkkapsel immer
mehr in den Vordergrund, sowohl im Hinblick auf den Aus-
gangspunkt der Gelenkleiden als auch auf deren weiteren Ver-
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lauf. Wesentliche Punkte der Anatomie und Physiologie der
Gelenkkapsel sind indessen immer noch nicht geklidrt oder stark
umstritten, obwohl wichtige und grundlegende Probleme beziig-
lich der Struktur und Fuunktion derselben im Schrifttum des
ganzen 19. Jahrhunderts zu finden sind. Man kann daher sagen,
dass die Ausserung Bichats: sAucune partie de la physiologie
des os n’abonde plus en hypotheéses et nioins en découvertes que
Phistoire du systéme synovial. Beauccoup de dissertation, et
peu de faits »auch heute noch weitgehend Giiltigkeit besitzt.
Die vorliegende Untersuchung, die geplant wurde vornehm-
lich mit dem Ziel vor Augen, gewisse experimentell-pathologi-
sche Zustinde der Gelenken zu verfolgen, musste daher natur-
gemiss dahin erweitert werden, dass sie auch die normale Ana-
tomie und Physiologie der Gelenkkapsel umfasste in dem Aus-
mass, als dies zur Beurteilung der gewonnenen experimentell-
pathologischen Versuchsergebnisse als notwendig erachtet wur-
de. Der iiberwiegende Teil des Materials stammt aus Tierver-
suchen. Bei den normal anatomischen Untersuchungen wurde
auch menschliches Material verwendet, und da die beiden Ma-
terialien gute Ubereinstimmung zeigen, wird eine Spezifizierung
nur dort vorgenommen, wo prinzipielle Abweichungen vorliegen.

II. FROCHERE UNTERSUCHUNGEN UBER DIE
ANATOMIE DER SYNOVIALMEMBRAN

Die Natur der Synovialzellen ist vielfach diskutiert worden.
Es liegt daher ein ziemlich umfangreiches Schrifttum iiber diese
Frage vor. Da indessen ein grosser Teil desselben lediglich
historisches Interesse haben dirfte, soll es nur insofern referiert
werden, als es von Belang ist fiir die vorliegende Untersuchung.

In idlterer Zeit herrschte die Auftassung, dass die Gelenk-
hohlen von einem echten Epithel bekleidet seien. So glaubte
Havers (1691) regelrechte Driisen in der Synovialis nachgewie-
sen zu haben, und in der gleichen Richtung liegen die Arbeiten
von Winslow. Bichat (1799), welcher systematische Untersu-
chungen iiber die serdsen Hiute des Korpers beibrachte, setzte
die Synovialis mit diesen in eine Klasse. Nach Ansicht Bichats
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bedeckte sie siimtliche Komponenten der Gelenke. Die Behaup-
tungen von Bichat fanden spiter eine Stiitze durch die histo-
logischen Untersuchungen von Henle (1838—41), Todd u. Bow-
mann (1843), Reichert (1849), Luschlka (1355). Spiter gelang
indessen Kolliker (1849) der Nachweis, dass die Gelenkknorpel
nicht von der Synovialis bedeckt sind.

His (1863) versuchte, im wesentlichen von einer genetischen
Grundlage aus, die verschiedenen Gewebe des Korpers zu klassi-
fizieren. Er unterschied scharf zwischen dem echten Epithel,
das ein Derivat des Ekto- und Endoderms darstellt, und dem
unechten Epithel oder Endothel, das vom Mesoderne abstammt.,
Zur Endothelgruppe wurden von ihm die Synovialzellen ge-
rechnet als Analoga der Deckzellen in den serésen Hiuten.

Damit beginnt der Streit um die Klassifizierung der Syno-
vialzellen. Dieser ist bis jetzt noeh nicht zum Abschluss gebraeht,
indem der gesamte Lebenszyklus der Synovialzellen, ihre Genese,
normale Histologie und prospektiven Potenzen noch nicht hin-
reichend klar priizisiert worden ist. Hueter (1862—70) bediente
sich bei seinen anatomischen Untersuchungen der Silberimprig-
nierung der Zellgrenzen nach einer Methode, die v. Reckling-
hausen ausgearbeitet hatte (1863) und zum Studium der Deck-
zellen der serdsen Hiute verwendete. Hueter fand, dass zwischen
diesen Zellkategorien erhebliche Abweichungen vorlagen, indem
die Synovialzellen keine deutlichen zusammenhingenden Grenz-
linien aufwiesen. Er kam zu dem Sechluss, dass die Synovial-
membran weder als serise Haut noch als Schleimhaut charak-
terisiert werden konne, sondern eine diskontinuierliche Zell-
schicht darstelle, die viele Bindegewebszellen enthalte. Die Ge-
lenkhéhle fasste er demzufolge als einen Spalt im Bindegewebe
auf, wo die Zellen gegen das Lumen in besonders reichlicher
Menge angesammelt waren, diese folglich als Bindegewebszellen
mit etwas abweichender Morphologie aufzufassen seien. v. Sluyis
(1876) glaubte nachweisen zu kdnnen, dass diese Zellen #hnlich
den Fibrozyten lange Ausliufer besissen.

Hueters Auffassung fand spéter eine Stiitze in Untersuchun-
gen von Bohm (1868), Gerlach (1869), Albert (1871), Reyher
(1874) und Hagen-Torn (1882), sowie Braun (1894). Die krif-
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tigste Stiitze diese Theorie wurde indessen von Hemmar (1894)
geliefert. Dieser schloss aus seinen systematischen Untersuchun-
gen, dass die Zellen sowohl in den oberflichlichen als auch in
den tieferen Schichten der Gelenkkapsel als fixe Bindegewebs-
zellen zu betrachten seien. Er konnte jedoch nicht entscheiden,
ob sie die Bezeichnung Knorpelzellen verdienten, eine An-
schauungsweise, die spiter von Merquort (1931) vertreten
wurde.

Eine etwas abweichende Auffassung wurde von Torneur und
Hermann (1880) angedeutet, welche die Synovialiszellen keiner
bestimmten Gewebsart zuzurechnen vermochten, sondern anneh-
men, es handle sich um ein Spezialgewebe, das moglicherweise
aus Knorpelgewebe hervorgehe. Einen &dhnlichen Standpunkt
vertritt Lubosch (1910). Auf Grund der engen Beziehung des
Synovialgewebes zum Knorpelgewebe neigt er jedoch zu der
Annahme, dass es sich um eine Modifikation des letzteren han-
dele.

Vaubel (1933) unternahm Explantationsversuche mit Syno-
vialzellen. Er ist der Ansicht, dass diese, nach Wachstumstypus
und Funktion beurteilt, sich von anderem Gewebe mesenchyma-
len Ursprugs unterscheiden, und dass sie beim Wachstum in
vitro grossere dhnlichkeit mit Osteo- und Chondroblasten zeigen
als mit Fibroblasten. Er glaubte auch, einen Ubergang in ma-
krophagensihnliche Zellen beobachten zu koénnen.

Tillmanns (1876) trat fir die dltere Auffassung ein und
beschrieb die Synovialis als ein ein- oder mehrschichtiges En-
dothel. Traten die Zellen mehrschichtig auf, glaubte er dies
durch Proliferationsvorginge erkliren zu kénnen, verursacht
durch chronische Traumen bei der Artikulation. Es sei dies,
mit anderen Worten, ein normaler Vorgang. Tillmanns nahm
an, dass die zugrundegehenden zelluliren Elemente verfliissigt
wiirden und die Synovia bildeten.

Die Auffassung der Synovialis als eine serdse, von Endothel
oder Epithel bedeckte Haut wird auch verfochten von Schweig-
ger-Seidel (1866), Landzert (1867), Steinberg (1874) und
Schneidemiihl (1884). Kaufmann hebt indessen hervor, dass
sich die Synovialis von anderen serdsen Hiuten durch ihre Dicke,
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ihre Zottenbildung und Sekretabsonderung unterscheide. Volk-
mann (1882) beschreibt die Synovialis als ein Gewebe, das
gleichzeitig die Kigenschaften der serdsen Hiute und der
Schleimhgute besitze.

Zusammenfassend kann hinsichtlich dieser Untersuchungen
gesagt werden, dass hauptsichlich drei Auffassungen sich gel-
tend machen beziiglich der Klassifizierung des Synovialgewebes;
dies wird namlich aufgefasst als: 1. epitheliales bzw. endothe-
liales Gewebe, 2. Bindegewebe und 3. als Knorpelgewebe.

1I1. EIGENE UNTERSUCHUNGEN UBER DIE NORMALE
ANATOMIE DER SYNOVIALMEMBRAN

1. Methodik.

Die verwendeten Versuchstiere (Kaninchen) haben verhilt-
nisméssig kleine Gelenke vom Standpunkt der angewandten Pré-
pariertechnik. Aus diesem Grunde wurde das grosste Gelenk,
das Kniegelenk, verwendet, obgleich dieses auf Grund seines
komplizierten Baues dem angewandten operativen Eingriff ge-
wisse Schwierigkeiten darbot.

Die histologischen Untersuchungen wurden im wesentlichen
an Flichenpriparaten der Synovialis vorgenommen, doch wur-
den in simtlichen Fille zur Kontrolle die iiblichen Schnittpri-
parate angefertigt. Die Flidchenpriparate wurden hergestellt
nach einer Technik, die von mir frither verwendet und beschrie-
ben wurde anlisslich Studien iiber die Deckzellen an der Innen-
fliche der serdosen Hiute und der Gefisswand. Die Anfertigung
dieser Priaparate ist jedoch bei den Gelenken viel schwieriger
als bei den Gefissen und serpsen Hiuten, weil die Synovialis
eine unregelmiissig gefaltete Membran ist, die teilweise Zotten,
aber an keiner Stelle reine Flichen bildet. Ferner zeigten meine
Versuche, dass die Synovialmembran mit dem darunter liegen-
den Gewebe intimer verbunden ist als die Deckzellen der oben
genannten Organe, und dass eine Basalmembran vollstindig
fehlt, welche sonst die Ablosung der Deckzellenschicht beim
Freipriaparieren erleichtert. Zumal bei pathologischen Verinde-
rungen in der Gelenkkapsel kann diese Priparierungsweise dus-
serst schwierig und zeitraubend sein.
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Die Farbung der Priparate geschah nach verschiedenen Me-
thoden. Die iibliche Methode bei Flichenpriparaten war die
Farbung mit Eisenhimatoxylin nach Heidenhain. Ergéinzende
Farbemethoden wurden jedoch angewandt in dem Ausmasse, als
es die gpeziellen Verhiltnisse erheischten. Zur Imprignierung
der Zellgrenzen bediente ich mich der Silbernitratlésung.

Die Mehrzahl der Tiere wurde mit einer Trypanblaulésung
vitalgefarbt, die teils intravends, teils intraartikuldr einverleibt
wurde. Daneben wurden einzelne Tiere mit dem grobkolloiden
Stoff Thorotrast oder korpuskuliren Aufschwemmungen (Tu-
sche, Ilydrokollag) gespritzt.

Zu den normalanatomischen Untersuchungen wurden 30 Ka-
ninchen im Alter von 3—9 Monaten verwendet.

2. Normale Anatomie.

Nach meinen Untersuchungen bilden die Synovialzellen eine
einschichtige Zellmembran. Trotz regionirer Abweichungen
ihres Aussehens diirften die Zellen zur gleichen Zellkategorie
zu rechnen sein, und es liegen keine Anhaltspunkte dafiir vor,
dass typische Bindegewebszellen zwischen sie eingeschaltet sind,
wie u. a. von Hucter angefiihrt wurde.

Dass von mehreren Untersuchern (Key u. a.) mehrschichtiges
Auftreten von Synovialzellen beschrieben wurde, kommt mog-
licherweise daher, dass es sich dabei nicht uin Normalpriparate
handelte, weil einzelne chronische Reizzustinde eine unregel-
missige Proliferation zu geben scheinen, bei der das Wachstum
scheinbar dreidimensional werden kann. Ein anderer Punkt, der
Erwidhnung verdient, ist, dass falls die Gelenkkapsel nicht gut
genug ausgespannt wird, die Synovialis an Stellen, wo sie aus-
gesprochene Villosititen aufweist, im gewdhnlichen Schnittpri-
parat leicht den Eindruck mehrschichtiger Anordnung machen
kann.

Dass Aussehen der Synovialzellen in den gewdohnlichen
Schnittpriparaten diirfte aus anderen histologischen Arbeiten
wohlbekannt sein, auf eine ausfiithrliche Besprechung wird daher
hier verzichtet. Es sei jedoch bemerkt, dass die Héhe der Zellen
je nach dem Spannungszustand der Gelenkkapsel vou ganz flach
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kubisch bis hoch kubisch wechseln kann (Abb. 1). Besonders
bhoch sind die Zellen an der Stelle des infrapatellaren Fettkor-
pers, wo man auch den Eindruck der” Mehrschichtigkeit haben
kann. Es wird angegeben, dass die Bekleidung der Ligamente
und intraartikularen Sehnen aus flachen Synovialzellen bestehe.
Diese Zellen diirften aber meinen Untersuchungen zufolge kaum
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Abb. 1. (X 1000).
Synovialmembran auf dem infrapatellaren Fettkorper. Schnittpréparat.

als eigentliche Synovialzellen zu charakierisieren sein (vgl.
S. 226).

Im Flichenpriparat besitzen die Zellen in der Regel poly-
gonales Aussehen mit ziemlich reichlichem Cytoplasma (Abb. 2).
Nach allen Seiten hin stehen sie in Xontakt mit Nachbarzellen
und sind von deutlichen Grenzlinien konturiert, die sowohl bei
der Silberimprégnierung wie in Priaparaten, die nach der Hei-
denhainschen Eisenhimatoxylinmethode gefiirbt sind, deutlich
hervortreten. Hueter glaubte bei seinen Untersuchungen eine
deutliche Interzellularsubstanz nachgewiesen zu haben zwischen
den Zellen und aueh auf der Oberfliche der Synovialmembran.
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Die gleiche kollagene Interzellularsubstanz findet Key in den
Partien der Synovialis, die er als alveolaren Typus bezeichnet,
Meine Priaparate liefern keine Anhaltspunkte hierfiir, ebensowe-
nig konnte ich priformierte Offnungen zwischen den Zellen
nachweisen, die sieh als Stiitze der umstrittenen »Stomata-
theorie« hiitten verwenden lassen.

Abb. 2. (X 800).
Synovialzellen mit schwach silberimpriignierten Grenzlinien.
Hiutchenpriiparat.

Die einzelnen Zellen der Synovialmembran sind demmnach
ziemlich gut gegeneinander abgegrenzt. Interzellularbriicken
oder andere Verbindungen, die auf das vorliegen einer Syncytial-
membran hindeuten konnten, findet man nicht. Dagegen lisst
sich feststellen, dass die Begrenzung der Synovialmembran ge-
gen das subsynoviale Gewebe nicht immer scharf ist, so scheint
auch eine Basalmembran vollstindig zu fehlen. Synovialis und
subsynoviales Gewebe miissen daher innerhalb gewisser Grenzen
als eine anatomische und funktionelle Einheit aufgefasst werden
mit engen gegenseitigen Beziehungen. Diese Einheit ist auf
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Grund des lockeren subsynovialen Gewebes ziemlich frei beweg-
lich im Verhiiltnis zur fibrosen Gelenkkapsel. Von besonderer
Bedeutung ist dies an Stellen, wo die Gelenkkapsel einem gros-
sen Spannungswechsel ausgesetzt ist, so z. B. in der Patellar-
region. Die genannte Erscheinung ist nimlich von wesentlicher
Bedeutung fiir die Herabsetzung der Reibung bei der Bewegung
und als Schutz gegen eine Traumatisierung der Synovialmem-
bran in gewissen Stellungen der Artikulation.

Die Kerne der Synovialzellen sind in der Regel etwas abge-
flacht, rundoval, derart, dass sie in der Sagittalebene die Form
ovaler Scheiben annehmen, deren Héhendurchmesser den klein-
sten Durchmesser darstellt. Sie enthalten ein fein gezeichnetes
Chromatinnetz und héufig 2, seltener mehrere, deutliche Nukleo-
len, die in den zentralen Teilen des Kerns liegen. Der peripheri-
sche Teil des Karyoplasmas ist deshalb ziemlich hell gefirbt,
und aus diesem Grunde tritt die Kernmembran deutlich hervor.
Bei degenerativen Zustinden, bei denen die Zellen und Kerne
gewohnlich runder werden und sich schliesslich von den Nach-
barzellen ablosen, ordnet sich das Chromatin meistens zu einem
oder mehreren nukleolusartigen Aggregaten an. Diese letzteren
diirfen aber nicht mit den Kernkérperchen verwechselt werden,
die bei degenerativen Zustinden bald verschwinden. Die genann-
ten Aggregate sind stark chromatisch, haben kantige Umrisse
und sind gewohnlich erheblich grosser als gewdéhnliche Kern-
kirperchen. Dieses Verhalten ldsst sich zu differentialdiagnosti-
schen Zwecken verwerten zwischen Makrophagen im Gelenk-
exsudat und abgeldosten Synovialzellen; bei den Makrophagen
fehlen degenerative Kernverinderungen,

Mitotische Verdnderungen wurden, anderen Untersuchern
zufolge, selten nachgewiesen. Das steht mit meinem eigenen
Material nicht vollig im Einklang, wo nicht selten eine Kern-
teilung beobachtet wurde (Abb. 3). Die Zahl der Mitosen in der
normalen Synovialis ist nach meinen Untersuchungen somit er-
heblich grosser als im Bauchfellmesothel und Gefissepithel.
Dieser von fritheren Untersuchern abweichende Befund hat ver-
mutlich seinen Grund in der abweichenden Priipariertechnik,
die ich bei meinem Material verwendte, und eine weit eingehen-
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dere Kontrolle der Zellen gestattet als das gewohnliche Schnitt-
priaparat. Meine Schnittpriparate zeigen néimlich auch nur aus-
nahmsweise Zeichen einer Teilung der Synovialzellen.

Die Mitosen haben einen normnalen Verlauf der verschiedenen
Teilungsphasen und resultieren in der Regel in der Bildung
zweier getrennter Zellen, so dass die Entstehung von zwei- oder
mehrkernigen Zellen eine seltene Erscheinung ist.

Diese deutlich regeneratorischen Kernverdinderungen in der
normalen Synovialis, die in einem ausgesprochenen Gegensatz
stehen zu dem, was man in anderem Oberflichengewebe (serose
Iaute, Gefdssintima) findet, 1isst gich wohl einlenchiend dureh
die Tatsache erkliren, dass die Synovialmembran in héherem
Masse mechanischen Traumen ausgeretzt ist als letztere, was
eine Verkiirzung der Lebendauer der Zellen mit sich fithrt, was
dann seinerseits Anlass gibt zu gesteigerter regeneratorischer
Wirksamkeit. In diesem Sinne findet man in normalen Gelenk-
kapseln nicht wenige Synovialzellen, die degenerative Veriinde-
rungen aunfweisen. Diese physiologische Degeneration gibt sich
frithzeitig zu erkennen in den Zellkernen, wo sich, wie bereits
erwithnt, das Chromatin zu 2 oder mehreren nukleolusihnlichen
Aggregaten zusammenballt, wihrend das iibrige Karyoplasma,
welches achromatisch ist, vollstiindig hellgefirbt wird, so dass
die Kernmembran noch deutlicher hervortritt als gewoéhnlich.
Zellen und Kerne schwellen an und nehmen Kugelform an, wo-
durch die Unterstiitzungsfliche gegen die subsynoviale Zell-
schicht und die Grenzfliche gegen die Nachbarzellen zu an
Grosse abnehmen. Im Zytoplasma kommt es zur Bildung von
Vakuolen in grosserem oder geringerem Ausmasse, und wenn
die Degeneration progredient ist, treten vor der endlichen Ab-
stossung Vakuolenbildungen auf, der Grenzlinie gegen die Nach-
barzellen entsprechend. Ausgedehnte degenerative Verdnderun-
gen mit massiver Zellablosung findet man indessen unter nor-
malen Verhiltnissen nicht. Es ist daher unwahrscheinlich, dass
die Verflilssung dieser abgestossenen Zellen bei der Bildung der
Synovia den wesentlichen Faktor, wie von einigen Forschern
(Tillmanns) geltend gemacht wurde. Das Verhalten der Synovia
unter pathologischen Zustinden in den Gelenken lésst sich eben-
sowenig durch eine solche Genese erkliren.
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Die Reaktion der Deckzellen gegeniiber Vitalfarbstoffen fin-
det man in der Literatur wenig behandelt, wenn auch von meh-
reren Forschern deren Zugehorigkeit zum R.E.S. angedeutet
wurde (Franceschini, Granel, v. Seemen Key). Bei der intra-
vendsen Einfilhrung von Trypanblau wird gefunden, dass die
Synovialzellen diesen Stoff in missiger Menge in sich aufneh-

Abb. 3. (X 600).
Synovialmembran mit Zellen in Mitose. Im Cytoplasma einzelner Zellen
nimmt man kleine Trypanblaugranula wahr. Vereinzelte histiocytire
Zellen. Hiiutchenpriiparat.

men. Das Ablagerungsvermdégen der Synovialzellen ist ungefihr
von gleicher Grosse wie das der Deckzellen der sergsen Hiute,
vielleicht etwas geringer, aber deutlich grosser als das der Bin-
degewebszellen. Eine deutliche kérnige Ablagerung wird erst
am 2. Tage nach der Injektion von bedentenden Farbstoffmen-
gen beobachtet. Die Farbstoffkérnchen sind in der Regel klein
(Abb. 3) und sind am leichtesten im Dunkelfeld wahrnehmbar.
Ahnlich den Verhiltnissen bei den Bindegewebszellen liegen die
Granula im Cytoplasma zerstreut ohne die bestimmte Anord-
nung, welche bei den Mesothelzellen vorfindet (Efskind).
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Bei der intraartikuliren Einspritzung des Farbstoffs kann
die Ablagerung ziemlich reichlich werden infolge des grisseren
Angebots nnd der héheren Konzentration desselben, die durch
diese Einfithrungsweise erzielt wird. Die Ablagerung ist indessen
in hohem Masse nur zeitweilig und nimmt nach einer Einzel-
injektion im Laufe weniger Tage stark ab, was im Widerspruch

AbD. 4. (X 1000).
Thorotrastablagerung in Synovialzellen (1) und subsynoviale Phagocy-
ten (2) 3 Tage nach intraartikuliirer Einspritzung des Stoffes.
Schnittpriparat.

steht zu dem, was bei der Ablagerung in echten phagocytiren
Zellen gefunden wird. Stoffe mit groberen Partikeln in kolloida-
ler Losung (Thorotrast) zeigen bei intravendser Einfithrung eine
sparsame Ablagerung, wihrend diese bei intraartikulidrer In-
jektion erheblich ist (Abb. 4). Korpuskulire, intraartikuléir ein-
gefithrte Aufschwemmungen findet man, jedoch in verhidltnis-
méassig spérlicher Menge, intracytoplasmatisch eingelagert. Bei
anderen parenteralen Einfilhrungsweisen partikulirer Stoffe,
konnte ich bei Verwendung angemessener Mengen diese niemals

Acta, orthopaedica, Vol. XII, 1—3. 15
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in den Synovialzellen wiederfinden und nur ausnahmsweise in
den subsynovialen Phagocyten. Fiir phagocytische Fihigkeiten
der Synovialzellen, die sie in eine Klasse stellen wiirden mit
Zellen, die dem R.E.S. angehoren, liefern demnach meine Unter-
suchungen keine Anhaltspunkte.

Beziiglich des nachgewiesenen Ablagerungsvermégens findet

Deckzellen auf lig. cruciat. ant. Hiutchenpriparat.

man, dass bei den Deckzellen in den verschiedenen Teilen der
Gelenkhohle deutliche topographische Variationen vorliegen,
indem diese Zellen auf Béindern und Sehnen sowie an der Grenze
zwischen Kapsel und Knochen bzw. Gelenkknorpel die schwich-
ste Ablagerung zeigen. Dies héingt wohl teilweise damit zusam-
men, dass die Drainage von Stoffen aus der Gelenkhéhle an
diesen Stellen minimal ist (vgl. das Fehlen des lockeren maschi-
gen subsynovialen Gewebes an diesen Stellen). Dazu kommt
noch, dass die Deckzellen an diesen Stellen sowohl in anatomi-
scher wie in funktioneller Hinsicht so stark von gewohnlichen
Synovialzellen abweichen, dass ihre Identitiit nach meinen Un-
tersuchungen in hohem Masse zweifelhaft erscheint,
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Man findet ndmlich, dass die Deckzellen auf den Bindern
genau dasselbe Aussehen haben wie das Peritenonium der Seh-
nen, die von Scheiden umgeben sind (Abb. 5.) Ferner findet man
an diesen Stellen kein lockeres subsynoviales Gewebe, da dieses
nur ein kleines Stiickehen von der Ansatzstelle aus auf die Ban-
der iibergeht. Davon kann man sich leicht iiberzeugen, wenn man

Abb. 6. (X 3),
Injektionspriparat des lig. cruciatum beim Menschen. In der Niihe des
Bandansatzes am Knochen sieht man mit Hydrokollag gefiillte Gefasse.
Die iibrigen Teile sind avaskuliir. Gesamtpriparat.

das Verhalten der Blutgefiisse verfolgt; denn diese finden sich
nur insoweit auf den Bindern vor, als synoviales und subsyno-
viales Gewebe vorhanden ist (Abb. 6). Key bezeichnete die Deck-
zellen auf Ligamenten und intraartikuliren Sehnen als den
fibrosen Synovialtypus, ohne jedoch iiberzeugende Argumente
dafiir anfithren zu konnen, dass diese den Synovialzellen zuzu-
rechnen sind, abgesehen von den rein topographischen Beziehun-
gen. Das gleiche gilt von den Zellen an den Stellen, wo die
Gelenkkapsel in ihren Ansatz am Knorpel oder Knochen iiber-
geht, Hier scheinen die Deckzellen ebenfalls melir den Charakter

15+
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von Fibroblasten zu haben; gleichzeitig vermitteln sie den Uber-
gang in die Deckzellen der Knorpeloberfliche (Abb. 7).

In der Synovialmembran stosst man verhdltnismissig hiufig
auf Zellen vom Typus der Histiocyten (Abb. 3). Dies sind jedoch
keine sessilen Zellen, die einen bleibenden Bestandteil der Deck-
zellenschicht ausmachen. Sie liegen gewéhnlich im Verlauf der

Abb. 7. (X 150).
Deckzellen auf dem Ubergange Gelenkkapsel-Femurkondyl,
Hiutchenpriiparat.,

Grenzlinie zwischen zwei oder mehreren Synovialzellen und neh-
men daher ein polymorphes Aussehen an. Sie sind aufzufassen
als améboide Zellen, die sich auf dem Wege aus der oder in die
Gelenkhohle befinden.

Das subsynoviale Gewebe, das sowohl anatomisch wie
funktionell in enger Beziehung zu der eigentlichen Synovial-
membran steht, weist in den verschiedenen Gebieten einen wech-
selnden Zellbestand auf. Einen konstanten Bestandteil bildet ein
tilusserst gefiissreiches, lockermaschiges Bindegewebe, das ver-
hiiltnisméssig wenig Fibrocyten und fibrillire Grundsubstanz
enthiilt. Dagegen findet man selbst in normalen Gelenken reich-
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liche Mengen phagocytischer Zellen (Abb. 4), weshalb man mit
einem gewissen Recht der Gelenkkapsel einen Platz unter den
Organen des R.E.S. anweisen kann. An einzelnen Stellen, na-
mentlich in der Patellarregion, sieht man massenhafte Ansamm-
lung von Zellen, die eine lipoide Substanz enthalten, und die
mit gewshnlichen Fettzellen vollig identiseh sind.

Abb. 8. (XX 200).
Subsynoviale Arterien und Arteriolen. Vereinzeltes Vorkommen von Fibro-
cyten zwischen Gefissen und Synovialzellen. Hiutchenpriparat.

Ein weiterer charakteristischer Zug des subsynovialen Ge-
webes ist dessen Geffissreichtum, Das Vorkommen der Blutge-
fasse wurde bereits von Hunter (1743) beschrieben. Spiter bil-
deten sie den Gegenstand rein histologischer Untersuchungen
(Béhm, DBraun, Hagen-Torn, Hammar, Mayeda), und wurden
daneben am Injektionspriparat studiert (Magnus, Ropes, Ben-
net u. Bauer, Tillmanns). IHueter fand bei seinen Untersuchun-
gen Blutgefiisse, die direkt in die Gelenkhohle hineinragten ohne
deckendes Gewebe; diesen FKindruck kann man leicht bekommen
bei der alleinigen Untersuchung von Schnittpriparaten. Man
nimmt némlich dicht beieinander liegende Avteriolen (Abb. 8)
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und Venulen wahr, die dicht unter der Deckzellenschicht liegen,
die aber, wie das Flichenpriparat zeigt, stets von dieser be-
deckt sind. Die Arteriolen zerfallen in ein reiches Haargefiiss-
netz, das hier und dort eine kniiuelartige Anordnung zeigt, und
auf Grund seines Aussehens und seiner oberflichlichen Lage
stark an die Gefissversorgung des Oments erinnert. Dies diirfte

Abb. 9. (X 30).
Ubergang Synovialis (1) -Meniskus (2) beim Menschen. Injektionspriipa-
rat, das in der Subsynovialis tuschegefiillte Gefiisse zeigt, die sich im
Rande des Meniskengewebes verlieren. Totalpriparat.

darauf hindeuten, dass man es, dhnlich wie das frither fiir das
Oment nachgewiegsen werden konnte, mit einem Organ zu tun
hat mit betrichtlichem himatogenen Absorptions- und Exsuda-
tionsvermogen. Zieht man weiterhin den Reichtum des Gewebes
an histiocytdren Zellen in Betracht, so darf man die Annahme
wagen, dass es wohlgeriistet sei, den Folgen der verschiedenar-
tigsten Reize entgegenarbeiten.

Die Verbreitung der Blutgefisse zeigt deutliche topographi-
sche Schwankungen in den verschiedenen Gebieten der Synovia-
lis. Sie sind reichlich an Stellen, wo das subsynoviale Gewebe
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reichlich entwickelt ist, verschwinden dagegen vollstindig an
Stellen, wo dieses fehlt, und wo, meinen Untersuchungen zu-
folge, nicht von einer eigentlichen Synovialmembran gesprochen
werden kann. Auf den Bindern verschwinden sie ein kurzes
Stiickchen von der Ansatzstelle derselben (Abb. 6), ebenso in
dem parameniskalen Gewebe in unmittelbarer Nihe der Peri-

2

Abb. 10. (XX 3).
Ubergang Gelenkkapsel (1) -Femurkondyl (2) beim Menschen.
Tuschegefiillte Blutgefiisse, Totalpriiparat.

pherie der Menisken (AbbL. 9). An den letztgenannten Stellen
findet man keine direkte Obturation der Lumina, die fiir re-
gressive Verinderungen sprechen wiirde, sondern man findet
Kapillarschlingen, welche die Menisksubstanz beriihren. Das
gleiche Verhalten beobachtet man an den Ansatzstellen der Ge-
lenkkapsel an den knorpeligen Gelenkflichien (Abb. 10).

An der Stelle der infrapatellaren Fettkiorpers findet man die
reichlichste Gefissversorgung, besonders nach unten zu, wo die
Menisken an der Gelenkkapsel ansetzen.

Was das Vorkommen von Lymphbahnen in der Synovialis
und deren Verbreitung betrifft, machten sich abweichende Anf-
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tassungen geltend. v. Mosengeil (1876) nahm, ohne histologische
Argumente vorzulegen, an, dass ein wohlentwickelter Lymph-
apparat vorliege die durch Stomata mit der Gelenkhohle in offe-
ner Verbindung stinden. Mehrere Untersucher (Béhm, Lanzert)
konnten keine Lymphgefisse nachweisen, andere (Schweigger-
Seidel und Ludwig) dagegen glaubten, dass in der ganzen Gelenk-
kapsel Lymphgetisse vollig fehlten. Hueler war der erste, der ihr
Vorhandensein nachwies, und Tillmanns glaubte durch direkte
Injektion von Silbernitratlosung in die Synovialmembran einen
subintimalen und einen tieferen Gefissplexus nachweisen zu
kénnen, die angeblich nicht in direkter Verbindung miteinander
standen, ein Befund, der spiter von anderen Forschern im
wesentlichen anerkannt wurde (Baum, Clermont, Iischer,
Kuhns, Magnus, Mouchet, Zalewski).

Ob die Lymphgefisse mittels Stomata mit der Gelenkhohle
in direkter Verbindung stehen, ist noch umstritten. Die von mir
angewandte Technik, die sich des Flichenpréiparats bedient, lie-
fert eine gute Grundlage zur Beurteilung dieser Frage. Eine
positive Stiitze fiir eine solche direkte Kommunikation liefert
mein Material nicht. Ebensowenig kommt es bei der direkten
Injektion in die synovialen Lymphgefisse zu einer retrograden
Fiillung des Gelenkes; das ist indessen kein sicherer Beweis,
denn es kénnten ja Klappenbildungen vorliegen, die einen Reflux
in die Gelenkhdhle verhinderten. Fick nimmt an, dass die Bin-
degewebszellen, die die Innenfliiche des Gelenks bedecken, Grenz-
zonen gegen die Nachbarzellen bilden, aus denen sich ein Saft-
kanalsystem zusammensetzt, das mit den Lymphgefédssen in Ver-
bindung steht; er konnte ndmlich oft an diesen Stellen Wander-
zellen nachweisen. Diese Erscheinung, dass sich Wanderzellen
an den Grenzlinien finden, findet man auch in echten epithelia-
len Membranen, wo von solchen Saftspalten nicht die Rede ist.

Auf Grund meiner Untersuchungen hat man es zu tun mit
einem oberflichlichen Netz von Lymphgefissen (Abb. 11), das
den Blutgefissen entlang unmittelbar unter den Synovialzellen
liegt und durch reichliche Anastomosen mit einem weniger ver-
zweigten Plexus in den tieferen Schichten der Synovialis kom-
muniziert. Der der Gelenkhohle am nichsten gelegene Plexus
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scheint grossenteils keine Klappen zu enthalten, wihrend in den
abfithrenden Lymphwegen Klappen in iiblicher Menge vorgefun-
den werden. Auch die Form dieser Gefiisse ist etwas abwei-
chend; in den tiefer Plexus ist sie die bei Lymphgefiissen iibliche
tubuldse, wihrend die Gefisse des oberflichlichen Plexus mehr
gleichméssig dimensioniert sind. Dies deutet ebenfalls auf einen

Abb. 11 (X 1000).
Lymphgefiisssplexus im subsynovialen Gewebe. Tuscheinfektion.

gewissen Unterschied der Funktion hin; es besitzt niimlich der
oberflichliche Plexus hauptsiichlich eine absorptive Funktion,
wihrend der tiefere vornehmlich als Transportapparat dient.

Die phagocytierenden Zellen in der Subsynovialis liegen oft
zu kleinen Zellhaufen vereinigt, die eine intime topographische
Relation zu Blut- und Lymphgefissen haben konnen, ihnlich
wie man dies im Oment beobachtet. Die Bedeutung dieser Er-
scheinung fir die Genese dieser Zellen sowie die Rolle, welche
sie fiir absorptive und protektive Vorginge in den Gelenken
spielen kann, sind Fragen, die einer niheren Untersuchung be-
diirften.



234 LEI¥ EFSKIND

IV. DIE REGENERATIONSVERHALTNISSE DER
SYNOVIALMEMBRAN

Das untersuchte Material umfasst 44 Kaninchen. Bei den
meisten wurde lediglich durch einen Lingsschnitt medial von
der Patella eine Arthrotomie ausgefithrt (Payr). Bei einer Kklei-
neren Zahl von Tieren wurde ausserdem gleichzeitig eine Ex-
stirpation des medialen Meniskus vorgenommen. Schliesslich
wurde in einer dritten Serie eine totale Synovektomie ausge-
fithrt. Die beiden ersten Gruppen zeigten in bezug auf die Re-
generation einheitliche Ergebnisse, sie werden daher gesammelt
besprochen, wihrend die synovektomierten Tiere in einer Gruppe
fiir sich behandelt werden.

A. REGENERATION NACH ARTHROTOMIE

Das Material wurde untersucht nach Ablauf von 1—90 Tagen
nach dem Eingriff. Die Tiere wiesen nach der Operation keine
klinischen Zeichen einer erheblichen Infektion in dem Gelenk
auf. Ebensowenig lieferten physiologische Priifungen der Kap-
selfunktion und Kontrolle des Gelenkexsudats Anhaltspunkte
fiir das Vorliegen eines Gelenkempyems. Einige Tiere, bei denen
der Gelenkerguss zweifelhafter Natur war, wurden aus dem
Material ausgeschieden.

Der Ubersichtlichkeit wegen wurde die Versuchsreihe in drei
Zeitintervalle aufgeteilt, ndmlich in die Zeit vom 1.—3. Tag,
in die Zeit vom 4.—14. Tag und die Zeit nach dem 14. Tag.
Der histologische Befund bildet wiihrend des gesamten unter-
suchten Zeitabschnitte einen zusammenhingenden Entwick-
lungszyklus des Regenerationsprozesses, weshalb sich selbstre-
dend eine scharfe Grenze zwischen den einzelnen Intervallen
nicht ziehen lisst. Die Einteilung geschieht daher mehr aus
didaktischen als aus histologischen Griinden.

1. Zeitraum 1.—38. Tag nach dem Hingriff.

Dieser Zeitabschnitt tridgt hauptsiichlich das Geprige der
vaskuliiren Vorginge im subsynovialen Gewebe, die ihren Aus-
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druck finden in Verdinderungen der Stromungsverhiltnisse des
Bluts sowie der Gefiissdimensionen und der Durchlissigkeit der
Gefisswinde. Das Ergebnis ist eine reichliche Auswanderung
von Zellen und Ausschwitzung von Fliissigkeit.

Die fixen Zellen der Synovialmembran sind durch regressive
Verdnderungen gekennzeichnet, wahrend reparative Prozesse
kaum angedeutet sind. Die den Wundrindern am nichsten lie-
genden Synovialzellen zeigen die stirksten Verdnderungen, be-
stehend in einer Pyknose des Kerns und Vakuolenbildung des
Cytoplasmas, derart, dass die feineren Strukturen im Cyto- und
Karyoplasma verschwinden. Diese Vorginge fithren im Laufe
kurzer Zeit zum volligen Absterben der Zellen, und der grosste
Teil der im Absterben begriffenen Zellen wird in diesem Zeit-
raum abgestossen.

Die Gefissveriinderungen im subsynovialen Gewebe geben
Anlass zu einem Austreten von eiweissreicher Flissigkeit, die
auf der von Synovialis entbldssten Stelle ein unregelméissiges
fibrindses Maschenwerk bildet, das ansserdem Bélcken zwischen
die den Defekt begrenzenden Synovialzellen hinein entsendet.
Dijeses Fibrinnetz enthilt reichliche Mengen abgeldster, dege-
nerierter Synovialzellen oder Brocken von solchen, daneben
nicht wenige ausgetretene Zellen, im wesentlichen polymorph-
kernige Granulocyten. Auch das subsynoviale Bindegewebe zeigt
neben der Granulocyteninfiltration vorwiegend degenerative Ver-
inderungen der fixen Zellen. An einzelnen Stellen kann man
kleine in Proliferation befindliche Blutgefisse sehen.

Gegen Ende dieses Zeitraums kann man jedoch nicht selten
die ersten Anzeigen einer reparatorischen Titigkeit der Syno-
vialzellen beobachten. Dies kommt im wesentlichen zum Aus-
druck durch mobilisatorische Verdinderungen und lisst sich am
besten am Rande des Defekts wahrnebhmen.

Das Ergebnis dieser Vorginge ist, dass man am Ende des
Zeitabschnitts eine Wundfliche vorfindet, wo die Deckzellen in
weitem Umkreis um den urspriinglichen Defekt herum ahgestos-
sen sind. Sie ist bedeckt von einem fibrinreichen Exsudat, das
zahlreiche ausgewanderte Zellen enthilt. Unter diesem Wund-
schorf trifft man ein Granulationsgewebe an, das infolge der
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spiarlichen Gewebs- und Gefissproliferation verhidltnismissig
wenig entwickelt ist, und wo die nekrotischen Gewebsreste noch
nicht vollstindig abgestossen sind. Von einer eigentlichen Re-
generation ist zu dieser Zeit daher noch keine Rede.

Bei der intravenésen Injektion von Vitalfarbstoff findet man,
dass der Defekt und dessen nichste Umgebung einen tieferen
Farbton annehmen als die iibrige Gelenkkapsel. Dies beruht
zum Teil darauf, dass die gesteigerte Permeabilitit der Blutge-
fisse ein rascheres Auswandern des Farbstoffes gestattet. Das
ist jedoch kaum der einzige Faktor, der sich hier geltend macht,
da man auch bei intraartikulirer Einfithrung von Farbstoffen
das gleiche Verhalten beobachtet aber weniger ausgesprochen,
zu einem Zeitpunkt, wo nennenswerte Mengen Farbstoff noch
nicht in die Blutbahnen gelangt sind. Die Ursache diivfte daher
zum Teil in ortlichen extravaskuliren Verdnderungen zu suchen
sein. Es liegen Untersuchungen vor, die darauf hindeuten, dass
das Wundsekret wiihrend der ersten Tage besonders reich an
Albuminen ist, ebenso wissen wir, dass der verwendete Farb-
stoff (Trypanblau) zu Albuminen eine spezielle Affinitit be-
sitzt, was demnach zu einer stirkeren Bindung des Farbstoffs
in der Umgebung der Liision beitragen kénnte. Die lokalen fixen
Zellen nehmen in dem genannten Zeitraum weniger Farbstoff
in sich auf als gewdhnlich, wihrend erheblichere Mengen Phago-
cyten, die fiir die erhohte Bindung des Farbstoffs verantwort-
lich gemacht werden koénnten, in dieser Zeitspanne ebenfalls
nicht vorhanden sind.

2. Zeitraum }.—14. Tag nach dem Eingriff.

Man findet zu Beginn dieses Zeitraums, dass die Mehrzahl
der Synovialzellen, welche bedeutende degenerative Verinderun-
gen aufwiesen, unmittelbar nach der Erzeugung des Defekts,
nun abgestossen sind. Ebenso findet man eine stindig zunehmen-
de mobilisatorische Tendenz der lebensfihigen Zellen des Wund-
randes, die sich bereits frither geltend machte, und es etwickelt
sich mit der Zeit ein deutlicher Status migratorius. Wihrend
dieses Dedifferenzierungsvorgangs machen die Synovialzellen
verschiedene Entwicklungsphasen durch. So sieht man, dass die
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ruhende, leicht kubische Synovialzelle in eine mehr abgerundete,
fast kugelférmige Zelle iibergeht, die mit den Nachbarzellen
zusammenhingende, aber verhiltnismissig diinne Kontaktfli-
chen aufweist. Diese Zellen, welche das erste Stadium darstellen
in dem Mobilisierungsvorgang der Zellen, kénnen den phagocy-
tischen Zellen téiuschend dhnlich sein, die in reichlicher Menge
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Abb. 12. (X 250).
Partie vomt Wundrand 4 Tage nach Arthrotomie mit ausgesprochen
migrierenden Synovialzellen. Hiutchenpriiparat.

im Gelenkerguss sowie auf und zwischen den Synovialzellen
angetroffen werden. Eine exakte Unterscheidung dieser beiden
Zellkategorien ldsst sich jedoch erreichen durch Untersuchung
des Verhaltens des Karyoplasmas und durch die Vitalfarbung.
Hier muss jedoch bemerkt werden, dass diese dedifferenzierten
Synovialzellen weniger Farbstoff in sich aufnehmen und ab-
lagern als Synovialzellen im Rulezustand im Gegensatz zu dem,
was man von vornherein hiitte erwarten sollen, und dass dadurch
ihre Unterscheidung gegeniiber Makrophagen noch weiter er-
leichtert wird.
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In Priparaten aus diesem Zeitabschnitt findet man alle
Uberginge zwischen diesen mobilisierten Synovialzellen und
ausgeprigten migrierenden Zellen (Abb. 12). Diese besitzen ge-
wohnlich Stern- oder Spindelform und mehrere lange, nicht
selten verzweigte Ausliufer. Letztere sind indessen nicht so aus-
gesprochen filiform wie diejenigen der migrierenden Deckzellen
der serdsen Hiute. Das Cytoplasma ist hell, meist nicht granu-
liert, und weist hin und wieder feinstreifige Cytoplasmaforma-
tionen auf, die in der Lingsrichtung der Zellen verlaufen. Die
Kerne sind rundoval, verh#ltnismiissig chromatinarm, mit deut-
lichen Kernkorperchen und deutlicher Kernmembran. Das Aus-
sehen der Zellen weist also eine so grosse Ubereinstimmung mit
Fibroblasten auf, dass es schwierig sein kann, diese beiden Zell-
kategorien rein morphologisch zu unterscheiden. In der Regel
werden aber die feineren Chromatinformationen ein gutes Hilfs-
mittel zu ihrer Trennung abgeben.

Ein weiterer Umstand, welcher die Unterscheidung dieser
Zellen erschwert und von grundlegender Wichtigkeit ist fiir die
Beurteilung der Histogenese der Synovialzellen und ihrer Ent-
wicklungsméglichkeiten, ist das Verhalten der migrierenden
Synovialzellen gegeniiber Vitalfarbstoffen und Thorotrast. Thr
Ablagerungsvermogen ist, die oben erwihnt, betriichtlich ver-
mindert und nihert sich dem der Fibroblasten (Abb. 13). Dazu
kommt, dass die topographische Verteilung des Farbstoffs im
Cytoplasma keineswegs spezifisch ist. Das beste Differenzial-
diagnostikum besitzt man daher dort, wo man im Flichenpri-
parat direkt feststellen kann, dass die Zellen mittels ihrer cyto-
plasmatischen Ausliufer in direkter Verbindung stehen mit si-
cheren mobilisierten Synovialzellen. Diese Pripariermethode ist
deshalb die einzige, die sichere Anhaltspunkte zu liefern vermag
zur Beurteilung der Herkunft dieser Zellen und ihrer weiteren
Potenzen.

Der migratorische Vorgang der Synovialzellen erreicht seinen
Hoéhepunkt um das Ende der ersten Woche. In diesem Zeitpunkt
war in der hier besprochenen Versuchsreihe der gesamte Defekt
von einem syncytialen Netzwerk aus migrierenden Synovialzellen
iiberwuchert. Man beobachtet indessen, dass mobilisatorische
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Tendenzen sich ziemlich weit ausbreiten auf die Zellen, die den
Defekt umgeben, und man gewinnt dadurch den Eindruck, dass
grossere Mengen von Zellen auf der Wanderung sind, wmin den
Defekt zu bedecken.

Ein anderes Zeichen einer Zellproliferation, welches zu dieser
Zeit, wenn auch anfénglich ziemlich sporadisch auftritt, sind

¥

Abb. 13. (X 600).
Partie vom Wundrand (Synovialis) 4 Tage nach Arthrotomie. Man sieht
Abschnitte mit leicht mobilisierten Synovialzellen, die normale Thorctrast-
ablagerung zeigen (1). Dieser Bezirk geht gegen den Wundrand hin in
einen Rand aus migrierenden Zellen (2) iiber, die wenig Fiihigkeit zur
Stoffablagerung zeigen. Hiiutchenpriiparat.

Zellteilungen. Die Zabhl der Mitosen nimmt indessen alliniihlich
zu, um am Anfang der 2. Woche ihr Maximum zu erreichen und
dann wieder abzunehmen. Die Mehrzahl der in Mitose begriffe-
nen Zellen findet man in einigem Abstand von den Wundrin-
dern, also peripher von den Zellen, welche die ausgeprigtesten
Zeichen der Migration aufweisen. I£s scheint daher bei der Syno-
vialmembran wie bei anderem Oberflichengewebe zu sein, nim-
lich dass die Zellen, deren LEnergie in anderer Weise, z. BB. durch
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ausgesprochene Migration, gebunden ist, nicht leicht in Teilung
iibergehen, wihrend man die Mitosen vorzugsweise unter den
Zellen antrifft, die einen leichten Grad der Mobilisation auf-
weisen. Die Zahl der Mitosen erreicht selbst zur Zeit ihrer stirk-
sten Entwicklung nie solche Werte, dass sie als der wichtigste
Faktor bei der primiren Heilung des Synovialdefekts angesehen
werden konnte, und tritt der deckenden Wirkung der Zellwan-
derung gegeniiber entschieden in den Hintergrund. Zeichen einer
atypischen Kernteilung wurden in diesem Material nicht wahr-
genommen, weshalb derselben eine Bedeutung fiir die Heilung
nicht zugeschrieben werden kann.

Nach Ablauf dieses Zeitabschnitts findet man bei unkompli-
zierten Eingriffen, dass es in der Regel zu einer vollstdndigen
Ausheilung des Synovialdefekts gekommen ist. Die Zellen be-
halten aber an der Stelle des Defekts noch eine gewisse Spindel-
form bei, die erst allmihlich einer mehr polygonalen Anord-
nung des Cytoplasmas Platz macht. Die Dedifferenzierung der
Zellen stellt daher einen reversiblen Prozess dar mit deutlicher
Symmetrie. Nicht wenige der Zellen, welche ausgesprochene Mi-
gration aufwiesen, zeigen degenerative Verdnderungen und be-
sitzen vermutlich eine begrenzte Lebenszeit. Die mobilisatori-
schen Prozesse breiten sich noch weiter in dauernd grésserem
Abstand von dem urspriinglichen Defekt aus, ohne dass jedoch
diese peripheren Zellen in einen ausgeprigten Wanderzustand
iibergehen. Die Infiltration von ausgetretenen Zellen zwischen
den Synovialzellen wird gegen Ende dieses Stadiums weniger
reichlich, wie auch die polymorphkernigem Formen mononuklei-
ren Zellen Platz machen, die teilweise aktive phagocytire Be-
titigung zeigen. Im ganzen genommen ist diese Zellinfiltration
reichlicher als man dies gewdhnlich bei regenerativen Vorgingen
in anderen Oberflichengeweben beobachtet.

Dag subsynoviale Gewebe zeigt zo Anfang dieses Zeitraums
eine betrichtliche Gefissreaktion mit Erweiterung und Anderun-
gen der Permeabilitit. Das Ergebnis sind fortgesetzte Auswan-
derung von Zellen und Odembildung. Hand in Hand mit der
Abstossung von nekrotischem und nekrobiotischem Gewebe, ein
Vorgang, der bei unkomplizierten F#llen am Ende der ersten
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Woche abgeschlossen ist, geht eine zunehmende Proliferation
von Haargefiissen und Bindegewebszellen. Die ausgewanderten
Zellen, die in reichlicher Menge die Wundrinder infiltrieren, dn-
dern ihren Charakter in dhnlicher Weise wie oben fiir die Syno-
vialmembran angegeben, und die mononuklediren, amdéboiden
Zellen, welche am Schluss dieses Zeitabschnitts vorherrschen,
zeigen reichliche Ablagerung von Zellresten und eingespritztem
Vitalfarbstoff. Mit der Zeit bildet sich auch eine feinfibrillédre
Interzellularsubstanz zwischen den proliferierenden Bindege-
webszellen aus. Die Breitenausdehnung dieser Fibrillen nimmt
allmidhlich zu und gibt dann histologische Farbreaktionen, die
fitr kollagene Fibrillen typisch sind. Gegen Ende der 2. Woche
kann man in einzelnen Priparaten Anzeichen einer Riickbildung
des reichlich wuchernden Gefissnetzes finden, aber das Gewebe
ist noch immer zellreich und weist nicht selten ein geradezu
luxurierendes Wachstum auf, wodurch eine unebene Oberfiiche
entsteht, die zum Teil die Synovialbekleidung erschweren kann
und den regelmiissigen Proliferationen der normalen Synovial-
membran nicht dhnlich sieht. Auf diesen Granulationen kinnen
die Synovialzellen hin und wieder den Eindruck machen, in
mehreren Schichten vorzuliegen. Dies beruht wahrscheinlich
darauf, dass das 6dematdse, gefiissreiche Gewebe bei der Fixa-
tion stark schrumpft derart, dass die Oberflichenzellen eine
hochst unregelmissige und uncharakteristische Lagerung zuein-
ander einnehmen, wie dies in dhnlicher Weise normalanatomisch
beobachtet wird an Stellen, wo die Synovialmembran ausgespro-
chene Faltenbildung und reichlige Mengen lockeres subsynovia-
les Gewebe aufweist.

3. Zeitraum nach dem 14. Tage nach dem Hingriff.

In der Mehrzahl der Versuche wurde eine Ausheilung des
Synovialdefekts bereits zu Anfang dieses Zeitabschnitts beobach-
tet. Der vorherrschende Zug des Regenerationsvorgangs ist des-
halb nun die Wiederherstellung der urspriinglichen Verhilt-
nisse, wobei die Synovialmembran nach und nach in ihren Ruhe-
zustand zuriickkehrt.

Die Zahl der Mitosen ist noch immer vermehrt bis gegen

Acta orthopaedica, Vol, XIY, 1—3. 16
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Ende der 4. Woche, ist aber deutlich im Abnehmen begriffen.
In der dritten Woche findet micht selten ein gesteigertes Zu-
grundegehen der migrierenden Zellen im Zentrum des Defekts
statt. Dies scheint aber keine Reaktion in Gestalt einer deut-
lichen Zunahme der Mitosen auszuldsen.

Auch die anderen Zeichen der Zellwucherung klingen zu
Beginn dieses Zeitraums ab. Die Zellmigration, die bereits vor
der Heilung des Defekts ihren Hohepunkt erreicht hatte, ist
gleichfalls deutlich im Abnehmen begriffen. Das Vorstadium
derselben, die Zellmobilisation, dagegen hiilt noch lange Zeit
hindurch an, und kann in Synovialgebieten wahrgenommen wer-
den, in betrichtlicher Entfernung von der Primirlision. Da-
durch wird eine gewisse Unruhe in der Synovialmembran be-
dingt in Form einer Variation der Zellgrosse und einer Abrun-
dung der Zellen, was big zu einigen Monaten nach Erzeugung
des Defekts nachgewiesen werden kann.

Als lange bestehenbleibendes Zeichen der synovialen Reizung
gieht man, dass die Durchwanderung der Synovialmembran
durch fremde Zellen lebhafter ist als normal. Die vorgefundenen
Zelltypen sind mononukleire Formen, die teilweise phagocytire
Fiahigkeiten besitzen. Deshalb enthalten sie nicht selten Zell-
brocken oder eingespritzte Farbstoffe in ihrem Cytoplasma.
Ganz selten findet man mehrkernige Zellen (Abb. 14). Diese
kénnen bis zu 8—10 Kerne haben. Kernform und -grésse kénnen
weitgehend an Synovialzellen erinnern, dagegen ist der Chroma-
tingehalt grosser und die Verteilung des Chromatins mehr un-
regelmissig. Auch diese mehrkernigen Zellen kénnen kornige
Massen in ihrem Cytoplasma aufweisen, die eine phagocytire
Betiitigung der Zellen vermuten lassen. Ihre Entstehung ist
wohl auf lokale Histiocyten zuriickzufiihren. Sie kommen zum
Beispiel an Stellen vor, wo ein reichlicher Austritt von fremden
Zellen stattgefunden hat, und werden gleichfalls nicht selten
in den tieferen Schichten der Synovialmembran angetroffen, ge-
legentlich auch im Gelenkerguss. Regelrechte Riesenzellen, die
aus Synovialzellen hervorgegangen waren, konnten im vorliegen-
den Material nicht nachgewiesen werden; ebensowenig liefert
es Anhaltspunkte dafiir, dass Synovialzellen sich ablésen und
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Exsudatmakrophagen bzw. histiocytire Zellen ganz allgemein
bilden kénnen.

In dem subsynovialen Gewebe findet man gleichfalls Zeichen
eines irritativen Zustands, der im Abklingen begriffen ist. Die
vasknlaren und zelluliren Reaktionen kommen nach und nach
zur Ruhe, doch kann man ziemlich lange Zeit, gewshnlich bis

Abb. 1}. (X 600).
Synovialzellen und mehrkernige Riesenzelle, die phagocytiertes Material
enthiilt.

weit hinein in den zweiten Monat, eine Vermehrung der emi-
grierten Zellen feststellen. Man beobachtet auch eine deuntliche
Riickbildung der Kapillaren und eine reichliche Entwicklung
kollagener Fasern derart, dass man zum Schluss typisches Nar-
bengewebe erhiilt. Als Ergebnis der Lision findet man am Ende
der Beobachtungszeit (90 Tage) lediglich, dass die Deckzellen-
schicht mit dem subsynovialen Gewebe enger verbunden ist und
schwieriger herauszudifferenzieren ist als gewdhnlich, so dass
die Synovialis verhiltnismissig wenig beweglich ist gegen das
daruntergelegene Gewebe. Die Schleimhaut zeigt daher oft nicht
ihre iibliche Filtelung an der Stelle der Lision.

16*
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Bei dem vitalgefdrbten Material findet man, dass lange Zeit
eine gesteigerte Ablagerung von Farbstoff an der Léisionsstelle
stattfindet. Diese tritt rasch und intensiv auf in der ersten Zeit
nach Erzeugung der Lision als Zeichen einer erhéhten Durch-
lassigkeit der Arteriolen und Kapillaren in dem regioniren Ge-
biet, und beruht bis zu einem gewissen Grade auf der gewaltigen
Anhiufung phagocytirer Zellen. In den spiiteren Stadien tritt
die Fiarbung langsam aber intensiv auf, ersteres auf Grund der
Gefissarmut des Narbengewebes, letzteres infolge seines Reich-
tums an kollagenen Fibrillen, die eine spezifische Affinitdt zu
dem verwendeten Vitalfarbstoff aufweisen.

4. Ubersicht.

Das erste Stadium wird, wie erwihnt, geprigt durch die
vaskuliren und zelluliren Reaktionen in dem subsynovialen Ge-
webe und durch die dégenerativen Verdnderungen in den Syno-
vialzellen. Das zweite Stadium stellt das reparative Stadium
dar, wihrend dessen es in den meisten Fillen zur Heilung des
Defekts kommt. Diese Heilung ist bedingt griosstenteils durch
eine ausgesprochene Zellmigration, wihrend welcher die Synovial-
zellen zu stark amgboiden Zellformen dedifferenziert werden, die
in das Fibrinnetz iiber dem Defekt hineinwandern und hier ein
syncytiales Maschenwerk bilden, das zu gewohnlichen Synovial-
zellen redifferenziert wird und eine kontinuierliche Membran
bildet. Die Zellmitose scheint eine bescheidene Rolle zu spielen
bei der primiiren Ausheilung des Defekts, sie scheint mehr die
Zellen zu ersetzen, die im Laufe der Zeit zugrunde gehen. Dies
ist im iibrigen das gleiche Verhalten, das ich frither bei der
Regeneration von anderem Oberfliichengewebe nachweisen konn-
te, so in der Gefissintima und in der Deckmembran der serdsen
Héute.

Unter den verwendeten Versuchsbedingungen waren keine
deutlichen Anzeichen dafiir sichtbar, dass histiocytire Zellen
- oder subsynoviale Bindegewebszellen in wesentlichem Masse zur
Ausheilung des Defekts beitrugen, dass sie demnach mit Sicher-
heit synoviale Zellen bilden kénnten. Ebensowenig liefert das
vorliegende Material eine Stiitze fiir die Annahme, dass die Sy-
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novialzellen fibroplastische Potenzen besitzen oder in histiocy-
tire Zellen nmgewandelt werden konnen, Ihre Entwicklungs-
fihigkeiten scheinen iiberhaupt beschrinkt zu sein.

Das dritte Zeitintervall des Regenerationsprozesses ist das
Restitutionsstadium. Eine Kontrolle der regenerierten Partien
wihrend der angewandten Beobachtungszeit hat bei diesen Ver-
suchen dargetan, dass es nicht zur volligen Wiederherstellung
der friiheren anatomischen Verhiiltnisse kommt. Dies macht sich
am meisten geltend in dem subsynovialen Gewebe, das schwiicher
vaskularisiert und stirker fibros ist als gewishnlich, auch die
Zahl der Fettzellen ist geringer. Als Folge davon ist die ausge-
prigte Faltenbildung, die fiir die normale Synovialis charakte-
ristisch ist und die Grisse ihres Oberfliichenareals bedingt, we-
niger stark entwickelt in den Regeneraten.

B. REGENERATION BEI ENTZUNDUNG IM GELENK

Zur Hervorrufung einer entziindlichen Reaktion in den Ge-
lenken wurden einerseits aufgeschwemmte 3Mikrobenkulturen
(Staphylokokken) eingespritzt, andererseits Aufschwemmungen
des korpuskulidren Stoffs Hydrokollag. Diese Injektionen wur-
den gleichzeitig mit dem operativen Eingriff vorgenommen und
3 Tage spiter wiederholt zur Erzielung einer mehr protrahierten
Wirkung.

Bei diesen Reizzustédnden verliuft der Heilungsvorgang histo-
logisch in grundsiitzlich gleicher Weise wie oben fiir das Normal-
material beschrieben. Im wesentlichen handelt es sich demnach
nur um einen Gradunterschied der verschiedenen Phinomene,
durch welchen sich diese Versuchsreihe von der nnkomplizierten
Regeneration unterscheidet. Dies konnte indessen von vorn-
herein erwartet werden, da man keine scharfe anatomische
Grenze ziehen kann zwischen Regeneration und Entziindung,
denn jeder Regenerationsvorgang ist seinem Wesen nach eine
aseptische Entziindung.

In den Gelenken in dieser Versuchsreihe findet man eine be-
trichtliche Reaktion mit reichlicherem Exsudat im Gelenk und
ziemlich markanter allgemeiner Kapselverdickung. Ebenso be-
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merkt man, dass die Tiere wibrend der ersten Tage das Gelenk
nur ungern belasten, Eine erhebliche Beeintrichtigung des All-
gemeinbetindens wurde dagegen nicht festgestellt.

Histologiseh findet man in den ersten Tagen nach dem Ein-
griff eine stirker hervortretende vaskulire Reaktion als im Kon-
trollmaterial. Ein reichlicher Austritt von polymorphkernigen
Granulocyten findet in der ganzen Gelenkkapsel statt, am reich-
lichsten jedoch an der Stelle der Lision. Daneben beobachtet
man eine bedeutende Fibrintranssudation, die an einzelnen Stel-
len zur Bildung eines membrandsen Belags Anlass geben kann,
Die fixen Zellen in der Synovialis und im subsynovialen Gewebe
zeigen an der Stelle der Lision eine ausgedehntere Degeneration
und verspitete Demarkation. Ebenso scheint es, wenn auch in
geringerem Ausmasse, als ob die proliferativen Verinderungen
spéiter als sonst auftriten und weniger vorherrsehend seien. Dies
gilt besonders von den migratorischen Verdnderungen in der
Synovialmembran.

Alle diese Faktoren tragen dazu bei, dass die Ausheilungszeit
unter diesen Verhiltnissen linger ist als normal. Bei mittel-
starker Entziindung kann es bis zu einem Monat dauern, bis
man eine vollstindige Synovialisierung des Kapseldefekts erhilt,
Wo es sich um eine schwere Entziindung handelt, oder wo diese
durch infizierte Fremdkoérper im Gelenk kompliziert ist, kann
es zur Bildung einer Fistel im Arthrotomieschnitt kommen. Der-
artige Fisteln kénnen sich nach einiger Zeit von selbst ver-
schliessen, konnen aber auch Neigung zeigen permanent zu
werden.

Aber auch unter diesen Umstfinden sind keine Anhaltspunkte
dafiir vorhanden, dass ausgetretene Zellen oder lokale mesen-
chymale Zellen einen wesentlichen Beitrag zur Deckung des Sy-
novialdefekts liefern. Man findet indessen mnicht selten ein
luxurierendes 6dematdses Bindegewebe, das keine besondere Nei-
gung zu zeigen scheint zur Bildung von kollagenen Fibrillen
oder eines anderen Stiitzgewebes, das durch seine Schrumpfung
beitragen konnte, die Wundrinder einander zu nihern und da-
durch die Wundheilung positiv zu beeinflussen (Burrows). Es
scheint vielmehr im Gegenteil ein schlechtes Wachstumssubstrat
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fiir die Synovialzellen abzugeben und kann deshalb dazu beitra-
gen, die Ausheilung zu verlingern. Die wichtigsten Faktoren in
antagonistischer Richtung sind indessen die starke Nekrose der
Wundrinder in Verbindung mit der verzogerten Abstossung des
nekrotischen Gewebes. In den Fillen, wo in dem Gelenk bei der
Arthrotomie nach vorhergehender Injektion von korpuskuldren
Fremdkorpern ein leichter Reizzustand vorlag, findet man ge-
wohnlich eine missige Verlingerung der Ausheilungszeit. Diese
Gelenke scheinen eine grossere Neigung zur Exsudation zu zeigen
als die unkomplizierten Arthrotomien, was ebenfalls als ein die
Heilung hemmender Faktor angesehen werden diirfte. Die Ur-
sache des Ergusses diirfte vermutlich in einer Erschwerung der
Himostase zu suchen sein, die hier vorliegt. Die hyperdmische
Subsynovialis bildet nédmlich den Anlass zu einer betrichtlichen
Blutung wihrend der Operation, die sich nur schwer vollig
stillen ldsst. Das gebildete Himatom wird dann seinerseits Zir-
kulationsstorungen in der Gelenkkapsel hervorrufen und kann
moglicherweise auch durch rein mechanisches Auseinandertrei-
ben der Wundrinder eine Verlingerung des Ausheilungszeit
bewirken. Auch bei diesem Zustand sind es im wesentlichen die
beiden ersten Intervalle, d.h. die Synovialisierung, welche eine
Verlangerung erfahren, wihrend der dritte Zeitabschnitt, das
Restitutionsstadinin, weniger beeinflusst wird.

C. REGENERATION NACH TOTALER SYNOVEKTOMIE

Die vorangehenden Versuchsreihen haben uns gelehrt, dass
bei Defekten méssiger Grisse in der Synovialmembran die Re-
generation im wesentlichen von préexistierenden Synovialzellen
aus stattfindet. Die jetzt zu besprechende Versuchsreihe ist da-
her als eine Erginzung der anderen aufzufassen, wei hier alles
Synovialgewebe entfernt wurde, so dass die eventuelle Neubil-
dung einer Synovialmembran von anderen Zellelementen aus
geschehen musste.

Dass eine Neubildung von Gelenkhdhlen stattfinden kann,
ist eine alte Beobachtung; man findet das bereits bei Ollier an-
gedeutet in seinen klassischen Versuchen iiber subperiostale
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Knochenresektion. Dies wurde spéter bestitigt von Payr (1910)
durch Untersuchungen an Tieren, bei denen die Gelenkkapsel
totalexstirpiert wurde. Es gelang ihm jedoch nicht in der rege-
nerierten Kapsel eine Differenzierung in Faserkapsel und Syno-
vialis nachzuweisen. Segale (1913) fand bei seinen Regenera-
tionsversuchen am Kniegelenk des Kaninchens, dass die Syno-
vialmembran im wesentlichen von zuriickgebliebenen Synovial-
zellen aus neugebildet wird. Nach totaler Kapselexstirpation
fand er eine Gelenkkavitit, die von einem synovialsihnlichen
Gewebe ausgekleidet war, dessen Histogenese er auf die Zellen
der Fiberkapsel zuriickfiihrte. Key (1925) stellte nach Hemisyno-
vektomie beim Kaninchen véllige Regeneration fest nach Ablauf
von 60 Tagen. Die Restitution ging wesentlich von den tieferen
Gewebslagen aus vor sich; von den Rindern aus konute er nur
unbedeuten des Wachstum nachweisen. Key schloss daraus, dass
die Gelenkhohlen von modifizierten Bindegewebszellen ausge-
kleidet seien. Wollcott (1925) fand nach Synovektomie an Hun-
den, dass es im Laufe von 108 Tagen zur villigen Regeneration
kam, derart, dass zwischen den operierten und dem Kontroll-
gelenk kaum histologische Unterschiede nachweisbar waren.
Wollcott erklirte dies durch die Annahme, dass die Synovial-
membran kein anatomischer Begriff sui generis sei, sondern aus
Zellen bestiinde, die unter den lokalen mechanischen und funk-
tionellen Verhiiltnissen eine spezielle Differenzierung erfiihren,
eine Auffassung, die auch von anderen Untersuchern geteilt wird
(Bojardi, Bolognesi (1913), Payr (1918) ; Sumite (1919); Volk-
mann jr. (1919) ; Kaiser (1919) ; Panzacchi (1912).

Die Operationstechnik bei dieser Serie zielte darauf ab, die
Synovialis so vollstindig wie méglich zu entfernen, daneben
aber die Faserkapsel und Binder zu schonen, so dass die ur-
spriinglichen mechanisch-statischen Verhiltnisse soweit wie
moglich bewahrt blieben. Die Gelenke wurden nicht immobili-
siert, und die Tiere fingen ganz wenige Tage nach der Operation
von selbst an, das operierte Bein zu belasten. Die Tiere, ins-
gesamt 22, wurden 7 bis 150 Tage nach der Synovektomie getotet.
Die histologischen und funktionellen Versuche wurden unter
Verwendung der iiblichen Technik vorgenommen.
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Unmittelbar nach dem Eingriff fand eine ziemlich reichliche
Ansammlung von Flissigkeit in den operierten Gelenken statt,
die wihrend der ersten paa Wochen bestehen blieb. Anzeichen
einer bedeutenderen Infektion oder Fistelbildung kamen in die-
sen Fillen nicht zur Wahrnehmung. Roéntgenologisch wurde
wihrend der ersten Wochen nach der Operation eine Reduktion
der Gelenkhohle, insbesondere des recessus sup. festgestellt.
Wihrend des spiiteren Verlaufs war dies nicht mehr sicher nach-
weishbar, und die Form der Gelenkhéhle wich nur noch unwesent-
lich von der Norm ab.

Wihrend der ersten Tage nach dem Eingriff zeigt die Probe-
punktion, dass das Gelenk mit rein blutiger, feilweise geronnener
Flissigkeit gefiillt ist. Der H#moglobingehalt nimmt indessen
allmihlich ab, die Gelenkfliissigkeit enthilt aber nach einer
Woche immer noch reichlich Blut. Zu diesem Zeitpunkt sieht
man auf der inneren Oberfliche der Gelenkkapsel einen fibring-
sen Belag mit ziemlich reichem, teilweise polymorphem Zell-
bestand. Die Zellen zum grossen Teil gross und einkernig, in
der Regel pedoch grosser als gewo6hnliche Lymphocyten. Viele
besitzen phagocytierende Eigenschaften und scheinen amdoboide
Fahigkeiten zu haben. Auch in den tieferen Schichten der Fiber-
kapsel findet man eine ausgebreitete Infiltration mit den glei-
chen Zelltypen.

In den obersten Schichten der fibrisen Gelenkkapsel kann
man ausserdem cytoplasmareiche Zellen wahrnehmen von un-
regelméssiger Form und mit einigen ziemlich groben Auslinfern.
Sie haben eine rundovalen geprigelosen Kern, und sind sowohl
morphologisch wie in ihrem Verhalten bei der Firbung als wenig
differenzierte mesenchymale Zellen aufzufassen. Sie scheinen
nicht die Fahigkeit der Produktion kollagener Fibrillen oder der
Ablagerung fremder Substanz zu besitzen, und es war mir bei
diesemn Material nicht méglich, sie von den Histiocyten des Bin-
degewebes zu unterscheiden, mit denen sie identisch sein diirften.

In Priparaten, die in regelmiissigen Zwischenrdumen wéh-
rend der folgenden Wochen gewonnen wurden, findet man, dass
dhnliche Zellen in stéindig grosserer Menge auf der Oberfliche
der Wundhshle erscheinen und sich hier in der Weise anordnen,
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dass sie mit ihrer grissten Fliche gegen die Kavitit liegen. Mit
zunehmender Abflachung verlieren sie mehr und mehr ihre un-
regelméssige Form, und ihre Auslidufer treten weniger deutlich
hervor. Zu diesem Zeitpunkt kann ibr Aussehen stark an die
Makrophagen erinnern, die an der Oberfliche der Wundhéhle
und im Gelenkerguss vorgefunden werden. Sie unterscheiden

Abb. 15. (X 600).
Syncytiale Deckzellen an der Innenfliche der Gelenkkapsel 8 Wochen
nach totaler Synovektomie. Hiutchenpriparat.

sich indessen von diesen durch das Fehlen phagocytirer Eigen-
schaften.

Mit der Zeit treten diese in der Nihe von einander liegenden
Zellen an der Oberfliche der Wundhohle miteinander in Xon-
takt, teils durch Formverdnderung, teils durch Neubildung.
Dies tritt deutlich in Erscheinung in der 5.—6. Woche. Zwischen
diesen Zellen findet man indessen noch immer reichliche Mengen
poly- und mononukledrer Leukozyten und Reste des Fibrinbelage
sowie Zellreste. Man beobachtet indessen, dass der Kontakt zwi-
schen diesen Zellen immer fester wird; sie bilden nun in gewis-
sem Sinne ein syncytiales Netzwerk, das einen Teil der Beklei-
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dung der Gelenkhohle ausmacht (Abb. 15). Zu diesem Zeitpunkt
haben die Zellen ein histologisches Geprige, das teilweise stark
an moderat migrierende Synovialzellen erinnert, wie sie oben
bei der Synovialisierung kleinerer Kapseldefekte beschrieben
wurden. Auch in ihrem funktionellen Verhalten gegeniiber Vital-
farbstoffen weichen sie nicht grundsétzlich von diesen ab, doch
ist ihr Ablagerungsvermogen mdéglicherweise etwas geringer.
Dass sie wihrend der Euntwicklungsphase, die zur Bildung von
Deckzellen fiithrt, amdéboide Eigenschaften besitzen, diirfte auf
Grund dieses Materials hochst wahrscheinlich sein.

Die gpiiteren Phasen des Regenerationsprozesses, der mit der
Bildung einer vollstindigen Membran abschliesst, verlaufen in
etwa derselben Weise, wie oben bei der Synovialisierung kleiner
Defekte beschrieben wurde. Die Zellen flachen sich mehr und
mehr ab, ihre Form wird im wesentlichen polygonal, die Kon-
taktflichen mit den Nachbazellen werden breiter, so dass am
Ende eine ziemlich einheitliche, znsammenhingende Zellschicht
entstelit. Gleichzeitig verschwinden die syncytialen Eigenschaften
und gegen Iinde des dritten Monats nach der Synovektomie kann
man mittels Spezialimprignierung deutliche Grenzlinien zwi-
schen den einzelnen Zellen nachweisen. Zu dieser Zeit hat man
eine Zellschicht vor sich, die sich weder morphologisch noch
funktionell kaum von normaler Synovialis unterscheiden lisst,
insofern es sich um die einzelne Zelle handelt und deren Reak-
tion als Bestandteil eines Organs, der Deckmembran.

Das subsynoviale Gewebe dagegen weist noch immer eine
gewisse Abweichung von der Norm auf. Rein quantitativ ist es
weniger reichlich entwickelt als in normalen Gelenken, zeigt
aber daneben qualitative Verinderungen. Der Gefissreichtum
ist geringer, was von den Blutgefiissen und in noch hoherem
Masse von den Lymphgefidssen gilt, weil hier noch kaum von
einem oberflichlichen Gefissplexus die Rede ist. Dies stelit iibri-
gens im Einklang mit meinen fritheren Untersuchungen, welche
zeigten, dass die Regeneration der Lymphgefiisse erheblich lin-
gere Zeit dauvert als die der Blutgefisse. Der Zellbestand des
Regenerats ist im grossen und ganzen normal. So ist die Zahl
der histiocytiren Zellen betrichtlich, aber man findet etwas
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mehr polymorphkernige Granulocyten als gewéhnlich. Die kol-
lagenen Fibrillen treten stirker hervor als in der normalen
Subsynovialis, und man hat den Eindruck, das normale, locker-
maschige Gewebe habe einem festeren, fibrosen Gewebe Platz
gemacht, was auch durch Untersuchung der funktionellen Ver-
hiltnisse dieser synovektomierten Gelenkkapseln seine Bestiti-
gung zu finden scheint.

Das para- und infrapatellare Fettpolster zeigt weniger Nei-
gung zur Regeneration nach der Synovektomie, und das gleiche
gilt von allen anderen Fettzellen im subsynovialen Gewebe. Dies
zusammen mit der vermehrten Fibrose diirfte die Ursache dafiir
sein, dass die regenerierte Synovialmembran nur wenig ausge-
prigte Faltenbildung zeigt. Dadurch kommt es unzweifelbaft
zu einer Verminderung der gesamten funktionierenden Ober-
fliche, was sich auch im funktionellen Verhalten wiederspiegeln
wird, und zwar im besonderen in dem Aufsaugungsvermogen
der Synovialmembran.

In diesen synovektomierten Gelenken wurden durch systema-
tische histologische Untersuchungen keine bedeutenden patholo-
gischen Verinderungen der ithrigen Komponenten nachgewiesen.
Menisken und Béinder zeigten keine wesentlichen Abnormititen,
und auch der Gelenkknorpel bot keine Zeichen griéberer Ernih-
rungsstérungen dar. Dies kénnte dahin gedeutet werden, dass
die Geféissversorgung der Syniovialis fiir die Ernihrung dieser
Gelenkkomponenten kaum eine entscheidende Rolle spielt.
Gleichzeitig diirfte dies auch bis zu einem gewissen Grade gegen
die Theorie sprechen, dass die Synovia von der Synovialschicht
gebildet werde (Soubottine, Mayeda), sowie gegen die Annahme,
dass die Synovia das einzige Nahrungssubstrat dieser Organe sei.
Das nachgewiesene Verhalten diirfte weiter dafiir sprechen, dass
relativ kurzdauernde Verdnderungen der Synovialmembran
keine arthrotischen Veridnderungen veranlassen, sogar bei einem
Versuchsmaterial, bei dem solche durch verhiltnismissig kleine
Eingriffe am Gelenk ausgelost werden kénnen.
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V. UBERSICHT

Die vorliegenden Untersuchungen iiber die normale Anatomie
der Synovialmembran und deren regeneratives Verhalten unter
normalen und pathologischen Zustinden wurde nicht nur zu
-dem Zweck vorgenommen eine exaktere Prizisierung der Klassi-
fizierung der Synovialzellen im Verhiltnis zu anderen Gewebs-
arten zu erzielen. Sie erwecken auch das Interesse des Klinikers,
insofern es erlaubt ist, aus tierexperimentellen Arbeiten Schliisse
in bezug auf die klinische Medizin zu ziehen hinsichtlich der
Heilungsverhilinisse der Synovialis unter normalen sowie unter
-den gewihlten experimentell pathologischen Zustinden. Ferner
liefern diese anatomischen Untersuchungen die erforderliche
‘Grundlage fiir das Verstindnis und die Beurteilung der spiter
folgenden experimentellen Untersuchungen iiber die normale
und pathologische Physiologie der Synovialmembran. Fiir dieses
Organ wie fiir viele andere im Organismus gilt ndmlich, dass
die anatomischen und physiologischen Verhiltnisse eng mit-
einander verkniipft sind.

Der Mangel an Ubereinstimmung, den man im Schrifttum
vorfindet beziiglich der Morphologie der Gelenksynovialis sowie
deren Reaktion unter bestimmten pathologischen Verhiltnissen
in den Gelenken, hat mehrere naheliegende Ursachen. Erstens
ist dieses Organ auf Grund der komplizierten Bewegungsverhilt-
nisse in den Gelenken grosseren mechanisch-anatomischen
Schwankungen unterworfen als die Mehrzahl der iibrigen Zellen
des Korpers, Dies ist nicht nur die Ursache seiner anatomischen
Uneinheitlichkeit, sondern auch seiner funktionellen Variation.
Zweitens stellt die Gelenkholhle keinen einheitlichen von Syno-
vialis bekleideten Hohlraum dar, sondern wird auch von Knor-
pelflichen begrenzt. Der Ubergang Synovialis-Knorpel fijhrt not-
wendigerweise mit sich, dass Zellvarianten von eigenartiger
histologischer und funktioneller Natur enstehen. Schliesslich
‘wird auch die Zusammensetzung des subsynovialen Gewebes
Einfluss auf die Synovialmembran ausiiben. An einzelnen Stellen
ist dies reichlich und lockermaschig, wodurch die Deckzellen-
schicht stark gefiltelt und verhiiltnismiissig frei beweglich wird,
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wiahrend es an anderen Stellen, so z. B. am Ubergang in die
Knorpelflichen, spirlich entwickelt und fest ist, wodurch die
Deckzellen sowohl in der Ruhe wie bei Bewegungen eine Fixation
erfahren.

Die vorliegende Untersuchung iiber die Synovialmembran
zeigt, dass die Gelenkhohlen als wohlbegrenzte Hohlriume anzu-
sehen sind und nicht pur als spalten im Bindegewebe, die infolge
besonderer an das Gewebe gestellter Anspriiche entstehen, dhn-
lich wie man es bei der Entstehung der Verschiedenen Bursae
beobachtet. Diese Vermutung diirfte daher nur als eine ontoge-
netische Behauptung anzusprechen sein, die histologisch keine
hinreichende Stiitze findet. Die Synovialmembran bildet, mit
Ausnahme der von Knorpel bekleideten Flichen, eine kontinuier-
liche Membran, in der weder Stomata (v. Mosengeil) oder Ge-
websspalten in einer angeblichen Interzellularsubstanz (Fick,
Hildebrand) Drainagewege der Gelenkhghle bilden konnen.
Selbst an Stellen, wo die Blutgeféisse bis dicht an die Gelenk-
héhle vordringen, fehlt die Bekleidung mit Synovialzellen nie;
nackte Kapillaren im Sinne Hueter’s kommen also nicht vor,
wenn auch der Ubertritt von Stoffen von dem einen dieser Or-
gansysteme in das andere durch die Anordnung hochgradig er-
leichtert wird.

Durch Spezialpriparierung liessen sich distinkte Grenzlinien
zwischen den einzelnen Synovialzellen ohne zwischengeschaltete
Interzellularsubstanz nachweisen. Dieses Verhalten ist jedoch
nicht in séimtlichen Gebieten der Synovialmembran absolut. Am
deutlichsten ist es an den Stellen, wo das subsynoviale Gewebe
am reichlichsten entwickelt ist, d. h. dort, wo die mechanischen
Verhiltnisse die schwichste Wirkung auf die Synovialis aus-
iiben, so dass diese Gelegenheit hat, die ibr natiirlichste Form
anzunehmen. Die Mehrzahl der Untersucher, welche die Syno-
vialzellen als Bindegewebszellen auffassen, fithren an, dass eine
Interzellularsubstanz niemals fehle. So wird von Hueter angege-
ben, dass die Interzellularsubstanz, die in den tieferen Schich-
ten der Synovialis miichtig entwickelt sei, gegen die Oberfliche
hin immer mehr abnehme, ohne jedoch ganz zu verschwinden.
Im gleichen Sinne dussern sich Braun und Hildebrand. Die Un-
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tersuchungen der genannten Verfasser stiitzen sich anf Schnitt-
priaparate, die eine Beantwortung der Frage mit voller Beweis-
kraft nur schwer zu geben vermégen.

Fick gibt an, dass die Deckzellenschichit aus echten Binde-
gewebszellen bestiinde, deren Zellen typische Fibrocyten seien
mit Ausliufern in wechselnder Menge, und dass sie an vielen
Stellen gegen die Gelenkhéhle hin von einem Netzwerk aus In-
terzellularsubstanz bedeckt werde. Sie sind daher mehr oder
weniger mit ihren Nachbarzellen verflochten, zumal dort, wo
sie in der Tiefe liegen. Es sei hier nochmals angefithrt, dass
Zellen von dhnlichemn Aussehen auf den intraartikuldren Bén-
dern, angetroffen werden, — an Stellen, wo das echte subsyno-
viale Gewebe fehlt.

An diesen Stellen zeigen die Zellen eine gewisse Anordnung
in Streifen (Abb. 5) und besitzen angedeutet Spindelform, da-
gegen keine eigentlichen Ausldufer. Die Zellgrenzen lassen sich
hier nicht so leicht imprignieren, Interzellularsubstanz ist in-
dessen auch hier kaum in nennenswerter Menge vorhanden. Es
ist deutlich, dass man es an diesen Stellen mit einer von den
gewdhnlichen Synovialzellen abweichenden Zellenart zu tun hat.
Andererseits besitzen sie auch nicht alle Eigenschaften der Fi-
brocyten, was aber wohl der Sonderstellung derselben als Ober-
flichenzellen zugeschrieben werden muss. Sie erinnern stark
an die Zellen, die man an der Oberfliche von Sehnen und Bin-
dern antrifft, und diirften daher den Bindegewebszellen dieser
Kategorie zuzurechnen sein.

Der enge Zusammenhang mit dem darunterliegenden Ge-
webe, der bei den Zellen der Synovialmembran beschrieben wur-
de, wird dureh die hier mitgeteilten Versuche teilweise abge-
schwicht; dem gelang mir, die Zellen schichtweise von den
subsynovialen Gewebe abzulosen. Die Versuche bekriftigen in-
dessen ebenfalls die Tatsache, dass die Grenze keine scharfe ist,
und dass diese Zellen sich dadurch deutlich unterscheiden von
den Zellen der serésen Hiute und zum Teil auch der Gefisse.
Das Vorkommen einer Basalmembran ist jedoch kein absolutes
Kriterium der epithelialen Zellen, da sie auch bei sicher epithe-
lialen Gewebsarten fehlen kann (Harnwege, Thyreoidea).
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Das rein morphologische Bild der Zellen der Synovialmem-
bran und ihre Beziehungen zu den angrenzenden Geweben geben
demnach keine entscheidenden Anhaltspunkte fiir die Klassifi-
ziernng derselben innerhalb der verschiedenen Gewebsarten. Um
sich eine bessere Grundlage fiir eine derartige Klassifizierung
zu verschaffen, muss man deshalb ausser der normalen Morpho-
logie noch den gesamten Entwicklungszyklus des Gewebes stu-
dieren, dessen Genese, d.h. dessen Entwicklung bis zur Errei-
chung des typischen Bildes, und dessen prospektive Potenzen,
d.h. die Méglichkeiten seiner weiteren Entwicklung unter nor-
malen und experimentell-pathologischen Verhéltnissen.

Die genetischen Beziehungen der Synovialzellen sind uns
durch friithere Untersuchungen bekannt (Lubosch, Reyher,
Kroh), denen zufolge angenommen werden muss, dass dieses
Gewebe aus dem skelettbildenden Mesenchym hervorgeht. Die
vorliegenden Untersuchungen iiber die Regeneration nach tota-
ler Synovektomie zeigen, dass auch beim erwachsenen Tier die
wenig differenzierten mesenchymalen Zellen, die sich in reich-
licher Menge in der Gelenkkapsel vorfinden, imstande sind, Zel-
len zu bilden, welche die fiir Synovialzellen charakteristischen
Eigenschaften aufweisen.

Was nun die Entwicklungsmoglichkeiten der Synovialzellen
betrifft, so miissen diese meinen Untersuchungen zufolge als
sehr bescheiden bezeichnet werden. Bei meinen Regenerations-
versuchen konnte ich feststellen, dass sie zu Zellen dedifferen-
ziert werden konnen, die stark an Fibroblasten erinnern, jedoch
ohne die Fihigkeit der Fibroblasten, kollagene Fibrillen zu
bilden. Auch deutet nichts darauf hin, dass ihnen unter nor-
malen oder den angewandten experimentell-pathologischen Ver-
hiltnissen Makrophagen-Eigenschaften zugeschrieben oder sie
in eine Klasse mit diesen Zellen gestellt werden kiénnen,

Was die mégliche Verwandtschaft dieser Zellen mit Knorpel-
zellen betrifft, so ist dies bereits frither von verschiedenen Un-
tersuchern erértert worden (Hermann u. Tourneuz, Lubosch).
Dieser Frage kommt betrichtliche praktische Bedeutung zu in
Verbindung mit der Atiologie gewisser pathologischer Vorginge
in den Gelenken, z B. der Chondromatose (Rostock, Miiller,
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Reichel) und der Corpora libera. Ein Umstand, der auf einen
Ubergang zwischen diesen beiden Zellformen hindeutet, ist der
Nachweis von Knorpelinseln beim Fetus (K+oh) und in héherem
Alter. Dieser mogliche Ubergang wird in verschiedener Weise
erklirt. Von Einzelnen (Lubosch u. a.) wird angefithrt, dass
die Synovialzellen, wenn sie Fett ablagerten, den Charakter von
Knorpelzellen annihmen. Andere erkliren den Ubergang als
eine Folge einer chronischen mechanischen Reizung infolge der
Druckverhiiltnisse bei der Bewegung (Braun, Hagen-Torn, Fich-
baum, Humphrey, Weichselbaum), und fassen ihn somit als
eine senile Verdnderung auf. Auch anderen Reizen wird Bedeu-
tung beigemessen bei dieser Knorpelbildung, so z. B. Eitziindun-
gen (Halstead, v. Volkmann). Dazu sei bemerkt, dass dieses
Vorkommen von heterotopen Knorpelzellen wohl seine Erkli-
rung in der Tatsache finden diirfte, dass die Genese der ver-
schiedenen Gelenkkomponenten in naher Beziehung zueinander
steht und daher leicht zu Heterotopien Anlass geben kann. Die
beobachtung Vaubels an Gewebskulturen, bei denen er fand,
dass der Wachstumsmodus der Synovialzellen mehr dem der
Chondroblasten und Osteoblasten glich als dem der Fibroblasten,
wirkt als Einwand nicht iiberzeugend, da es schwer ist, sich
Reinkulturen zu verschaffen, und auch das Wachstumsmedium
nicht physiologisch ist. Darauf deutet auch die Feststellung
Vaubels hin, dass sich Synovialzellen in Makrophagen verwan-
deln.

In meinem Material konnte ich in der Synovialis niemals
unter normalen Verhiltnissen sichere Knorpelzellen nachweisen.
Die Wahrnehmungen von Schuchhardt sind in diesem Zusam-
menhang von Interesse. Dieser gibt an, in proliferierenden Sy-
novialzotten Knorpelzellen getunden zu haben, und zwar be-
sonders an der Umschlagsfalte der Gelenkkapsel. An diesen
Stellen findet man nimlich in dem gefissreichen Gewebe zahl-
reiche wenig differenzierte mesenchymale Zellen, die wohl auch
Mutterzellen von Knorpelzellen abgeben konnen, #hnlich wie
jch das beziiglich der Synovialzellen beobachtet habe (Ieichel,
Chondromatose). Demnach liegen auch im Schrifttumn keine
Tatsachen vor, die in {iberzeugender Weise das eventuelle vor-

Acta orthopaedica, Vol. XII, 1—3. 17
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liegen chondrogener Entwicklungspotenzen bei den Synovial-
zellen dartun.

Die vorliegende Untersuchung zeigt mit voller Deutlichkeit,
dass die Synovialzellen nicht in eine Klasse gestellt werden
kénnen mit echten Epithelzellen, obgleich sie ein Deckgewebe
bilden, das eine Reihe der Eigenschaften des Epithels aufweist.
Auf der anderen Seite fehlt ihnen auch das Hauptkriterium der
Bindegewebszellen, néimlich die Bildung kollagener Fibrillen;
gie diirfen daher nicht ohne weiteres mit solchen identifiziert
werden. Nach ihrer Morphogenese diirften sie als ein anatomi-
scher Begriff sui generis aufzufassen sein, als in besonderer
Richtung differenzierte mesenchymale Zellen mit geringer Mog-
lichkeit einer weiteren Entwicklung und verhiltnismissig gerin-
gem Dedifferenzierungsvermogen.

VI. SCHLUSSFOLGERUNGEN

1. Die Synovialzellen bilden eine einschichtige, zusammen-
hingende Membran ohne priformierte oder potenzielle Offnun-
gen.

2. Die einzelnen Zellen sind deutlich gegen ihre Nachbarzel-
len in der Membran abgegrenzt. Die Grenze gegen das subsyno-
viale Gewebe dagegen ist nicht scharf.

3. Zwischen der Synovialmembran und dem subsynovialen
Gewebe liegt keine deutliche Basalmembran.

4. Die Synovialmembran weist normal recht deutliche Zei-
chen einer Zelldegeneration und -regeneration auf. Das relativ
hiufige Vorkommen degenerierender Zellen hat vermutlich seine
Ursache in einer dauernden Traumatisierung bei der Bewegung.

5. Die Regeneration kleiner Synovialdefekte geschieht nor-
mal ganz itberwiegend von zuriickgebliebenen Synovialzellen aus.

6. Die Regeneration der Synovialmembran nach totaler Sy-
novektomie geschieht von wenig differenzierten mesenchymalen
Zellen aus in der Bindegewebsmembran.

7. Das Ergebnis dieser Regeneration ist eine Synovialmem-
bran, die der urspriinglichen gegeniiber lediglich kleine anato-
mische Abweichungen zeigt, wihrend das subsynoviale Gewebe
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Fibrose und Gefissarmut in erheblichem Ausmasse aufweist.
Dies gibt sich auch durch Verinderungen der funktionellen Ver-
héltnisse zu erkennen.

8. Die Regeneration kleiner Synovialdefekte geschieht ver-
hiltnisméssig rasch. Bel komplizierender Infektion wird die
Ausheilungszeit bedeutend verlingert.

9. Die Zellen der Synovialmembran besitzen nicht die Fihig-
keit Fibroblasten oder phagocytéire Zellen zu bilden.

10. Die Synovialzellen sind als eine wohldefinierte Gewebs-
art mit begrenzten Entwicklungsmoglichkeiten aunfzufassen.

11. Die Gefisse im subsynovialen Gewebe liegen dicht unter
der Deckzellenschicht, jedoch tiberall von dieser bedeckt.

12. Auf Grund des Reichtums an phagocytiren Zellen in dem
subsynovialen Gewebe und der charakteristischen Gefidssversor-
gung desselben, diirften die Gelenkkapseln mit einem gewissen
Recht dem retikulo-endothelialen System zu-zurechnen sein.

13. Die totale Synovektomie scheint keinen nachweisbaren
Einfluss auf die iibrigen Komponenten der Gelenke zu haben,
sofern die Stiitzapparate intakt sind, so dass die Funktion nach
kurzer Zeit wieder in normaler Weise stattfinden kann.

CONCLUSIONS

1. The synovial cells form a one-layered, continuous mem-
brane without preformed or potential openings.

2. The individual cells are distinctly defined against their
neighboring cells in the membrane, whereas their border on the
subsynovial tissue is not sharp.

3. There is no distinet basal membrane between the synovial
membrane and the subsynovial tissue.

4. Normally the synovial membrane shows rather distinet
signs of cellular degeneration and regeneration. The relatively
frequent occurrence of degenerating cells is probably due to
permanent traumatism from motions.

5. Normally the regeneration of small synovial defects is ac-
complished chiefly by the remaining synovial cells.

6. The regeneration of the synovial membrane after total

17*
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synovectomy is brought about by slightly differentiated mesen-
chymal cells in the connective tissue membrane.

7. The outcome of this regeneration is a synovial membrane
that shows only slight anatomieal differences from the original,
while the subsynovial tissue present a considerable degree of
fibrosis and searcity of blood vessels. This is manifest also in
changes in the functional aspects of the joint.

8. The regeneration of small synovial defects takes place re-
latively rapidly. In complicated infections the process of healing
is considerably protracted.

9. The cells of the synovial membrane have no capacity for
the formation of fibroblasts or phagocytic cells.

10. The synovial cells are to be regarded as a sort of well-
defined tissue with limited developmental possibilities.

11. The blood vessels in the subsynovial tissue lie closely
under the covering cell layer but everywhere covered by this
layer.

12. On account of the abundance of phagocytic cells in the
subsynovial tissue and its characteristic vascular supply, it
might be somewhat justified to reckon the joint capsule as be-
longing to the reticulo-endothelial system.

13. Total synovectomy appears to have no demonstrable effect
on the other component of the joint when the sustentacular ap-
paratus is left intact, so that the function of the joint becomes
normal again within a relatively short time.

CONCLUSIONS

1. Les cellules synoviales forment une membrane continue,
d’une seule couche, sans ouvertures préalablement formées ou
potentielles.

2. Les cellules individuelles sont distinctement séparées des
cellules voisines, dans la membrane, tandis que vers le tissu sub-
synovial leurs limites ne sont pas nettes.

3. Il n’y a pas de membrane basale distincte entre la mem-
brane synoviale et le tissu subsynovial.

4. Normalement'une dégénération ou une régénération cellu-
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laire se manifeste assez clairement dans la membrane synoviale,
La présence relativement fréquente de cellules dégénérées est
probablement due & un traumatisme permanent causé par les
mouvements.

5. Normalement la régénération de petites pertes de cellules
synoviales s’accomplit principalement par les cellules synoviales
qui restent.

6. La régénération de la membrane synoviale aprés syno-
vectomie totale est causée par des cellules mésenchymales 1égére-
ment différenciées et se trouvant dans la membrane du tissu
conjonctif,

7. 11 rvésulte de cette régénération une membrane synoviale
ne présentant d’avec la membrane primitive que de légeres dif-
férences anatomiques, alors qu’on constate dans le tissu sub-
synovial, pauvre en vaisseaux sanguins, un degré considérable
de fibrose. Ceci est manifeste aussi dans les modifications des
aspects fonctionnels de ’articulation.

8. La régénération de petites pertes de cellules synoviales se
fait assez rapidement. Mais dans les cas d’infections compliquées,
le processus de guérison peut se prolonger considérablement.

9. Les cellules de la membrane synoviale n’ont pas la faculté
de former des fibroblastes ou des phagocytes.

10. Les cellules synoviales doivent étre considérées comme
une sorte de tissu bien défini avec des possibilités de développe-
ment limitées.

11. Les vaisseaux sanguins du tissu subsynovial se trouvent
immédiatement au-dessous de la couche épithéliale qui les re-
couvre entiérement.

12. En raison de I’abondance des phagocytes dans le tissu
subsynovial et de leur approvisionnement vasculaire caractéri-
stique, il semblerait toutefois justifié de considérer les capsules
articulaires comme appartenant au systéme réticulo-endothélial.

13. La synovectomie totale ne semble pas avoir d’effet ap-
parent sur I’autre partie constituant ’articulation lorsque I’ap-
pareil sustentaculaire est resté intact, et la fonction de l'arti-
culation redevient mormale dans l’espace d’un laps de temps
relativement court.
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