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Von 

J. HOHLBAUM-Leipzig. 

Mit 8 Abbildungen. 

Inhalt. 
Literatur ......... . 

I. Einleitung und Begriffsbestimmung 
II. Entstehung und Haufigkeit . . . 

III. Spontane auBere Pankreasfisteln. . 
IV. Diagnose 

Seite 
1 
4 
5 
6 
7 

V. Physiologische und physiologisch -chemische Beobachtungen 
Pankreasfisteln . . . . . . . . . . . . . . . . . 

an menschlichen 

VI. Klinische Beobachtungen an Pankreasfisteltragern . 
VII. Dauer der Fisteln und spontane Heilungsaussichten 

VIII. Prognose und Indikationsstellung . . . . . . . 
IX. Behandlung . . . . . . . . . . . . . . 
X. MaBnahmen zur Vermeidung von Pankreasfisteln 

Literatur. 
ARNSPERGER: Die chirurgische Behandlung des Ikterus. Beitr. klin. Chir. 48, 673. 
BARDELEBEN: Pathologie und Therapie der Darmschtisse. Beitr. klin. Chir. 112, 431. 
BARDENHEUER: Einiges tiber Pankreaserkrankungen. Arch. klin. Chir. 74, 153. 

8 
12 
16 
19 
20 
32 

- U. FRAUNE: Ein Beitrag zur Lehre von den Pankreascysten. Festschrift zur Eroffnung 
der Akademie fur praktische Medizin in Kaln 1904, S. 189. 

BAYLISS U. STARLING: The mechanism of pancreatic Secretion. J. of Physiol. 28, 325. 
BERNHARDT, FR.: Uber Pankreascysten mit besonderer Berucksichtigung ihrer Atiologie 

sowie des Dauererfolgs der operativen Behandlung nebst Untersuchungen tiber die 
Beziehung zwischen den Pankreascysten und dem spateren Auftreten eines Diabetes 
mellitus. Dtsch. Z. Chir. 236, 281. 

BODE: Zur operativen Behandlung der Pankreaserkrankungen. Beitr. klin. Chir. 71, 610. 
BODART, A.: Modes de production et evolution des Fistules pancreatiques. Arch. franco­

belg. Chir. 32, 545 (1930). 
BROCQ, DE: Zit. nach BODART. 
BRUMMELKAMP: Beitrage zur chirurgischen Behandlung von Pankreasfisteln. Nederl. 

Tijdschr. Geneesk. 1930 I, 1056. 
BURMEISTER: Uber Saugpumpendrainage bei Pankreascyste. Arch. klin. Chir. 75, 183. 
CAPARELLI: Zit. nach BODART. 
CAPELLO, OSKAR: Pankreascystenoperation mit nachfolgender Pankreasfistel. Pankreato­

Gastrostomie. Heilung. Rev. Cir. 7, 225. Ref. Z.org. Chir. 44, 712. 
CATHALA et SENE QUE : Fistule pancreatique. Reinjection du suc pancreatique. Amelioration. 

Pancreatico-Gastrostomie; guerison. Presse MM. 1930, 1534. 
CLAIRMONT, P.: Zur Anatomie des Ductus Wirsungianus und Ductus Santorini und ihre 

Bedeutung fUr Duodenalresektion wegen Ulcus. Dtsch. Z. Chir. 159, 251. 
COFFEY: Pancreato-Enterostomie and Pancreatectomie. Ann. Surg. 50, 1238 (1909). 
CORACHAN, MANUEL: Sur Ie traitement des fistules pancreatiques. Presse mM. 1928 IT, 1394. 
COURBOULES, R.: A propos des fistules pancreatiques d'origine traumatique. Rev. de Chir. 

40, 63. 
CULLER: Cure of Pancreatic Fistule by the Roentgen rays. J. amer. med. Assoc. 75, 20. 

Ergebnisse der Chirurgie. XXIX. 1 



2 J. HOHLBAUM: 

DELEZENNE: C. r. Soc. BioI. Paris 00, 171. Zit. nach GLASSNER u. POPPER. 
DELREZ et J. ALBERTI: Pathologie et traitement des fistules pancreatiques. J. Chir. et 

Ann. Soc. belg. Chir. No 3, 96. 
DESJARDINS: Technique de la pancreatectomie. Rev. de Chir. 27, 945. 
DESVAUX DE LYF: Les Fistules pancreatiques et leur traitement. These de Paris 1911. 
DOYEN: Diskussionsbemerkungen zu VILLAR: La Chirurgie du pancreas. Dix. Huitieme 

Congr. Chir. Paris 1905, p. 736. 
ELLINGER u. COHN: Beitrage zur Kenntnis der Pankreassekretion beim Menschen. Z. physiol. 

Chem. 40, 28. 
ERHARDT: Resektionen am Pankreas. Dtsch. med. Wschr. 1908. 
EUNICKE: TIber Pankreasfistel nach Duodenalresektion. Spontanverschlu/3 derselben. 

Berl. klin. Wschr. 1918 I, 421. 
EXNER: Zur Kasuistik und Therapie der Pankreascysten. Wien. klin. Wschr. 1900 I, 193. 
FAYKISS, v.: TIber experimentelle Pankreasresektionen und Pankreatoenterostomien. 

Beitr. klin. Chir. 84, 188. 
FLECHTENMACHER: Zwei unliebsame Komplikationen bei ausgedehnten Duodenalresektionen, 

zugleich ein Fall gleichzeitiger erfolgreicher Einpflanzung von Gallen· und Pankreas­
gang ins Duodenum. Zbl. Chir. 1932, 2278. 

GALLIARD, L.: Zit. nach VILLAR, S. 558. 
GARRE: Totaler Querri/3 des Pankreas durch Naht geheilt. Beitr. kIin. Chir. 46, 233. 
GLASSNER, K.: TIber menschliches Pankreassekret. Z. physiol. Chem. 40, 465. 
GLASSNER u. POPPER: Zur Physiologie und Pathologie der Pankreasfisteln. Verh. Kongr. 

inn. Med. 1908, 420. 
GRAF: Zur Kasuistik der traumatischen Pankreascysten. Munch. med. Wschr. 1910 II, 2529. 
GROSS u. GULEKE: Erkrankungen des Pankreas. Berlin 1924. 
GULEKE: Die akuten und chronischen Erkrankungen des Pankreas. Erg. Chir. 4, 408. 
- TIber subcutane Pankreasverletzungen. MUnch. med. Wschr. 1910 I, 75. 
GUSSENBAUER: Zur operativen Behandlung der Pankreascysten. Arch. klin. Chir. 29, 355. 
GUTIERREZ, ALBERTO: Implantation de fistula pancreatica consecutiva a un quiste de dicho 

organo, implantado en el est6mago. Soc. Cir. Buenos Aires 7, 25 (1926). Zit. nach 
CORACHAN. 

HABERER, v.: Pankreasfistel nach ausgedehnter Duodenalresektion und Ausgang in Heilung. 
Mitt. Grenzgeb. Med. u. Chir. 29, 424. 

HADRA: Zit. nach GARRE. 
HAGEN: TIber die Bauchverletzungen des Friedens. Beitr. klin. Chir. a1, 529. 
HAHN, E.: TIber die operative Behandlung bei Pankreatitis haemorrhagica acuta. Dtsch. 

Z. Chir. a8, 1. 
HAHN, OTTO: Beitrag zur Behandlung der Pankreasfisteln. Beitr. klin. Chir. 143, 73. 
- Beitrag zur Behandlung der Pankreascysten. Zbl. Chir. 1927, 585. 
HAMILTON: Prolonged and profuse postop. Drainage of pancreatic Cyst and use of Radium. 

Surg. etc. 30, 665. 
HAMMESFAHR, C.: Zur Behandlung von Pankreasfisteln. Zbl. Chir. 1923, 1758. 
HEINEKE: TIber Pankreasrupturen. Arch. klin. Chir. 84, 1112. 
- Zur Behandlung der Pankreasfisteln. Zbl. Chir. 1907, 265. 
HESS: Der AusfUhrungsgang des Hundepankreas. Pflugers Arch. Physiol. 118, 536. 
- Pankreasnekrose und chronische Pankreatitis. Mitt. Grenzgeb. Med. u. Chir. 19, 637. 
HOHLBAUM: Operative Beseitigung von Pankreasfisteln. Arch. klin. Chir. 148, 75. 
- Zur Resektion penetrierender Duodenalgeschwure. Chirurg 1933, 329. 
HOHMEIER: Isolierte subcutane QuerzerreiBung des Pankreas durch Operation geheilt. 

Munch. med. Wschr. 1907 II, 2036. 
INGEBRIGTSEN: Fistule pancreatique; fermeture par pancreato-jejunostomie. Bull. Soc. 

nat. Chir. Paris 12, 1010 (1926). 
ISNARDI, N. LOPEZ u. JUAN ZANARDO: Behandlung einer Pankreasfistel. Semana med. 

Z.org. Chir. 34, 800. 
IWANAGO, HITOO: Experimentelle Studien uber das Resorptionsvermogen der Gallenblase. 

Mitt. med_ Fak. Triknoka 7 (1923). 
JABULAI u. GANGOLPH: Zit. nach VILLAR. 
JEDLICKA, R.: Eine neue Operationsmethode der Pankreascysten (Pankreatogastrostomie). 

Rozh. Chir. a Gynaek. (tschech.) 1, 1-6. Ref. Z.org. Chir. 16, 153. Zit. bei WALZEL. 



Pankreasfisteln und ihre Behandlung. 3 

KAREWSKI: Uber isolierte subcutane Verletzung des Pankreas und deren Behandlung. 
Berl. klin. Wschr. 1907 I, 187. 

KAUSCH: Resektion des mittleren Duodenum. Zbl. Chir. 1909, 1350. 
- Carcinom der Papilla duodeni. Beitr. kIin. Chir. 78, 439. 
KEHR: Uber 5 neue Operationen am Leber- und Gallensystem. Chir. Kongr. 1904, I. Teil, 

S.68. 
KERSCHNER: Transduodenale Anastomosierung einer Pankreascyste mit dem Duodenum. 

Ein Beitrag zur Operation der Pankreascysten. Beitr. klin. Chir. 147, 28. 
KLEINSCHMIDT: Behandlung der Fisteln des Pankreas und des Ductus pancreaticus. Arch. 

klin. Chir. 135, 363. 
KORBL: Vorstellung geheilter postoperativer Pankreasfistel. Zbl. Chir. 1923, 1034. 
KORTE: Die chirurgischen Krankheiten und die Verletzungen des Pankreas. Deutsche 

Chirurgie, Lief. 45d. Stuttgart: Ferdinand Enke 1898. 
- Exstirpation eines Fibroms des Pankreas. Dtsch. med. Wschr. 1909 II, 2153. 
- Zur Behandlung von Pankreascysten und Pseudocysten. Dtsch. med. Wschr.1911 I, 536. 
KOSTENKO: Traumatische Pseudocyste des Pankreas. Zur Frage der subcutanen Verletzung 

des Pankreas. Charkow. med. J. 10, Nr 7. Ref. Zbl. Zbl. Chir. 1911, 264. 
KRAUL: Ein Beitrag zur Kenntnis der Pankreasnekrose. Ein Fall von totaler Sequestration. 

Wien. klin. Wschr. 1922 I, 687. 
KROISS: Ein Beitrag zur Behandlung der subcutanen Duodenum· und PankreaszerreiBung. 

Beitr. klin. Chir. 76, 477. 
KULENKAMPFF: Ein Fall von Pankreasfistel. Berl. klin. Wschr. 1882 I, 102. 
KUMANO, A.: Uber die traumatische Pankreascyste. Mitt. med. Akad. Kioto. Ref. Z. org. 

Chir. 65, 692. 
LAQuA: Experimentelle Untersuchungen liber die vollkommene auBere Pankreasdauer­

fistel. Beitr. klin. Chir. 150, 507. 
MADlER, JEAN: Fistule pancreatique rebelle; anastomose de la fistule dans Ie jejunum. Bull. 

Soc. nat. Chir. Paris 55, 570. Ref. Z.org. Chir. 46, 849. 
MICHON: Fistule consecutive it la marsupialisation d'un Kyste du pancreas. Guerison 

obtenue par l'abouchement dans l'estomac. Bull. Soc. Chir. Paris 37 (1911). 
MOCQUOT, ED. JOLTRAIN et LAUDAT: Abces du pancreas d'origine colibacillaire fistule avec 

ecoulement de suc pancn\atique. Rev. Med. 43, 867. 
MOCQUOT, PIERRE et HENRI CONSTANTINI: Contusions du pancreas et faux Kystes trauma-

tiques. Rev. de Chir. 42, 21, 279, 711 (1923). 
MONIN: Kyste du pancreas; grossesse avec malformation foetale. Lyon mM. 1901, No 37. 
OEHLER: Uber einen geheilten Fall von Pankreasnekrose. Beitr. kIin. Chir. 71, 356. 
OHLY: Seltene Perforation eines Gallensteines mit Durchbruch durch die Bauchdecken 

in der Nabelgrube und Pankreasfistel. Munch. med. Wschr. 1925 II, 1598. 
PAITRE U. COURBOULES: Zit. nach BODART. 
PAWLOW: Die Arbeit der Verdauungsdrusen. Wiesbaden: J. F. Bergmann 1898. 
PAYR: Pankreascyste, seltene Topographie, Operation und Heilung. Wien. kIin. Wschr. 

1896 I. 
PICHLER: Ein Fall von traumatischer Pankreascyste. Wien. klin. Wschr. 1902 II. 
POPIELSKI: Uber den Charakter der Funktion des Pankreas unter dem EinfluB der Ein­

flihrung von Salzsaure in das Duodenum. Zbl. Physiol. 16, 505 (1902). 
REDWITZ, v.: Beobachtungen und Erfahrungen in 2 Fallen von Pankreascysten. Arch. 

klin. Chir. 140, 501. 
RIC CARD : Zit. nach VILLAR. 
ROBSON, MAYO: The Pathologie and surgery of certaine diseases of the Pancreas. Lancet 

1904 I, 773, 845, 911. 
ROSENBERG: Zit. nach GULEKE. 
SAUVE: Des pancreatectomies. Rev. de Chir. 37. 
SCHMIDT, W.: Ein Fall von Totalexstirpation einer Pankreascyste. Miinch. med. Wschr. 

1907 II. 2480. 
SCHMIEDEN U. SEBENING: Chirurgie des Pankreas. Arch. klin. Chir. 148, 348. 
SCHUMM: Uber menschliches Pankreassekret. Z. physiol. Chern. 36, 292. 
SCHWARZ, M.: Das Gangsystem der Bauchspeicheldrlise und seine Bedeutung flir die 

Duodenalresektion. Dtsch. Z. Chir. 198, 358. 
I" 



4 J. HOHLBAUM: 

SENE QUE, J.: Les indications tMrapeutiques dans les fistules pancrtSatiques. Presse mild., 
27. Nov. 1926, 1492. 

STEINDL u. MANDL: Uber Pankreascysten. Dtsch. Z. Chir. 11)6, 285. 
STROFAYER u. CHIARI: Zit. nach VILLAR, S.559. 
THOELE: Ein durch Tamponade geheilter Fall von isolierter Zertriimmerung der abnorm 

gelagerten Bauchspeicheldriise. Dtsch. Z. Chir. 84. 
TRNKA, P.: Versuche bei Pankreasfistel. Cas. lek. cesk. 66, Nr 35,1389. Ref. Z.org. Chir. 

40, 595. 
URRUTIA, L.: Pseudo quiste traumatico del pancreas. Progr. Clinica, Aug. 1927, 595. Zit. 

nach CORACHAN. 
VERSAILLES, FRANCOIS DE: Zit. nach BODART. 
VILLAR: La Chirurgie du pancreas. Dix Huitifllle Congr. Chir. Paris 1905, p.411. 
VILLARET, MAURICE et JUSTIN BESANCON: Etude clinique et physiologique d'une fistule 

pancreatique. Arch. des :VIal. Appar. digest. 11), 751 (1925). 
VOLKMANN, JOH.: Diskussionsbemerkungen zum Referat SCHMIEDEN. Arch. klin. Chir. 

148,80. 
W ALZEL, P. v.: Innere Drainage einer Pankreascyste unter Ausniitzung des Resorptions. 

verm6gens der Gallenblase. Mitt. Grenzgeb. Med. u. Chir. 40, 171. 
WEIR: Zit. nach VILLAR, S.537. 
WERTHEIMER u. LEPAGE: Zit. nach WOHLGEMUTH. Miinch. med. Wschr. 1908. C. r. Soc. 

BioI. Paris 63, 757. 
WHORTER, MAC: Cyst of the Pancreas. Arch. Surg. 11 IV, 619 (1925). 
WILDEGANS: Subcutane Ruptur des Pankreas, des Magens und der Leber. Operation. 

Heilung. Arch. klin. Chir. 120, 276. 
WOHLGEMUT: Untersuchungen iiber das Pankreas des Menschen. Berl. klin. Wschr. 1907 1,47. 
- Zur Therapie der Pankreasfistel nebst Bemerkungen iiber den Mechanismus der Pankreas· 

sekretion wahrend der Verdauung. Berl. klin. Wschr. 1908 I, 389. 
- Beitrag zur funktionellen Diagnostik des Pankreas. Berl. klin. Wschr. 1910 I, 92. 
ZOPFFEL: Uber die Rolle der Blutung und des Blutbrechens im Bild der akuten Pankreas­

nekrose. Dtsch. Z. Chir. 163, 24. 
- Das akute Pankreas6dem - Vorstufe der akuten Pankreasnekrose. Dtsch. Z. Chir. 

176, 301. 

I. Einleitung und Begriifsbestimmung. 
Man unterscheidet auBere und innere Pankreasfisteln. Beide k6nnen spontan 

oder postoperativ entstehen. Spontane auBere Pankreasfisteln sind auBer­
ordentlich selten, ebenso die spontanen inneren. Die postoperativen inneren 
Pankreasfisteln sind der Reilungseffekt unserer operativen Bemiihungen zur 
Beseitigung der auBeren Pankreasfisteln. Von diesen wird gelegentlich der 
Therapie die Rede sein. Die spontan entstandenen Fisteln werden in der Be­
sprechung gewiirdigt. Von praktischer Bedeutung sind nur die auBeren post­
operativen Pankreasfisteln. Wir sprechen von solchen in jenen Fallen, in denen 
nach einerOperation ein nach auBen miindender, bis in das Pankreas reichender 
Fistelkanal besteht, aus dem eine mehr oder weniger reichliche Sekretion von 
Pankreassekret durch viele Wochen und Monate hindurch anhalt. Jene FaIle 
dagegen, in denen nach Operation am Pankreas oder seiner Nachbarorgane aua 
der drainierten Wunde geringe Mengen von Pankreassekret sickern, die Ab­
sonderung aber nach kurzer Zeit versiegt ohne nennenswerte Beeintrachtigung 
der Wundheilung, sind klinisch bedeutungslos. Rier kann man auch von einer 
Pankreasfistel nicht sprechen. Denn mit der Bezeichnung Fistel verbinden wir 
die Vorstellung eines chronischen, jedenfalls langer dauernden Zustandes. 

Pankreasfisteln sind nicht gerade haufig und der gr6Bte Teil kommt 
nach Monaten schlieBlich zur spontanen Reilung. Nur ein kleinerer Teil trotzt 
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hartnackig allen konservativen Behandlungsmethoden und bleibt als Dauer­
fistel bestehen. Diese Falle sind durch ihre deletare Wirkung auf den Kriifte­
zustand des Kranken, durch die hochgradige Belastigung desselben infolge der 
dauernden Durchfeuchtung auch voluminoser Verbande, durch Reizung der 
umgebenden Haut, sowie durch die Moglichkeit lebensgefahrlicher Kompli­
kationen von groBem klinischen und speziell chirurgischen Interesse, das sich 
noch erhOht durch die Beobachtung, daB postoperative Fistelbildungen durch 
Verletzung eines Pankreasganges nach Duodenalresektion in jungerer Zeit 
haufiger beobachtet wurden. 

II. Entstebung und Haufigkeit. 
Das Auftreten von Pankreasfisteln beobachtet man so gut wie ausschlieBlich 

nach operativen Eingriffen am Pankreas selbst oder seiner Nachbarorgane, wenn 
dabei gewollt oder ungewollt, bemerkt oder unbemerkt eine 'Verletzung des 
Pankreas oder seiner AusfUhrungsgange zustande kommt. Mag der Eingriff 
an der Bauchspeicheldruse unter dringlichen Indikationen erfolgen oder mag 
es sich urn einen Eingriff bei chronischer Erkrankung der Druse handeln, stets 
zwingt uns die Gefahr des nachtraglichen Aussickerns von Pankreassekret, zu 
drainieren oder zu tamponieren oder beides zu tun und damit ist der Weg fur 
die Fistel vorgezeichnet. Auch bei unbeabsichtigten Verletzungen des Pankreas 
wahrend Operationen in seiner Nachbarschaft (Magenduodenalresektion, Milz­
exstirpation, Entfernung retroperitonealer Tumoren) ist durch die dadurch 
notwendig gewordene Tamponade der Weg fur die Fistelbildung gegeben. 
Hat man unbemerkt die Druse oder einen groBeren AusfUhrungsgang verletzt 
und ligiert, wie es speziell bei Duodenalresektionen schon haufiger geschehen 
ist, so kann sich, wenn nicht eine allgemeine Peritonitis oder eine retroperitoneale 
Phlegmone die Folge ist, ein abgesackter ErguB entwickeln, nach dessen operativer 
Eroffnung oder spontaner Perforation eine Fistel bestehen bleibt. Die Ver­
anlassung fUr die operativen Eingriffe, die Ursachen der Fistelbildung also, 

·konnen sehr verschieden sein. Man sah solche Fisteln nach penetrierenden 
(SchuB-) und stumpfen Verletzungen des Pankreas wie nach entzundlichen 
Erkrankungen der Druse (akute Pankreasnekrose, akute Pankreatitis, Pankreas­
absceB) entstehen sowohl in jenen Fallen, in denen man unter dringlicher Indi­
kation sofort eingriff, wie in jenen, deren weniger sturmischer Verlauf ein langeres 
Abwarten rechtfertigte und bei denen erst eine nach Wochen und Monaten sich 
entwickelnde cystische Geschwulst (Pseudocyste) zur Operation zwang. Man sah 
sie entstehen nach Entfernung von Geschwulsten der Druse und erwartungs­
gemaB sehr regelmaBig nach Eroffnung und Drainage echter Cysten, und endlich 
in neuerer Zeit nach Duodenalresektionen infolge Verletzung eines Pankreas­
ganges. Nach operativer Entfernung von Pankreassteinen ist die Entstehung 
von Pankreasfisteln augenscheinlich sehr selten beobachtet worden. Nach 
Eroffnung des Ganges und Naht der Incisionswunde ist es in der Regel zu einer 
fistellosen Heilung gekommen. Voraussetzung fur diesen erwunschten Erfolg 
wird immer sein, daB aIle Steine entfernt wurden und der Ausfuhrungsgang 
frei ist. 

Entscheidend fUr die Entwicklung einer Pankreasfistel ist daher die Unter­
brechung des naturlichen AbfluBweges kleinerer oder groBerer Teile oder gar 
der ganzen Druse. Nicht die Art der Erkrankung oder Verletzung des Organs 
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noch der Zeitpunkt der Erkrankung, in dem der operative Eingriff erfolgte, 
sind ausschlaggebend, sondern in erster Linie die Ausdehnung der Verletzung 
bzw. Zerst6rung der Druse und ihrer AusfUhrungsgange. Aber auch das ist 
nicht allein maBgebend, sondern fUr die Entstehung von Fisteln ist auch die 
Lebensfahigkeit und Funktionstuchtigkeit des 10sgelOsten, seines normalen 
AbfluBweges beraubten und daher nach auBen sezernierenden Pankreasfragmentes 
von entscheidender Bedeutung. 

Wenn es auch muBig erscheint, die Haufigkeit von Pankreasfisteln bei den 
verschiedenartigen Verletzungen und Erkrankungen der Druse erortern zu 
wollen angesichts der zahllosen graduellen Unterschiede derselben, so ergeben 
sich bei naherer Betrachtung doch einige Unterschiede, die die Bedeutung 
dieser letztgenannten Voraussetzungen fUr die Fistelbildung hervorhe ben. N ach 
einer Statistik von DE BROCQ kamen von 50 Fallen von akuter Pankreasnekrose, 
die vor 1910 operiert wurden, 21 zur Heilung, 4 davon behielten eine Fistel. 
Von 88 Fallen derselben Art, die in der gleichen Zeit nach 1910 operiert wurden, 
hatte von 24 Uberlebenden nur einer eine Fistel. Nach demselben Autor heilten 
von 48 an eitriger Pankreatitis operierten Fallen 24,7 davon behielten eine Fistel. 
Nach Eroffnung und Drainage von 27 Pseudocysten entzundlichen Ursprungs 
starben 7, 19 wurden geheilt, 1 behielt eine Fistel. MOCQUOT und CONSTANTINI 
beobachteten dagegen bei 88 mit Einnahung und Drainage behandelten trauma­
tischen Pseudocysten 41mal eine langerdauernde Fistel. Die Haufigkeit der 
traumatisch entstandenen Fistel gegenuber denen entzundlichen Ursprungs 
ist augenfallig. Die Unterschiede durften darauf zuruckzufUhren sein, daB die 
Parenchymschadigung durch stumpfe Verletzung des Pankreas (um solche 
handelt es sich meistens) geringer zu sein pflegt als nach schweren akuten Ent­
zundungen der Druse. Speziell bei der akuten Pankreasnekrose, die Korper 
und Schwanz des Pankreas am intensivsten zu befallen pflegt, wird die Sekretion 
durch die weitgehende Zerstorung der Druse und die folgende Sklerose evtl. 
noch restierender Drusenacini rasch versiegen. DESVAUX DE LYF fand in einer 
groBen Zusammenstellung von 103 Pankreasfisteln 84 nach Einnahung und 
Drainage von Pankreascysten entstanden. Diese Beobachtung bestatigt die 
Tatsache, daB die Bildung von Pankreasfisteln meist nur bei den weniger sturmisch 
verlaufenden Verletzungen und Erkrankungen der Druse zu erwarten ist, da 
auBer den schon angefUhrten Grunden die Mehrzahl der schweren entzundlichen 
Erkrankungen sowie die Mehrzahl der schweren Verletzungen stirbt, bevor es 
zur Entstehung einer Fistel kommt. 

Ill. Spontane au.6ere Pankreasfisteln. 
Spontan entstandene auBere Pankreasfisteln sind nur ganz selten beobachtet 

worden. In der Literatur wird uber 2 FaIle berichtet. 1m FaIle OHLY entwickelte 
sich bei einer 67jahrigen stark ikterischen Patientin eine langsam zunehmende 
derbe Geschwulst in der Nabelgegend. Nach einigen Wochen perforierte diese 
und es entleerte sich eine helle Flussigkeit. Der Ikterus ging allmahlich zuruck. 
Die Absonderung nahm zu. 3/4 Jahr spater brach ein gut taubeneigroBer 
Cholesterinpigmentkalkstein durch die Fiste16ffnung. Die Sekretion wurde 
danach wieder starker. Das Sekret war alkalisch und enthielt deutlich Trypsin. 
Galle konnte in dem Sekret nie nachgewiesen werden. Mikroskopisch fanden 
sich niemals Cholesterinkrystalle oder Leukocyten. Zucker konnte auch bei 
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kohlehydratreicher Nahrung im Urin nicht nachgewiesen werden. Die Sekretion 
lieB allmahlich nach, aber sie war auch ein Jahr spater noch in geringem MaBe 
vorhanden und erfolgte aus 2 kleinen stecknadelkopfgroBen FistelOffnungen 
im Nabel. Trypsin konnte spater nicht mehr nachgewiesen werden. Der Autor 
nimmt an, daB ein Gallenstein von der Gallenblase in das Duodenum durch­
brach, von hier in die Bauchspeicheldriise und von da auf dem alten embryonalen 
Wege durch den Nabel nach auBen. Der Fall erscheint reichlich dunkel. Ob 
es sich tatsachlich urn eine Pankreasfistel in diesem FaIle gehandelt hat, ist mit 
Sicherheit nicht zu entscheiden. Ich fiihre den Fall hier an, da er in der Literatur 
als spontane Pankreasfistel gefiihrt wird. Ein 2. Fall wurde von CAPARELLI 
mitgeteilt. Hier hatte sich eine Spontanoffnung in der Bauchwand gebildet, 
aus der sich im Verlauf von 6 Jahren iiber 100 Pankreassteine entleerten und 
die sich dann von selbst wieder schloB. 

IV. Diagnose. 
Mit Ausnahme solcher extrem seltenen Spontanfisteln wird die Diagnose 

einer Pankreasfistel kaum jemals nennenswerte Schwierigkeiten machen. In den 
in der Literatur mitgeteilten Fallen haben anscheinend Zweifel iiber die Natur 
der FaIle nicht bestanden. 

Die vorausgegangene Erkrankung, der bei der Operation erhobene Befund, 
die reichliche Absonderung einer waBrigen, klaren, alkalischen Fliissigkeit nach 
der Operation werden allein schon in den meisten Fallen eine eindeutige Diagnose 
erlauben, die noch gesichert werden kann durch den Nachweis der Verdauungs­
fermente in der sezernierten Fliissigkeit. In einem groBeren Teil der mitgeteilten 
FaIle wurde nur ein Ferment nachgewiesen, am haufigsten Trypsin und das 
diastatische Ferment. Man findet in den Mitteilungen hiiufig nur die Be­
merkung: "Trypsin" oder "Verdauungsfermente konnten nachgewiesen werden", 
so daB man den Eindruck gewinnt, daB in diesen Fallen nicht mit der erforder­
lichen Sorgfalt das Sekret auf seinen Fermentgehalt untersucht wurde. In der 
Mehrzahl der FaIle und speziell in allen sorgfaltig untersuchten Fallen konnten 
bei langere Zeit hindurch reichlich sezernierenden Fistelfallen aIle 3 Fermente 
mit groBer RegelmaBigkeit nachgewiesen werden, das fettspaltende und dia­
statische Ferment stets, das eiweiBverdauende Trypsin in der Regel erst nach 
Aktivierung mit Enterokinase. Nach Cystenoperationen vermiBte man gelegent­
lich auch bei sorgfaltiger Untersuchung aIle 3 Fermente. Ein solcher Befund 
spricht also nicht gegen den Ursprung der Cyste aus dem Pankreas, worauf 
GUSSENBAUER schon aufmerksam gemacht hat. Er besagt nur, daB der Cysten­
grund durch fortgeschrittene Vernarbung seinen Zusammenhang mit der Driise 
bereits verloren hat. 

In den Fallen, in denen man die rontgenologische DarsteIlung des Fistel­
kanals nach Fistelfiillung mit Lipjodol oder Jodipin versuchte, hat man zwar den 
Verlauf des Fistelganges darstellen konnen, auch war man imstande, gelegent­
liche Taschenbildungen im Fistelverlaufe nachzuweisen, eine Aufklarung aber 
gerade iiber die am meisten interessierende Frage iiber eine evtl. Kommunikation 
der Fistel mit dem Hauptausfiihrungsgang hat man nicht erzielen konnen. 
Die Fiillungsfliissigkeit wird von dem Saftstrom immer wieder herausgespiilt, 
so daB eine DarsteIlung des Fistelgrundes nicht oder nur sehr unvollstandig 
gelingt. Eine gewaltsame Fiillung des Fistelkanals und eine briiske Injektion 
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der Fliissigkeit in den Hauptausfiihrungsgang kann schwere Entziindungen der 
Driise zur Folge haben, ist jedenfaIls unter allen Umstanden riskant. Ein solches 
Risiko einzugehen ist urn so weniger gerechtfertigt, als auch unter sol chen Be­
dingungen kaum eindeutige BiIder zu erwarten sind und eine langere klinische 
Beobachtung aIlein uns in den Stand setzt, aIle fiir die Prognose und Indikations­
stellung wichtigen Fragen ziemlich eindeutig zu beantworten. Die rontgeno­
logische Darstellung des Fistelganges hat also nur dann eine Bedeutung, wenn 
der Ursprung der Fistel unklar ist. Sie ist deshalb in den meisten Fallen gar 
nicht versucht worden. 

v. Physiolog;ische und physiologisch -chemische Beobachtungen 
an mensch lichen Pankreasfisteln. 

Die Gelegenheit, an Fisteltragern die Funktion der menschlichen Baueh­
speicheldriise genauer zu beobachten, wurde vielfach wahrgenommen. SCHUMM, 
WOHLGEMUT, K. GLASSNER, ELLINGER und COHN, GLASSNER und POPPER, 
R. COURBULES, M. VILLARET und L. J. BESANCON u. a. haben sehr sorgfaltige 
Studien an Fistelkranken ausgefUhrt und eine Reihe sehr wertvoller Beob­
achtungen iiber die Funktion der menschlichen Rmchspeicheldriise erheben 
konnen. Diese decken sich vielfach mit denen, die PA WLOW und seine Schiiler 
am Fistelhunde gefunden hatten. Sie zeigen aber auch manche bemerkenswerten 
Unterschiede von diesen sowohl wie untereinander. 

1. Saftmenge. 

Die in 24 Stunden durch die Fistel ausgeschiedene Saftmenge wird ver­
schieden sein je nach der GroBe des verletzten Ganges und je nach der GroBe 
und Funktionsfahigkeit des nach auBen sezernierenden Driisenfragments. Die 
Mengenunterschiede sind dementsprechend recht betrachtlich (150-1100 cern). 

Sehr regelmaBig hat man beobachtet, daB in den ersten Wochen die aus­
geschiedene Fliissigkeitsmenge besonders groB war (800-1100 ccm). Diese 
iibermaBige Sekretion wurde aber nach einigen Woehen geringer (150-500 ccm) 
und diese verminderte Sekretmenge blieb dann auch bei monatelanger Beob­
achtung nahezu konstant. Man hat angenommen, daB die massige Sekretion 
in den ersten Wochen auf reichlich beigemischte Exsudatmengen zuriickzufiihren 
sein diirfte als Ausdruck der vorangegangenen und noch weiter wirkenden 
traumatischen und entziindlichen Reize, daB es sich also urn ein verdiinntes 
Pankreassekret handelt. Man miiBte bei dieser Annahme allerdings, wie COUR­
BULES mit Recht betont, mehr oder weniger konstante Verhiiltnisse zwischen 
der Fliissigkeitsmenge und ihrer Konzentration erwarten. Mit Ausnahme von 
WOHLGEMUT haben aIle iibrigen Autoren keine konstanten Verhiiltnisse zwischen 
Saftmenge und Fermentkonzentration gefunden. COURBULES u. a. fanden auch, 
daB zwischen der Menge der ausgeschiedenen Fliissigkeit und ihrer Dichte wie 
ihrem Gehalt an Chloriden keinerlei Verhiiltnis bestand. Also sind wohl auch 
andere Ursachen fiir die abnorm starke Sekretausscheidung in der ersten Zeit 
maBgebend. Nach unserer Auffassung wird man neben der Exsudation wohl 
auch an eine durch traumatische oder entziindliche Reize verursachte Sekretions­
steigenmg der Driise selbst denken miissen. COURBULES steIlt auf Grund dieser 
Beobachtung die Forderung auf, physiologisch-chemische Untersuchungen an 



Pankreasfisteln und ihre Behandlung. 9 

Pankreasfisteln erst nach "Stabilisierung" derselben, also erst nach etwa4 Wochen 
anzustellen. 

Zunehmende Vernarbungsprozesse konnen die Sekretion des Drtisenfrag­
mentes vermindern oder bei wandstandiger Verletzung eines Ausfiihrungsganges 
eine sich steigernde Ableitung des Sekrets auf seiner normalen Bahn zur Folge 
haben und dementsprechend die nach auilen abflieilende Sekretionsmenge ver­
ringern. Sehr haufig, wenn auch durchaus nicht regelmailig und gleichartig 
fanden die Untersucher die Menge der Fistelausscheidung durch die Art der 
Ernahrung beeinfluilbar, in den allermeisten Fallen derart, dail bei kohlehydrat­
reicher Nahrung die ausgeschiedene Saftmenge am groilten war, bei reiner 
Eiweiilnahrung geringer und am geringsten bei Fettnahrung. WOHLGEMUT 
hat auf Grund dieser Beobachtung ein Behandlungsverfahren aufgebaut. 
K. GLASSNER fand das gerade Gegenteil. Sein Patient schied nach Kohlehydrat­
nahrung am wenigsten durch die Fistel aus, bei reiner Eiweiil- oder Fettnahrung 
ungefahr die gleiche Menge wie bei gemischter Kost. Auch VILLARET und 
BESANCON konnten bei strenger diabetischer Kost keinerlei Verminderung im 
Fistelabfluil feststellen. Auch durch M edikamente konnte die Saftsekretion 
beeinfluilt werden. Pilocarpin fiihrte zu einer Steigerung, Atropin zu einer 
Verringerung des Sekretes. PAWLOW hatte diese Beobachtungen schon am 
Fistelhunde gemacht und er erklarte sie durch nervose Beeinflussung der 
Drtisenfunktion. Spatere experimentelle Untersuchungen von BAYLISS und 
STARLING, sowie von POPIELSKI zeigten sehr eindeutig die weitgehende Un­
abhangigkeit der Pankreassekretion von seiner nervosen Versorgung. Nach 
vorheriger Durchschneidung beider Vagi, Exstirpation des Plexus solaris und 
Durehtrennung des Rtiekenmarks sahen sie jedesmal naeh Einbringen von 
30-50 cern einer 0,4 % SalzsaurelOsung eine kraftige Pankreassekretion auftreten. 
WERTHEIMER und LEPAGE konnten im Experiment keine Verminderung der 
Pankreassekretion naeh Atropin erzielen, wenn sie Salzsaure in das Duodenum 
oder Jejunum gebracht hatten. Die gleichen Beobachtungen konnten VILLARET 
und COURBULES am Menschen machen. Bei gleichzeitiger H-Cl-Verabfolgung 
trat nach Atropingaben keine Verminderung der Sekretion auf. VILLARET sah 
eine deutliehe Verminderung der Sekretionsmenge durch Atropingaben nur im 
ntichternen Zustand. Wahrend der Verdauung wurde dagegen die Fistelsekretion 
durch Atropin nur wenig vermindert, der Sekretionsrhythmus nicht geandert. 
Die sekretmindernde Wirkung des Atropins kommt also auf dem Wege tiber die 
verminderte Magensaftsekretion zustande. Stets konnte durch Salzsauregaben 
die Sekretion vermehrt, durch Alkalien vermindert werden. URRUTIA und 
VILLARET versuchten Insulininjektionen. Sie konnten damit aber die Sekret­
mengen nicht andern. 

2. Sekretionsrhythmus. 

Der intermittierende Charakter der Pankreassekretion, der schon beim 
Fistelhund beobachtet worden war, konnte auch bei den Fistelkranken gesehen 
werden. Die Sekretion war im ntichternen Zustand stets sehr gering, in der 
Verdauungsperiode in den ersten 3-4 Stunden naeh der Mahlzeit am starksten. 
K. GLASSNER und COURBULES beobaehteten den Hohepunkt der Ausscheidung 
innerhalb der 3.-4. Stun de nach der Mahlzeit. VILLARET konnte in einem Falle, 
bei dem sieh eine Pankreasfistel nach Magenduodenalresektion gebildet hatte 
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und eine Gastroenterostomie be­
stand, schon in der ersten Viertel­
stunde nach der Nahrungsaufnahme 
die starkste Ausscheidung beob­
achten. Die Sekretsteigerung war 
in der 2. Stunde nach der Nah­
rungsaufnahme bereits beendet. 
Die rasche Entleerung des Magens 
in das Jejunum durch die Gastro­
enterostomie sowie der dauernde 
Saftstrom, der nach Wegfall des 
Pylorus aus dem Magen in den 
Darm erfolgte, anderte also deut­
lich den Ausscheidungsrhythmus. 
Die Beobachtung zeigt, wie innig 
die Pankreasfunktion an die Funk­
tion des ganzen Verdauungsappa­
rates gebunden ist. COURBULES' 

Patient (Fistel nach traumatischer 
Pseudocyste) verlor tagHch etwa 
200 g Pankreassekret durch die 
Fistel, davon 175 g in den ersten 
3-4 Stunden nach der Mittags­
und Abendmahlzeit, den Rest in 
der iibrigen Zeit. Er studierte den 
Sekretionsrhythmus wohl unter 
allen Untersuchern am genauesten. 
Er sammelte zu diesem Zweck die 
durch einen Katheter abgeleitete 
tagHche Saftmenge in 8 Flaschchen. 
Jedes blieb 3 Stunden angelegt, 
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Abb. 1. Sekretionskurven von COURBOUL~S, die die Sekret· 
mengen und den Sekretionsrhytbmus innerhalb 24 Stunden 
bei verschiedener Diat ausdriicken. 1. Gewohnliche ge· 
mischte Kost. Mahizeiten nur '/.12 und '/,6 Uhr. Friih­
stiick zwischen 7 und 8 Uhr. Die Kurve ist das Zahien­
mittel aus Untersuchungen, die sich iiber 8 Tage erstreck­
ten. 2. Antidiabetische Kost nach WOHLGEMUT. Alkalien. 
Atropin (8 Tage). Die Sekretmenge hat sich nicht geandert. 
Der Rhytbmus der Kurve entspricht dem der vorherigen. 
3. Seit 6 Tagen absolute Diat. Die Kranke erMlt pro Tag 
1-2 Nahrklystiere und 1200-1500 ccm eines rectalen 
Tropfeinlaufs. Die Sekretionsmenge ist vermindert. Es 

fehien nur die starken Anstiege nach den Mahizeiten. 

5f) 
g 
en 

'10 

30 

"V ,..... '--- - - r-

tf) - r- .. 1~'1J 18 10 1011 18 7 7 7 1/.'1. Uhf' 
Abb. 2. Fall von VILLARET (Pankreasfistei nach Magenduodenal­
resektion mit bestehender Gastroenterostomie). Variationen in·der 
Sekretion des Pankreassaftes, wobei der erste Anstieg der Mittags-, 
der zweite der Abendmahlzeit entspricht. Schwarzer Teil der Kurve: 

Sekretion bei Atropinbehandlung. 

das erste von 8-11 Uhr, 
das zweite von 11-14 Uhr 
usw. Er fand in den ersten 
Tagen der Fistelsekretion 
die Saftmenge nachts starker 
als am Tage. Als sich aber 
die Fistel stabilisiert hatte 
nach dem 30. Tage, war das 
Umgekehrte der Fall. Die 
Sekretion war von 800 bis 
900 auf 200-300 ccm tag­
Hch zuriickgegangen. Wah­
rend der Nacht sezernierte 
die Fistel dann nur sehr 

wenig Sekret. Die Flasche, die von 23-2 Uhr anlag, enthielt meist nur 
4-5 g, die von 2-5 Uhr morgens liegende Flasche war gewohnlich ganzlich 
leer. Nach seinen Beobachtungen ruht die Druse wiihrend des Schlafes. Morgens 
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begann die Fistel wieder zu sezernieren. Um 8 Uhr betrug die aufgefangene 
Menge 10-20 g. Der Patient hatte um 1/28 Uhr gefruhstuckt. Aber auch wenn 
er nach 8 Uhr fruhstuckte oder uberhaupt nicht, lebte die Sekretion der Fistel 
nach dem Erwachen wieder auf. Aber sie blieb gering, bi!! es wiederum zur 
brusken Sekretsteigerung nach der Mlttagsmahlzeit kam. Ob der Patient 
aufstand oder liegen blieb, hatte keine EinfluB weder auf den Rhythmus der 
Sekretion noch auf die Menge. Eine psychische Beeinflussung der Ausscheidung 
konnte weder er noch MocQuoT sicher erkennen. Bei rectaler Ernahrung sah 
COURBULES eine geringe Verminderung der Sekretmenge. Es fehlten auch die 
starken Anstiege nach den Mahlzeiten (Abb. 1 und 2). 

3. Untersuchung des Fistelsekrets. 
Die Untersuchungen des Fistelsekrets ergaben stets eine klare oder nur 

leicht getrubte, immer einige Schleimflocken enthaltende alkalische und eiweiB­
haltige Flussigkeit. Die Flussigkeit war im Gegensatz zu dem experimentell 
gewonnenen Pankreassekret nicht sehr veranderlich. Noch nachdem sie 24 bis 
48 Stunden an der freien Luft stand, blieb sie geruchlos und hatte ihre Ver­
dauungskraft nicht verloren (VILLARET). Die Zusammensetzung des Sekrets 
wies haufig sehr betrachtliche Unterschiede auf, fur die man keine Erklarung 
weiB und fUr die man jedenfalls die Art der Ernahrung nicht allein verantwortlich 
machen kann. So wechselte die Menge der Trockensubstanz im Falle COUR­
BULES' in der 24-Stundenmenge sehr betrachtlich, gelegentlich um 100% bei 
ein und derselben Ernahrung. Die Menge der Chloride schwankte unter den 
gleichen Umstanden von 3,56-6,55 g, ohne daB man eine Beziehung zwischen 
der Chloridkonzentration und der Flussigkeitsmenge hiitte feststellen k6nnen. 
Die Albuminmenge in einem Liter schwankte zwischen 2,3 + 3,4 g. Die Alkalitat 
gemessen in Na O.H. pro Liter zwischen 0,72 + 3,66. Die Dichte schwankte 
zwischen 1012 + 1013,5. 

Wie schon gelegentlich der Besprechung der Diagnose erwahnt wurde, 
wurde in einer Anzahl der mitgeteilten Falle im Fistelsekret nur ein Verdauungs­
ferment nachgewiesen, in den genauer beobachteten Fallen aber sehr regel­
maBig aIle 3 Fermente. Das fettspaltende und diastatische Ferment wurde 
in diesen Fallen immer gefunden. Das eiweiBverdauende Trypsin konnte in 
der Regel erst nach Aktivierung nachgewiesen werden (K. GLASSN~R, POPPERT, 
COURBULES, VILLARET u. a.). In einer Anzahl von Fallen allerdings wurde auch 
ohne Aktivierung durch Enterokinase eine geringere oder starkere eiweiB­
verdauende Wirkung des Sekrets festgesteUt. Schon in dem ersten in der 
Literatur genauer beschriebenen Fall einer Pankreasfistel von KULENKAMPF 
im Jahre 1882 konnte im Sekret ein tryptisches, diastatisches und fettspaltendes 
Ferment nachgewiesen werden. Auch SCHUMM, von dem die ersten ausfuhrlichen 
physiologisch-chemischen Untersuchungen des menschlichen Pankreassekrets 
bei einem Fisteltrager stammen, fand im Sekret aktives Trypsin, das Peptone 
zu Aminosauren spaltete. MocQuoT, der die gleiche Beobachtung in seinem 
Falle machte, nahm an, daB eine geringe Aktivierung des Trypsinogens durch 
Bakterien erfolgt war. Es handelte sich hier um eine infizierte Pankreasfistel 
nach Spaltung eines Coliabscesses im Pankreas. Das Sekret enthielt auch reichlich 
Leukocyten. Zur Aktivierung wurde meist menschlicher DarmpreBsaft, von 
Leichen gewonnen, verwendet. GLASSNER konnte durch Hundedarmsaft keine 
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Aktivierung erzielen. 1m Gegensatz dazu hatte DELEZENNE gefunden, daB der 
Darmsaft einer Species nicht nur das Trypsin derselben, sondern auch das 
einer anderen Species zu aktivieren vermogen. Auch COURBULES fand eine 
deutliche Aktivierung des eiweiBverdauenden Fermentes durch Hinzufiigen 
eines Stiickchens Darmschleimhaut von einem Meerschweinchen zum Fistel· 
sekret. Nach GLASSNERS Beobachtungen hatte Galle keine aktivierende Wirkung, 
COURBULES sah sie aber deutlich. Witte.Pepton erwies sich GLASSNER fiir 
die Aktivierung nur in geringem Grade wirksam, etwas energischer aktivierten 
Bakterien, er verwendete Proteus und Bact. coli. Bei COURBULES fiel der Ver· 
such, das Trypsin durch Bacillenkulturen zu aktivieren, in vitro negativ aus. 
Er bezweifelt aber nicht, daB in vivo eine Infektion den Pankreassaft aktiviert. 
Bei den Untersuchungen von GLASSNER ging die Starkespaltung nur bis zur 
Maltose, die weitere Zerlegung der Disaccharide besorgt der Darmsaft. Disac· 
charide (Milchzucker, Rohrzucker) werden yom Pankreassaft nicht angegriffen. 
PREGL empfahl deshalb zur Ernahrung der Fistelkranken reichliche Rohr· 
zuckergaben. 

AIle Autoren konnten feststellen, daB die Wirkung des fettspaltenden wie 
des diastatischen Fermentes durch den Darmsaft wesentlich verstarkt wurde. 
Das Labfermimt konnten SCHUMM und GLASSNER im Gegensatz zu WOHL· 
GEMUT im menschlichen Pankreassaft nicht auffinden. Wohl aber gelang 
GLASSNER der Nachweis desselben im Pankreassaft des Hundes. PAWLOW 
hatte am Fistelhund die Beobachtung gemacht, daB die Driise in ihrer Ferment­
produktion sehr zweckmaBig auf die Art der Ernahrung reagiere derart, daB 
nach kohlehydratreicher Nahrung die Diastase., nach Fettnahrung die Lipase­
sekretion anstieg. Diese Beobachtungen haben die Autoren iibereinstimmend 
am menschlichen Pankreassafte nicht bestatigen konnen. 

VI. Klinische Beobachtungen an Pankreasfisteltragern. 
Ob der Safteverlust eine schadigende Wirkung auf die Verdauung und den 

Kraftezustand des Kranken hervorruft, hangt von der Menge des Fistelsekretes 
ab, vor allem von dem Mengenverhaltnis des noch in den Darm gelangenden 
und des nach auBen abflieBenden Pankreassaftes. Auch der Verlust groBer 
Saftmengen durch die Fistel braucht das Allgemeinbefinden in keiner Weise 
zu storen. B. SCHMIDT teilt mit, daB in seinem FaIle bei einer taglichen Fistel· 
sekretion von 100-150 ccm der Kraftezustand des Kranken sich nicht anderte. 
Der Appetit war gut und der Patient konnte auch schwer verdauliche Kost gut 
vertragen. Eine groBere Anzahl von Kranken hat durch Monate, bisweilen 
auch durch Jahre hindurch eine maBig sezernierende Pankreasfistel ohne 
gefahrliche KrafteeinbuBe vertragen. Starker sezernierende Fisteln haben da· 
gegen sehr regelmaBig zu einer starken Gewichtsabnahmf:) und zu einem be· 
trachtlichen Krafteverlust gefiihrt, obwohl auch in diesen Fallen eine gute 
Verdauung der Nahrung festgestellt werden konnte. Die Ausniitzung der 
Nahrung wurde in den mitgeteilten Fallen sehr regelmaBig als gut und aus· 
reichend befunden, nur die Fettverdauung war gelegentlich mangelhaft, kennt­
lich durch das Auftreten von Fettstiihlen bei fettreicherer Nahrung. Der Ge· 
wichtsverlust war in allen Fallen in den ersten Wochen besonders groB, also in 
der Zeit, in der auch die Fistelsekretion besonders stark zu sein pflegt. COUR­
BULES' Patient verlor im ersten Monat 8 kg an Gewicht bei einer taglichen 
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Fistelausscheidung von 800--900 ccm. In spaterer Zeit bei einer taglichen 
Fistelsekretion von 200-250 ccm war der Gewichtsverlust viel geringer und 
betrug in 3 Monaten 3 kg. CATHALA und SENEQUE beobachteten einen Patienten 
mit einer Pankreasfistel nach einer Pseudocyste entziindlichen Ursprungs. Der 
Kranke wog zur Zeit der Cystenoperation 80 kg und hatte schon da 29 kg von 
seinem urspriinglichen Gewicht verloren. 1 Monat spater betrug das Gewicht 
66 kg, 4 Monate spater 58 kg bei einer taglichen Fistelsekretion von 500 ccm. 
VILLARETS Patient nahm in den ersten 4 Tagen bei reichlicher Ernahrung 
(5410 Calorien) 2,5 kg abo Diese Beobachtung scheint dafiir zu sprechen, daB 
die Gewichtsabnahme im wesentlichen durch den hochgradigen Fliissigkeits­
verlust verursacht wird. Aber sicher ist der Fliissigkeitsverlust nicht die einzige 
Ursache. Das zeigt schon die Tatsache, daB dieser auch durch reichliches Trinken, 
das die Patienten infolge des qualenden Durstes meist sehr stiirmisch verlangen, 
nicht ausgeglichen werden kann. CATHALA und SENE QUE gaben ihrem Patienten 
bei einer taglichen Fistelausscheidung von 500 ccm den ausgeschiedenen Pankreas­
saft wieder zu trinken mit dem Erfolg, daB die Sekretion auf 220 ccm zuriick­
ging und das Korpergewicht in kaum 14 Tagen urn 12 kg zunahm. Diese Be­
obachtung ist auBer ihrer praktischen Bedeutung auch in anderer Hinsicht 
von Interesse. Die plotzliche Abnahme der Fistelsekretion auf die Halfte 
scheint dafiir zu sprechen, daB eine Verringerung der in den Darm abflieBenden 
Sekretmenge einen Reiz zur Steigerung der Gesamtdriisenfunktion ausiibt. 
Die rasche Gewichtszunahme ist gewiB nicht allein auf die Verminderung des 
Sekretabflusses zuriickzufiihren, denn bei anderen Patienten mit gleich groBem 
Saftverlust konnte eine zunehmende Gewichtsabnahme beobachtet werden. Es 
scheint vielmehr danach, daB die Verminderung des Pankreassaftes im Darm 
auch eine verminderte Resorption der Nahrung zur Folge hat. Jedenfalls zeigt 
diese Beobachtung mit aller Deutlichkeit, daB der Fliissigkeitsverlust nicht allein 
fiir die starke Gewichtsabnahme verantwortlich zu machen ist. 

Zusammenfassend ist also zu sagen, daB der Gewichtsverlust in den ersten 
Wochen sehr rapid verlauft und sehr betrachtlich zu sein pflegt, in spaterer 
Zeit geringer wird und das stark reduzierte Korpergewicht schlieBlich mehr oder 
weniger konstant bleibt. 

DaB der Organismus sehr betrachtliche Verluste des Pankreassekretes ohne 
schwere Schadigung vertragen kann, wissen wir aus den Beobachtungen, die 
man an Uberlebenden nach schweren, den groBten Teil des Pankreas ver­
nichtenden Pankreasnekrosen beobachtet hat. ZOPFFEL und KRAuL konnten 
das an ihren Patienten zeigen, bei denen das Pankreas bis auf einen geringen 
Rest des Kopfes nekrotisch geworden war. In diesen und anderen Fallen zeigte 
sich, daB nur ein wenige Zentimeter langer Rest des Pankreaskopfes ausreicht, 
urn die Lebensfahigkeit zu erhalten (GULEKE). Ob der Verlust des ganzen 
Pankreassekretes zum Tode fiihrt, ist beim Menschen nicht sicher erwiesen. 
Die wenigen iiberlebenden Falle, in denen das Pankreas wegen bosartiger 
Tumoren angeblich ganzlich entfernt worden ist, sind zur Beantwortung dieser 
Frage nicht eindeutig genug, da nicht mit Sicherheit feststeht, ob tatsachlich 
das ganze Pankreas entfernt worden ist. Auch ist es nach den Versuchen von 
GROSS fiir die Verdauung nicht das gleiche, ob nur das Pankreassekret im Darm 
fehlt oder ob das Pankreas iiberhaupt fehlt. ELMANN, WALTERS-BoLLMANN 
und LAQl' A konnten im Tierexperiment durch Ausschaltupg des Pankreassaftes 
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aus der Verdauung bei Erhaltenbleiben der Driise nachweisen, daB der 
vollstandige Verlust des Pankreassekretes beim Runde regelmaBig zum Tode 
fiihrt. Die eigentliche Todesursache erblickt WALTERS-BoLLMANN in dem 
Verlust des Blutes an Sauren und Chloriden und dem starken Anstieg des Blut­
harnstoffes. 

Die innere Sekretion fand man bei den beobachteten Pankreasfisteln nur 
ganz ausnahmsweise gestort. Glykosurie konnte auch bei kohlehydratreicher 
Nahrung fast nie gefunden werden. In den seltenen Fallen, in denen der Blut­
zuckerspiegel bestimmt wurde (v. REDWITZ, VILLARET), ergaben die Unter­
suchungen normale Werte. Nur MOCQUOT fand eine geringe Erhohung des Blut­
zuckerspiegels in seinem FaIle. Er gibt aber an, daB dieser Fall nicht ganz ein­
deutig sei, da der Patient auch an einer funktionellen StOrung der Nieren litt. 
Nach den Beobachtungen, die man bei ausgedehnten Pankreasresektionen wegen 
bosartiger Tumoren sowie in den erwahnten .Fallen ausgedehnter Pankreas­
nekrosen machen konnte, die zeigten, daB geringste Reste von Pankreasgewebe 
mit LANGERHANSSchen Inseln geniigen, um die innere Sekretion des Organs auf­
recht zu erhalten (GULEKE), sind die erwahnten Befunde bei Pankreasfisteln 
kaum anders zu erwarten. Voriibergehende Glykosurie hat man bei entziind­
lichen Erkrankungen der Bauchspeicheldriise im akuten Stadium ofter einmal 
gefunden, da in solchen Fallen anfangs die ganze Driise in Mitleidenschaft 
gezogen werden kann. Wenn die am Leben gebIiebenen Pankreasteile sich wieder 
erholen, verschwindet der Zucker aus dem Urin. GULEKE fiihrt einen cha­
rakteristischen Fall von OEHLER als Beispiel an: Nach Incision und Tamponade 
einer walnuBgroBen Zerfallshohle im linken Pankreaskorper wurde wochenIang 
im Urin 2-~!1/2 % Zucker gefunden. Der nekrotische Pankreasschwanz stieB 
sich abo Nach 8 Wochen schloB sich p16tzlich die Fistel und der Zucker ver­
schwand vollstandig. 

In anderen Fallen wurde mit oder ohne Reilung der Fistel erst nach J ahren 
das Auftreten eines Diabetes beobachtet (EXNER, KORTE), verursacht wohl 
durch die zunehmende narbige Sklerose des restierenden Driisenparenchyms. 
1m allgemeinen sind diese Falle aber selten. Storungen der inneren Sekretion 
hangen naturgemaB vom Grad der Ausdehnung der Zerstorung der Driise 
ab und wir wissen von unseren Beobachtungen bei chronischen Pankreasnekrosen, 
daB gerade die LANGERHANSschen Zellen besonders widerstandsfahig zu sein 
pflegen und eine groBe Regenerationsfahigkeit besitzen. Man hat gelegentlich 
bei volligem Schwund des Driisenparenchyms die LANGERHANSschen Zellen 
intakt gefunden. Wenige solcher intakt gebliebenen Zellinseln geniigen zur 
Aufrechterhaltung der inneren Sekretion. 

Nach einer Statistik von SCHMIEDEN hatte sich von 112 an einer Pankreas­
cyste operierten Kranken nur bei 3 Patienten eine Zuckerkrankheit eingestellt. 
BERNHARDT ist allerdings der Ansicht, daB diese Zahl zu niedrig sei. Er konnte 
bei 4 von 5 an Pankreascysten operierten Kranken durch Zuckerbelastung eine 
Funktionsschwache des Pankreas bzw. pradiabetische Veranderungen nach­
weisen. Er empflehlt friihzeitige Funktionspriifung des Pankreas (Kontrolle 
von Urin und Blutzuckerspiegel bei Zuckerbelastung). Auch KUMANO fand 
bei Nachuntersuchungen in einem Falle 2, in dem anderen 3 Jahre nach erfolgter 
Operation einer traumatischen Cyste bei kiinstlicher Zuckerbelastung StOrungen 
in der Zuckerverbrennung. 
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Bei allen Patienten mit starkerer Fistelsekretion war die tagliche Urin­
menge betrachtlich vermindert und das Durstgefiihl groB. 

Die umgebende Haut war bald in groBerer, bald in geringerer Ausdehnung 
urn die Fistel entziindlich verandert. Nur in seltenen Fallen fehlten solche 
Veranderungen ganzlich. Die Unterschiede erklaren sich durch die verschiedene 
Zusammensetzung und verschieden starke Verdauungskraft des Sekretes. Ge­
legentliche Infektionen verursachen sehr regelmaBig eine Zunahme der Haut­
maceration. Sehr zweckmaBig ist es deshalb, das Fistelsekret durch ein Gummi­
drain in ein GlasgefaB abzuleiten, urn die dauernde hochgradige Durchfeuchtung 
der Verbande und die damit verbundene Hautreizung einzuschranken. Nur 
wenige Tropfen des Sekretes, die neben dem Rohr herausflieBen konnen, geniigen 
bisweilen, urn eine recht empfindliche Entziindung der Haut hervorzurufen. 
Es ist deshalb notwendig, die umgebende Haut durch dicke Salbenaufstriche 
oder nach unseren und anderer Erfahrungen (v. REDWITZ) noch besser durch 
reichliches Aufstreuen pulverisierter Tierkohle zu schiitzen. 

Der eintonige Krankheitsverlauf beim Fistelkranken kann gelegentlich ganz 
unerwartet durch sehr schmerzhafte Attacken unterbrochen werden, wenn die 
auBere FistelOffnung durch narbige Schrumpfung sich all zu sehr verengerte 
oder wenn, was haufiger beobachtet wurde, der Fistelgang durch losgeloste 
Driisensequester verstopft wurde. Hohes Fieber und starke Schmerzen sind die 
Folgen solcher Retention. Rasch flackert durch die Stauung angefacht die 
Infektion auf. Die zunehmende Spannung, vor allem aber die durch die Infektion 
ausgelosten akut entziindlichen Erscheinungen in den Ausfiihrungsgangen der 
Driise wie in der Druse selbst verursachen heftige Schmerzen. Ein charak­
teristisches Beispiel dafiir ist ein Fall Francoi8 de Ver8aille8': Am 43. Tage des 
Bestehens der Fistel traten plOtzlich Schmerzen und hohe Temperaturen auf 
(40,7°). Beim Verbandwechsel und Herausnahme des Drains entleerte sich ein 
groBer iibelriechender Gewebssequester, dem bei der nachfolgenden Spiilung 
noch mehrere kleine folgten. Die Temperatur ging wieder auf 37° zuriick. Am 
50. Tage neuerliche Temperaturen (40°), wieder entleerten sich Gewebssequester. 
Am 57. Tage laBt die Sekretion nach neuerlichem AbstoBen von nekrotischen 
Gewebstriimmern nach, am 70. Tage war die Fistel geschlossen. 

Oft war man bei sol chen Retentionskrisen gezwungen, die zu enge Fistel­
offnung aufzuspalten oder stumpf zu erweitern. 

Solche Retentionserscheinungen hat man auch im Spatstadium der Fistel 
gelegentlich noch nach jahrelangem Bestehen beobachtet (EXNER). Voriiber­
gehender VerschluB der Fistel und neuerliches Wiederaufbrechen wechselten 
abo Jedesmal war der voriibergehende FistelschluB von Schiittelfrosten und 
groBeren Schmerzen begleitet. In anderen Fallen schloB sich die Fistel allmahlich, 
die Sekretion versiegte, eine Infektion blieb aus und man konnte eine Spontan­
heilung annehmen. Wie irrtiimlich die Annahme war, zeigte sich erst nach 
Monaten, ja nach Jahren durch Entwicklung einer Rezidivcyste (KORTE, GULEKE, 
HARSHA, HENLE). Sehr eindrucksvoll zeigte das der Fall KORTES: Nach Ein· 
nahung und Drainage einer Pankreascyste (1904) schloB sich die Fistel nach 
8 Monaten spontan. 1m Jahre 1908 trat neuerlich eine Cyste auf, sie wurde 
1909 operiert. Die nachfolgende Fistel schloB sich abermals nach 6 Monaten. 
Aber 9 Monate spater war wieder eine Rezidivgeschwulst entstanden. KORTE 
sah den Patient erst in diesem Stadium. Er entfernte die Cyste radikal. Es 
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hatte sich urn ein multilokulares Kystom gehandelt. Die gleichen Rezidive hat 
man auch bei Pseudocysten gesehen. 

Auch todliche Komplikationen wurden bei chronischen Pankreasfisteln be­
obachtet, Arrosionsblutungen aus der Pancreatico-duodenalis oder Lienalis 
(Fall von LAWEN und HELFERICH), sekundiirer Strangulationsileus in den Fallen 
von EXNER und GRAF. 

Eine Nachuntersuchung, die EXNER an Kranken, die an einer Pankreas­
cyste operiert worden waren, 10 Jahre nach der Operation anstellte, zeigen den 
ganzen Ernst der Situation und die groBe Gefahrlichkeit des Zustandes, in dem 
sich solche Pankreasfisteltrager befinden. Von 6 Kranken waren nach 10 Jahren 
nur noch 2 am Leben. Bei einem von diesen war die Cyste radikal entfernt 
worden, er war vollig geheilt. Bei dem zweiten hatte sich die Fistel im Laufe 
der Zeit geschlossen, er hatte geringe Beschwerden. Die 4 ubrigen, bei denen 
die Fistelbildung weiterbestand, waren gestorben, 2 von ihnen an Tuberkulose, 
und EXNER nimmt wohl mit Recht an, daB die Pankreasfistel an der Entstehung 
der Tuberkulose nicht unbeteiligt war. In beiden Fallen waren wiederholte 
Retentionserscheinungen mit Schuttelfrosten und hohem Fieber aufgetreten 
und es ist unzweifelhaft, daB diese sowohl wie der dauernde Saftverlust die 
Widerstandsfahigkeit solcher Kranken gegen Infektionen aller Art herabsetzen 
werden. Ein Fall starb an Strangulations ileus und der vierte endlich hatte sich 
in seiner Verzweiflung 150/0ige Lapislosung in den Fistelkanal eingegossen. 
Er starb wenige Tage spater unter den Erscheinungen eines schweren Diabetes. 
Ein Kranker JEDLICKAS wurde durch die Beliistigung der Fistel zum Selbst­
mord getrieben. 

VII. Dauer der Fisteln und spontane Heilungsaussichten. 
Die Frage, wie lange die Fistelsekretion anhalt, ob sich die Fistel von selbst 

schlieBen wird oder nicht, beschaftigt den Kranken wie den Arzt vom ersten 
Tage an, an dem sich die Fistel zu erkennen gibt. 

MaBgebend fur die Dauer wie fur die Moglichkeiten einer spontanen Heilung 
sind die anatomischen Veranderungen der Druse und ihrer Ausfiihrungsgange, 
die durch die vorausgegangene Erkrankung oder Verletzung und ihre Folge­
erscheinungen zustande gekommen sind. Je nach der GroBe und der funktionellen 
Bedeutung des verletzten Ausfuhrungsganges, je nach der GroBe der Lebens­
und Funktionsfahigkeit des aus seinem normalen Zusammenhange und von 
seiner normalen AbfluBbahn losge16sten Drusenfragmentes wird die Fistellangere 
oder kurzere Zeit oder als Dauerfistel bestehen bleiben. Bei Verletzung des 
Hauptausfiihrungsganges und besonders bei seiner queren Durchtrennung 
werden die Aussichten auf Spontanheilung besonders ungunstig sein. Wir werden 
selten uber die im einzelnen FaIle vorliegende anatomische Situation so orientiert 
sein, daB wir imstande waren, von allem Anfang an uber die voraussichtliche 
Dauer der Fistel und ihre Heilungsaussichten ein Crteil abzugeben. Die bei der 
Operation erhobenen Befunde lassen gerade hier haufig an Klarheit sehr zu 
wunschen ubrig. Operieren wie nach frischer offener oder stumpfer Verletzung 
der Bauchspeicheldruse, so ist eine klare Cbersicht uber Grad und Ausdehnung 
der Verletzung infolge der blutigen Durchtrennung und 6demisierung der Druse 
und ihrer Nachbarschaft oft recht erschwert. Wir wissen auch nicht, ob und 
in welcher Ausdehnung evtl. nachtraglich noch Driisenteile nekrotisch werden. 
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Dasselbe gilt in noch hOherem Grade fUr die Operationsbefunde, die wir ge­
legentlich dringlicher Eingriffe bei akuten entztindlichen Erkrankungen des 
Pankreas erheben konnen. Und noch weniger zu tibersehen endlich sind die 
anatomischen Veriinderungen der Drtise selbst nach Eroffnung und Drainage 
einer Pseudocyste. J a selbst bei Pankreasfisteln, die nach Duodenalulcus­
resektionen durch Verletzung der Drtise oder eines ihrer AusfUhrungsgange 
zustande gekommen sind, wissen wir nichts dartiber, ob die Saftsekretion aus 
dem verletzten Ductus Santorini oder Wirsungianus oder aus einem in den 
Hauptausfiihrungsgang mtindenden Nebenkanal im Pankreaskopf stammt. Bei 
den zahlreichen Variationen, die diese Gange in ihrer Lage, in ihrer Beziehung 
untereinander sowie in ihrer funktionellen Bedeutung aufweisen, ist es auch in 
diesen Fallen nicht moglich, tiber die Dauer und Heilungsaussichten etwas 
Sicheres auszusagen. Nur nach irrttimlicher Einnahung und Drainage einer 
echten Cyste wissen wir, daB ohne radikale Beseitigung der Cyste eine dauernde 
Heilung nicht moglich ist. 

Wie wenig sicher die Beurteilung tiber die voraussichtliche Dauer einer Fistel 
und der Moglichkeiten ihrer Heilung auch bei augenscheinlich klarer Kenntnis 
der vorliegenden anatomischen Veranderungen ist, zeigt ein Fall von P AITRE 
und COURBULES. Sie fanden nach stumpfer Verletzung eine totale Ruptur der 
Drtise tiber der Wirbelsaule. Die beiden Fragmente waren voneinander getrennt, 
so daB man die Aorta palpieren konnte. Sie tamponierten mit einem MrKULICz­
Tampon und erwarteten mit Sicherheit eine Dauerfistel. Aber es kam nicht dazu. 
Die Fistel schloB sich nach 3 Monaten von selbst. Man kann in diesem FaIle 
bezweifeln, ob tatsachlich eine totale quere ZerreiBung des Wirsungkanals 
vorlag. DaB dieser auch bei vollstandigen Querrupturen nach stumpfer Ver­
letzung des Pankreas erhalten bleiben kann, haben MOCQUOT und CONSTANTINI 
in ihren experimentellen Versuchen wiederholt beobachten konnen. Sie sahen 
ofters bei vollstandigen Rupturen des Pankreas, bei denen die Drtisensubstanz 
wie mit dem Messer entzwei geschnitten erschien, daB der Wirsungkanal zwischen 
den Fragmenten ausgespannt und intakt geblieben war, bisweilen auch die 
kleineren Nebenkanale und ebenso die MilzgefaBe, so daB sich das ganze wie 
ein anatomisches Praparat ausnahm. Nach querer ZerreiBung des Haupt­
ausftihrungsganges und Entwicklung einer Querschnittsfistel kommt es, wie 
wir uns selbst mehrmals davon tiberzeugen konnten, zum narbigen AbschluB 
des Kopffragmentes an der ZerreiBungsstelle. Eine Spontanheilung einer sol chen 
Querschnittsfistel ist nur durch narbigen VerschluB des Ausftihrungsganges 
mit vorausgegangener gleichzeitiger oder nachfolgender Sklerose des distalen 
Pankreasfragmentes zu erwarten. In dieser Weise sind auch jene Falle zu 
erkliiren, in denen es noch nach vielen Jahren, nach 5, ja nach 10 Jahren 
(DESVAUX DE LYF) zur spontanen Heilung der Fistel kam. 

Wiederholte Infektionsschtibe leichteren oder starkeren Grades, wie sie bei 
auBeren Fisteln sich leicht einstellen konnen, fUhren zu einer chronis chen Ent· 
ztindung und zu einer immer mehr zunehmenden Vermehrung des periacinosen 
und perilobularen Bindegewebes. Die Drtisenacini werden durch Bindegewebs­
wucherungen allmiihlich erstickt und schlieBlich bindegewebig umgewandelt. 
Gleichzeitig verodet der AusfUhrungsgang, die Sekretion versiegt und die Fistel 
heilt aus. Eine aIlmiihlich zunehmende Sklerose des 10sge16sten Pankreas­
fragmentes kann also noch nach vielen J ahren zur Heilung der Fistel fUhren. 

Ergebnisse der Chirurgie. XXIX. 2 
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Solche Spontanheilungen konnen je nach der GroBe und Lebensfahigkeit des 
Pankreasfragmentes und je nach dem Grad der Infektion friiher oder spater 
erfolgen oder auch ganzlich ausblieben. Fisteln, die aus dem Schwanzteil des 
Pankreas stammen, werden auf diese Weise rascher zur Heilung kommen als 
solche, die ihren Ursprung am Korper oder am Kopf des Pankreas nehmen. 
In einer Anzahl von Fallen, blieben die Fisteln bis zum Tode bestehen (THIERSCH, 
GANGOLPH, SICARD, TUFFIER, EXNER u. a.) oder bestanden noch nach 16 Jahren 
(TILLAux). 

DaB auch der narbige VerschluB des AusfUhrungsganges bei noch funk­
tionierendem Driisenparenchym zur Heilung einer Fistel fiihren kann, wird man 
nach den experimentellen Ergebnissen von HESS, GULEKE, ROSENBERG und 
nach den klinischen Beobachtungen von BARDELEBEN wohl mit groBer Be­
stimmtheit annehmen konnen. Die ersteren Autoren konnten nachweisen, daB 
nach Ligatur alier Ausfiihrungsgange der Bauchspeicheldriise beim Hund (der 
Hund besitzt 3 Ausfiihrungsgange) es sehr regelmaBig zur totalen Sklerose der 
Driise kam. Wenn ein Gang der Unterbindung entging, so hing es von der 
funktionellen Bedeutung dieses Ganges ab, ob die Sklerose der Driise ganz oder 
teilweise ausblieb. BARDELEBEN sah bei seinen Kranken nach narbigem Ver­
schluB des HauptausfUhrungsganges sekundare Atrophie des ganzen Driisen­
gewebes. 

Die Moglichkeit eines primaren narbigen Verschlusses des Ausfiihrungs­
ganges mit sekundarer Sklerose des dazugehorigen Driisenabschnittes diirfte 
die seltenere Ursache fUr spontane Heilungen groBer Gangfisteln sein. Diese 
Moglichkeit wird durch die Starke der Sekretion beeintrachtigt werden. Denn 
es ist wahrscheinlich, daB bei dauernder reichlicher Sekretion die Aussichten 
fiir einen narbigen VerschluB des Ausfiihrungsganges geringer sein werden als 
bei sparlicher Sekretmenge. 

Schon die Tatsache, daB es noch nach 10 Jahren zu einem Versiegen der 
Fistel und zur Heilung derselben kommen kann, zeigt, daB man eine Grenze 
zwischen voriibergehend bestehenden und den Dauerfisteln kaum ziehen kann 
und daB es unmoglich ist, einen Prozentsatz anzugeben, der die Haufigkeit 
der Dauerfisteln ausdriicken konnte. Auch wenn man sich entschlieBen will, 
alle iiber einen gewissen Zeitraum hinaus bestehenden Fisteln als Dauerfisteln 
zu bezeichnen, ist eine Berechnung der Haufigkeit derselben nicht moglich, 
da in vielen Krankengeschichten iiber die Dauer der Fistel nichts Genaues gesagt 
wird und sie Ofters mit der Bemerkung abschlieBen, daB der Patient mit noch 
sezernierender Fistel entlassen wurde. Wenn DESVAUX DE LYF aus seiner 
Zusammenstellung schlieBt, daB etwa 10% der Pankreasfisteln als Dauerfisteln 
bestehen bleiben, so ist die Zahl natiirlich - auch nach Wunsch des Autors -
nur mit allen Vorbehalten aufzunehmen. 

Den gleichen Schwierigkeiten sieht man sich auch gegeniiber, wenn man 
die Durchschnittsdauer der voriibergehend bestehenden Pankreasfisteln etwas 
genauer berechnen wollte. DESVAUX DE LYF kommt bei Beriicksichtigung der 
oben angefiihrten Falle von extrem langer Heilungsdauer zu der sehr hohen 
Durchschnittsdauer von 9 Monaten. Diese Zahl ist zweifellos zu hoch. Man 
hat im Gegenteil beobachtet, daB weitaus der groBte Teil der Pankreasfisteln 
sich im VerIauf von etwa 2-3 Monaten spontan schloB. In der neueren Literatur 
sind solche veraltete Falle von Pankreasfisteln kaum mehr zu finden. Die 
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zunehmende Erfahrung, daB solche Fisteln auf operativem Wege sehr zuverlassig 
zur Heilung zu bringen sind, fuhrten fruhzeitiger zum operativen VerschluB 
derselben. 

VIII. Prognose und Indikationsstellung. 
So wenig man in den ersten Wochen uber die Dauer der Fistel und ihre 

Heilungsaussichten aussagen kann, so ist doch nach langerer Beobachtung 
eine weit zuverliissigere Beurteilung moglich. 

LaBt die Sekretion nach und findet man bei Prufung des Fistelsekretes 
keine verdauenden Fermente oder nimmt die Verdauungskraft des aus­
geschiedenen Saftes deutlich ab, so spricht dieser Befund fur eine zunehmende 
Vernarbung der Drusenwunde oder des sezernierenden Drusenparenchyms selbst 
und man wird mit dem ganzlichen Versiegen der Fistel in absehbarer Zeit rechnen 
konnen. Solche Befunde hat man haufiger bei Pankreasfisteln nach Cysten­
drainage erheben konnen als Ausdruck dafiir, daB die Cyste ihre Verbindung 
mit der Druse verloren hat oder daB der die Cyste verursachende Drusenanteil 
bereits der Sklerose verfallen war. Bleibt die Sekretmenge auch nach Monaten 
betrachtlich und mehroderweniger konstant und enthalt sie die charakteristischen 
Verdauungsfermente in unverminderter Starke, so wird man eine Verletzung 
eines Hauptausfiihrungsganges annehmen mussen und dementsprechend werden 
die Aussichten auf eine Spontanheilung sehr ungunstige sein. 

Daraus wie aus der bereits erwahnten Tatsache, daB sich der groBte Teil 
der Fisteln innerhalb von 3 Monaten spontan schlieBt, ergibt sich auch die 
Indikationsstellung. Das fruher ubliche ubermaBige lange Zuwarten, bis man 
den EntschluB zu einer operativen Fistelbeseitigung faBte, ist nicht mehr 
gerechtfertigt. Wenn DESVAUX DE LYF auf Grund seiner oben schon mitgeteilten 
Beobachtungen eine 9 Monate lange Wartezeit empfiehlt, so kann man dem 
nicht zustimmen und niemand wird dieser Auffassung zustimmen, der einen 
sol chen unglucklichen Fistelkranken gesehen hat. Die dauernde Durchfeuchtung 
der Verbande, die schmerzhafte Maceration der Haut, der hochgradige Krafte­
verlust machen solche Kranken zu tatsachlichen Invaliden. Und wenn auch 
noch nach vielen Jahren durch Sklerose des fistelspeisenden Pankreasteiles eine 
Spontanheilung moglich ist, so ist ein solches Ereignis, so radikal es ist, doch 
alles eher als erstrebenswert. Die Sicherheit, mit der man auf operativem Wege 
solche Fisteln verschlieBen kann und die verhaltnismaBig geringe Gefahr solcher 
Eingriffe lassen es nicht mehr rechtfertigen, groBe Teile eines lebenswichtigen 
Organs ohne Zwang zu opfern, ganz abgesehen von der Moglichkeit, daB die 
entzundlichen Schube, die zur allmahlichen Vernarbung des distalen Pankreas­
teiles fiihren, auch den zentralen in Mitleidenschaft ziehen konnen. Der trost­
lose Zustand solcher Fistelkranken, der an die Psyche wie an die physischen 
Kriifte groBe Anforderungen stellt und gefahrliche Komplikationen in sich 
birgt, fordert unabweislich zu einem rascheren Eingreifen auf. Wir sind der 
Auffassung, daB man in jenen Fallen, bei denen nach Ablauf von 3 Monaten 
die Sekretion mehr oder weniger unvermindert anhalt, die Verdauungskraft 
des Sekrets sich nicht geandert hat, ein operativer VerschluB der Fistel indiziert 
ist. Ein so langes Abwarten ist auBer der Moglichkeit der spontanen Heilung 
auch aus rein technischen Grunden notwendig. Denn die Ausfiihrung solcher 
Operationen im frisch-entzundlichen Zustand der Druse und ihrer Umgebung 

2* 



20 J. HOHLBAUM: 

ware wegen der Infektionsmoglichkeiten gefahrlich, durch die zu erwartende 
diffuse Sickerblutung unubersichtlich und durch die Unzuverlassigkeit der Naht 
in dem odemisierten Gewebe von vornherein zum MiBerfolg verurteilt. 

In den bisher mitgeteilten Fallen, in denen Pankreasfisteln operativ ver­
schlossen wurden und in denen die Wartezeit angegeben ist, war diese von sehr 
verschiedener Dauer. Sie variierte von 3 Monaten bis 3 Jahren. KEHR operierte 
nach 7 Monaten, MICHON nach 3 Jahren, COURBULES nach 4 Monaten, VILLARET 
nach 7 Monaten, INGEBRISTEN nach 9 Monaten, KLEINSCHMIDT nach 3 Monaten, 
HOHLBAUM nach 3 bzw. 4 Monaten, CORACHAN nach 1 Jahr, HAMMESFAHR 
nach 2 Jahren, CATHALA und SENE QUE nach 6 Monaten. 

IX. Behandlung. 
Die Behandlung der Pankreasfisteln beschrankte sich ursprunglich im 

wesentlichen darauf, den Fistelgang zur Verodung zu bringen. Dies wurde in 
einigen Fallen zu erreichen versucht mit Kauterisation des Fistelganges mit 
dem Thermo- oder Galvanokauter, in anderen Fallen durch Kurettage des 
Fistelganges oder durch Einspritzung adstringierender Flussigkeiten (Jod­
tinktur, Chlorzinklosung, LapislOsung). Nach dem Bericht von VILLAR hatte 
RICCARD in einem Falle, den er mit Kauterisation behandelt hatte, einen Erfolg 
gehabt. CATHALA und SENEQUE versuchten ohne Erfolg Einspritzung von 
BEcKscher Paste in den Fistelgang 4--5 ccm mehrmals taglich. Die Paste wurde 
aber immer wieder yom Sekretstrom herausgespult. DELBET empfahl, sich die 
Beobachtung von CLAUDE BERNARD zunutze zu machen, der nach (jIinjektion 
in den Ausfiihrungsgang des Pankreas Atrophie der Druse auftreten sah. Er 
schlug vor, mit solchen Injektionen das nach auBen sezernierende Pankreas­
fragment zur Verodung zu bringen. 

Es braucht nicht naher begrundet zu werden, daB solche Versuche zur 
Obliteration des Fistelganges gefahrlich sind und auch jedem chirurgischen 
Empfinden widersprechen. Es ist sinnlos, einen Fistelgang beseitigen zu wollen 
ohne gleichzeitige Beseitigung der Ursache der Fistel. Man wird im Gegenteil 
zur Vermeidung von Retentionen den Fistelgang offenhalten. Mehrfach war es 
notwendig, die auBere FistelOffnung blutig oder unblutig zu erweitern und 
durch Dilatation des Fistelganges Retentionserscheinungen zu beseitigen. Nach 
Entfernung von Steinen oder Drusensequestern sah man dann ofters eine rasche 
Heilung eintreten. Injektionen mit dem Ziele der Verodung, also Sklerosierung 
des die Fistel speisenden Pankreasfragmentes sind besonders gefahrlich. Das 
Ziel auch nicht erstrebenswert, urn so weniger, wenn es sich urn groBere Teile 
des Pankreas handelt. Das Gegenteil, die Erhaltung der Funktion des aus 
seinem Zusammenhang gelOsten Pankreasfragmentes, wenn es groBeren Umfang 
hat, muB unser Ziel sein. Den ersten Versuch einer auf physikalischen Beob­
achtungen aufgebauten konservativen Behandlung der Pankreasfistel machte 
WOHLGEMUT. Seine Behandlungsmethode grundete sich auf die Beobachtung, 
die schon PAWLOW und seine Schuler an experimentellen Pankreasfisteln fest­
stellen konnten, daB die Fistelsekretion am starksten war nach reiner Kohle­
hydraternahrung, geringer nach Fleisch- und bei vorwiegender Fettnahrung 
(Milch und Sahne) nahezu versiegte. WOHLGEMUT konnte an dem von ihm 
beobachteten Falle KAREWSKIs die gleiche Beobachtung machen. Er schlug 
deshalb vor, zur Behandlung der Pankreasfistel eine strenge antidiabetische 
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Kost durchzufiihren (reichliche FeU- und EiweiBnahrung). Er empfahl speziell 
in jenen Fallen, in denen eine solche Ernahrung durch langere Zeit durchzufiihren 
sich als notwendig erweist, neben Eiern, Fetten, Fleisch, Fisch, Speck, Butter, 
Sahne, Milch, Kase auch etwas kohlehydratarme Gemiise: Spargel, Spinat, 
Salat, Rotkohl, WeiBkohl, Wirsingkohl zu geben, doch muB das Gemiise ohne 
Mehlzusatz, dafiir aber mit reichlich Butter oder Fett zubereitet werden. StoBt 
die langere Durchfiihrung der Diat wegen der ganzlichen Entziehung von Brot 
auf Schwierigkeiten, so schade es keineswegs, daB man ab und zu 30-50 g 
Aleuronat- oder Grahambrot gestattet. Wenn nach 6 Wochen bei einer un­
unterbrochenen strengen Diat keine Besserung eintritt, so diirfte von einer 
Fortsetzung der Therapie in diesem FaIle nichts mehr zu erwarten sein. Dagegen 
sei es notwendig, diese strenge Diat auch noch einige Tage nach dem FistelschluB 
(3-4 Tage) fortzusetzen, erst allmahlich zu gemischter Kost iiberzugehen, so 
daB man bei einer langsam zunehmenden Zulage von Kohlehydraten etwa nach 
8 Tagen bei gemischter Kost anlangt. Da er ebenfalls in Dbereinstimmung mit 
PAWLOW sah, daB Salzsaure die Sekretion der Fistel ausgesprochen forderte. 
Alkalien sie dagegen hemmte, empfahl er gleichzeitig mit der antidiabetischen 
Kost reichlich Alkalien zu geben und zwar 1/2 Stunde vor jeder Mahlzeit einen 
Teeloffel Natriumbicarbonicum in etwas Wasser, das gleiche Quantum nach dem 
Essen. Au13erdem gab er dem Kranken mehrmals taglich Pankreon. In seinem 
FaIle schloB sich die Fistel bei dieser Diat in kurzer Zeit und WOHLGEMUT 
fiihrte die rasche Heilung in erster Linie auf seine Diat zuriick. Noch im gleichen 
Jahre wurde von HEINECKE, HOHMEIER und SCHMIDT ebenfalls iiber gute 
Erfahrungen und iiberraschend schnelle Heilung mit dieser Diat berichtet. 
In HEINECKES Fall schloB sich die Fistel 3 Tage nach Beginn der Diat, im FaIle 
HOHMEIERS schloB sich eine schon 1/2 Jahr bestehende Fistel nach 10 Tagen. 
Nach Dbergang zu gemischter Kost brach die Fistel neuerIich auf, urn dann 
nach wieder durchgefiihrter strenger Diat 14 Tage spater sich definitiv zu 
schlie13en. Besonders iiberzeugend schien der Fall von SCHMIDT. Hier hatte sich 
eine Fistel, die schon 13/4 Jahre ohne Heilungstendenz bestand, nach WOHL­
GEMUT-Diat innerhalb 14 Tagen geschlossen. Andere Autoren haben von der 
Diat keinen EinfluB auf die Heilung der Fisteln gesehen (KORTE, HIPPEL, KEMP, 
KOSTENKO, KROISS, VILLARET, CATHALA, COURBULES, CORACHAN u. a. KROISS 
nimmt an, daB es sich in den Fallen, in denen iiber Erfolge mit dieser Diat 
berichtet wird, urn Zufalle gehandelt haben diirfte. In seinem FaIle, der mit 
EiweiB und Kohlehydraten ernahrt wurde, schloB sich die Fistel nach 3 Wochen. 
Hatte er die WOHLGEMUT-Diiit durchgefiihrt, so ware der Fall als Beispiel fiir 
die Wirksamkeit dieser Diat angefiihrt worden. 

Wir haben im Vorhergehenden schon erwahnt, daB eine Verringerung der 
Sekretionsmenge bei antidiabetischer Kost nicht in allen Fallen gesehen, ja 
manchmal auch das Gegenteil beobachtet wurde. Von der Mehrzahl der Autoren 
allerdings konnte festgestellt werden, daB durch diese Diat eine Verringerung 
der Sekretion zustande kam, ohne daB dadurch aber ein sichtbarer EinfluB 
auf die Heilung der Fistel bemerkt werden konnte. Tatsache ist jedenfaIls, 
daB die Mehrzahl der Fisteln mit und ohne diese Diat in wenigen Monaten, ein 
geringer Teil noch nach Jahren zur spontanen Heilung kam. Einen wirklich 
iiberzeugenden Eindruck von der Wirksamkeit dieser Diat kann man bei dem 
Studium der in der Literatur niedergelegten Beobachtungen nicht gewinnen. 
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Immerhin konnte man sich vorstellen, daB die Vernarbung der Driisenwunde 
bei geringer Sekretion rascher erfolgen kann als bei reichlichem Sekretabflul3. 
BURMEISTER empfahl die Absaugung des Pankreassekretes nicht allein zur 
Vermeidung der Maceration der Haut, sondern er glaubte auch dadurch die 
Heilung der Fistel abzukiirzen. HEINECKE empfahl die Absaugung mit einer 
Wasserstrahlpumpe aus ersterem Grund. GRAF und ANSCHUTZ hatten eine 
Sekretminderung bei subcutaner bzw. rectaler Ernahrung gesehen und empfahlen 
diese. 

In jiingerer Zeit hat man Rontgen- und Radiumbehandlung der Fistel ver­
sucht. CULLEN hat in 2 Fallen von traumatischen Fisteln nach 3 bzw. 5 Rontgen­
bestrahlungen Erfolge gehabt. Die FaIle sind nicht gerade sehr iiberzeugend. 
Sie heilten kurze Zeit nach dem Eingriff, und man weil3 nicht, ob sich die Fisteln 
nicht auch ohne Rontgenbestrahlung in derselben Zeit geschlossen hatten. 
HAMILTON und MACWHORTER berichten iiber Erfolge mit Radiumbestrahlung. 
Auch v. REDWITZ berichtet iiber einen Fall, bei dem nach Einnahung und 
Drainage einer echten Cyste, die als solche zu spat erkannt worden war, eine 
Pankreasfistel sich entwickelt hatte und die nach Radiumbehandlung (50 mg 
3/4 Stunden) sich nach 17 Tagen schlol3. 

Dns erscheinen solche therapeutische Versuche wenig begriindet. Man kann 
wohl bei einer Fistel nach Drainage einer echten Cyste durch Zerstorung des 
Epithels des Fistelganges einen VerschluB der auJ3eren Fisteloffnung erzielen, 
aber damit beseitigt man nicht die QueUe der Fistel und ein Rezidiv ist in sol chen 
Fallen, wie zahlreiche Beispiele zeigen, wohl mit grol3er Sicherheit zu erwarten. 
Der Versuch, durch Tiefenwirkung eine Zerstorung des nach aul3en sezernierenden 
Driisenfragmentes zu erzielen, verbietet sich schon infolge der nicht zu iiber­
sehenden moglichen Schadigungen der Nachbarorgane. 

Wie unsicher die Beeinflussung der Pankreasfisteln durch aIle diese ge­
schilderten Behandlungsversuche ist, wie wenig iiberzeugend die gelegentlich 
beobachteten Erfolge sind, geht aus dem Gesagten wohl ziemlich eindeutig 
hervor. Man mul3 KROISS zustimmen, wenn er in diesen Fallen in erster Linie 
die ganze Aufmerksamkeit darauf gerichtet wissen will, den Krafteverlust der 
Fisteltrager nach Moglichkeit zu verringern, also eine Ernahrungsweise ein­
zuleiten, die den Korper auch bei Verlust eines grol3en Teils des Pankreassekretes 
im Gleichgewicht erhalt. Er glaubt im Erepton ein solches Mittel empfehlen 
zu konnen. Das Erepton wurde nach ABDERHALDENS Angabe hergestellt. Es 
ist ein durch Vorverdauung vollig abgebautes, aus Fleisch gewonnenes EiweiJ3, 
das yom Korper auch beim Fehlen von Trypsin resorbiert werden kann. KROISS 
fUhrte einen von PREGL aufgestellten Ernahrungsplan durch. Es wurde, urn den 
Eiweil3bedarf zu decken, Erepton per os und per rectum gegeben, daneben 
Kohlehydrate in grol3er Menge in Form von Milchreis, Milchgriel3, Spinat usw. 
Diese Speisen dienten gleichzeitig als Vehikel fUr das Erepton. AuJ3erdem erhielt 
der Kranke taglich 1/4 kg Rohrzucker. Erepton wurde in einer Menge von lOO g 
etwa zur Halfte per os in 2-3 Dosen taglich, zur anderen Halfte per rectum 
gegeben. Der Patient nahm bei dieser Diat im Verlaufe einer Woche bedeutend 
an Gewicht zu. Das vorher bestehende qualende HungergefUhl war nahezu 
vollig geschwunden. Am 7. Tage nach Beginn der Diat wurde die Sekretion 
geringer, am 10. Tage versiegte sie definitiv. Der Kranke hat in dieser Zeit 4 kg 
an Gewicht zugenommen. HABERER hat in einem FaIle, in dem sich nach 
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Duodenalresektion eine Pankreasfistel entwickelt hatte, Erepton in Klysmenform 
verabreicht. Er hatte einen sehr gunstigen Eindruck von diesem Mittel und 
glaubt, daB dieses auch zur rascheren Heilung der Fistel wesentlich beitrug. 
Die Fistel hatte sich nach 2 Monaten geschlossen. EUNICKE sah von der Erepton­
therapie keinen sehr uberzeugenden Erfolg fur die Fistelheilung. STEINDL und 
MANDL kombinierten die WOHLGEMUTSche Diat mit der Ereptonernahrung. 

Das beste Mittel zur Vermeidung eines starkeren Krafteverfalls scheint die 
Wiedereinverleibung des aus der Fistel aufgefangenen Pankreassaftes per os 
zu sein. HABERER hatte 1917 in seinem FaIle den Versuch unternommen, er 
scheiterte aber an dem Widerwillen des Patienten. EUNICKE3 Patient trank 
das Fistelsekret ohne Widerstreben und sein Kraftezustand hielt sich trotz 
8 Monate langer Dauer der Fistel gut. Den eindrucksvollsten Beweis der Wirk­
samkeit dieser MaBnahme zeigte der Patient von CATHALA und SENEQUE. Die 
Sekretionsmenge verringerte sich hier, nachdem er den Saft zu trinken begonnen 
hatte, in kurzer Zeit auf die Halfte und sein Gewicht nahm in kaum 14 Tagen 
um 12 kg zu. Es gelang so, den schon in seinem Kraftezustand sehr reduzierten 
Patienten fur den notwendig gewordenen operativen VerschluB der Fistel in 
einen viel geeigneteren korperlichen Zustand zu bringen. 

Die ersten operativen Versuche zur Beseitigung rebellischer Pankreasfisteln 
bestanden in der operativen Exstirpation des Fistelkanals und der restierenden 
Cystenwand. Die Schwierigkeiten dieser Operation waren gelegentlich sehr 
betrachtlich und die Gefahren nicht gering, besonders durch die festen Ver­
wachsungen der Wand mit den MesenterialgefaBen, den GefaBen des Meso­
colons, den GefaBen der Milz. JABULAY und GANGOLPH, die beide nacheinander 
an demselben Patienten den Versuch der Fistelexstirpation machten, muBten 
beide die Operation abbrechen, da in ihrem FaIle die Cystenwand an der Aorta 
fest fixiert war. WOLFLER, ROBSON, BARDENHEUER und FRAUNE, KORTE 
waren die ersten, die durch Exstirpation des Fistelganges und der Cystenwand 
Erfolg hatten. 

Seit man die charakteristischen Eigenschaften der echten Cysten - die 
epitheliale Auskleidung der Wand - erkannt hat, eine Erkenntnis, die wir 
in erster Linie KORTE verdanken, weiB man, daB die Behandlung solcher Cysten 
mit Einnahung und Drainage stets zu einer Dauerfistel fuhren muB. Deshalb 
gilt auch heute allgemein die Forderung, echte Cysten zu exstirpieren und es 
sind in jungerer Zeit zahlreiche solcher Cysten mit Erfolg exstirpiert worden. 
Die Mortalitat dieser Eingriffe betrug nach einer ZusammensteIlung von GULEKE 
9,5%. In den Fallen, in denen die Erkenntnis, daB es sich um eine echte Cyste 
handelte, erst nach Einnahung und Drainage, also bei schon bestehender Fistel 
erfolgt, ist ein langes Abwarten in der Hoffnung auf spontane Heilung der 
Fistel naturgemaB nicht angebracht und eine operative Beseitigung dieses 
Zustandes fruhzeitig indiziert. In manchen dieser FaIle gelingt es, den Cysten­
bzw. Fistelgrund aus dem Pankreas herauszuschalen. In anderen, in denen der 
Fistelgang tief in die Pankreassubstanz hineinreicht, ist man gezwungen, Teile 
des Pankreas zu resezieren. Geht eine solche Fistel yom Pankreasschwanz aus, 
so wird es, wenn die technischen Schwierigkeiten und die damit verbundenen 
Gefahren nicht zu groB sind, das ZweckmaBigste sein, den erkrankten Pankreas­
schwanz bei der Operation mit zu entfernen und die Wunde zu tamponieren. 
Bei mehr zentraler Lage der Fistel pflegt die totale Excision des Fistelganges 
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aus der Driisensubstanz wegen der Nahe groBer GefaBe besonders schwierig 
zu sein. Die Versorgung der Driisenwunde mit folgender Naht und Tamponade 
konnte leicht die neuerliche Entwicklung einer Pankreasfistel zur Folge haben. 
In solchen Fallen ist es zweckmaBiger, den Fistelgang bis in die Nahe des Pankreas 
zu praparieren, ibn bis auf einen 3-4 cm langen Stumpf zu resezieren und den 
Fistelstumpf in den Verdauungskanal je nach der Lage in den Magen, das 
Duodenum oder Jejunum einzupflanzen. 

Wir kommen damit zu der Operation, die heute zur Beseitigung renitenter 
Pankreasfisteln die am meisten geiibte ist. 

Spontan entstandene innere Fisteln hatten den Weg gezeigt. VILLAR be­
richtet iiber 2 Beobachtungen spontan entstandener innerer Pankreasfisteln. 
GALLIARD konnte gelegentlich einer Autopsie eine durch Perforation von 
Pankreassteinen zustande gekommene Verbindung zwischen Magen und Pankreas 
feststellen. MAYO ROBSON fand bei der Operation eine Pankreasmagen­
fistel, die durch Perforation eines Pankreasabscesses zustande gekommen war. 
Perforation von Pankreascysten in den Darm sind mehrfach beobachtet worden 
(PAYR, STROFAYER, CHIARI, MONIN, BICHLER, BODE, HAGEN, HAHN u. a.). 

Den ersten Versuch einer Pankreaticoenterostomie plante WEIR (1893). Bei 
einem Patienten, bei dem er bei einer Cholecystostomie eine cystische Ge­
schwulst am Pankreaskopf eroffnet und die gut hiihnereigroBe Hoble, die reich­
lich Pankreassekret entleerte, tamponiert hatte, laparotomierte er 10 Tage 
spater neuerlich mit dem Ziele, eine Cholecystenterostomie und Pankreatico­
duodenostomie auszufiihren. Er fiihrte jedoch nur eine Cholecystojejunostomie 
mit MURPHY-Knopf aus, die geplante Pankreaticoenterostomie erwies sich als 
iiberfliissig, da sich die Hoble in der Zeit erheblich verkleinert und das Pankreas 
wieder seine normale GroBe angenommen hatte. Der Patient starb wenige 
Stunden nach der Operation. VILLAR hatte bei Hunden eine Pankreatico­
gastrostomie mit Erfolg ausgefiihrt. Dber Dauerresultate konnte er aber noch 
nicht berichten. Die erste operative Heilung einer Pankreasfistel am Menschen 
erzielte KEHR (1904). Die Fistel war nach Pankreasnekrose aufgetreten und 
bestand 7 Monate. Bei der neuerlichen Operation stellte sich heraus, daB eine 
Art Pseudocyste zuriickgeblieben war, denn bei der Sondierung floB 1/4-1/21 
klaren Pankreassekretes abo Der Fistelgang war in derbe Narben eingebettet. 
Er lieB sich nur soweit isolieren, daB er mit der Gallenblase in Verbindung 
gebracht werden konnte. Eine Anastomose mit dem Duodenum war unmoglich. 
KEHR nahte den Fistelgang in die Gallenblase und anastomosierte diese pra­
pylorisch mit dem Magen. Es erfolgte eine rasche Heilung und rasche Erholung. 
ARNSPERGER berichtet auch, daB VOLKER (1904) nach Entfernung eines Tumors 
an der Papilla vateri den Pankreasstumpf seitlich in das Duodenum einpflanzte. 
Der Patient starb einige Tage nach der Operation, und bei der Autopsie zeigte 
sich, daB dadurch eine Verengerung des Duodenums und Dilatation des Magens 
aufgetreten war. In der Diskussion zu dem ausfiihrlichen Referat von VILLAR 
iiber die Pankreaschirurgie am franzosischen ChirurgenkongreB (1905), in dem 
VILLAR theoretisch iiber die Einpflanzungsmoglichkeiten der Pankreasfisteln 
in den Verdauungskanal sprach und iiber seine Hundeversuche berichtete, 
teilte DOYEN in der Diskussion einen Fall mit, bei dem er mit Erfolg eine nach 
Cystenoperation aufgetretene rebellische Pankreasfistel dadurch geschlossen 
hatte, daB er den Fistelkanal bis in die Nahe des Pankreas herauspraparierte 
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und ihn in der Nahe der groBen Kurvatur in den Magen einpflanzte, so wie er 
den durchtrennten Ureter in die Blase zu implantieren gewohnt ist. Man konne 
seiner Meinung nach den Fistelkanal auch in den Darm einmiinden lassen. 

Es war damit ein Verfahren am Menschen erprobt worden, das sich als 
brauchbar erwiesen hatte und man hatte annehmen konnen, daB dieses Ver­
fahren rasch Nachahmer finden wiirde. Aber dem war nicht so. Es bestanden 
Bedenken, daB unter Umstanden sehr gefahrliche Storungen die Folge solcher 
Verbindung des Pankreas mit dem Magen sein konnten (Aktivierung des Pankreas­
sekretes, Autodigestion, evtl. akute Pankreasnekrose). Noch 1924 auBerte 
GULEKE gegen dieses Verfahren seine Bedenken. Noch gefahrlicher erschien 
die Einpflanzung in den Darm, in das Duodenum oder Jejunum. 1908 machten 
DESJARDINS und SAUVE unabhangig voneinander Versuche an menschlichen 
Leichen mit dem Ziele, eine Operationsmethode ausfindig zu machen, die nach 
Entfernung des Pankreaskopfes eine zuverlassige Versorgung des Pankreas­
stumpfes ermoglichte. DESJARDINS implantierte den Ductus pancreaticus bzw. 
den ganzen Pankreasstumpf in das Jejunum, ebenso den Ductus choledochus. 
SAUVE lagerte den Pankreasstumpf extraperitoneal bzw. wollte diesen einfach 
tamponieren und sorgte fiir die Ableitung der Galle durch eine Cholecysto­
enterostomie. ERHARDT nimmt entschieden Stellung gegen die Empfehlung, 
den Pankreasstumpf in das Jejunum einzupflanzen. Die Aktivierung des 
Pankreas gefahrde die Nahte. Ein solches Verfahren sei theoretisch wohl moglich, 
habe aber praktisch keinerlei Wert. COFFEY machte, dadurch angeregt, die 
gleichen Versuche wie DESJARDINS und SAUVE an Runden. Nach Resektion 
von Kopfteilen des Pankreas zog er den Pankreasstumpf in ein innen mit Serosa 
ausgekleidetes Darmrohr, das er auf sehr komplizierte Weise gebildet hatte 
und das in seinem weiteren Verlaufe in das Darmlumen einmiindete. Er empfahl 
dieses Verfahren, da durch eine solche Darmrohrbildung der unmittelbare 
Kontakt des Pankreas mit der Darmschleimhaut vermieden wiirde und infolge 
der breiten Beriihrungsflachen der Serosa eine groBe Sicherheit der Naht bestiinde. 
Seiner Ansicht nach wiirde die Pankreaticoenterostomie in der Zukunft dieselbe 
Rolle spielen wie die Gastroenterostomie oder Cholecystenterostomie. Er hat 
auch theoretisch ein Verfahren am Menschen ausgearbeitet und empfahl nach 
Entfernung des Pankreaskopfes, des Duodenums und eines Teils des Magens 
den Pankreasstumpf und den Choledochus mit der von ihm angegebenen Darm­
rohrbildung in eine hochgezogene Jejunumschlinge einzupflanzen. In demselben 
Jahre (1909) erschien eine Mitteilung von KAUSCH, in welcher er einen geheilten 
Fall mitteilte, bei welchem er wegen Carcinom das Duodenum mit einem Teile 
des Pankreaskopfes samt Rauptausfiihrungsgang entfernen muBte. Er versorgte 
das Pankreas in der Weise, daB er den Duodenalstumpf kappenartig auf die 
Schnittflache des Pankreas zog und in dieser Lage mit einigen Catgutnahten 
fixierte. Der Kranke starb 13/4 Jahre spater an einer Cholangitis, hervorgerufen 
durch eine Verengerung der Cholecystenterostomie. COTTE empfahl nicht die 
Einpflanzung des ganzen Pankreasstumpfes, sondern nur die Implantation des 
Ductus pankreaticus. 

Diese tierexperimentellen Beobachtungen wie die Erfahrungen am Menschen 
fanden aber keineswegs eine allgemeine Anerkennung, und wenn GULEKE 
1912 keine der bisher empfohlenen Methoden der Versorgung des Pankreas­
stumpfes fiir einwandfrei und unbedenklich bezeichnete, so sprach er nur eine 
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damals ziemlich allgemein geltende Ansicht aus, zumal ERHARDT und SAUVE 
im Tierexperiment auf dem quer durchtrennten und in den Darm eingepflanzten 
Pankreas akute Entziindungen und Nekrosen beobachtet hatten, die zum Tode 
fiihrten. GULEKE empfahl deshalb beim Carcinom anstatt solcher unverlaBlicher 
Operationsverfahren lieber das ganze Pankreas zu exstirpieren, urn so mehr, 
als man auch nach der Ansicht KORTE:'; auf diese Weise die Rezidivgefahr am 
ehesten verringern konnte. 

1913 berichtete FAYKISS iiber Experimente an Hunden, die neuerlich die 
umstrittene Frage, ob die Einnahung des Pankreasstumpfes in den Darm ge­
fahrliche Folgen haben konne, iiberpriifen sollten. Er verzichtete auf die kompli­
zierte, mit Serosa ausgekleidete Darmrohrbildung von COFFEY und implantierte 
den Pankreasstumpf seitlich in den Darm. Er sah keine Verengerung des Darm­
lumens dadurch entstehen, empfahl den Stumpf nur etwa 1 cm in das Darm­
lumen zu invaginieren. Er beobachtete, daB der in das Darmlumen ragende 
Pankreasstumpf in den ersten Wochen von einem Granulationsgewebe bedeckt 
wird, das spater vernarbt. SchlieBlich wurde der Stumpf durch Schleimhaut 
iiberdeckt und es blieb nur eine kleine Vertiefung an der Einmiindungsstelle 
des Ausfiihrungsganges bestehen. Entziindliche Prozesse am Pankreasstumpf, 
die zum Tode des Versuchstieres fiihrten, konnte er in keinem einzigen FaIle 
beobachten. Unterdessen hatte 1911 MICHON eine 3 Jahre lang bestehende 
Pankreasfistel durch Einpflanzung des Fistelganges in den Magen nach DOYEN 
zur Heilung gebracht. 10 Jahre spater ging JEDLICKA bei der Operation einer 
Pankreascyste, um die Entstehung einer langdauernden Fistel zu vermeiden, 
so vor, daB er nach Entleerung der 51 Fliissigkeit enthaltenden Cyste und nach 
Einfiihrung einer Sonde in den trichterformig sich verengernden Cystengrund 
diesen zirkular umschnitt. Es sah danach aus, als wenn ein besonders dilatierter 
Gang des Pankreas aus dem Driisengewebe herauskame. Da dieser Gang tief 
in die Driisensubstanz hineinfiihrte, pflanzte JEDLICKA den trichterformigen 
Cystengrmid in den Magen. Der Erfolg war ein sehr guter. Durch 14 Tage 
bestand eine maBige Sekretion, nach 4 Wochen trat definitive Heilung ein und 
eine Nachuntersuchung nach 5 Jahren ergab auBer gelegentlichem Brechreiz 
volliges Wohlbefinden. JEDLICKA empfahl diese Operation, die Pankreatico­
gastrostomie, als neue Operationsmethode der Pankreascysten iiberhaupt, um 
auf diese Weise die Entstehung der sehr hartnackigen, sehr lastigen und nicht 
ungefahrlichen Pankreasfisteln zu vermeiden. Seit 1923 wurden in steigender 
Haufigkeit Pankreasfisteln operativ durch Einpflanzung des Fistelganges in den 
Verdauungskanal zur Heilung gebracht. HENLE ging in einem FaIle einer 
Rezidivcyste nach Pankreatitis so vor, daB er diese punktierte und die Punktions­
stelle mit einer hochgezogenen Diinndarmschlinge anastomosierte. Er stellte 
also eine Verbindung zwischen einer Diinndarmschlinge und der sehr zarten 
vorderen Cystenwand her. KOREL stellte 1923 in der Gesellschaft der Arzte 
Wiens einen Fall vor, bei dem sich nach Resektion eines Ulcus ventriculi eine 
Pankreasfistel entwickelte, die mehrere Monate bestand, schlieBlich aber im 
Dauerbad spontan heilte. Er machte gleichzeitig von seiner operativen Absicht. 
Mitteilung, die er im FaIle des Ausbleibens der Heilung verwirklichen wollte. 
Er beabsichtigte in diesem FaIle eine Diinndarmschlinge quer zu durchtrennen 
und eine Y-formige Anastomose herzusteIlen, den freien Darmschenkel miter 
der tunnelierten Haut an die auBere Fisteloffnung heranzubringen und diese 
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in den geoffneten Darm einzunahen. Sowohl das V orgehen von HENLE wie 
das beabsichtigte von KORBL sind keine empfehlenswerten Verfahren und sind 
hier nur der Vollstandigkeit halber angefiihrt. HAMMESFAHR pflanzte in dem 
gleichen Jahre den Fistelgang einer Pankreasfistel in die Gallenblase ein, da 
ihm die Implantation in den Magen oder Darm (wegen moglicher Gefahren) 

Abb.3. Abb.4. 

Abb.5. 
Abb.3-5. 1 Choledochusduodenalstumpf. 2 Einpflanzung des Pankreas ins Jejunum. 3 Magenstumpf. 

4 Pankreas. 

unsympathisch war. Der unmittelbare Erfolg war ein guter. Ob spater Storungen 
auftraten, ist unbekannt. 

Die erste operative Einpflanzung des Pankreasganges bzw. Pankreasstumpfes 
in das Jejunum am Lebenden wurde an unserer Klinik vorgenommen. Die erste 
Operation ftihrte KLEINSCHMIDT 1924 nach einem von uns angegebenen Ver­
fahren aus. Die nebenstehende Abb. 3 illustriert das operative Vorgehen. Es 
war in diesem FaIle nach Resektion eines Duodenalulcus eine chronische, reichlich 
sezernierende Pankreasfistel entstanden, die auch nach 3 Monaten keine Neigung 
zur Heilung zeigte. Es wurde eine hohe Jejunumschlinge tiber das Mesocolon 
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an den Pankreaskopf herangebracht, eine 1 cm lange Offnung an der Kuppe der 
Darmschlinge geschaffen und diese auf die Fiste16ffnung mit zirkularen Nahten 
aufgesteppt. Am FuBpunkte der Schlinge wurde eine Enteroanastomose angelegt. 
Wir hatten vorgeschlagen, den ganzen freiliegenden Pankreasstumpf in eine 
groBere Darmoffnung seitlich zu implantieren und halten dieses V orgehen fiir 
zweckmaBiger, weil wir auf diese Art einer evtl. narbigen Verengerung der 
Anastomose am sichersten vorzubeugen glauben. 

Es kann nach unseren Erfahrungen, die wir mit der Einpflanzung des Chole­
dochus in den Magen, in das Duodenum oder Jejunum gemacht haben, kein 
Zweifel sein, daB Verengerungen solcher Anastomosen zu schweren Infektionen, 
in diesem FaIle im Pankreasgang fiihren und uniibersehbare Gefahren mit sich 
bringen konnen. Das Eindringen von Magen- oder Darminhalt ist ungefahrlich, 
solange keine Stauung auftritt. Wir sind 1 Jahr spater gelegentlich der Be­
seitigung einer Pankreasfistel, die nach Eroffnung und Drainage einer trauma­
tischen Pseudocyste entstanden war, so vorgegangen, wie es die Abb.4 zeigt. 
Nach Laparotomie des Nabels mit Umschneidung der Fisteloffnung wurde 
direkt auf das Pankreas eingegangen. Wir fanden iiber der Wirbelsaule das 
Pankreas in 2 Halften getrennt, die beiden Fragmente iiber fingerbreit aus­
einanderliegend. Die Wundflache des Kopffragmentes war vernarbt, auch die 
des Schwanzfragmentes war bis auf das deutlich erkennbare und sezernierende 
Lumen des Wirsungkanals narbig iiberdeckt. Der Pankreasstumpf wurde etwa 
auf 1 cm an der Hinterwand mobilisiert, eine Jejunumschlinge etwa 60 cm 
unterhalb der Plica duodenojejunalis quer durchtrennt, das abfiihrende Ende 
geschlossen. Durch einen Mesocolonschlitz wurde die einseitig ausgeschaltete 
Schlinge hochgezogen und der Pankreasstumpf in seiner ganzen Zirkumferenz 
End-zu-Seit in eine geniigend groBe seitliche Offnung des Darmes eingepflanzt 
und in dieser Lage zirkular mit Nahten befestigt, die an der narbig veranderten 
Pankroosoberflache guten Halt hatten. Der Schlitz im Ligamentum gastro­
colicum wurde vernaht und der zufiihrende Darm unterhalb des Mesocolon­
schlitzes End-zu-Seit eingepflanzt. Die Laparotomiewunde wurde bis auf ein 
Drain, das in die Nahe der Pankreasanastomose fiihrte, geschlossen. Der Erfolg 
war ein sehr guter. Es entleerte sich von der Operation an kein Pankreassekret 
mehr. In der gleichen Weise gingen wir in einem zweiten FaIle vor, bei dem sich 
nach Duodenalresektion eine hartnackige Pankreasfistel entwickelt hatte. Das 
Vorgehen war das gleiche und geht aus der Abb. 5 deutlich hervor. VILLARET 
operierte 1925 in ahnlicher Weise. Er praparierte den Fistelgang einer schon 
7 Monate nach Duodenalresektion bestandenen Pankreasfistel und pflanzte 
ihn in eine durch einen Mesocolonschlitz hochgezogene Jejunumschlinge. In 
gleicher Weise operierte INGEBRISTEN 1926, HENLE 1928 und MADIER 1929. 

Bezeichnenderweise wurde die Einpflanzung der Fiste16ffnung in das Jejunum 
auBer in unserem oben erwahnten FaIle und dem FaIle von HENLE nur bei den 
nach Magenduodenalresektionen entstandenen Pankreasfisteln gewahlt, da in 
solchen Fallen die Einpflanzung in den Magenstumpf oder in das Duodenum 
sehr schwierig oder gar unmoglich sein kann. Wenn CORACHAN die Einpflanzung 
in den Magen als Methode der Wahl empfiehlt mit der Begriindung, daB Magen 
und Duodenum in ihrer Lage mehr fixiert und dadurch fiir eine Anastomose 
geeigneter erscheinen als das Jejunum, so kann man dem nicht zustimmen. 
Eine einseitig ausgeschaltete Darmschlinge kann man in beliebiger Ausdehnung 
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fixieren. Die Peristaltik derselben ist zweifellos geringer als die voluminose 
und kriiftige Peristaltik des Magens. Sie hat auch den Vorteil, bei evtl. nicht 
volliger Primarheilung, also bei neuerlich auftretender, wenn auch voruber­
gehender Sekretion infolge des intakt gebliebenen Magens die Ernahrung in 
keiner Weise zu gefahrden, eine Tatsache, die bei dem meist recht reduzierten 
Ernahrungszustand solcher Patienten von groBer Bedeutung ist. Die Ver­
wendung einer einseitig ausgeschalteten Schlinge vermindert die Gefahr des 
Eintretens von Darminhalt in den Pankreasgang und beeinfluBt auch nicht wie 
die Einpflanzung in den Magen den Magenchemismus. 

Trotz der mannigfaltigen V orteile dieses Verfahrens halten wir ein Sich­
festlegen auf ein bestimmtes Operationsverfahren hier wie anderswo fur unrichtig. 
Das Vorgehen wird sich immer nach dem bei der Operation erhobenen Befund 

Abb.6a. Abb.6b. 
Abb.6a und b. Einpflanznng eines Pankreasfistelganges in die Vorderwand des Magens nach SENEQUE. 
SENEQUE vermeidet bei seinem Vorgehen eine 2. Incision am Magen. 1. Fistel ist freigelegt nnd durch ihr 
freies Ende ein Faden gezogen. Der Magen ist in der Nahe der kleinen Kurvatur geiiffnet, von der groBen 
Kurvatur her wird eine Nadel vorgeschoben, nm die Enden des Fadens zu fassen. 2. Die in den Magen hinein-

gezogene Fistel wird an der Mageniiffnung mit 4 Niihten fixiert. Fistelversorgnng nach WITZEL. 

richten mussen und es wird zahlreiche Falle geben, bei denen die Einpflanzung 
des Fistelkanals in den Magen das einfachste, ungefahrlichste und deshalb schon 
zweckentsprechendste Verfahren darstellt. 

Dieses Verfahren ist tatsachlich auch in der Mehrzahl der Falle von Pankreas­
fisteln, die zum operativen VerschluB zwangen, angewandt worden, so von 
ISNARDI, LOPES, GUTIERREZ, COURBULES, COPELLO, CORACHAN, BRUMMELKAMP, 
CATHALA und SENEQUE. Die Einpflanzung des Fistelganges in den Magen 
erfolgte derart, daB nach Umschneidung der auBeren FistelOffnung und Eroffnung 
der Bauchhohle oberhalb und unterhalb derselben der Fistelgang moglichst nahe 
an das Pankreas heran herausprapariert wurde. Von einigen Autoren wurde 
der ganze Fistelgang samt einer ihn umgebenden Hautkrause (IsNARDI LOPES), 
von anderen nur ein 3-4 em langer Stumpf des Fistelganges in den Magen 
implantiert. Die Einpflanzung erfolgte je nach der Lage der Fistel in die vordere 
oder hintere Magenwand. Fisteln, die nach hochgelegenen, das Ligamentum 
hepatogastricum vorwolbenden und den Magen nach abwarts drangenden Cysten 
entstanden waren, lieBen sich be quem in die Vorderwand, solche nach tief 
gelegenen Cysten besser in die Hinterwand einpflanzen. Die beifolgendenAbb. 6a 
und 6 b, die der Mitteilung von CATHALA und SENEQUE entnommensind, illustrieren 
das Vorgehen. Es wurde im prapylorischen Magenanteil eine genugend breite 
Offnung angelegt, oberhalb derselben auf der Vorderwand eine zweite kleinere 
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Offnung, durch diese an Haltefaden der Fistelgang in den Magen gezogen und 
mit Serosanahten befestigt. Meist wurde auch der auBerhalb der Vorderwand 
des Magens aufliegende Teil des Fistelkanals durch sero-serose Nahte nach 
Art der Kanalbildung nach WITZEL oder KADER ubernaht. Die Anastomosen­
stelle wurde mit Netz gedeckt, die Gastrostomiewunde geschlossen und die 
Laparotomiewunde bis auf ein kleines Drain vernaht. Bei der Einpflanzung 
in der hinteren Magenwand ging man in ganz ahnlicher Art vor. JEDLICKA 
beschreibt dieses Vorgehen ausfiihrlich. Er machte eine etwa 8 em lange Incision 
an der Vorderwand des prapylorischen Magenanteils, dieser Incision gegenuber 
an der Hinterwand eine etwa 2-3 cm lange Offnung und durch diese wurde der 
gekurzte Fistelkanal in den Magen gezogen und durch Serosanahte befestigt. 
SchluB der Gastrostomiewunde. SchluB der Bauchdecken bis auf ein kleines 
Drain. 

Die Einpflanzung des Fistelkanals ist empfehlenswert in allen Fallen, in 
denen die Fistelwand eine genugende Festigkeit hat - die Wunde wurde manch­
mal knorpelhart gefunden - also in veralteten Fallen. Operiert man fruher, 
so pflegt, wie uns unsere eigenen Erfahrungen gezeigt haben, der Fistelgang 
bzw. die Cystenwand sehr zart und fiir eine Anastomose ungeeignet zu sein. 
Die Einpflanzung des Fistelganges in seiner ganzen Lange samt der Hautkrause 
an der auBeren FistelOffnung ist gewiB unzweckmaBig, da mit groBer Be­
stimmtheit mit der Nekrose des groBten Teils dieses weit in den Magen hinein­
reichenden Fistelganges gerechnet werden muB und damit nur eine Infektion 
begunstigt wird. 

Das operative Vorgehen zur Beseitigung von Pankreasfisteln wird also je 
nach dem vorliegenden anatomischen Befund sich verschieden gestalten. In 
Fistelfallen, die nach irrtumlicher Drainage echter Cysten entstanden sind, ist 
es notwendig, die Cystenwand von den umgebenden Organen zu lOsen und die 
Cyste bis in die Nahe des Pankreas zu stielen. Zeigt sich jetzt, daB der Cysten­
grund in die Pankreassubstanz tief hineinragt, eine radikale Entfernung also 
nur durch teilweise Resektion der Drusensubstanz moglich ist, dann ist es nach 
dem Vorgehen von JEDLICKA das zweckmaBigste, den trichterformigen Cysten­
grund nach Entfernung der ubrigen Cystenwand in den Magen oder das Jejunum 
einzupflanzen. Zeigt sich, daB der Fistelgrund in einen malignen Tumor des 
Pankreas ubergeht (KORTE), so ist die Resektion des Tumors aus dem Pankreas 
unbedingt notwendig. In KORTES Fall blieb ein dreieckiger Defekt in der Druse 
nach Excision des Tumors zuruck. KORTE schloB ihn durch Naht. Es entstand 
keine Dauerfistel. ZweckmaBiger durfte es in solchen Fallen sein, nach der An­
sicht KORTES selbst, dann, wenn der Tumor dem Pankraskorper oder Pankreas­
schwanz angehort, den peripheren Anteil des Pankreas gleich mit zu entfernen. 
Man geht auf diese Weise radikaler vor und sichert sich gegen eine Fistel. In 
der gleichen Weise wird man bei Pankreasfisteln vorgehen, die nach Drainage 
entzundlicher oder traumatischer Pseudocysten entstanden sind. Nur ist in 
diesen Fallen das sehr muhselige und nicht ungefahrliche Abpraparieren der 
falschen Membranen uberflussig. Diese bilden sich nach Ableitung des Pankreas­
sekretes in den Verdauungskanal von selbst zuruck. Man geht in solchen Fallen 
nach unserer eigenen Erfahrung am zweckmaBigsten so vor, daB man gleich 
primar an das Pankreas herangeht, und in den Fallen, in denen der Fistelgrund 
tiefer in die Drusensubstanz hineinragt - und das ist bei allen hartnackigen 
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Fisteln zu erwarten - den zentralen Fistelstumpf in den Magen oder das 
Jejunum implantiert. In jenen Fallen, in denen der nach auBen sezernierende 
Pankreasanteil durch entziindliche oder traumatische Ursa chen aus dem Zu­
sammenhang mit dem iibrigen Pankreas vollig 10sgelOst ist, so daB die beiden 
Fragmente keinerlei oder nur eine teilweise narbige Verbindung miteinander 
haben, ist die Einpflanzung des ganzen Querschnittes des distalen Pankreas­
fragmentes in eine einseitig ausgeschaltete Jejunumschlinge in der oben ge­
schilderten Art das zweckmaBigste Vorgehen. Bei Pankreaskopffisteln nach 
Duodenalresektionen ist dieses Verfahren meist das einzig mogliche. 

Die Einpflanzung in den Magen durch Zwischenschaltung der Gallenblase 
(KEHR) oder die Einpflanzung des Fistelganges direkt in die Gallenblase (HAMMES­
FAHR) wird man nur in jenen Fallen anwenden, wo die oben geschilderten Ein­
pflanzungsverfahren aus anatomischen Griinden unmoglich sind. Das diirfte 
nur sehr selten der Fall sein. PETER W ALZL anastomosierte eine Pankreasfistel 
mit der Gallenblase, die er nach Ligatur des Cysticus aus dem auBeren Gallen­
system ausgeschaltet hatte. Er wollte die nach den experimentellen Unter­
suchungen von HIROO IWANAGA nachgewiesene groBe Resorptionsfahigkeit der 
Gallenblasenmukosa zur Aufsaugung des Sekretes ausniitzen. Ganz abgesehen 
von einer Reihe moglicher Einwande bringen total ausgeschaltete mit Schleim­
haut ausgekleidete Hohlorgane immer Gefahren mit sich. Schon aus diesem 
Grunde erscheint uns das Vorgehen nicht empfehlenswert und diirfte wohl auch 
kaum N achahmer finden. Die Einpflanzung einer Pankreasfistel in das Duodenum 
hat nur WEIR einmal geplant. Sie ist niemals in die Tat umgesetzt worden. 
Nur bei Tumorresektionen, bei Entfernung von Duodenum und Teilen des 
Pankreaskopfes speziell bei der radikalen Operation eines Papilla vateri-Tumors 
(KAusCH, HARTMANN), sowie bei Durchtrennung eines groBen Ausfiihrungs­
ganges am Pankreaskopf, bei Duodenalulcusresektionen (FLECHTENMACHER) 
wurde die primare Einpflanzung des ganzen Pankreasstumpfes bzw. seines 
Ausfiihrungsganges in das Duodenum mehrfach mit Erfolg ausgefiihrt. 

Die mitgeteilten immerhin schon ziemlich zahlreichen FaIle von operativem 
VerschluB von Pankreasfisteln fiihrten ausnahmslos zum Erfolg, auch in den 
Fallen, in denen man einen MiBerfolg hatte erwarten miissen (1. Fall HENLES: 
Anastomose einer Diinndarmschlinge mit der Punktionsstelle einer diinnwandigen 
Cyste). Es ist durchaus moglich, daB gelegentlich die Einpflanzung der Fistel 
in den Verdauungskanal miBlang oder zum Tode fiihrte und deshalb keine 
Mitteilung dariiber erfolgte. Nach allen heute vorliegenden Erfahrungen aber, 
sowie nach unseren eigenen Beobachtungen, die wir an 4 Fallen machen konnten, 
ist der VerschluB einer Pankreasfistel durch Einmiindenlassen derselben in 
Magen oder Jejunum ein sicherer und wenig gefahrvoller Eingriff. 

In manchen Fallen hat man nach der Operation noch durch einige Zeit 
AbfluB von Pankreassekret nach auBen beobachtet, so daB man schon einen 
MiBerfolg befiirchtete. Aber auch in diesen Fallen kam es nach kurzer Zeit 
zum Versiegen der Sekretion und zur definitiven Heilung. Bei der immer be­
stehenden Unsicherheit einer primaren Heilung der Anastomose muB man in 
jedem Falle drainieren. 

Die Gefahr einer Verengerung oder Obliteration einer Anastomose ist nach 
den bisherigen Erfahrungen jedenfalls als sehr gering zu bezeichnen. Es ist in 
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der Literatur kein solcher Fall erwahnt. Nennenswerte Beschwerden nach 
Einp£lanzung des Fistelganges in den Magen wurden nicht beobachtet. Haufiger 
klagten die Patienten in den ersten Tagen iiber unangenehme Sensationen in 
der Magengegend, wohl als Folge der vorausgegangenen Operation. In der Regel 
schwanden diese Beschwerden in kurzer Zeit. 1m FaIle JEDLICKAS bestand 
auBer ofterem Brechreiz volliges Wohlbefinden, auch nach 5 Jahren noch. 
CORACHAN meint, daB man die Alkalisierung des Magensaftes durch das Ein­
flieBen des alkalis chen Pankreassekretes gelegentlich durch HCI-Gaben wird 
bekampfen miissen. Es sind aber in der Literatur keine Angaben dariiber zu 
finden, ob dies tatsachlich notwendig war und geschehen ist. 

X. Ma6nahmen ZUI' Vermeidung von Pankl'easfisteln. 
Die Beobachtung, daB nach operativen Eingriffen bei bestimmten Erkran­

kungen und Verletzungen des Pankreas sehr regelmaBig die Entstehung lang­
wieriger Fisteln zu erwarten ist, hat schon friihzeitig die Veranlassung dazu 
gegeben, gleich primar durch geeignete MaBnahmen der Entwicklung einer 
solcher nach Moglichkeit vorzubeugert. So gilt heute allgemein die Einnahung 
und Drainage echter Cysten aus diesem Grunde als ein Fehler und die primare 
radikale Exstirpation derselben als das einzig empfehlenswerte Verfahren. 
Ganz allgemein werden auch Exstirpationen von Tumoren des Pankreaskorpers 
nicht durch quere Resektion und Aneinandernahen der Pankreasstiimpfe be­
handelt, sondern zur Vermeidung einer Fistelbildung sowohl wie urn das Vor­
gehen moglichst radikal zu gestalten, das Schwanzfragment gleichzeitig mit 
entfernt. DaB man bei der Resektion des Pankreaskopfes fiir eine zuverlassige 
Versorgung des Pankreasstumpfes durch Einpflanzung desselben in das Duodenum 
oder Jejunum sorgen muB, ist jedem Operateur gelaufig. Anders schon steht 
die Frage nach dem zweckmaBigsten operativen Vorgehen bei den Pseudo­
cysten. Wir erwahnten bereits den Fall JEDLICKAil. Er hatte die hartnackigen 
Pankreasfisteln nach Einnahung und Drainage der Cysten fUrchten gelernt. 
Er entleerte die groBe Cyste und implantierte den trichterformigen Cystengrund 
primar in den Magen mit bestem Erfolg und empfiehlt dieses Vorgehen als 
Operation der Wahl bei den Cystenoperationen iiberhaupt. 

Die anatomischen Beziehungen einer Pseudocyste zur Driisensubstanz 
konnen zur Zeit der Operation derselben so grundverschieden sein, daB schon 
aus diesem Grunde ein einheitliches schematisches Vorgehen nicht am Platze 
ist. Der groBere Teil solcher nach Cystendrainage entstandenen Fisteln schlieBt 
sich erfahrungsgemaB in kurzer Zeit. Manchmal war kein Verdauungsferment 
mehr im Sekret nachweisbar, der Cystengrund gegen die Driise schon narbig 
abgeschlossen. In solchen Fallen sind mit der Entleerung und Drainage der 
Cyste aIle Vorbedingungen fUr eine rasche Heilung gegeben. BRAUN (Gottingen) 
machte auf dem ChirurgenkongreB 1907 darauf aufmerksam, daB man nach 
Eroffnung der Pseudocysten diese sorgfaltig nach evtl. vorhandenen Driisen­
sequestern untersuchen soll, da diese die Heilung verzogern und zu Retentions­
erscheinungen Veranlassung geben konnen. Es ist daher das urspriingliche zwei­
zeitige Verfahren bei den Pseudocysten-erst Einnahung und nach 24--48 Stun­
den Eroffnung der Cyste - nicht mehr angebracht und wird wohl nur noch 
selten geiibt. Man eroffnet heute nach Abdeckung der Umgebung und Punktion 
die Cyste primar, raumt evtl. vorhandene Sequester aus und drainiert nach 
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Einnahung der Cystenwand in die vordere Bauchwand. Man kann unserer 
Au££assung nach ohne Gefahr einen Schritt weitergehen, den Cystengrund sich 
zuganglich machen und nach Einfiihrung einer Sonde und unter Kontrolle des 
Auges sich davon iiberzeugen, ob der Cystengrund tief in das Pankreas hinein­
ragt oder durch Vernarbung der Driisenwunde nur oberflachlich mit diesem in 
Verbindung steht. 1m ersteren Faile wird die prim are Einpflanzung des Cysten­
grundes (JEDLICKA) oder bei Antre££en eines aus dem Zusammenhang ge16sten 
Pankreasfragmentes je nach der GroBe desselben die prim are Entfernung des 
kaudalen Fragmentstiickes oder dessen Einpflanzung in das Jejunum das beste 
Verfahren sein. 1m anderen FaIle wird die Tamponade und Drainage rasch zur 
definitiven HeHung fiihren. Eine primare operative Versorgung einer Pankreas­
cyste fiihrte auch KERSCHNER herbei durch Anastomose derselben mit dem 
Duodenum. Es bestand in seinem FaIle eine etwa kindskopfgroBe, vorzugsweise 
sich retroduodenal entwickelnde Pseudocyste des Pankreas, die die Pars des­
cendens nach vorn gedrangt und hochgradig stenosiert hatte. KERSCHNER 
ero££nete unterhalb der Papille die Vorderwand des Duodenums und machte 
an der durch die Cyste vorgebuckelten Hinterwand des Duodenums eine 3 cm 
lange Langsincision. Sofort entleerte sich ein Schwall hamorrhagischen Cysten­
inhaltes. Bei der Sektion, die 7 Wochen nach der Operation stattfand, fand sich 
noch eine etwa walnuBgroBe, glattwandige Cyste im Kopf des Pankreas in etwa 
1 cm breiter Kommunikation mit dem Duodenum knapp unterhalb der Papilla 
Vateri. 

Das operative Vorgehen bei frischen Verletzungen des Pankreas wird je nach 
dem Grade der Verletzung der Driise selbst und ihrer Nachbarorgane (Leber, 
Magen, Duodenum, MilzgefaBe, MHz usw.) sehr verschieden sein. Bei gleich­
zeitiger groBerer Verletzung der Nachbarorgane werden sich kompliziertere 
Verfahren, die der Versorgung der Pankreaswunde zur Vermeidung einer Fistel 
dienen sollen, von selbst verbieten. Bei den haufiger zu beobachtenden isolierten 
Querrupturen des Pankreas iiber der Wirbelsaule durch stumpfe Gewalt wurden 
mit den verschiedensten Methoden rasche ReHungen erzielt. Wir erwahnten 
den Fall von P AITRE und VILLARET von totaler Querruptur des Pankreas, bei 
dem es nach Tamponade und Drainage zur raschen definitiven ReHung kam. 
GARRE hat bei totaler Pankreasruptur die beiden Fragmente, die daumenbreit 
auseinander lagen, wobei die MilzgefaBe aber intakt geblieben waren, die glatten 
RiBflachen durch 3 hintere und 3--4 vordere Kapselnahte aneinandergenaht, 
die Nahtstelle tamponiert. Eine Fistel, die auftrat, schloB sich nach 3 Wochen. 
WILDEGANS erzielte in einem ganz gleichen FaIle, der noch durch Leber- und 
Magenverletzung kombiniert war, mit demselben Vorgehen eine primare fistel­
lose ReHung. Auch HADRA empfiehlt dieses Vorgehen in Verbindung mit einer 
Drainage nach hinten durch Gegenincision in der Lumbalgegend. NEWTON 
wollte nach einem Bericht von BODART besonders sicher gehen und legt bei einer 
totalen traumatischen Ruptur des Pankreas einen Netzzipfel zwischen die beiden 
Fragmente und nahte die getrennten Pankreasfragmente in 3 Etagen - Hinter­
wand, Mitte und vorderer AnteH der Driise - aneinander. Er zog den Netz­
zipfel dann auch tiber die vordere Naht der Drtise und fixierte ihn, so daB die 
Naht zirkular mit Netz bedeckt war. Es entwickelte sich eine Pseudocyste, 
nach deren ErOffnung und Drainage einen Monat spater Heilung eintrat. Der 
immer zu erwartende voriibergehende SekretabfluB wird daher am besten durch 
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Tamponade und Drainage nach auGen abgeleitet. VOLKMANN empfahl, nach 
dem Referat von SCHMIEDEN am ChirurgenkongreB 1927, auf Grund von 2 Beob­
achtungen am Menschen und Tierversuchen, das quer durchtrennte Pankreas 
nicht nur durch oberflachliche Kapselnahte aneinanderzubringen, sondern 
durch Nahte, die das ganze Driisengewebe von vorn nach hinten samt der Kapsel 
fassen. Die Nahte sollen nicht zu fest angezogen werden, damit keine Nekrosen 
entstiinden. Tiefergreifende, die Driisensubstanz mitfassende Nahte werden 
zweifellos die Ausbildung von Nekrosen fordern. Diese Tatsache wie die all­
gemein anerkannte "operationsfeindliche Einstellung der Bauchspeicheldriise" 
(SCHMIEDEN) widerraten dringend ein solches Vorgehen. Auch der Versuch, 
die Einnahung der Lumina der HauptausfUhrungsgange durch Naht aneinander­
zubringen (HEINECKE), wird aus diesem Grunde besser unterbleiben. Man 
muB nach den Tierexperimenten und Erfahrungen am Menschen annehmen, 
daB die Gange haufig ganz von selbst wieder ihre Verbindung untereinander 
herstellen (GuLEKE). In manchen Fallen diirfte es zu einer qu~ren Narbe und 
auch zu einem narbigen VerschluB des Hauptausfiihrungsganges mit folgender 
Atrophie des distalen Pankreasfragmentes kommen, ein Ereignis, das KROISS 
wohl mit Unrecht fUr alle so behandelten Falle verallgemeinern will. Nach diesen 
Erfahrungen und nach den Beobachtungen, die man nach Querresektionen des 
Pankreas wegen Tumoren und Aneinandernahen der Stiimpfe durch oberflach­
liche Nahte (KORTE, ERHARDT, RrcCARD) gemacht hat, stellt die quere Ver­
einigung des rupturierten Pankreas durch oberflachliche Nahte an der Vorder­
und Hinterwand ein einfaches und in der Regel ausreichendes, d. h. eine langer­
dauernde Fistel vermeidendes Verfahren dar. Wenn nur ein kleineres Pankreas­
schwanzfragment links der Wirbelsaule abgequetscht ist, so exstirpiert man 
dies am besten gleich primar. SCHMIEDEN, der dieses Vorgehen empfiehlt, 
hat Funktionsstorungen durch den Verlust solcher Driisenteile nicht gesehen. 
Bei pravertebraler Ruptur des Pankreas und damit verbundenem LosreiBen 
eines groBeren caudalen Fragmentes wird die primare Entfernung desselben 
angezeigt sein, wenn durch gleichzeitige Verletzung der MilzgefaBe die Er­
nahrung dieses Fragmentes zweifelhaft erscheint. 

Bei penetrierenden Verletzungen der Bauchspeicheldriise ist schon wegen 
der dabei moglichen Inff'ktion der Pankreaswunde eine Naht derselben ab­
zulehnen und nur die einfache Tamponade und Drainage am Platze. DaB end­
lich bei Operationen wegen akuter entziindlicher Erkrankungen der Driise 
(eitrige Pankreatitis, Pankreasnekrose) fistelverhiitende operative MaBnahmen 
unmoglich sind, bed~rf keiner Ausfiihrung. 

Die auBerordentliche Empfindlichkeit des Pankreas gegen operative Insulte, 
die sich ofters in lebensgefahrlichen Komplikationen auch nach nur ganz 
o berflachlichen scharfen oder stumpfen Verletzungen der Driise oder ihrer 
AusfUhrungsgange auBert, macht es an sich schon notwendig, Verletzungen 
der Bauchspeicheldriise bei Operationen in ihrer Nachbarschaft angstlich zu 
meiden. In das Pankreas penetrierende Geschwiire des Magens lOst man unter 
peinlicher Vermeidung einer Verletzung der hier meist verdickten Pankreas­
kapsel ab und laBt den Ulcusgrund unberiihrt. Dieser wird mit Jodtinktur 
betupft und mit Netz abgedeckt. Bei zuriickbleibender, tief in die Driisen­
substanz hineinreichender kraterformiger Hohle drainiert man den Ulcusgrund. 
Eine Excision des Geschwiirsgrundes aus dem Pankreas, die von manchen 
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Autoren durch einige Zeit geiibt wurde, ist gefahrlich und ist deshalb ganzlich 
aufgegeben. Bei den in das Pankreas penetrierenden Hinterwandgeschwiiren 
des Duodenums, bei deren radikaler Entfernung eine Verletzung der Driise oder 
eines ihrer Ausfiihrungsgange sehr wahrscheinlich oder kaum vermeidbar er­
scheint, sieht man von der Resektion ab und begniigt sich mit einer Gastro­
enterostomie oder Resektion zur Ausschaltung (FINSTERER). 

Die Entscheidung dariiber, ob im einzelnen FaIle noch eine Resektion ohne 
solche Gefahren moglich ist oder nicht, ist nur einem darin sehr erfahrenen 
Operateur moglich. Aber auch dieser kann sich gelegentlich irren. Besonders 
die unmittelbar hinter dem Pylorus, aHem Anschein nach also entfernt von 
der Gefahrenzone sitzenden Hinterwandgeschwiire des Duodenums konnen 
iiber die wirklich vorhandenen Gefahren tauschen. Durch narbige Schrumpfung 

Abb.7. Anomalien der Ausfiihrungsgange am Pankreas nach CLAIR!lONT-SCH:lIIEDEN. 

kann die Papilla minor, die no~malerweise etwa 4 cm yom Pylorus entfernt zu 
sein pflegt, sehr nahe an den Pylorus herangerafft werden. Und so kann es 
bei aIler Sorgfalt und Uberlegung gelegentlich zu einer Verletzung des Ductus 
Santorini kommen, zu einer Verletzung, die je nach der funktionellen Bedeutung 
des Ganges zu einer sehr langwierigen oder Dauerfistelbildung fiihren kann. 
CLAIRMONT hat die zahlreichen Anomalien, die der Verlauf der Ausfiihrungs­
gange aufweisen kann, die verschiedenen Beziehungen dieser beiden Gange 
untereinander sowie die sehr verschiedenartige funktioneIle Bedeutung der 
beiden Gange auf Grund ausgedehnter Leichenuntersuchungen zum ersten Male 
in einer den praktischen Bediirfnissen entsprechenden Art iibersichtlich auf­
gedeckt. Nach seinen Untersuchungen kann der Ductus Santorini ganzlich 
fehlen, nur als obliterierter Strang vorhanden sein oder nur rudimentar ent­
wickelt sein, ohne eine funktioneHe Bedeutung zu haben. Der Gang kann aber 
auch der einzige Ausfiihrungsgang fiir die ganze Bauchspeicheldriise oder der 
einzige Weg einer kleinen isolierten Pankreasinsel oder endlich der haupt­
sachlichste Weg fiir den Pankreassaft neben einem kleinen an der Papilla Vateri 
miindenden Ductus Wirsungianus sein. Die beiden Gange konnen in groBerer 
oder geringerer Ausdehnung miteinander in Verbindung stehen, aber auch 
voHstandig voneinander getrennt verlaufen (s. Abb.7). 

SCHWARZ hat Untersuchungen an Leichen dariiber angestellt, ob es moglich 
ist, aus der auBeren Form des Pankreas Schliisse zu ziehen iiber den in 

3* 



36 J. HOHLBAUM: 

vorliegendem Fall zu erwartenden Verlauf der Ausfuhrungsgange und besonders 
uber den Verlauf und die funktionelle Bedeutung des bei der Operation am 
meisten gefahrdeten Ductus Santorini. Er fand 2 entwicklungsgeschichtlich 
begrundete verschiedene Formen des Pankreas, die Zungen- und die Hammer­
form (s. Abb. 8). Bei letzterer Form ist ein gut entwickelter Ductus Santorini 
zu vermuten. Eine deutliche Entwicklung des Kopfes und Anlegung von Drusen­
teilen an die Pars horizontalis duodeni bis an den Pylorus heran lassen einen 
funktionell bedeutsamen Ductus Santorini und eine sehr weite orale Einmundung 
desselben in das Duodenum erwarten. Oft ist in solchen Fallen dieser Gang 
der einzige Ausfiihrungsgang eines abgesonderte Drusengebietes. In diesen 
Fallen ist also besondere Vorsicht geboten. In jenen Fallen, in denen der Kopf­
teil des Pankreas nicht besonders hervortrat, so daB man von einer Hammer­
form nicht sprechen konnte, sondern von einer Zungenform, fehlte in der uber­
wiegenden Mehrzahl der Ductus Santorini oder war nur rudimentar entwickelt. 
So wertvoll die Ergebnisse von SCHWARZ sind, so ist doch die Beurteilung in 

Abb.8. Hammer- und Zungenform des Pankreas nach SCHWARZ. 1. und 2. Hammerform. 3. Zungenform. 

vivo bei den verwirrend groBen Variationen der Form des Pankreaskopfes, die 
aIle Ubergange von Zungen- in Hammerform aufweisen, recht schwierig. 

1st es bei der Operation zur Durchtrennung eines Ganges gekommen, so 
wird man dessen funktionelle Bedeutung aus seiner Entfernung yom Pylorus 
und aus der Weite seines Lumens beurteilen (.cLAIRMONT). 

Beim AblOsen des Duodenums yom Pankreas vermeidet man peinlichst 
Verletzung der Druse und muB die sich spannenden Strange scharf ohne vorherige 
Ligatur durchtrennen, um beim Sichtbarwerden eines klaffenden Lumens eine 
Verwechslung des Pankreasganges mit einem GefaB zu vermeiden. Ein solcher 
Irrtum kann eine Peritonitis oder einen abgesackten ErguB und weiterhin eine 
Pankreasfistel zur Folge haben. Wurde man die Ligaturstelle des Pankreas­
ganges nur mit Tamponad" und Drainage versorgen, so ist mit dem Auftreten 
einer hartnackigen Pankreasfistel mit groBer Sicherheit zu rechnen. Es ist 
deshalb bei einem solchen Ereignis unbedingt notwendig, die Ableitung des 
Pankreassekretes in dem Verdauungskanal gleich primar sicherzustellen. Wir 
haben in 2 solchen Fallen den durchtrennten Gang gleich primar versorgt. 1m 
ersten FaIle war der Choledochus und ein groBer Ausfiihrungsgang des Pankreas 
durchtrennt worden. Beide Gange wurden in die einseitig ausgeschaltete hoch­
gezogene Jejunumschlinge eingepflanzt. Der Patient starb 8 Tage nach der 
Operation an einer Pneumonie. Die Anastomosen wurden bei der Autopsie 
in Ordnung gefunden. In einem zweiten FaIle war bei einem in den Pankreas­
kopf penetrierenden tumorbildenden Ulcus wegen der Gefahrlichkeit einer 
Resektion nur eine Gastroenterostomie angelegt worden. Der Kranke hatte 
dadurch keine Erleichterung. Die Schmerzen hielten in unverandertem MaBe 
an. Ein Jahr spater resezierten wir deshalb das Ulcus und bei der AblOsung 
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von dem Duodenum wurde ein groBer Ausfiihrungsgang des Pankreas durch­
trennt. Die Ableitung des Sekretes dieses Ganges wurde durch Implantation 
des freiliegenden Teiles des Pankreaskopfes End-zu-Seit in einer hochgezogenen 
Jejunumschlinge sichergestellt. Die Heilung erfolgte ohne nennenswerte Storung 
und der Patient wurde beschwerdefrei. PAUCHET hat das Duodenallumen, 
so wie KAUSCH kappenartig iiber die Gangoffnung gezogen und befestigt. Auch 
KONJETZNY pflanzte den durchschnittenen Gang in das Duodenum ein. Leider 
ist dieses an sich einfachste Verfahren aus technischen Griinden nicht immer 
ausfiihrbar, weil gerade bei den tumorartigen, in das Pankreas penetrierenden 
Hinterwandgeschwiiren haufig auch die Vorderwand des Duodenums narbig 
verandert ist und der ganze absteigende Duodenalschenkel in seiner Lage 
schwielig fixiert ist. 

FLECHTENMACHER ging nach Durchtrennung eines Pankreasganges bei 
Duodenalresektion so vor, daB er mit einer Kocherklemme die Hinterwand des 
Duodenums durchbohrte und mit dieser den etwas mobilisierten Ductus pan­
creaticus in das Lumen des Darmes hineinzog. Er nahte die Darmwand mog­
lichst dicht ringsum an und deckte die Naht mit Netz. Es entwickelte sich ein 
subphrenischet AbsceB, nach dessen Operation der Patient genas. 

Bei Verletzungen des Pankreasschwanzes oder des periphersten Anteiles des 
Wirsungkanals, wie sie bei Milzexstirpationen oder Entfernung retroperitonealer 
Tumoren gelegentIich geschehen sind, ist auBer Tamponade und Drainage eine 
Versorgung des Ganges unnotig. Wenn eine Saftsekretion auf tritt, so pflegt sie 
in sol chen Fallen rasch zu versiegen. 
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I. V orbemerkungen. 
1m Jahre 1922 erschien als 10. Band der "Deutschen Chirurgie" der all­

gemeine Teil der Strahlenpilzkrankheit des Menschen. Durch den Tod des Ver­
fassers - H. NOESSKE - ist der spezielle Teil nicht zur AusfUhrung gelangt. 
Es erschien daher reizvoll, die "Klinik und Therapie" der Aktinomykose zu 
bearbeiten, um so mehr, als in den letzten Jahren in bezug auf Diagnose und 
Behandlung eine Reihe von Fortschritten erzielt worden sind. 

1ch habe mich bemtiht, das Schrifttum der letzten 50 Jahre moglichst voll­
standig zu verwerten und die Ende des vorigen Jahrhunderts erschienenen 
groBeren Abhandlungen tiber die Aktinomykose mit heranzuziehen. Mit bertick­
sichtigt konnte vor allem auch das umfangreiche Material werden, welches in 
der Greifswalder chirurgischen Klinik vorhanden war. 
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Da auf Wunsch der Herausgeber in erster Linie der klinische Teil besprochen 
werden soIlte, sind die pathologisch-anatomischen sowie bakteriologischen und 
serologischen Forschungen nur soweit berucksichtigt worden, wie sie als Grund­
lage fur die Diagnose und Behandlung in Betracht kommen. 

II. Allgemeines tiber Strahlenpilzinfektion. 
1. Geschichtliches. 

Unsere Kenntnis uber die Strahlenpilzerkrankung ist in die Mitte des vorigen 
Jahrhunderts zuruckzuverlegen. Wie so haufig bei Krankheiten (z. B. BANG­
Infektion, Maul- und Klauenseuche) war die Aktinomykose in gewisser Weise 
wegen ihrer besonderen Erscheinungsformen schon in der Tiermedizin bekannt, 
ehe die Erforschung beim Menschen einsetzte. 

Es ist das unzweifelhafte Verdienst BOLLINGERS (1876), das Wesen und die 
Ursache der bisher unter den verschiedensten Namen gehenden und beim Tier 
sehr gefiirchteten Krankheit erkannt und beschrieben zu haben. 

Wie stets bei Neuentdeckungen entbrannte nach der Veroffentlichung 
BOLLINGERS ein heftiger internationaler Streit um die Prioritatsrechte. Zweifellos 
sind sowohl von deutscher wie auslandischer Seite schon eher Krankheitsbilder 
beschrieben worden, die als Aktinomykose angesprochen werden mussen. Sie 
waren aber als solche nicht erkannt worden. 

Die erste Beschreibung einer Wirbelsaulenaktinomykose geht auf LANGEN­
BECK zuruck (1845), die als solche aber erst nach den Mitteilungen von JAMES 
ISRAEL (1878) festgestellt wurde. ISRAEL betont bei der Mitteilung der 4 von 
ihm beobachteten FaIle vermutlicher Aktinomykose die Identitat der patho­
logisch-anatomischen Befunde mit den von BOLLINGER beim Rinde gemachten 
Beobachtungen. Obwohl PONFICK den Anspruch erhebt, als erster die Akti­
nomykose beim Menschen beschrieben zu haben, muB dieser Streit nach NOESSKE 
als zugunsten ISRAELs entschieden angesehen werden. 

Wenn von franzosischer Seite, insbesondere von FIRKET, PONCET und 
BERARD Prioritatsanspruche geltend gemacht werden, so muB zugegeben werden, 
daB die von LEBLANC, BLANCHARD, LEBERT u. a. veroffentlichten FaIle wohl 
- zumal nach den mikroskopischen Abbildungen LEBERTil - als Aktinomykose 
angesehen werden mussen. Es darf dabei aber nicht ubersehen werden, daB 
das Wesen der Erkrankung nicht erkannt wurde, faBt doch z. B. LEBERT die 
von ihm genau beschriebenen Pilze als Reste tierischer Schmarotzer auf. 

Endlich ist auch von italienischer Seite geltend gemacht worden, daB die 
ersten Beschreibungen auf Italiener zuruckgingen. Hier ist es RIVOLTA gewesen, 
der 1868 und 1875 Erkrankungen an Rindern mitteilte, die ihrer Beschreibung 
nach sicher als aktinomykotische angesehen werden mussen. Aber auch in 
diesen Fallen war das Wesen der Erkrankung nicht erkannt worden. 

Seit den Vortragen und Veroffentlichungen BOLLINGER"!, ISRAELS u. a. sind 
dann in kurzer Zeit eine groBe Anzahl menschlicher Strahlenpilzerkrankungen 
mitgeteilt worden. 1886 werden von MOOSBURGER uber 89 FaIle aus der Literatur 
zusammengesteIlt, 6 Jahre spater von ILLIG 421. 1m gleichen Jahre konnte 
SCHLANGE schon uber 120 FaIle aus der BERGMANNSchen Klinik berichten. 

In RuBland waren 1888 von KUSCHEW erst 8 FaIle zusammengestellt worden, 
5 Jahre spater bereits 100. FISCHER konnte 1899 schon uber 158 FaIle berichten. 
Ganz ahnlich liegen die Dinge in anderen Landern. 
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Mit der Kenntnis der Erkrankung stieg die Zahl der kasuistischen Beitrage, 
die heute einen fast uniibersehbaren Umfang angenommen haben. Und mit 
dem Interesse an der Erforschung und Erkennung der Krankheit ergab sich 
auch von selbst die Beobachtung, daB die Haufigkeit der Strahlenpilzinfektion 
in den einzelnen Landern eine verschiedene ist, ja daB auch innerhalb eines 
Landes regionare Unterschiede zutage treten. Freilich wird man nicht unbedingt 
aus den Mitteilungen einen RuckschluB uber die Verbreitung der Aktinomykose 
ziehen durfen, denn dort, wo die Arzte ihr besonderes Augenmerk auf diese 
Krankheit gerichtet haben, wird man auch eine schein bare Haufigkeit der Falle 
feststellen konnen. So gibt beispielsweise PONCET an, daB die scheinbare Haufung 
der Falle in Frankreich im Departement RhOne und Seine einzig und allein 
mit den Zentren (Paris, Lyon) wissenschaftlicher Tatigkeit zusammenhinge. 

In Deutschland war es HELFERICH, der eine Haufung der Falle in Pommern 
sowie spater in Schleswig-Holstein und Partsch in Schlesien fand. Aus diesen 
Veroffentlichungen ergab sich eine scheinbare Bevorzugung insbesondere Nord­
deutschlands. Inzwischen sind aber auch aus allen anderen Teilen Deutschlands 
eine groBe Zahl von Strahlenpilzinfektionen mitgeteilt worden. 

2. Vorkommen. 

Trotz der im vorigen Abschnitt erwahnten Einwendungen unterliegt es 
jedoch keinem Zweifel, daB die Verbreitung der Aktinomykose eine regionar 
verschiedene ist. Sie wird einmal dort besonders groB sein, wo die Landwirtschaft 
im Vordergrund steht. So finden wir denn auch besonders viele Falle in Pommern 
und Mecklenburg. In OstpreuBen - obwohl reines Agrarland - ist die Akti­
nomykose nach ERB selten. In Mitteldeutschland - besonders Thiiringen -
wird die Aktinomykose haufiger beobachtet. RIEGLER stellte 1901 27 Falle 
aus 8 Jahren in der Jenaer Klinik zusammen. NIEDEN betont gleichfalls das 
haufige V orkommen in Thuringen. Selten dagegen ist die Strahlenpilzinfektion 
im Rheinland (HABERER, NIEDEN). Auch in Sachsen ist sie nicht besonders 
haufig zu treffen. Aus Bayern liegen haufige Mitteilungen vor. HABERER 
traf haufig Falle in Tirol und Steiermark an. KAZDA halt die Aktinomykose 
in den deutsch-osterreichischen Landern fur selten, betont aber ihre relative 
Haufigkeit in den Gebirgsgegenden gegenuber dem Flachland. 

Nach einer neueren Mitteilung von GUTSCHER ist die Strahlenpilzinfektion 
in der Schweiz nicht sehr verbreitet. GUT SCHER hat aus 20 Jahren 37 Falle 
zusammengestellt. 

Auch in auBerdeutschen Landern - besonders in den nordischen Landern-, 
wird die Aktinomykose oft beobachtet. BROFELD stellte 1921 aus Finnland 
151 Falle, BERGENHEM 1929 148 in Schweden zusammen. Nach MANFRED 
wurden in Norwegen in einem Jahr in 5 Krankenhausern 80 Falle beobachtet. 
In England ist die Strahlenpilzerkrankung ebenfalls gut bekannt. BATES be­
richtet 1933 uber 29 Falle aus einem einzigen Krankenhaus in London. 

Aus den wiederholten Mitteilungen von BARACZ, der 1903 bereits 60 eigene 
Beobachtungen veroffentlichte, kann man auf das haufige Vorkommen in Polen 
(Galizien) schlieBen. Eine Veroffentlichung von WOLFLER aus dem Jahre 1906 
berichtet uber 30 Falle in der Tschechoslowakei. In Spanien wird die Akti­
nomykose nach JUARISTI selten angetroffen (1922 7 Falle). 



Die Chirurgie der Strahlenpilzerkrankung beim Menschen. 49 

Endlich liegen auch aus den anderen 4 Erdteilen wiederholte Berichte uber 
Aktinomykose vor, so daB es auBer Zweifel steht, daB die Aktinomykose in der 
ganzen Welt anzutreffen ist, wobei noch einmal betont werden muB, daB aus 
den oben angefUhrten Grunden eine haufigere Beschreibung aus einzelnen 
Landern noch kein striktcr Beweis fUr die besondere Bevorzugung dieser 
Gegenden ist. 

CRANWELL gibt Z. B. an, daB in Argentinien im Jahre 1903 nur 1 Fall einer 
Aktinomykose diagnostiziert wurde; ein Jahr spater konnte er schon uber 
10 Strahlenpilzerkrankungen berichten. Wahrend die Veroffentlichungen in 
Nordamerika nicht ubermaBig zahlreiche sind, beobachtete BRIDGE in einem 
Jahr allein 7 Lungenaktinomykosen. Aus Japan wurde 19lO uber 55 Falle 
von SHIOTA berichtet. Uber eine Einzelbeobachtung aus Agypten wird von 
VORONOFF und ProT-BEY geschrieben. In der Turkei sind mehrere Falle von 
ANTIPOS zusammengestellt worden. 

Hier sei noch kurz erwahnt, daB die Verbreitung der Aktinomykose in der 
Tierwelt eine weit groBere ist. Eine zahlenmaBige Erfassung der Krankheits­
fane ist um so leichter, als die sanitatspolizeilichen Vorschriften eine genaue 
Statistik ermoglichen; denn es sind ja fast ausschlieBlich die Schlachttiere, die 
an Aktinomykose erkranken, wenn auch vereinzelt Erkrankungen an anderen 
Tieren beobachtet wurden (Hund, Katze, Esel, Hirsch, Elefant, Bar, Antilope, 
Papagei, Huhner, Eidechse). 

Wahrend nach den AngabEm der groBen Schlachthauser in Berlin (0,31 %), 
Wien (0,01 %), Warschau (0,02%), Moskau (3,34%) die Krankheitsfalle unter 
dem Rindviehbestand doch recht selten sind, wird nach BREUER die Lungen­
aktinomykose der uber 1 Jahr alten Rinder in Ungarn auf dem Budapester 
Sehlachthof mit 20-25% angegeben. 

In Frankreieh schwanken die Zahlen zwischen 1,5-2,9% unter dem Rind­
viehbestand. Holland hat 1 % Aktinomykose unter den Rindern aufzuweisen. 

Genauere ausfUhrliche Angaben uber die Haufigkeit der Aktinomykose­
erkrankungen bei Tieren find en sich bei NOESSKE. 

Wenn somit aueh feststcht, daB die Strahlenpilzerkrankung uber die ganze 
Erde verbreitet ist, so mul3 man trotz aller Einwendungen doch wohl daran 
festhalten, daB es regionare Unterschiede gibt. Es besteht nach allen Beob­
aehtungen jedenfalls kein Zweifel daruber, daB Gegenden mit vorwiegend Land­
wirtschaft treibender BevOlkerung am meisten Aktinomykoseerkrankungen auf­
zuweisen haben. Neben dicsen rein ortlichen Verschiedenheiten hat man ein 
gehauftes Vorkommen von Erkrankungen zu einzelnen Jahreszeiten und auch 
in verschiedenen Jahren feststellen zu konnen geglaubt. 

Die Tatsache, daB Getreidepartikel die haufigste lnfektionsquelle abgeben, 
hat zu der Vorstellung gefUhrt, daB auch die Zeit wahrend der Ernte die haufigste 
Gelegenheit zur Infektion gabe. 

BOSTROM erhielt unter 149 Beobachtungen 84mal genaue anamnestische 
Angaben von seinen Patienten. Danach war bei 60 (77 %) die Infektion in den 
Monaten August bis Januar und nur bei 19 Kranken (23%) in den Monaten 
Februar bis Juli erfolgt. Demgegenuber fand ILLICH die Monate August bis 
Januar mit 58% Erkrankungsfallen. Bei den von BARACZ mitgeteilten Fallen 
ist die Verteilung auf die einzelnen Monate eine ziemlieh gleichmal3ige, ja sogar 
im Marz am starksten gewesen. Auch nach den Beobachtungen von HARBITZ 
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und GRONDAHL war ein gehauftes Auftreten der Erkrankung in einer bestimmten 
Jahreszeit nicht zu verzeichnen. Bei dem von mir untersuchten Material der 
Greifswalder Klinik konnte ein EinfluB der Jahreszeit nicht gefunden werden. 
Immerhin ist zu betonen, daB die Angaben der Kranken iiber die stattgehabte 
Infektion nur mit Vorsicht zu verwerten sind, weil den Patienten selbst die 
eigentliche Ursache der Erkrankung gar nicht bekannt ist und nachtraglich 
irgend ein Ereignis dazu gestempelt wird. 

Auch beim Tier kann nach NOESSKE von einer GesetzmaBigkeit iiber bestimmt 
bevorzugte Jahreszeiten keine Rede sein, obwohl BREUER, IMMINGER u. a. 
die Ansicht vertreten, daB die Zeit der Trockenfiitterung ein begiinstigendes 
Moment fiir die Infektion der Tiere abgebe. 

V. BARACZ war die Haufung von Strahlenpilzinfektionen in bestimmten 
Jahren aufgefallen. So sah er die meisten Falle (58%) in den Jahren 1890-1893; 
dann nahm die Haufigkeit abo 1896 konnte er nicht einen Fall beobachten. 
HOCHENEGG hat wiederholt auf die gleiche Beobachtung hingewiesen und spricht 
von formlichen "Aktinomykosejahren". Eine· allgemein giiltige Regel wird 
man aber wohl nicht aufstellen konnen. Nach den Greifswalder Beobachtungen 
von iiber 150 Fallen konnte ich ein besonderes "Aktinomykosejahr" nicht fest­
stellen. Auch nach den Mitteilungen von HARBITZ und GRONDAHL finden sich 
die Falle gleichmaBig auf die verschiedenen Jahre verteilt. Eine einwandfreie 
Feststellung wird sich daher nur an einem sehr groBen Material machen lassen. 

Endemisches Auftreten der Aktinomykose bei Tieren ist zweifellos fest­
zustellen. Hier scheint der Witterungscharakter eines J ahres eine mit bestimmende 
Rolle zu spielen. Nach Angaben von ROGERS, IMMINGER, BENGE U. a. wurde 
die Aktinomykose besonders in nassen Jahrgangen beobachtet. Nahere Angaben 
hieriiber sind bei NOESSKE nachzulesen. 

3. Alter und Geschlecht. 

Die in friiheren J ahren haufiger vertretene Ansicht, daB Kinder immun 
gegen Aktinomykose seien, ist nach zahlreichen Beobachtungen nicht mehr 
haltbar. Es ist wohl richtig, daB Erkrankungen bei Kindem im allgemeinen 
selten sind, aber wohl weniger deshalb, weil der kindliche Organismus besondere 
Abwehrkrafte gegen diese Infektion besitzt, als vielmehr aus dem einfachen 
Grunde, das die Gelegenheit zur Infektion (s. spater) eine geringere ist. Nach 
einer Statistik von KUTYRA (NOESSKE) entfielen von 248 Fallen 7 auf das Alter 
zwischen 5 und 9 J ahren. 

Das jiingste bisher beschriebene Lebensalter betrifft wohl einen von NEU­
MANN beobachteten Fall einer Nierenaktinomykose bei einem 4jahrigen Jungen. 
Die Erkrankung eines 9jahrigen Jungen an Aktinomykose einer Zehe ist von 
FESTEN beschrieben. ALBERT sah eine Bauchaktinomykose bei einem lljahrigen 
Miidchen. Eierstocksaktinomykose bei einem 12 bzw. 13jahrigen Madchen ist 
von WAGNER bzw. BRANDENSTEIN beobachtet worden. Erkrankungen bei 
Kindern werden auch von ALLENBACH, BORTOLETTI, HARBITZ und GRONDAHL 
erwahnt. Eine ausfiihrliche Beschreibung von Lungenaktinomykose beim Kinde 
wird von Nom1]COURT gegeben; auch BENDA fand bei einer Sektion eine Lungen­
aktinomykose bei einem 121/ 2jahrigen Knaben. Eine Lungenaktinomykose bei 
einem 5jahrigen Knaben ist von SOLTMANN veroffentlicht worden. 
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Entsprechend der Infektionsmoglichkeit bei der Tatigkeit des Mannes im 
landwirtschaftlichen wie uberhaupt gewerblichen Betriebe, ist das mannliche 
Geschlecht weitaus haufiger von der Aktinomykose befallen als das weibliche. 
Ob auBerdem noch eine besondere Disposition des Mannes hinzukommt, ist 
nicht erwiesen, auch wohl nicht wahrscheinlich. 

Bei der eben schon erwahnten Statistik von KUTYRA verteilen sich 357 FaIle 
auf 248 Manner und 109 Frauen. Nach TISCIIOW betrug die Beteiligung des 
mannlichen Geschlechts in RuBland 71 %, nach KAZDA war die Verteilung 77,7 
zu 22,3 %. Unter den 87 von HARBITZ und GRONDAHL zusammengestellten 
Fallen entfielen 2/3 auf das mannliche und 1/3 auf das weibliche Geschlecht. 

Aus allen Beobachtungen geht jedenfalls hervor, daB die Aktinomykose 
beim Manne weitaus am haufigsten angetroffen wird. 

4. Bakteriologische Einteilung der Strahlenpilze. 
Der Besprechung der Infektionsmoglichkeit muB eine kurze Betrachtung 

uber die Stellung des Strahlenpilzes in der Botanik vorausgeschickt werden. 
Trotz eines eingehenden Studiums ist eine Einigkeit unter den Botanikem 
und den Bakteriologen nicht erreicht. Es wiirde den Rahmen dieser Arbeit 
uberschreiten, wollte man an eine Wiedergabe der verschiedenen Meinungen 
herangehen. Fur die Klinik ist jedoch wichtig, daB die in der Natur vorhandenen 
Mikroorganismen, die wir fur die Entstehung der Strahlenpilzerkrankung ver­
antwortlich machen, einmal schon bakteriologisch keine Einheit darstellen, 
und zum andem auch die Reaktion des Gewebes auf die verschiedenen Pilzarten 
eine unterschiedliche ist. Daraus erklaren sich zwangslaufig die oft ganz ver­
schiedenen pathologisch-anatomischen Veranderungen in einem erkrankten 
Organ, die gunstige Wirkung der Rontgenstrahlen oder eines Medikamentes in 
dem einen und das Versagen dieser Therapie in dem anderen FaIle. 

Die Einreihung der "Strahlenpilze" in die groBe Gruppe der Strepto­
tricheen - wie dies von LESCHNER-SANDORAL vorgeschlagen wurde, ist nach 
LUBARSCH nicht moglich. Diese Ansicht deckt sich mit den neueren Forschungs­
ergebnissen. Man wird nach LUBARSCH nur dann von Strahlenpilzen sprechen 
konnen, wenn es sich um Mikroorganismen handelt, die Herde von dem klassischen 
Aussehen des Aktinomyces bilden konnen. 

"AIs Hauptcharakteristikum der Streptotricheengruppe ware dann anzusehen 
die Fahigkeit, unter bestimmten Umstanden bald mehr strahlenpilzartig, bald 
mehr schimmelpilzartig zu wachsen. Als Untergruppe konnten wir dann als 
Familie der Strahlenpilze diejenigen abtrennen, denen ein weiteres Charak­
teristikum, namlich die Fahigkeit, unter bestimmten Bedingungen Kolonien 
von strahligem Bau zu bilden, zukommt" (LUBARSCH). 

PETRUSCIIKY reiht die Aktinomykose mit Streptothrix in die Familie der 
Trichomyceten ein. Seine Einteilung gliedert sich folgendermaBen: 

A: 
Hyphomyceten: ----­deren Familien: 

Ordnu,ngen: 

B: 
Schizomyceten: 

'r. H6here SchimmelpiIze II. Haarpilze (Trichomyceten) 
deren ~pezies: 

i. Aktinomykose, 2. Streptothrix, 3. Cladothrix, 4. Leptothrix 
4* 
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Aber auch diese Einteilung ist von anderen Autoren abgelehnt worden. 
Fest steht wohl nur das eine, daB die Strahlenpilze mit Bakterien nichts zu tun 
haben. "Nach MrEHE sind die Strahlenpilze eine scharf umschriebene, botanisch 
noch wenig untersuchte Abteilung der Pilze, die sich vor allen anderen Pilzen 
durch ihr auBerordentlich dunnfadiges Mycel unterscheiden und zweifellos eine 
selbstandige und nicht unwichtige Gruppe der niederen Pilze darstellen" 
(NOESSKE). 

1m folgenden wird, ohne die einzelnen Varianten besonders zu besprechen, 
ganz allgemein von dem von den Strahlenpilzen erzeugten Krankheitsbild 
- der Aktinomykose - die Rede sein. 

5. Atiologie. 

Die Infektionsmoglichkeit ist abhiingig von dem Vorkommen des Strahlen­
pilzes in der Natur. Ohne hier weiter auf die vielen aufgeworfenen Streitfragen 
uber die Fundorte des Strahlenpilzes einzugehen, kann jedenfalls aus der Tat­
sache, daB die Aktinomykose in der ganzen Welt beobachtet wird, auf die groBe 
Verbreitung des Strahlenpilzes geschlossen werden. Nach den ausgedehnten 
Untersuchungen MrEHES sind Stroh-, Heu- und Misthaufen als die Haupt­
fundorte der Strahlenpilze und damit als die hauptsachIichste Infektionsquelle 
anzusehen. Gerade die in Heu- und Misthaufen auftretende Warmebildung 
solI nach MIEHE das Gedeihen des Strahlenpilzes fOrdern. Erst durch die im 
Mist vo~handenen ungeheuren Sporenmassen gelangen diese mit dem Dunger 
auf den Acker. Die Getreideahren selbst werden entweder durch Staubbildung, 
oder auch direkt durch die wachsende Getreidepflanze mit dem Strahlenpilz 
belastet. 

Eine Bestatigung dieser Anschauung ist in den LIEBERMANNschen Versuchen 
zu erblicken. Dieser konnte den Strahlenpilz in aufkeimenden Bohnen, Gerste 
und Roggen nachweisen, wenn vorher die Erde mit Kulturen infiziert war. 

In den Lehrbuchern werden besonders trockene Graser und namentlich 
die Gerstengrannen als die Hauptsitze der Strahlenpilze angegeben. Diese 
Ansicht ist nach den klinischen Beobachtungen auch zweifellos richtig und wiirde 
den oben dargelegten Anschauungen auch nicht entgegenstehen. Zahlreich sind 
auch die in aktinomykotischen Abscessen vorgefundenen Reste von Gersten­
grannen (v. BARACZ, BOSTROM u. a.). 

PONCET und BERARD fanden bei einer Lungenaktinomykose als Ursache 
der Infektion Maiskorner, welche die Frau gekaut hatte. Auch Disteln, Flachs­
samen sind als Tragerin des Strahlenpilzes angesprochen worden. 

Die Gelegenheit zur Infektion ist daher genug gegeben. Entsprechend der 
Infektionsmoglichkeit werden in erster Linie solche Personen erkranken, die 
ihrem Bernf nach dazu disponiert erscheinen, - Angehorige der Landwirtschaft 
treibenden Bevolkerung. Tatsachlich zeigen auch die Beobachtungen die 
starkere Beteiligung der Land- gegenuber der Stadtbevolkerung (FRIEDRICH, 
PARTSCH u. a.). Unter BROFELDS 151 Fallen in Finnland waren 71 % Land­
arbeiter. Eine Gelegenheit zur Infektion wird sich freilich immer einmal auch 
in der Stadt ergeben (siehe spater). 

a) Eintrittspforte durch den Verdauungskanal. Als die hiiufigste Eintritts­
pforte beim Menschen ist zweifellos die Mundhohle, dann die Speiserohre und 
der Magendarmkanal anzusehen. Entweder die Unsitte vieler Menschen, an 
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Grasern und Getreidehalmen zu kauen, oder ein unbeabsichtigtes Rinein­
gelangen in den Mund und evtl. Verschlucken verschafft dem Strahlenpilz den 
Eingang in das menschliche Gewebe. DaB dieser Weg wohl der gebrauchlichste 
ist, beweist die haufige Lokalisation im Bereiche des Mundes und RaIses, sowie 
im Magendarmkanal. Inwieweit neben pflanzlichen Vehikeln das Verschlucken 
tierischer Produkte, insbesondere infizierter Milch, in Betracht kommen, liiBt 
sich schwer beurteilen. SCHUMANN fand bei Aktinomykose des Quercolons 
im Zentrum der Granulationsgeschwulst ein Gefliigelknochelchen und glaubt, 
daB Nahrungsmittel, die dem Verderben ausgesetzt sind, gelegentlich als fiber­
trager in Frage kommen. 

An zweiter Stelle ist die Aspiration pflanzlicher Vehikel durch die Luftwege 
zu nennen (Lungenpleuraaktinomykose). Rier mag unter Umstanden schon 
das Einatmen staubgeschwangerter Luft beim Dreschen eine Gelegenheits­
ursache abgeben. Ais Aspiration durch die Nase waren auch jene seltenen 
FaIle anzusehen, bei denen es, ausgehend yom Nasenrachenraum, zur Infektion 
des retropharyngealen Gewebes, der Schadelbasis, des Schlafenbeins usw. ge­
kommen ist (BARTH, THEISSING u. a.). 

Die Bedeutung carioser Zahne fUr die Entstehung der Aktinomykose ist 
umstritten. Schon ISRAEL, PONFICK und PARTSCH vertraten die Ansicht, nach­
dem sie wiederholt im Wurzelkanal erkrankter Zahne Aktinomyceskornchen 
nachgewiesen hatten, daB von hier aus sehr wohl eine Infektion stattfinden 
konnte. Besonders JAEHN hat auf Grund seiner Untersuchungen an 33 Fallen 
die Frage bejaht. Nach seiner Meinung finden sich haufig in der Pulpa erkrankter 
Zahne Drusen. Von diesen kommt es zur Periodontitis granulosa actinomycotica. 
KANTOROWICZ fand als Ursache einer Kieferaktinomykose ein unter den Er­
scheinungen der chronisch granulierenden Periodontitis auftretendes Krankheits­
bild. Nach KANTORoWICZS Ansicht konnen die Aktinomycesdrusen lange Zeit 
im Wurzelkanal leben, ehe sie klinische Erscheinungen hervorrufen. Gleiche 
Befunde wurden von KLINGSBIGL erhoben, der bei 3 Fallen zentraler Kiefer­
aktinomykose als Eintrittspforte die Pulpahohle erkennen konnte. 

Den Beobachtungen LORDS kommt in dieser Beziehung ebenfalls eine groBe 
Bedeutung zu. Er fand bei 11 Aktinomykosefallen 5mal in den cariosen Zahnen 
Aktinomycespilze. Auch bei Gesunden wurden haufig Aktinomycespilze nach­
gewiesen. LORD verimpfte diese in den Zahnen gefundenen Pilze in das Peri­
toneum von 9 Meerschweinchen mit dem Ergebnis, daB bei 3 Tieren eine Akti­
nomykose im Abdomen auftrat. 

Demgegenuber fehlt es nicht an Stimmen, die die Bedeutung carioser Zahne 
fur die Entstehung der Aktinomykose ablehnen. WILLIGER halt es nicht fUr 
moglich, daB bei erhaltener Pulpa der Strahlenpilz uberhaupt durch die Zahn­
beinrohrchen einzudringen vermag, da die Drusen groBer als der Querschnitt 
eines Rohrchens seien. ISZLAI macht darauf aufmerksam, daB die in den cariOsen 
Zahnen herrschenden Verhaltnisse keine Lebensbedingungen fUr den Strahlen­
pilz ermoglichen. Die in den cariosen Zahnen massenhaft vorhandenen Faulnis­
produkte gestatten nach ISZLAI keine Moglichkeit der Weiterentwicklung des 
Strahlenpilzes. 

Zuruckhaltend in dieser Frage auBern sich BOSTROM und SAMTER, wahrend 
v. BARACZ mit aller Entschiedenheit das Vorhandensein echter Actinomycespilze 
in cariosen Zahnen ablehnt. Er fand niemals Actinomyces, sondern nur die 
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Streptothrix buccaJis. Andererseits beobachtete er auch Kieferaktinomykose 
bei Menschen, die voHkommen gesunde Zahne hatten, eine Tatsache, die auch 
von ILLICH, KULACKI,MoOSBURGER u. a. bestatigt wurde. 

Eine andere'TIeutung muB wohl die von v. MIKULICZ beschriebene sog. 
aktinomykotische Gingivitis erfahren, denn bei Caries der Zahne ist ohnedies 
die Schleimhaut des Mundes starker aufgelockert und bietet somit infizierten 
Getreidepartikeln eher eine Eindringungsmoglichkeit (BOSTROM). 

NOESSKE macht mit Recht darauf aufmerksam, daB doch letzten Endes 
diese Streitfrage miiBig sei, da doch schlieBlich das Eindringen pflanzlicher 
Vehikel in den Korper fiir die Infektion maBgebend sei. Die Fragestellung wird 
also so zu lauten haben: Wann und bei welcher Gelegenheit ist der Fremd­
korper in den Mund gelangt. DaB dabei der Pilz auch einmal in einen cariosen 
Zahn hineingelangen kann, muB durchaus zugegeben werden; die Rauptsache 
bleibt aber immer das pflanzliche Vehikel. 

SchlieBlich ist noch darauf hinzuweisen, daB bei der Mufigen Kiefer­
aktinomykose des Rindes die Frage der cariosen Zahne sich schon damit erledigt, 
daB beim Rinde eine der Caries des Erwachsenen ahnliche Zahnerkrankung 
nicht vorkommt. 

b) Infektion dureh die Raut. Die Entstehung der Aktinomykose durch 
Eindringen von Actinomycespilzen in die Raut muB nach zahlreichen Be­
obachtungen als moglich anerkannt werden. Eine ganze Reihe von Gelegenheits­
ursa chen verschafft dem Actinomycespilz den Eintritt in die Raut. So sind Falle 
bekannt, bei denen das Lagern auf Stroh zur Infektion AniaB gab (BOYKSEN). 
Eine Analaktinomykose entstand dadurch, daB sich der Erkrankte an einer 
Distel gestochen hatte. Wiederholt wurden Rolzsplitter in dem erkrankten 
Gewebe gefunden (RIESE). KUTTNER sah eine unter dem Bilde eines Panaritiums 
verlaufende Aktinomykose; der Trager hatte sich bei landwirtschaftlichen 
Arbeiten verletzt. 

Bei allen diesen Entstehungsarten dringt der Pilz durch die bisher nicht 
geschadigte Raut ein. Es sind aber auch solche Falle bekannt, bei denen ein 
Ekzem oder ein Intertrigo bestand, und somit eine Gelegenheitsursache fiir die 
Infektion gegeben war (COLZI, KOSTER U. a.). 

Uber die Rolle des Traumas fiir die Entstehung einer Aktinomykose wird 
im Kapitel iiber "Begutachtung" noch die Rede sein. 

e) Infektion dureh erkrankte Tiere. Die Anschauung, daB eine Infektion 
des Menschen durch kranke Tiere moglich ist, wurde noch in neuerer Zeit ver­
treten. In friiheren Jahren wurde eine stattliche Zahl von Fallen aufgefiihrt, 
die eine Ubertragung von Tier auf Mensch beweisen sollten. Es wiirde zu weit 
fiihren, hier alle - bei NOESSKE naher beschriebenen - Beobachtungen auf­
zuzahlen. Aus den vielen Einzelbeobachtungen und auf Grund eigener Er­
fahrungen hielt V. ESMARCH die Infektion vom Tier her fiir Mufiger als die durch 
pflanzliche Vehikel. Die gleiche Ansicht vertrat 1923 MATTSON, von dessen 
26 Kranken 15 mit krankem Rindvieh und 2 mit kranken Pferden zu tun hatten. 

Alle in der Literatur aufgefiihrten Falle betreffen Leute, die von Berufs 
wegen (Landwirte, Viehhandler, Tierarzte, Knechte) mit Tieren umzugehen 
hatten. Man wird daher auch mit gleichem Recht sagen konnen, daB jene Leute 
eben auch der gleichen Infektionsquelle ausgesetzt waren wie die Tiere (Mist, 
Stroh, landwirtschaftliche Gegenstande). 
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Aktinomykosen nach BiBverletzungen sind von CLASSEN (PferdebiB), 
DE LANGENHAGEN (Insektenstich) und RIVOLTA (HundebiB )beschrieben worden. 

BOLLINGER nahm eine Infektion nach dem GenuB von Milch erkrankter 
Tiere an. Diese Annahme scheint jedoch nicht haltbar, wie denn auch eine 
Infektion durch GenuB von Fleisch kranker Tiere als in hohem Grade unwahr­
scheinIich anzusehen ist. AbschlieBend kann hier noch erwahnt werden, daB 
auch eine Kontaktinfektion von Mensch zu Mensch bisher nicht bekannt ge­
worden ist. 

Interessant ist jedoch die Beobachtung VAN DER VEERS und ELTINGS (zit. 
nach NOESSKE) bei einem an Bauchaktinomykose leidenden Kranken. Dieser 
Patient hatte gleichzeitig eine kleine Eiterpustelan der Nase. Seine ihn ver­
bindende Frau hatte diese mit den Fingern aufgedruckt. Die Pustel vergroBerte 
sich, brach nach einer Weile auf und entleerte typische Pilzdrusen. Eine Kontakt­
infektion bei ein und demselben an Aktinomykose leidenden Kranken scheint 
daher moglich zu sein. 

6. Inkubationszeit. 

Die Dauer vom Tage der Infektion bis zu den ersten kIinischen Sym­
ptomen - eine fUr eine evtl. Begutachtung Unfallverletzter wichtige Frage­
ist, wie selten bei einer anderen Infektionskrankheit, eine auBerordentIich ver­
schiedene. 1m allgemeinen werden als die kiirzeste Zeit vom Tage der Infektion 
bis zum Beginnder Erkrankung 14 Tage angegeben; freilich wird auch unter 
Umstanden die Inkubationszeit noch kurzer sein konnen (s. Fall VON DER VEER 
und ELTING). 

Wenn man den Begriff der ruhenden Infektion anwenden will, so wird dieser 
bei der Aktinomykose bestimmt am Platze sein. Ein Latenzstadium von Jahren 
und Jahrzehnten ist wiederholt beschrieben worden. Die langste bisher wohl 
beobachtete Zeit betrifft den von BOLLINGER mitgeteilten Fall einer FuBwurzel­
knochenaktinomykose. Die Infektion hatte vor 53 Jahren stattgefunden! 

7. Pathologische Anatomie. 

Die Veranderungen, die der Strahlenpilz im menschlichen Gewebe hervor­
ruft, sollen hier nur soweit besprochen werden, als das klinische Interesse es 
erfordert. 1m vorigen Kapitel wurde schon dargelegt, daB der Strahlenpilz 
unter Umstanden lange Zeit im Gewebe sein Dasein fristet, ohne irgendwelche 
Storungen im geweblichen Aufbau zu verursachen. Kommt es zu einer Reaktion, 
so entsteht um den Actinomycespilz zunachst ein knotchenformiger Entzundungs­
herd, der anfangs aus Leukocyten- und Eiterzellen besteht, im weiteren Verlauf 
Epitheloid- und Riesenzellen enthiiIt (LUIlUSCH). 1m Gegensatz zu Tuberkel­
knotchen, die im ubrigen auch harter sind, enthalt schon in diesem Stadium das 
Actinomycesknotchen zahlreiche GefaBe. In dem anfangs zellreichen Granu­
lationsgewebe wird sehr bald fibroses Bindegewebe gebildet. In den charak­
teristischen Fallen findet man im Gewebe Actinomycesdrusen, die im allgemeinen 
ja leicht zu erkennen sind. Vielfach fehlen aber die charakteristischen Drusen­
bildungen, oder man sieht nur feine Stabchen oder Kornchen gewissermaBen 
als Teilstucke im Granulationsgewebe. 

So wertvoll der Nachweis der Drusen fUr die Diagnose ist, so spricht anderer­
seits ihr Fehlen noch nicht ohne weiteres gegen eine Aktinomykose. ERB u. a. 
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haben darauf hingewiesen, daB es klinisch einwandfreie Aktinomykosen gibt, 
die bei mikroskopischer Untersuchung jegliche Drusenbildung vermissen lassen. 

Hat sich einmal der aktinomykotische ProzeB im Gewebe entwickelt, so 
kann sich die chronische Entzundung weiter ausbreiten, ohne daB sie sich an 
irgendwelche anatomische Grenzen halt. Gerade wegen dieses schrankenlosen 
"Wachstums" (Schadelbasis, Abdomen) wird man oft an das Wachstum eines 
malignen Tumors erinnert. 

Die entzundliche Neubildung verwachst dann weitgehend mit der Nach­
barschaft und der Haut. In diesem Stadium kann der ProzeB durch thera­
peutische Beeinflussung (s. spater) zum Ruckgang gebracht werden. Danach 
tritt eine Verfettung und Verflussigung des Granulationsgewebes ein, und, wenn 
der Herd unter der Haut sitzt, kommt es zu Perforationen nach auBen mit 
Entleerung eines dunnflussigen Eiters. In diesem Eiter konnen sich neben ver­
fallenem Granulationsgewebe massenhaft Pilzdrusen finden. 

Wenn im allgemeinen sich die Aktinomykose auch in Form einer mehr 
flachenhaften chronischen Entzundung darstellt, so sieht man gelegentlich 
umschriebene tumorartige Bildungen. Diesen vorwiegend an inneren Organen 
(Gehirn, Leber, Darm, aber auch an Zunge und Bauchdecken) anzutreffenden 
"Neubildungen" ist die Bezeichnung "Aktinomykom" (HOFMEISTER) gegeben 
worden. 

Es ist die Frage berechtigt, ob bei diesen nicht vielleicht eine besondere 
Art von Pilzen als Ursache in Betracht kommt. 

Die Beobachtung, daB die Aktinomykose sich wohl auf dem Blutwege ver­
breiten kann, Lymphbahnen und Lymphknoten aber keine Veranderungen 
zeigen, hat zu der Ansicht gefUhrt, daB es eine Erkrankung der Lymphdrusen 
uberhaupt nicht gibt. In jungster Zeit ist das auch therapeutisch ausgewertet 
worden (TRAUNER, s. spater). 

Wenn sicher auch in den weitaus meisten Fallen die Lymphknoten von dem 
aktinomykotischen ProzeB verschont bleiben, so fehlt es doch nicht an Berichten 
uber spezifische Erkrankungen der Drusengewebe. COLC! fand eine puteneigroBe 
Lymphdruse in der Leistenbeuge, die von aktinomykotisch-verandertem Gewebe 
durchsetzt war, vor. MANFRED sah bei einer Lungenaktinomykose die Lymph­
drusen des Mediastinums miterkrankt. W ASSMUND beschreibt 3 Fane von 
Lymphdrusenerkrankungen, 2mal am vorderen Rand des Musculus masseter, 
Imal Glandula submaxillaris. 

8. Allgemeine Diagnose. 

Dort, wo der aktinomykotische ProzeB die Raut mit ergriffen hat, ist die 
Diagnose oft nach dem Aspekt moglich. Entsprechend der vorwiegend chronischen 
Entzundung bildet sich ein derbes Infiltrat aus, das von v. ESMARCH als "brett­
hart" bezeichnet wurde. Die derbe Beschaffenheit des Infiltrates wird aber nur 
solange vorhanden sein, bis es entweder bei dem eharakteristisehen Verlauf 
der Gewebsreaktion selbst zu Erweiehungen kommt, oder aber Misehinfektionen 
hinzugekommen sind. Entgegen maneher Ansieht uber die seltene Komplikation 
einer Misehinfektion bei der Kopfhalsaktinomykose habe ieh oft genug diese 
Begleiterseheinung gefunden. Das klinisehe Bild wird dadureh naturlieh etwas 
verandert. Eigenartig fUr die reine aktinomykotisehe Hautentzundung ist ihre 
rotbraune oder rotblauliehe Verfarbung und bei mehr flaehenhafter Ausdehnung 
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eine linienformige Einziehung der Haut. Diese oft in mehrfachen parallel ver­
laufenden Hauteinziehungen bestehende charakteristische Veranderung sieht 
man haufig am Halse. Bei einem sol chen Bilde ist der dringende Verdacht auf 
Aktinomykose immer berechtigt (Abb. 1). 

Entsprechend dem vorhin kurz skizzierten weiteren pathologischen Ge­
schehen vervollstandigen die auftretenden Fistelbildungen das Bild. Sie konnen 
einzeln vorhanden sein, treten aber meist in der Mehrzahl auf. Bei gleichzeitigem 
Abheilen einer Fistel brechen 
andere wieder auf. 

Diese Fistelbildungen sind 
vielfach nach ihrem Aussehen 
als charakteristisch bezeichnet 
worden. Ich vermag dem nicht 
so ohne weiteres zuzustimmen. 
Die kraftige und unter Um­
standen iippige Granulations· 
bildung ahnelt sehr den Fremd­
korperfisteln. In anderen Fallen 
sind sie als. glasig, schlaff und 
unterminiert beschrieben wor­
den. Eine gelbliche Sprenkelung, 
verursacht durch Anhaften von 
Drusen wird von KAPPIS u. a. 
erwahnt. 

Der Nachweis von Actino­
mycesdrusen im Eiter stellt eine 
wertvolle Bereicherung der Dia­
gnose dar, obwohl hier noch ein­
mal betont werden muB, daB das 
Fehlen der Drusen, auch bei 
wiederholterUntersuchung, nicht 
unbedingt gegen eine Strahlen­
pilzerkrankung spricht. Die Un­
tersuchung des Eiters kann 

Abb. 1. Xltere Halsaktinomykose, durch Bestrahlung geheilt 
(eigene Bcobachtung). 

schon im Schnellpraparat (ungefarbt) zum Resultat fiihren. Haufig wird bei 
fehlender Fistelbildung von einer Stichincision zur Gewinnung von Untersuchungs­
material Gebrauch gemacht. Bei Aktinomykose innerer Organe ist in wenigen 
Fallen der Nachweis von Drusen in den Ausscheidungen moglich gewesen. 
Bei Lungenaktinomykose sind im Sputum wiederholt Actinomycesdrusen, bei 
Nieren- und Blasenaktinomykose im Urin Pilze gefunden worden (KUNITH 
und TINAR). Untersuchungen des Stuhls bei Darmaktinomykosen sind bisher 
erfolglos geblieben. 

DasAnlegen vonKulturen, sowohl aerob wie anaerob, auf den verschiedensten 
NahrbOden vervollstandigt die Untersuchungsmethoden. Tierversuche fiihren 
zu keinem Ergebnis. 

Priifung von Serum auf Agglutination und Komplementbindung ist mit 
wechselndem Erfolg ausgefiihrt worden. Sowohl positiver wie negativer Ausfall 
wurde bei aktinomykotischen Prozessen gefunden. 
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Ein gleiches unsicheres Ergebnis gibt die Tuberkulinprobe. 
CLAIRMONT berichtete 1922 iiber biologische Methoden zur Sicherung der 

Diagnose: Die von WALKER an der Ziiricher Klinik ausgefiihrten Untersuchungen 
an 10 Kranken haben scheinbar zu einem befriedigenden Ergebnis gefiihrt. Mit 
den Autolysaten verschiedener Actinomycesstamme durchgefiihrte cutane 
Impfungen gaben durchweg einwandfreie Komplementbindungsreaktionen. Die 
Reaktion verlauft wie die PmQuETsche, jedoch langsamer. Leichte Temperatur­
steigerungen (37,2-37,5) wurden beobachtet. Die Impfstelle zeigte eine braun­
rote Verfarbung. WALKER betont jedoch, daB die Anfertigung eines brauch­
baren Actinomycesextraktes zur Hautimpfung wie als Antigen gewisse Schwierig­
keiten bereitet. 

Fiir die Diagnose bei unklaren chronischen Entziindungen ist das Fehlen 
von Lymphdriisenschwellungen von Bedeutung (ausgenommen Mischinfektionen). 
Gerade bei Entziindungen im Bereiche des Halses, aber auch bei Brustdriisen­
aktinomykose ist die Nichtbeteiligung der Lymphknoten bei der Differential­
diagnose in Betracht zu ziehen. 

Die Anamnese ist nur mit V orsicht fiir die Diagnose zu verwerten. Bei dem 
ja meist chronischen Verlauf der Erkrankung ist den Kranken die mogliche 
Ursache ihres Leidens (sieht man von den traumatischen Fallen. ab) im all­
gemeinen unbekannt. Bei in der Landwirtschaft tatigen Personen oder Leuten, 
die in Stallen beschiiftigt sind, gibt unter Umstanden ihre Berufstatigkeit 
einen .Hinweis auf die Art der Erkrankung. 

Schwierig, wenn nicht unmoglich, ist die klinische Diagnose bei der tumor­
artigen Form, dem "Aktinomykom". Hier sind Verwechslungen mit Ge­
schwiilsten nicht zu vermeiden und sind erst bei der Operation richtig zu stellen. 

9. Therapie. 

a) Medikamentose Behandlung. Wenn die SchluBfolgerung richtig ist, daB, 
je mehr Behandlungsmethoden fUr eine Krankheit angegeben sind, diese doch 
wohl letzten Endes nicht eine 1deallosung darstellen konnen, so miiBte das auf 
die Aktinomykose zutreffen. Selten sind wohl so viele Behandlungsvorschlage 
gemacht wie gerade bei der Strahlenpilzkrankheit. 

1st schon die Zahl der verschiedenen Mittel verwunderlich, so muB die 
Tatsache, daB in dem einen FaIle die Vorziige dieser Mittel gepriesen, von anderen 
Beobachtern aber wieder ganzlich abgelehnt werden, sehr erstaunlich erscheinen. 

Man muB aber wohl bei einer Kritik der therapeutischen MaBnahmen bei 
der Aktinomykose zwei Momente beriicksichtigen: Einmal haben wir es ja bei 
der Aktinomykose, wie schon friiher ausgefiihrt, nicht mit einem einzigen Pilz, 
sondern mit bakteriologisch unter Umstanden ganz verschiedenen Pilzen zu tun. 
Es erscheint daher auch wohl die Erklarung zulassig, daB 

1. die Ansprechbarkeit der verschiedenen Pilzarten auf die verschiedenen 
Medikamente eine verschiedene ist und 

2. der Ablauf und damit auch die Prognose bei scheinbar gleichem klinischem 
Bild auch unterschiedliche sind. 

Man darf bei der Bewertung der therapeutischen Erfolge nicht vergessen, 
daB die Aktinomykose auch einer Spontanheilung fiihig ist. 

SCHLANGE betonte schon 1892 auf Grund der Beobachtungen an 130 Fallen 
aus der BERGMANNSchen Klinik die groBeNeigung der Aktinomykose zur Spontan-
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heilung. Freilich kann man wohl seine Ansicht, daB die "meisten FaIle ohne 
unser Zutun heilen" nicht ohne weiteres bestatigen. Immerhin erfordert aber 
doch die Moglichkeit der Selbstausheilung eine strenge Kritik bei der Beurteilung 
uber den Erfolg dieser oder jener Methode. 

Die Therapie der Aktinomykose laBt sich in die konservative und in die 
chirurgische einteilen. Kombinationen zwischen beiden Behandlungsmethoden 
sind vorgeschlagen und auch notwendig. 

Fur die konservative Behandlung sind eine Unmenge von Chemikalien 
empfohlen worden. Als das alteste und verbreitetste Medikament ist das Jodkali 
anzusehen. Eingefuhrt von hollandischen Tierarzten erfreute sich J odkali 
schon im vorigen Jahrhundert bei der Behandlung groBer Beliebtheit (ISRAEL, 
SCHLANGE, MAIR u. a.), und in jungster Zeit trat wieder BATES fur eine intensive 
Jodbehandlung ein. 

Die Reihe jener Autoren fortzusetzen, die uber gunstige Erfahrungen be­
richten, wurde zu weit fuhren. Es seien hier nur einige Besonderheiten erwahnt. 

Die Verabfolgung von Jodkali wird naturlich nur dann moglich sein, wenn 
keine Kontraindikation (Nierenschadigung) besteht. Auch ist bekannt, daB 
von vielen Menschen Jod auf die Dauer nicht vertragen wird. Wenn man im 
allgemeinen wohl die Dosierung auf 3-5 g pro die beschrankt, so sind doch 
einige Mitteilungen bekannt, nach denen weit hohere Dosen verabfolgt wurden. 
SATORY und CANUYT gaben bei einer ausgedehnten Wangenaktinomykose 12 g 
taglich und erzielten damit Reilung. INGALS berichtet sogar von 15 g taglich 
bei einer Lungenaktinomykose. 

Die gunstige Wirkung des Jodes wird bei gleichzeitig bestehender Tuberkulose 
nach STOCKER verhindert. 

Die theoretische Vorstellung von der Wirkung des Jodes geht dahin, daB es 
zu einer Jodspeicherung im Gewebe und zu einer Schadigung der ausgewachsenen 
Pilzfaden kommt. Da andererseits die Sporen dem Jod starkeren Widerstand 
entgegensetzen, wird das Jod vielfach mit einer wochentlichen Pause gegeben, 
um wahrend dieser den Sporen wieder Gelegenheit zu geben, in die Fadenform 
u berzugehen. 

KAZDA verabfolgte das Jodkali nicht per os, sondern durch Injektionen 
einer 5-IO%igen Losung in das Gewebe. 

Auch andere Jodpraparate sind empfohlen worden. MAIR fand die Wirkung 
des Jodnatriums nicht gunstiger als die des Jodkali. CHITTY sieht in den Jod­
fetten nahezu eine spezifische Wirkung auf Aktinomykose und behandelte 
seine FaIle mit kleinen Gaben von Jodtinktur in Milch. THIERRY sah von 
Jodkali keinen, von Bierhefe unsicheren Erfolg und empfahl Jodwasserein­
spritzungen in Losungen von 1 : 10. MANN und FODERL gaben Jod- und Natrium­
kakodylicum und bei Lungenaktinomykose kombiniert mit Inhalationen von 
Carbolsaure. FODERL injizierte am ersten Tag 1/2 Spritze einer 10 % igen waBrigen 
Losung intramuskular, in den folgenden Tagen je 1/2 Spritze mehr eine Woche 
hindurch. Auch PONCET tritt fur innerliche und auBerliche Verabfolgung von 
Jod ein; bei hartnackigen Fallen hat sich ihm gleichzeitig Arsen und Sonnen­
bestrahlung bewahrt. 

SCHWEIZER sah gunstige Wirkung mit Lipojodin, das er bei einer Lungen­
und Bauchwandaktinomykose in Form von Tabletten (350 Stuck!) verabfolgte. 
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Die Behandlung mit lokalen Jodipininjektionen wurde von KREIBISCH 1902 
empfohlen. Er injizierte je 3 ccm einer 25%igen Losung in 4-5tagigen Inter­
vallen. BITTNER sah Ausheilung einer Halsaktinomykose nach 31njektionen 
einer 25%igen Jodipinlosung + Natriumkakodylat. 

ZURAKOWSKI brachte eine Wangenaktinomykose durch Injektion einer 
1 %igen Kupfersulfatlosung und gleichzeitiger innerer Darreichung einer 1 %igen 
Losung (im ganzen 600 g der 1 %igen Losung) zur Ausheilung. 

V. BARACZ bediente sich meist einer 20%igen Lapislosung, die in das Gewebe 
eingespritzt wurde. In dieser Konzentration sah er aber vielfach Nekrosen auf­
treten, so daB er auf 1-2%ige Losung herunterging. Durch die in Lokal­
anasthesie ausgefiihrten Injektionen kommt es zur Verfliissigung des Infiltrates. 
Die Injektionen wurden 5-6mal wiederholt. 1m Reagenzglasversuch konnte 
BEVAU nachweisen, daB das Wachstum der Pilze schon bei einem Zusatz einer 
1/4-1/2 %igen Kupfersulfatlosung aufhOrte. MATTSON halt dagegen das Kupfer­
sulfat fiir vollig wertlos. 

ARNSPERGER beschreibt eine Bauchdeckenaktinomykose, die er durch 
Injektion einer 1/2 %igen Methylenblaulosung und intravenoser Verabfolgung 
von Argochrom zur Ausheilung brachte. Eine gleichzeitig vorhandene Endo­
carditis sei bei dieser Therapie ebenfalls ausgeheilt. 

TRINKLER sieht in verdiinnter Formalinlosung eine das Wachstum der 
Pilze hemmende Wirkung. Er injiziert in die Wunden und Schwarten eine 1 %ige 
Losung von Formaldehyd in Glycerin, taglich 10-15 ccm, in bestehende Fisteln 
2-3 ccm. 

BECK stellte eine geheilte Cocalaktinomykose vor, die mit Neosalvarsan­
und EiweiBinjektionen behandelt war. 

SmoTA kombinierte die Jodkalitherapie mit Injektionen einer 3-5%igen 
Hollensteinlosung. PAYR sah Erweichung der derben Schwielen bei Verwendung 
von Pepsin-Pregl-Losung. Auch die ortliche Behandlung mit lO%iger Ichthyol­
salbe hat sich ihm bewahrt. 

PFEILER machte gute Erfahrungen bei Kiihen mit Injektionen von Yatren, 
sowohl intravenos wie auch in den Krankheitsherd selbst. Beim Menschen sah 
HUN-ERMANN gute Erfolge mit Yatreninjektionen. ECKERT berichtete iiber eine 
Kehlkopfaktinomykose, die durch Rontgenbestrahlung nicht beeinfluBt wurde. 
Injektion einer 5%igen Yatren16sung mit Hochstdosen von 100, ja sogar 150 ccm 
brachten in diesem Falle Heilung. 

Einen Riickgang einer Bauchaktinomykose beobachtete ZUPNICK nach 
erfolgloser Jodkalidarreichung durch Injektionen von Tuberkulin. Es wurden 
in 6 Monaten 30 Injektionen, steigernd von 0,0002-3,5 ccm pro die verabfolgt. 
Einen gleichen Erfolg mit Alttuberkulin erlebte WOLFLER, der die Injektions­
behandlung 2 Jahre hindurch fortsetzte. EISELSBERG berichtete 1927 iiber eine 
schon im Jahre 1890 erfolgreich durchgefiihrte Tuberkulinkur bei Aktinomykose. 

Eine erfolgreiche Vaccinebehandlung wurde 1908 von WYNN bei einer Lungen­
pleuraaktinomykose mitgeteilt. WYNN schabte 48 Stunden alte Agarkulturen 
des Krankheitserregers ab, sterilisierte und trocknete diese eine Stunde lang 
bei 60°. Aus dem zermahlenen Gemisch wurde eine Emulsion von Kochsalz­
losung und Glycerin hergestellt und soweit verdiinnt, daB jede Dosis 1 mg der 
Trockensubstanz - "Aktinomykotin" - enthielt. Schon nach der ersten Dosis 
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sah er eine Besserung, die nach 6 Einspritzungen soweit fortgeschritten war, 
daB der Kranke fieberfrei war und keinen Auswurf mehr hatte. 

Nach KINNICUTT und MIXTER sei es gleichgultig, ob die Vaccine autogen 
gewonnen seien oder von einer Laboratoriumskultur stammten. Sie begannen 
mit einer Dosis von 0,1 ccm aIle 3-4 Tage, steigend bis 0,15 ccm pro die. 
Lungenaktinomykose konnte nicht beeinfluBt werden. 

Neuerdings tritt PAYR auf Grund guter Erfahrungen fUr die Behandlung 
mit Autovaccinen ein. Es wurden 2 Gattungen von Vaccinen, solche mit Toxin 
und solche ohne Toxin vom Nahrboden abgeschwemmt. Die Dauer der Vaccine­
behandlung solI sich mindestens bis 1/2 Jahr nach Ausheilung des letzten Rerdes 
erstrecken, urn vor Recidiven geschutzt zu sein. PAYR macht jedoch ausdruck­
lich auf die Schwierigkeiten bei Rerstellung der Kulturen aufmerksam. 

Einen neuartigen Weg in der Behandlung schlug TRAUNER vor. TRAUNER 
geht von dem Gedanken aus, daB die Lymphdrusen der aktinomykotischen 
Infektion einen starken Widerstand entgegensetzen. TRAUNER lieB daher 
Lymphdrusenextrakt vom Rind und Pferdherstellen. Es wurden DrusenpreB­
saft und Trockenextrakt in alkoholischer una wiWriger Aufschwemmung, dann 
alkoholische Extrakte und Salben hergestellt und zu Umschlagen, Instillation 
in Abscesse und Fistelgange, sowie zur Injektion ins Gewebe verwendet. Die 
Konzentration betrug 1 oder 2 g Druse auf 1 ccm Flussigkeit. 

Bei den so behandelten Kranken sah TRAUNER einen deutlichen Ruckgang 
des Prozesses, eine Erweichung der Infiltrate, Schwinden der Kieferklemme 
und eine Rebung des Allgemeinzustandes. 

Nach Fertigstellung dieser Zeilen berichtete WASSMUND uber die Behand­
lung mit Jodiontophorese. Zur Technik gibt WASSMUND an: "Das infiltrierte 
Gebiet wird in ganzer Ausdehnung mit einer dicken Mullkompresse bedeckt, 
die mit JodkalilOsung 1,5% getrankt ist. In die Kompresse wird eine Elektrode 
eingesteckt und beides mit Bindentouren festgelegt. Eine zweite groBe Elektrode 
von etwa 14 X 7 cm GroBe wird an einer nicht zu weit entfernten Stelle des 
Korpers fixiert, die so gewahlt wird, daB der Strom die Zwischenstrecke ohne 
Schwierigkeiten passieren kann, z. B. linker Rals - rechter Nacken, oder linke 
Wange - rechte Schulter. Der galvanische Strom eines Pantostaten wird jetzt 
angeschaltet. Am Erkrankungsherd befindet sich der negative Pol. Es werden 
im Gesicht 2-3 rnA gut vertragen, manchmal auch 4-5 rnA. Beschickung 
nach bisheriger Anwendung je 10 Minuten. Anwendung aIle 2-3 Tage, bis 
zur Reilung; insgesamt etwa 30-40mal. Teilweise erfolgte die Behandlung 
auch taglich. Der Patient empfindet ein leichtes Prickeln an der Raut. Eine 
Rautreaktion tritt nicht ein. An anderen Korperstellen (Arm) werden 10 rnA 
gut vertragen." 

Gegenuber der Rontgenbestrahlung, die nach W ASSMUND in vielen Fallen 
zu eitriger Einschmelzung und Zerstorung in den Weichteilen fUhre, ja in einigen 
Fallen uberhaupt versagt habe und zu "irreparablen Schadigungen" fUhren 
konne, habe die Behandlung mit Jodiontophorese den Vorteil, daB sofort nach 
der Behandlung ein Ruckgang des Prozesses eintrete. Auch die AbsceBbildung 
sei sparlich, und die eitrige Sekretion versiege rasch. Dem Bericht liegen 4 FaIle 
von Aktinomykose im Bereich des Gesichts und des RaIses zugrunde. 

b) Rontgenbehandlung. Die Rontgenbestrahlung wurde 1900 erstmalig von 
BERAU bei der Aktinomykose angewandt, urn in den nachsten Jahren wieder 
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in Vergessenheit zu geraten. MELCHIOR hat dann 1916 erneut die Aufmerksam­
keit auf die kombinierte Jodrontgentherapie gelenkt. In der gleichen Zeit wird 
von ISELIN, LEVY und SARDEMANN iiber gute Erfolge mit der Bestrahlung 
berichtet. 

JUNGLING hat sich in erster Linie um den weiteren Ausbau der Bestrahlungs­
therapie verdient gemacht. Er konnte 1919 schon iiber 12 FaIle berichten und 
bezeichnet die Rontgenbehandlung der Aktinomykose der Kopf- und Halsgegend 
als die Methode der Wahl. Es wurde grundsatzlich von allen operativen Ein­
griffen abgesehen. Die Erfahrung zeigte, "daB Herde, die von einer Dosis ge­
troffen werden, die knapp der halben HED entspricht, lokal abheilen". JUNG­
LING machte daher zur Regel, daB jeder Herd bei jeder Sitzung von 50% der 
Erythemdosis getroffen wird. Die Rontgenbehandlung wurde teils mit, teils 
ohne Jodkalibeigaben durchgefiihrt. Nach neueren Mitteilungen JUNGLINGS 
bestrahlt er jetzt ohne Jodzugabe, da er eine Beeinflussung durch das Jod nicht 
gesehen habe und "da das fiir manchen Kranken schadliche Jod iiberfliissig sei". 

Dber die ZweckmaBigkeit einer Jodbeigabe sind die Meinungen auch heute 
noch geteilt. JUNGLING gibt die Moglichkeit zu, daB das Jod im erkrankten 
Gewebe gespeichert wird, als Sekundarstrahlenerzeuger wirke und dadurch 
eine Kumulierung der Rontgenstrahlen hervorrufe. Nach HOLFELDER kann 
die Rontgenwirkung durch Verabfolgung von Jodkaligaben "wesentlich unter­
stiitzt" werden. Er betont jedoch, daB nicht das Jodkali sondern die Rontgen­
strahlen das wirksamste Mittel bei der konservativen Behandlung seien. Er 
sah jedenfalls auch fortgeschrittenere FaIle, die allein durch Bestrahlung zur 
Ausheilung gebracht wurden. 

Die Dosierung der Rontgenbestrahlung ist heute im allgemeinen eine ein­
heitliche. Einigkeit herrscht dariiber, daB nur maximal hohe Rontgendosen 
Aussicht auf Erfolg versprechen. Die "Dosis maxima" ist die "Dosis optima" 
der Behandlung (HOLFELDER). Wirkungsdosen von 80-90% der HED. sind 
an den Herd heranzubringen, um einen Erfolg zu sehen. In jenen Fallen, in 
denen eine Verschlimmerung der entziindlichen Veranderungen auf tritt, schlagt 
HOLFELDER eine Sattigung der bestehenden Rontgenreaktion bis zu einer Dosis 
von 120% der HED. nach PFAHLER vor. 

Die Wiirzburger Klinik (MENNINGER) bringt eine Dosis von 100% in je 
2 Feldern im Sinne der HOLFELDER-Zange an das erkrankte Gewebe heran. 
Jod wird fiir iiberfliissig gehalten. 

In der Leipziger Klinik (PAYR) wird die Bestrahlung in Dosen von 165 r 
mit der Filterung 0,5 Zink + 3 Aluminium in 30 cm Abstand 3mal aIle 8 Tage 
- 6 Wochen Pause - dann Wiederholung, durchgefiihrt. 

Die in friiheren Jahren mit geringerer Dosis durchgefiihrten Behandlungen 
sind durch die Erlahrungen der letzten 15 Jahre iiberholt und bediiden daher 
hier keiner naheren Besprechung. 

Dem Einwurf TRAUNERS, daB man von der Rontgenbestrahlung keine 
Sterilisatio magna erhoffen konne, begegnet J UNGLING mit dem Hinweis auf die 
praktischen Erfolge. Aus den Ergebnissen der experimentellen Forschung kann 
man nicht ohne weiteres Riickschliisse auf die Praxis ziehen. KLEESATTEL 
bestrahlte Kulturen von Actinomyces bovis in vitro. Selbst bei Dosen bis zu 
10 HED. wurde die Wachstumsfahigkeit des Actinomycespilzes nicht beein­
trachtigt. Die giinstige Wirkung der Rontgenstrahlen kann daher nicht auf 
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einer direkten Rontgenschadigung des Pilzes beruhen. JUNGLING nimmt an, 
daB es sich um eine Proteinkorperwirkung handele, dergestalt, daB ein Zerfall 
von Leukocyten und Lymphocyten stattfinde. 

HEYERDAHL berichtete 1914 iiber die Radiumbestrahlung einer Aktinomy­
kose unter dem Auge. Es wurden 4 cg reines Radiumsalz fUr 3 Tage in Platin­
tuben auf die Haut gelegt. Heilung trat nach 4 Monaten ein. In einer spateren 
Mitteilung werden 6 Falle von Hals- und Gesichtsaktinomykose veroffentlicht. 
Einmal wurde mit 4 cg, in einem anderen Falle mit 10 cg, in den iibrigen Fallen 
mit 20-21 cg Radium mit 1 mm Bleifilter bestrahlt. Nach 2-3 Sitzungen trat 
in allen 6 Fallen Heilung auf. 

c) Operative Behandlung. Die Indikationsstellung zum chirurgischen Vor­
gehen ist weitgehend von dem Sitz des aktinomykotischen Prozesses abhangig. 
Wenn in friiheren Jahren das Messer bei der Therapie eine nicht unbedeutende 
Rolle spielte, so ist durch den Ausbau der konservativen, insbesondere der 
Strahlenbehandlung diese heute in den Vordergrund getreten. Bei allen mehr 
oberflachlich gelegenen Herden (Gesicht, Hals, Haut) hat der Grundsatz "ubi 
pus ibi incide" keine allgemeine Giiltigkeit mehr. Bei der flachenhaften Aus­
dehnung der aktinomykotischen Entziindung ist es ohnehin nicht moglich, 
mit dem Messer oder dem scharfen Loffel alles erkrankte Gewebe zu entfernen. 
Die schon im vorigen Abschnitt erwahnte moglicherweise eintretende Erweichung 
nach Bestrahlung macht eine Incision notwendig. JUNGLING laBt die Stich­
incision zur Diagnosestellung gelten, halt sonst aber jegliches operatives Vorgehen 
fUr iiberfliissig. Ich sah bei einer Halsaktinomykose nach Bestrahlung ein Fort­
schreiten des Prozesses, so daB ein Glottisodem eine Tracheotomie erforderte. 
Wenn dieser Fall auch wohl eine Ausnahme bildet, so sind auch von anderer 
Seite ahnliche Beobachtungen mitgeteilt worden. 

Die neuerdings noch von BATES wieder vertretene Ansicht, daB neben 
intensiver Jodbehandlung eine breite Drainage die beste Therapie sei, steht 
ziemlich vereinzelt da. 

Eine andere, mehr operative Indikation wird man haufiger bei aktinomy­
kotischen Prozessen innerer Organe (Lunge, Magendarmkanal, Niere) zu stellen 
haben. Die guten Erfolge bei der Magendarmaktinomykose (s. diesen Abschnitt) 
rechtfertigen hier ein aktiveres V orgehen. Auch die operative Behandlung der 
Lungenaktinomykose hat manchen guten Erfolg aufzuweisen. 

SchlieBlich ist bei isolierten Knochenherden die chirurgische Therapie nicht 
zu entbehren, und um so mehr auch berechtigt, als - ahnlich wie bei der Magen­
darmaktinomykose - die Diagnose klinisch oft garnicht moglich ist. 

III. Spezieller Teil. 

1. MundhOhle, Speicheldriisen. 

Aktinomykotische Infektion der Lippenschleimhaut ist selten und bei 
primarem Sitz wohl nur durch Verletzungen denkbar. DE LANGENHAGEN sah 
eine Lippenaktinomykose nach einem Bienenstich auftreten. 

Es bilden sich geschwiirige Indurationen, die spater erweichen und den 
Eiter nach auBen entleeren konnen. 1m Anfang ist Verwechslung mit Carcinomen 
naheliegend. Die Therapie besteht in Jodkaligaben, Rontgenbehandlung und 
eventueller Excision des Herdes, wenn er nur klein ist. 
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Die lnfektion der Zunge ist dagegen haufiger anzutreffen, BRUNING meint 
jedoch, daB die Zunge seIten der primare Sitz der Aktinomykose sei. Nach der 
von ihm angefUhrten WeItliteratur seien bisher nur 38 FaIle beschrieben worden. 
Von 437 Zungentumoren entfielen 300 auf bosartige, 100 auf gutartige, 34 auf 
entziindliche und nur 3 auf aktinomykotische. 

JORDAN und FIGI haben 1922 aus der amerikanischen Literatur 35 FaIle 
zusammengestellt und 3 neue hinzugefUgt. 

lch vermag die Seltenheit der Zungenaktinomykose nach dem Material der 
Greifswalder Klinik nicht anzuerkennen; hier wurden in einem Zeitraum von 
etwa 20 Jahren allein 22 FaIle beobachtet. lch glaube auch, daB vielfach die 
Zungenaktinomykose als solche nicht erkannt und als einfacher ZungenabsceB 
diagnostiziert wird. 

Meist entsteht die lnfektion der Zunge durch direktes Eindringen pflanz­
licher Vehikel, seIten durch Ubergreifen anderweitiger Erkrankungen in die 
Mundhohle (Zahne, Kiefer) oder wohl nur ganz ausnahmsweise auf metastatischem 
Weg. Ein gutes Beispiel der direkten lnfektion ist von HOCHENEGG mitgeteiIt: 
"Ein 42jahriger Mann, des sen Aufgabe es war, fUr seine Brauerei Gerste zu kaufen, 
zog sich bei der Kontrolle der Wertigkeit der Gerste, die durch Kauen dieser 
erprobt wird, am Zungenriicken eine kleine Excoriation zu, an deren Stelle sich 
dann der typische AktinomykoseabsceB entwickelte. Durch mich auf die Gefahr 
dieses Kauens aufmerksam gemacht, warnte er in einer Brauereizeitung seine 
Kollegen, worauf sich noch zwei weitere ganz gleich Erkrankte bei mir meldeten." 
KORTEL sah eine primare Zungenaktinomykose durch Verletzung mit einem 
Zahnstocher. 

Den pathologischen Veranderungen nach miissen 2 Formen unterschieden 
werden. Entweder es bildet sich ein derber Knoten, meist in der Mitte der Zunge, 
nahe der Raphe, der allmahlich erweichen und nach auBen durchbrechen kann. 
Diese scharf gegen die Umgebung abgegrenzte geschwulstartige Form ent­
spricht jenen auch an den inneren Organen anzutreffenden BUdungen (Akti­
nomykom). 1m anderen Falle entsteht von vornherein eine mehr flachenhafte 
Infiltration mit Fistelbildungen und derben Schwarten (Krymor). Die geschwulst­
artige Aktinomykose ist in der Zunge die haufigere. Die seltenere diffuse Glossitis 
diirfte wohl durch die Mischinfektion verursacht sein. Die "Geschwulst" in der 
Zunge kann verschiedene GroBen erreichen. HaselnuBgroBe, KirschgroBe sind 
beschrieben worden. 

Die Diagnose der Zungenaktinomykose ist solange schwierig, ehe nicht der 
Nachweis der Drusen im Eiter gelungen ist. 1m Anfangsstadium ist eine Ver­
wechslung mit einem Gumma moglich, urn so mehr, als auch die Aktinomykose 
verhaltnismaBig wenig Beschwerden verursachen kann. Tuberkulose Erkran­
kungen oder maligne Neubildungen sind ebenfalls in Betracht zu ziehen. 

Die Prognose der Zungenaktinomykose ist gut, wenn nicht eine Mischinfektion 
hinzukommt oder durch Aspiration von Eiter eine Affektion der Lunge sich 
anschlieBt. 

Die Therapie ist in erster Linie eine chirurgische, die auch meist schnell 
zum Ziele fUhrt. Abscesse werden gespalten und die Granulationen mit dem 
scharfen Loffel ausgekratzt. KACDA injizierte 5%ige Jodkalilosung nach ort­
licher Betaubung in und urn den Krankheitsherd. 
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Bei Niederschrift dieser Zeilen sah ich eine 59jahrige Landwirtsfrau, die seit 
etwa 4 Wochen einen kleinen schmerzlosen Tumor in der Zunge bemerkte. 
Von einer Verletzung ist ihr nichts bekannt. Das gelegentliche Kauen von Halmen 
gibt sie zu. Die Geschwulst hatte etwa KirschkerngroBe und saB in der Mitte 
der Zunge, ziemlich nahe der Spitze. Auf der Oberflache uber dem Tumor 
pfennigstuckgroBe Leukoplakie. Die in Lokalanasthesie ausgefiihrte Exstirpation 
der Geschwulst lieB auf dem Durchschnitt Erweichung erkennen. Mikroskopisch 
konnten im Frischpraparat Drusen nachgewiesen werden. 

Speicheldrusen. 

Die Aktinomykose der Speicheldrusen kann sich an Affektionen der Nach­
barschaft (Mundhohle, Wange) anschlieBen - sekundare Form. Man war 
fruher geneigt, eine andere Entstehung abzulehnen. In den letzten 20 Jahren 
ist jedoch eine groBe Zahl von Fallen beschrieben worden, nach denen es auBer 
Zweifel steht, daB die primare oder isolierte Erkrankung der Speicheldrusen 
keineswegs zu den Seltenheiten gehort. Obwohl schon vor ihm sichere FaIle 
primarer Speicheldrusenaktinomykose beobachtet worden sind, hat besonders 
SODERLUND auf diese Erkrankung hingewiesen und betont, daB nicht nur aIle 
Speicheldrusen primar sondern auch isoliert an Aktinomykose erkranken konnen. 
Die Infektion erfolgt durch Eindringen des Pilzes durch die Ausfuhrungsgange 
vom Munde her. 

HABERER hat in Innsbruck wiederholt isolierte Erkrankungen der Sub­
lingualis und Submaxillaris gesehen. 

Nach den Angaben im Schrifttum sind die Erkrankungen der Gl. sub­
maxillaris und sublingualis haufiger als der Parotis. Eigenartigerweise war 
nach W. MULLER 1904 die Mitbeteiligung der Submaxillaris an aktinomykotischen 
Infektionen noch nicht bekannt, wahrend die der Parotis haufiger beschrieben 
war. 31 von SODERLUND 1913 gesammelte Falle betrafen 16mal die Submaxillaris, 
12mal die Parotis, 3mal die Sublingualis. 

Die pathologisch-anatomischen Veranderungen sind die gleichen wie bei 
jeder Aktinomykoseinfektion. Hier sei aber noch darauf hingewiesen, daB nach 
SODERLUND, GANNER u. a. die Ansicht vertreten wird, daB den sog. KUTTNER­
schen Speicheldrusentumoren meist, wenn nicht immer, eine Aktinomykose 
zugrunde liege. 

Die Bedeutung der Aktinomykose fur die Entstehung von Speichelsteinen 
ist vielfach erortert worden (SODERLUND, SCHNARR, BAUMECKER). Wie uber­
haupt chronische Entzundungen durch den eintretenden ZeIlverfaIl, Schleim­
oder Bakterienklumpen den Kern fur einen Stein bilden konnen, kommt wohl 
auch der Aktinomykose in dieser Hinsicht eine gewisse atiologische Rolle zu, 
obwohl ich in Greifswald bei den zahlreichen Aktinomykosen, auch der Speichel­
drusen, niemals eine Konkrementbildung gesehen habe. 

Die klinischen Erscheinungen sind meist durch einen chronischen Verlauf, 
seIten durch akuten Entzundungsbeginn gekennzeichnet. 

SODERLUND unterscheidet 3 Stadien: 
1. Ausbildung eines mit chronischer Schwellung der Druse verbundenen 

diffusen entzundlichen Prozesses. 
2. Bildung eines begrenzten AbsceBherdes. 
3. Neue Abscesse und Durchbruch nach auBen. 

Ergebnisse der Chirurgie. XXIX. 5 
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Die Diagnose wird im Stadium 1 und 2 mit Sicherheit nicht zu stellen sein; 
differentialdiagnostisch wird die Unterscheidung gegeniiber unspezifischen Ent­
ziindungen wie der Tuberkulose und Syphilis nicht moglich sein. 

Nach Entleerung von Eiter durch Perforation oder durch Stichincisionen 
ist der Nachweis von Actinomycesdriisen entscheidend. 

Solange die Infektion noch auf die Sublingualis und Submaxillaris beschrankt 
ist, kann die Totalexstirpation der Driisen, wie zahlreiche Mitteilungen beweisen, 
mit einem Schlage zum Erfolge fiihren. Bei Ubergreifen in die Nachbarschaft 

und bei Erkrankungen der Parotis ist der 
Rontgenbestrahlung der Vorzug zu geben. 

2. Gesicht und Hals. 
Die cervico-faciale Form ist die weitaus 

hiiufigste Lokalisation der Aktinomykose. 
Wenn auch die Zahlen der verschiedenen 
Autoren etwas schwanken (siehe "Allgemeiner 
Teil"), so kann man ungefahr die Haufigkeit 
mit 75-80% annehmen. Wenn man beriick­
sichtigt, daB ja die MundhOhle als die ge­
gebene Eintrittspforte des Strahlenpilzes an­
zusehen ist, so kann der haufige Sitz der 
Infektion im Bereiche der MundhOhle (Wange, 
Hals) nicht iiberraschen. 

Abb.2. Primare Wangenaktinomykose 
(eigene Beobachtung). 

Als Ausgangspunkt der Aktinomykose in 
dieser Gegend haben in die Mundhohle einge­
drungene und in die Schleimhaut der Wange 

und des Mundbodens gelangte Pilze zu gelten; dane ben konnen cariose Zahne 
und die Tonsillen gewisse Zeit die Pilze beherbergen, ehe sie im benach­
barten Gewebe die Infektion hervorrufen. Direkte Verletzungen der Haut 
spielen in diesen Regionen eine untergeordnete Rolle. 

Was im "Allgemeinen Teil" schon iiber die geweblichen Veranderungen ge­
sagt wurde, gilt in besonderem MaBe fUr die Gesichtshalsaktinomykose: Um 
Wiederholungen zu vermeiden, muE auf jenen Abschnitt verwiesen werden. 

Hier interessieren in erster Linie die klinischen Erscheinungen. Entsprechend 
der chronischen Entziindung im Gewebe entstehen in der Wange oder am Hals 
Infiltrate von derber Beschaffenheit, die anfangs vollig schmerzlos sind und 
von den Kranken vielfach nicht beachtet werden. So habe ich auch haufig 
erlebt, daB die Patienten nicht in der Lage waren, anzugeben, seit wann die 
Krankheit bestande. Im Zusammenhang mit der ohnehin meist langeren In­
kubationszeit sind die Kranken oft nicht imstande, den Zeitpunkt der moglichen 
Infektion anzugeben. 

Die Ausdehnung der Infiltration ist eine sehr verschiedene, je nachdem natiir­
lich auch, wann man die Krankheit zu sehen bekommt. Jedoch erreicht in dem 
einen Falle die Schwellung nur HaselnuBgroBe, um dann vielleicht zu erweichen 
und nach auBen hin zu perforieren, so nimmt im anderen FaIle die Schwellung 
noch an GroBe zu, um innerhalb kurzer Zeit eine ganze Wange oder ganze 
Halsseite zu befallen (Abb. 2). 
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Bei einem solchen Wachstum wird die betroffene Gesichts- oder Ralsgegend 
unformig verandert, die Raut ist mit dem "bretthart" infiltrierten Gewebe 
fest verwachsen, verfarbt sich rotbraun, spater blaurot. Die eintretenden 
AbsceBbildungen erreichen im Bereiche des Gesichts oder RaIses selten eine 
groBere Ausdehnung als etwa PflaumengroBe. Am Rals, weniger im Gesicht, 
kommt es zu den bereits friiher erwahnten Einziehungen der Raut. In diesen 
parallel angeordneten hockrigen Rautwiilsten kann es wieder zur Bildung 
multipler kleiner Abscesse kommen. SmoTA hat das sprungweise und schnelle 
Auftreten dieser AbsceBchen mit Maulwurfshiigeln verglichen (Abb. 3). 

Abb. 3. Frische Haisaktinomykose mit Erweichung 
(eigene Beobachtnng). 

Abb.4. Wangen- und Jochbeinaktinomykose 
mit Fistelbildung (eigene Beobachtung). 

Solange der Nachweis von Pilzdrusen im Eiter noch nicht gelungen ist, 
wird man differentialdiagnostisch eine Rolzphlegmone oder Tuberkulose erwagen 
miissen, obwohl hier noch einmal an jene Falle erinnert werden muB, bei denen 
die Drusen erst nach wiederholten Untersuchungen gefunden werden (ERB). 
Das Fehlen von Lymphdriisenschwellungen ist, solange keine Mischinfektion 
vorliegt, von diagnostischer Bedeutung. 

Die Aktinomykose der Wange fiihrt friihzeitig zur Kieferklemme, da die 
Kaumuskeln, vor allem der M. masseter, von der entziindlichen Gewebswucherung 
durchsetzt werden (LEXER). SCHLANGE wies darauf hin, daB ein vor dem Masseter 
gelegenes kleines und schnell zur Erweichung fiihrendes Infiltrat der Wange, 
das die Kaumuskeln unbeteiligt laBt, wahrscheinlich vom Ausfiihrungsgang 
der Parotis seinen Ursprung nahme. 

JAEHN beschrieb als erster einen von einem Zahn zum Infiltrat fiihrenden 
narbigen Strang, der das Residuum des vom Zahn ausgehenden Prozesses dar­
stellt. In der Tat vermag man gelegentlich noch diesen Weg bei ausgebildetem 
Infiltrat nachzuweisen. 

Bei der rasch fortschreitenden Aktinomykose der Wange kann sehr bald 
der Knochen in Mitleidenschaft gezogen werden. Die Entziindung nimmt ihren 
Weg mit Vorliebe an der Innenseite des aufsteigenden Kieferastes; Oberkiefer­
und Jochbeinerkrankungen schlieBen sich an. In selteneren Fallen greift der 

5* 
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ProzeB auf dem Wege durch die Augen- und NasenhOhle oder die Schadelbasis 
auf das Gehirn uber (s. spater). SATORY und CANNUYT sahen eine Aktinomykose, 
die sich auf beide Wangen und beide Halsseiten ausgebreitet hatte (Abb. 4). 

DE LANGENHAGEN beobachtete eine Frau, die im AnschluB an einen Insekten­
stich auf die Oberlippe ein 10 Jahre bestehendes Erythem mit weinrotem 
Gesicht bekam. Nach diesem Zeitraum breitete sich p16tzlich eine Aktino­
mykose uber das ganze Gesicht und den Hals bis zu den Schlusselbeinen aus. 
Das Gesicht bildete eine unfOrmige Masse, der Kopf war unbeweglich. 

Mischinfektionen sind nicht selten und konnen das Grundleiden verdecken. 
1m allgemeinen ist die Prognose der reinen Halswangenaktinomykose ohne 

Ubergreifen auf Knochen, Trachea usw. als gut anzusprechen. Auf Spontan­
heilungen hatte schon SCHLANGE hingewiesen. 

HEINZELMANN fand bei Nachuntersuchungen von 42 Gesichtshalsaktinomy­
kosen rund 90% Heilung, 28 Aktinomykosen der cervico-facialen Form waren 
in der Schweiz (GUTSCHEW) bei der Nachuntersuchung samtlich geheilt. PONCET 
errechnete 1902 die Mortalitat der Hals- und Kopfaktinomykose mit 10%. 

Uber die Behandlung der Gesichts-Halsaktinomykose ist das wesentliche 
schon im "Allgemeinen Teil" gesagt worden. Die medikamentose Therapie 
mit allen ihren zahlreichen Chemikalien sowie die Vaccine behandlung sind in 
vielen Fallen mit Erfolg angewendet worden. Umschlage und Injektionen mit 
Lymphdrusenextrakt nach TRAUNER wurden ebenfalls schon fruher erwahnt. 
Die Methode der Wahl bei der Behandlung gerade der Hals-Wangenaktinomykose 
ist zweifellos die Rontgenbestrahlung. JUNGLING, HOLFELDER haben gezeigt, daB 
die Bestrahlung auch in scheinbar verzweifelten Fallen zu vollem Erfolge fiihrt. 
Uber die Dosierung ist das Notige schon fruher gesagt worden. 

Entstehende Erweichungen unter der Einwirkung der Rontgenstrahlen 
kommen vor und notigen gegebenenfalls zu kleinen Incisionen. 

Sonst hat das operative Vorgehen bei der Halswangenaktinomykose gegenuber 
der konservativen Behandlung in den Hintergrund zu treten, weil bei der meist 
flachenhaften Ausdehnung des Prozesses das Messer ohnehin nicht das erkrankte 
Gewebe in toto entfernen kann. Stichincisionen zur Gewinnung von Eiter zur 
Diagnose oder Eroffnung vorhandener Abscesse, zumal bei Mischinfektionen, 
werden gelegentlich notwendig sein. 

In einigen Fallen (CASTANEDA, BAUMECKER) war gegen Glottisodem Tracheo­
tomie notwendig. 

3. BrusthOhle. 

Die Lunge kann der Sitz der primaren Erkrankung sein (bronchopulmonare 
Form, PONCET). Die Infektion erfolgt auf dem Luftwege durch Aspiration von 
pflanzlichen Fremdkorpern; eine Inhalation von Staub wird fur moglich gehalten. 
Andererseits ist ein Ubergreifen aktinomykotischer Prozesse von der Speise­
rohre, der Leber oder dem Verdauungstractus haufiger beobachtet worden 
(pleurapulmonare Form). Seltener ist die embolische Verschleppung von weiter 
entfernt liegenden Herden (Haut, Knochen, Niere). 

SKORSOFF beschreibt eine sog. "oberflachliche Form" der primaren Lungen­
aktinomykose, die durch Pilze mit schwach pathogenen Eigenschaften bei vorher 
schon durch andere Prozesse geschadigtem Lungengewebe entstehe. 

Die Angaben uber die Haufigkeit der Lungenaktinomykose sind verschiedene. 
OPOKIN stellte 1909 in RuBland 57 Fane zusammen, HAHN hat 1916 aus der 
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Literatur 149 Fane gesammelt. Nach HARBITZ und GRONDAHL betrafen von 
87 Aktinomykosen in einem Jahr in Norwegen 20 die Lunge. Eine weit geringere 
Beteiligung der Lunge ergibt sich aus den Veroffentlichungen von BATES (Eng­
land), SHIOTA (Japan), BRIDGE (Amerika), KAZDA (Osterreich). Immerhin 
sieht man aus den zahlreichen Mitteilungen, daB die Lungenaktinomykose nicht 
selten ist. Uber die Erkrankungen bei Kindem liegen mehrere Beobachtungen 
vor. CHRISTISON und WARWICK sahen eine Aktinomykose der Lunge und der 
Nebenniere bei einem 8jahrigen Jungen; BENDA fand bei einem 12jahrigen 
Jungen bei der Sektion eine Aktinomykose der Lunge, die klinisch fur Tuberkulose 

Abb. 5. Aktinomykose der Lunge. Sektionsapparat (Pathoiogisches Institnt Miinchen). 
(Aus KIRSCHNER-NoRDMANN: Die Chirurgie der Lungenerkrankungen.) 

gehalten war; WYNN berichtet uber erfolgreiche Vaccinebehandlung einer Lungen­
aktinomykose bei einem 14jahrigen Jungen; NOBECOURT gibt eine ausfuhrliche 
Darstellung der kindlichen Lungenaktinomykose in Frankreich. 

Die Veranderungen, die del' Strahlenpilz im Lungengewebe hervorruft, sind 
keine gleichmaBigen. KAREWSKI, dem sich v. BARACZ anschlieBt, unterscheidet 
3 Stadien der Erkrankung: 

I. Das latente Stadium. Der ProzeB spielt sich ausschlieBlich in der Lunge 
abo Anfangs kommt es zu peribronchitis chen und kleinen pneumonischen Herden. 
Die pneumonischen Prozesse tragen chronischen Charakter. Schwielige Umwand­
lungen und Vemarbung des Gewebes schlieBen sich an; Erweichungsherde 
vervollstandigen das Bild und fuhren zur Kavemenbildung; je nachdem, welche 
Veranderungen im Vordergrund stehen, hat man, ahnlich wie bei der Tuberkulose, 
eine fibrose und eine exsudative Form unterschieden, obschon beide Formen 
nebeneinander vorhanden sein konnen (Abb. 5). 

2. Florides Stadium. Der ProzeB schreitet auf die Pleura fort; es kommt 
zur Eiteransammlung in der Pleurahohle. 
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3. Chronisches Stadium. Die fortschreitende Erkrankung fuhrt zum Durch­
bruch durch die Bauchwand nach auBen (Empyema necessitatis, multiple 
Fistelbildung), in den Mittelfellraum oder in die Bauchhohle (Abb. 6) . 

FRISCH sah eine Lungenaktinomykose in Form eines intralobaren Empyems, 
KASHIWAMURA eine solche mit beginnender Pleuritis. Eine geschwulstartige 
Aktinomykose der Lunge und des vorderen Mediastinums wird von EICHBAUM 
beschrieben. Der ProzeB begann in der rechten Lungenspitze "unter Bildung 
eines schwieligen, tumorartigen Granulationsgewebes ohne Neigung zu Zerfall" 

Abb. 6. Lungenaktinomykose mit Durchbruch durch die 
Brustwand (eigene Beobachtung). 

mit Fortschreiten in das vor­
dere Mediastinum und Infiltra­
tion der Herzwand. 

Bemerkenswert ist sonst der 
haufige Beginn im Unterlappen. 
In einer Statistik HAHNS uber 
149 FaIle entfallen auf die Unter­
lappen 88%, die oberen Ab­
schnitte 11 %. 

Die Lungenaktinomykose 
fuhrt nicht selten zu Metastasen 
an inneren Organen und zu 
Knochencysten. 

Der Verlauf der Krankheit 
kann ein j ahrlanger sein ; in 
anderen Fallen kommt es fruh­
zeitig zu Appetitlosigkeit, Schlaf­
losigkeit und allgemeiner Kach­
exie. wenn nicht eine sich an­
schlieBende generalisierte Akti­
nomykose dem Leiden ein fruhes 
Ende setzt. 

Die Prognose hangt vielfach 
wohl von der Ausdehnung des 
Prozesses abo PONCET errech­
nete 1902 die Morbilitat der 

Lungenaktinomykose mit 85 %; HEINZELMANN bezeichnete auf Grund der 
Nachuntersuchungen an der v . BRuNsschen Klinik die Prognose als schlecht, 
NOBECOURT hat die Mortalitat mit 73-87% angegeben. BEITZKE schlieBt 
das Kapitel "Lungenaktinomykose" mit den Worten: "Das Leiden ist nicht 
haufig und fuhrt stets zum Tode." Letzterer Ansicht kann man sich nach 
wiederholten, wenn auch nicht zahlreichen Mitteilungen nicht vorbehaltlos 
anschlieBen. 

Die Erkennung der Krankheit ist, solange ein Durchbruch nach auBen nicht 
erfolgt ist, ungemein schwierig. Katarrhalische Erscheinungen, wie Husten und 
Auswurf, sind dann fUr die Diagnose zu verwerten, wenn im Sputum der Nach­
weis von Pilzdrusen gelingt. Das ist auch wiederholt moglich gewesen. Solange 
aber der Nachweis nicht gelingt, wird die Differentialdiagnose bei der schwieligen 
und knotigen Form einen bosartigen Tumor der Lunge oder Pleura, bei der 
cavernosen Form eine exsudative Lungentuberkulose in Betracht ziehen mussen. 
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Als besonderes Symptom hat FINCKH die aktinomykotische, fibrinose Bronchitis 
beschrieben. Er sah bei einer primaren Lungenaktinomykose als Ausdruck 
der fibrinosen Bronchitis baumartig verzweigte Bronchialausgiisse, die im 
zentralen Teil fibrinos, in den feineren Verastelungen schleimigen Charakter 
hatten. Bei sorgfaltiger Untersuchung des Auswurfes wiirde man haufiger die 
aktinomykotische fibrinose Bronchtitis finden. 

Man hat versucht, aus dem Rontgenbilde dieses oder jenen Falles eine all­
gemein giiltige Regel aufstellen zu konnen, nach TANNHAUSER jedoch ergibt 
das Rontgenbild keine typischen Zeichen. "Es zeigt cirrhotische Infiltrationen, 
imponiert manchmal wie eine Pneumonie, kann aber auch wie ein Tumor aus­
sehen. Meistenteils denkt man auch bei dem Rontgenbild an eine Tuberkulose." 

Die von SCHROTTER und WEINBERGER beschriebenen Herdschatten, die 
groBere oder kleinere Lungenteile einnehmen, sind nach KAESTLE uncharak­
teristisch. Sie finden sich meist im Unterlappen, scharf abgegrenzt, in rund­
licher oder langlicher Form. Kavernenbildungen konnen in ihnen vorhanden sein. 

EICHBAUM macht auf Grund eines vorher schon erwahnten Falles den Versuch, 
die rontgenologische Differentialdiagnose zwischen Hilusaktinomykose und Hilus­
carcinom zu ermoglichen. Doppelseitige Alteration der Mediastinumpleura­
grenzen sprachen fUr Aktinomykose; Kombination eines infiltrativen Hilus­
prozesses mit einem lokalisierten, exsudativ-pneumonischen Herd in einer ent­
fernter gelegenen Lungenpartie ware fUr die Diagnose "Aktinomykose" zu 
verwerten. 

Trotz aller Versuche, bestimmte Regeln fUr die Rontgenerkennung der 
Lungenaktinomykose aufstellen zu wollen, kann man aber wohl sagen, daB das 
Rontgenbild uns heute noch kein untriigliches Hilfsmittel fUr die Diagnose 
in die Hand gibt. 

Obwohl die Prognose der Lungenaktinomykose ernst ist, so ware es nach 
KLEINSCHMIDT nicht berechtigt, das Sektionsergebnis als Richtschnur fUr das 
therapeutische Handeln anzusehen. 

Die Erfolge der operativen Therapie sind zwar keine glanzenden, immerhin 
wurden eine ganze Reihe auch fortgeschrittener Faile durch radikales V orgehen 
geheilt. Bei den von HAHN zusammengestellten 149 Fallen wiesen 17,1 % Dauer­
heilungen bei operativem V orgehen auf. 

KAREWSKI geht sogar soweit, daB er sagt "bei friihzeitiger Diagnose und 
rechtzeitigem operativem Vorgehen ist die Lungenaktinomykose heilbar". Er 
konnte schon 1898 iiber einen Fall berichten, der nach Resektion der 3.-7. Rippe 
und Entfernung des kranken Lungengewebes mit dem Paquelin zur Ausheilung 
gebracht wurde. Spater berichtet er iiber weitere gute Erfolge. Aus der russischen 
Literatur waren von 57 Fallen 7 durch Operation geheilt worden. Er rat zur 
Operation im Friihstadium. BAUER sah Heilung einmal nach Resektion von 
6 Rippen und der erkrankten Lungenpartien, in einem anderen Falle geniigte 
Resektion zweier Rippen, urn die Lungenaktinomykose nebst einem bis ins Becken 
reichenden AbsceB der Ausheilung zuzufUhren. 

Einzelbeobachtungen iiber gute Erfolge werden von FRISCH, v. TEMSKY, 
SCHWEIZER, SAUERBRUCH, GARRE, KUMMEL u. a. mitgeteilt. Die operative 
Behandlung wurde teils mit Rontgenbestrahlung, teils mit Jodkaligaben kombi­
niert. SAUERBRUCH hat im allgemeinen keine guten Erfahrungen mit der opera­
tiven Behandlung gemacht. 
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Sicher ist jedenfalls, daB, wenn die Operation Aussicht auf Erfolg haben 
soIl, nur ein radikales Vorgehen mit ausgedehnten Rippenresektionen, Excochlea­
tionen und unter Umstanden mit Amputation eines Lungenlappens am Platze 
ist. Griindliches Auswischen des Wundgebietes mit lO%iger Jodtinktur oder 
konzentrierter Carbolsaure wird fiir zweckmaBig gehalten. 

Die Rontgentherapie hat nach BORAK (1927) leider noch keine befriedigenden 
Ergebnisse gezeitigt. Nach JEHN versagt die Rontgenbestrahlung bei Erkrankung 
der Lunge. Man wird in verzweifelten Fallen, wie iiberhaupt zur Unterstiitzung 
des Operationserfolges, immer einen Versuch mit der Bestrahlung machen miissen. 

Die reine medikamentose Behandlung wurde schon immer - teils mit 
gutem Erfolg - geiibt. Erfolgreiche Vaccinebehandlung bei einem 14jahrigen 
Knaben wurde von WYNN (s. friiher) beschrieben. ILLICH empfahl bei ober­
flachlichen Herden Sublimatinjektionen, HOCHENEGG fiillte die Fistelgange mit 
sublimatgetranktem Kieselgur aus. MANN sah einen giinstigen EinfluB durch 
Gaben von Jod- und Natriumkakodylat. Inhalationen mit Carbolsaure lieBen 
sofort die Schmerzen verschwinden und die Temperatur absinken. 

SchlieBlich wird von den verschiedensten Autoren J odkali in groBen Dosen 
(INGALS 15 g pro die) empfohlen. 

4. BauchhOhle. 

Die Angaben iiber die Haufigkeit der Bauchaktinomykose sind verschieden. 
FRIEDRICH berechnet 1906 aus der Greifswalder Klinik in 3 Jahren unter 
600 Laparotomien 8 FaIle. 3-4% aller Blinddarmentziindungen seien aktinomy­
kotischen Ursprungs gewesen. BRUNNER, ILLICH, PONCET und BERARD errechnen 
eine Aktinomykosehaufigkeit des Bauches auf 20%. 

SHIOTA sah in Japan bei 55 Aktinomykosen 18mal den Bauch erkrankt, 
HEINZELMANN in der v. BRuNsschen Klinik bei 56 Fallen 11 des Bauches, 
GUTSCHEW von 37 Fallen 5 des Bauches. 

In Finnland entfallen nach BROFELT unter 151 Fallen 32,4 % auf die abdomi­
nale Form, in England unter 29 Fallen 8 auf das Abdomen (BATES). TICHOW 
stellte 1899 in RuBland unter 158 Fallen 37 des Bauches zusammen. W ARBITZ 
und GRONDALL errechnen in Norwegen 30% intestinale Erkrankungen. 

a) Bauchwand. Die Infektion kann eine primare oder haufiger noch eine 
sekundare sein. 

STEINTHAL vertrat 1900 den Standpunkt, daB der Ursprung der Bauch­
deckenaffektion stets am Darmkanal zu suchen sei und den klinischen Er­
scheinungen in den Bauchdecken sehr oft Darmerscheinungen vorausgingen. 

Bei der primaren Erkrankung ist die Ursache ein direktes Eindringen von 
Fremdkorpern durch die Haut in die Bauchdecken. Dabei ist der gewohnliche 
Gang wohl eine prim are Hautaktinomykose, die entweder durch nachtragliche 
Verunreinigung einer Wunde (Lagerung auf Stroh) oder, ohne daB ein Haut­
defekt vorlag, durch Eindringen vegetabilischer Fremdkorper in die Cutis 
zustande kommt. Eine andere Infektionsmoglichkeit besteht, wenn ein Fremd­
korper durch die Haut in die Bauchdeckenmuskulatur gelangt und hier eine 
Strahlenpilzinfektion verursacht, ohne daB die Raut zunachst daran beteiligt ist. 

NIESE berichtet iiber eine Kranke, bei der eine Aktinomykose der Bauch­
wand dadurch entstanden war, daB dieselbe vor 3 Jahren auf einer Wiese gelegen 
und sich dabei einen Splitter eingerissen habe, den sie nicht habe entfernen 
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konnen. Hier ist es aber erst nach 3 Jahren zu einer Aktinomykoseinfektion 
gekommen. Aus der Kriegsliteratur sind einige FaIle bekannt, bei denen Soldaten, 
die auf Stroh gelegen hatten, an einer Bauchwandaktinomykose erkrankten. 

Dieser Infektionsmodus gehort aber zu den Seltenheiten. Schon haufiger, 
wenn auch nicht oft, ist die Bauchdeckenentziindung nach primarer Darm­
aktinomykose zu beobachten. SchlieBlich ist auch ein Ubergreifen der Akti­
nomykose von Oesophagus und Brustwand moglich. 

ZONDEK sah einen 12jahrigen Knaben mit einer Nabelfistel, die jahrelang 
bestand. Unter den Erscheinungen einer akuten Peritonitis starb der Kranke. 
Die Sektion deckte als Ursache der Fistel einen aktinomykotischen Leber­
absceB mit Perforation durch den Nabel auf. Die unmittelbare AbsceBursache 
war eine miliare Aussaat von Aktinomykose des Peritoneums, ZwerchfeIls 
und Netzes. 

Wie in den Weichteilen iiberhaupt, ist das klinische Bild der Bauchdecken­
aktinomykose durch die chronische Phlegmone, die samtliche Schichten der 
Bauchwand durchsetzt, gekennzeichnet. V. ESMARCH bezeichnete es als "viel 
Infiltration, wenig Erweichungsherde". Neben dieser gewohnlichen Form ist 
eine umschriebene, rundliche, bis ganseeigroBe Infiltration beschrieben (STEIN­
THAL). 1m letzteren FaIle ist die Differentialdiagnose gegen einen Tumor solange 
schwierig, ja unmoglich, solange eine Erweichung oder gar Fiste16ffnung fehlt. 

Die Erkennung der phlegmonosen Form mit und ohne Darmerscheinungen 
kann anfangs ebenfalls schwierig sein. Die derbe Beschaffenheit des erkrankten 
Gewebes, Spannungsgefiihl und Steifheit der betreffenden Bauchseite, sowie 
die Nichtbeteiligung derselben bei der Atmung, fiihren nach WILHELM MULLER 
auf die Diagnose. Sie wird aber wohl erst dann mit Sicherheit gestellt werden 
konnen, wenn der entziindliche ProzeB durch die Haut hindurchtritt und den 
spezifischen Eiter entleert. 

Da nicht selten bei der Bauchwandaktinomykose, die ihren Ausgangspunkt 
im Darmkanal nimmt, die Kranken kachektisch werden und eine sekundare 
Anamie eintritt, wird man eher an Darmcarcinom oder an Tuberkulose denken, 
urn so eher, als auch bei diesen Erkrankungen Verwachsungen mit der Bauch­
wand und sekundare Entziindungserscheinungen vorhanden sein konnen. 
SchlieBlich sind auch FaIle beschrieben worden, bei denen auf dem Boden eines 
Carcinoms des Magendarmkanals eine Aktinomykose noch nachtraglich hinzukam. 

Entsprechend dem haufigen Ausgangspunkt an der Ileococalgegend ist der 
Sitz der Bauchdeckenaktinomykose vorwiegend in der Blinddarmgegend. Aber 
auch am Nabel und in der Lendengegend kann der ProzeB beginnen. 

Die Behandlung hangt von der Ausdehnung und von dem primaren Er­
krankungssitz abo Hat man ein tumorartiges Infiltrat (Aktinomykom) vor sich, 
so kann der operative Eingriff mit einem Schlage den Krankheitsherd beseitigen. 
Da hierbei starkere Blutungen auftreten konnen, wiirde ich das Diathermie­
messer bevorzugen. J e ausgedehnter die Schwielenbildung ist, urn so groBer ist 
die Gefahr, den in den ProzeB hineingezogenen Darm zu verletzen, abgesehen 
davon, daB bei einer groBeren Ausdehnung der operative Erfolg immer unsicher 
bleiben wird und die Defekte in der Bauchwand zu groG werden. 

Ich sah vor kurzem eine Patientin, die unzahlige tief eingezogene Narben­
bildungen auf dem Bauch, der Lenden- und GesaBgegend aufwies. Die letzte 
Operation war vor 15 Jahren; seitdem ist sie recidivfrei geblieben. 
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Hier tritt daher die konservative Therapie in ihr Recht. 
ARNSPERGER sah in einem schweren Faile von Bauchaktinomykose, welche 

trotz ausgiebiger Spaltung und Jodbehandlung keine Heilungstendenz zeigte, 
eine rasche Heilung nach Behandlung der AbsceBhOhlen mit 1/2 %iger Methylen­
blaulOsung und intravenoser Applikation von Argochrom eintreten. Auch eine 
bestehende metastatische Endocarditis soil nach dieser Behandlung zuriick­
gegangen sein. 

Peritoneum. Die aktinomykotische Peritonitis schlieBt sich gewohnlich an 
andere Prozesse in der Bauchhohle an. Entsprechend der haufigsten Aktinomy­
koseentziindung im Bauch - der Ileococalaktinomykose - gibt diese auch die 
haufigste Ursache der Bauchfellaktinomykose abo Die seltene Lokalisation an 
den weiblichen Genitalien kann zur Pelveoperitonitis fiihren. Eine primare, 
diffuse Aktinomykose des Bauchfells infolge Durchwanderung der Pilze durch 
die geschadigte Darmwand solI moglich sein (PETERMANN). 

Eine Erkennung der Bauchfellaktinomykose wird nur dann moglich sein, 
wenn etwa Fistelbildungen nach auBen bestehen und den Nachweis der Drusen 
ermoglichen. 1m Anfangsstadium ist das Peritoneum mit Knoten durchsetzt, 
spater kommt es durch Verwachsung mit Netz und Darm zu brettharten, tumor­
artigen Gebilden. Wie bei jedem anderen ProzeB konnen Erweichungen und 
Fistelbildungen entstehen. 

Die Prognose der diffusen Peritonitis ist stets als ernst anzusehen. Ein 
operatives Vorgehen verbietet sich von selbst. Rontgenbestrahlung und Jodkali 
sind die Methode der Wahl. Auch Salvarsaninjektionen werden empfohlen. 

b) Magen. 1st die Aktinomykose der Bauchwand schon ein nicht haufiges 
Krankheitsbild, so muB die Erkrankung des Magens als noch seltener angesehen 
werden. "Aktinomykose des Magens kommt kaum vor" (ASCHOFF). Dem­
entsprechend finden sich auch nur wenige Angaben im Schrifttum. 

Der Entstehung nach muB eine primare und eine sekundiire Aktinomykose 
unterschieden werden. FaIle von primarer Aktinomykose sind bisher 6 beschrieben 
worden (ISRAEL, GRILL, PRUTz, DUCKWORTH-MARSH, POLL, HADJIPETROS), 
die aber nicht aIle, wie schon HADJIPETROS betont, einer strengen Kritik stand­
halten. Man muB von der primaren Aktinomykose des Magens verlangen, daB 
sie entweder der einzige Krankheitsherd im Korper ist, oder ein anderweitiger 
ProzeB sicher als sekundar angesehen werden kann. Ohne hier zunachst die 
erwahnten FaIle einer Kritik zu unterziehen, sei zunachst der Infektionsweg 
iiberhaupt besprochen. 

Nach GULEKE U. a. darf angenommen werden, daB die Ansiedlung der 
Actinomycespilze im Magen deshalb so selten ist, weil einmal bei intakter 
Motilitat des Magens die Pilze schnell weiter in den Darm befordert werden, 
und andererseits auch die Magensaure die Pilze zwar nicht vollends zerstort - sie 
zum mindesten aber wohl in ihrer Entwicklung hemmt. Selbst aber eine gestorte 
Motilitat und Fehlen der Magensaure geniigt nach Fiitterungsversuchen (ILLICH, 
BRUNNER) nicht, urn eine Aktinomykoseinfektion wirksam werden zu lassen. 
Es gehoren offenbar Defekte in der Schleimhaut (Carcinom, fficera) dazu, urn 
den Boden fUr die Aktinomykose vorzubereiten. Zweifellos gelangen die Aktino­
mycespilze durch Verschlucken von Getreidepartikeln (infizierte Nahrungs­
mittel?) in den Magen. 
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Die Entstehung der sekundaren Magenaktinomykose ist unschwer zu erklaren. 
Bei generalisierter Aktinomykose kann der Magen mitbeteiligt sein. Bei Er­
krankungen der Lunge bzw. Pleura, aber auch bei anderweitigem Sitz in der 
Bauchhohle kann die Infektion durch direktes Ubergreifen erfolgen. Trotz der 
heute vorliegenden Beobachtungen kann von einem typischen Krankheitsbild 
bei der Magenaktinomykose nicht die Rede sein. Pathologisch-anatomisch ist 
wohl in erster Linie der von HADJIPETROS genau beschriebene Fall zu bewerten; 
bei den tibrigen ist das Bild durch peritonitische Veranderungen und ander­
weitige Actinomycesaffektionen (Leber, Darm, Lunge) verwischt. 

In den Fallen von POHL und HADJIPETROS war der Sitz zwischen Magen 
und Quercolon. Diese Lokalisation wird von letzterem als charakteristisch 
angegeben. Es hatte sich eine faustgroBe, derbe Masse gebildet, tiber welche der 
Magen scheinbar mit stark odematoser und gefalteter Schleimhaut hinwegzog. 
Zwei strahlige Narben in der Schleimhaut wiesen auf alte Ulcera hin, und ein 
Durchschnitt durch "Tumor" und Magenwand zeigte an einer dieser Narben 
einwandfrei eine Erweichung des entztindlichen und vorwiegend extragastrisch 
entwickelten "Tumors" in der Magenwand. Es scheint also einmal die Region 
zwischen Magen und Colon transversum bevorzugt zu sein, und andererseits ist 
nicht eine diffuse Infiltration der Magenwand, sondern ein tumorartiges Gebilde 
das Resultat der Aktinomykoseinfektion, Wie auch sonst bei der Aktinomykose 
kommt es im weiteren Verlauf der Erkrankung zur Erweichung, zum Durch­
bruch in die BauchhOhle (gedeckte Perforation - POHL) , zur Mitbeteiligung 
der Bauchdecken und endlich zur Fistelbildung nach auBen. 

Wenn man von der letzten Moglichkeit absieht, so wird die Diagnose des 
Tumorstadiums der Magenaktinomykose wohl kaum moglich sein. Die bei den 
bisher beobachteten Fallen beschriebenen Magenbeschwerden sind so allgemeiner 
Natur, daB daraus ein RtickschluB auf die spezifische Natur des Magenleidens 
nicht moglich ist. Auch die chemische Untersuchung des Magensaftes laBt im 
Stich. Der Nachweis von Actinomycespilzen im Magensaft ware denkbar, ist 
bisher aber noch nicht gelungen. 

Rontgenologisch findet sich von SCHINZ eine genaue Darstellung des von 
HADJIPETROS beschriebenen Falles. Es fand sich an der groBen Curvatur eine 
etwa 15 cm lange Aussparung mit unscharfen zackigen Randern. Der palpable 
Tumor fiel mit dem Ftillungsdefekt zusammen. Auf Grund des rontgenologischen 
Befundes wurde die Diagnose auf ein von der groBen Kurvatur ausgehendes 
Carcinom gestellt. SCHINZ schreibt selbst, daB auch nach Richtigstellung der 
Diagnose durch den Operationsbefund die Rontgenuntersuchung nichts Charak­
teristisches fUr eine Aktinomykose ergibt. 

Die Behandlung kann, solange der ProzeB nur auf den Magen beschrankt 
ist, nur eine operative sein. DaB die radikale Entfernung zur Reilung fUhren 
kann, beweist die Beobachtung von HADJIPETROS. ISRAEL konnte durch Aus­
schaben der Granulationen mit nachfolgender Tamponade mit feuchter Sublimat­
gaze und 5 parenchymatosen Injektionen von Tinct. jodii in die resistierende 
Narbe eine Heilung erzielen. 

1m FaIle POHL wurde der zwischen Magen und Quercolon gelegene AbsceB 
eroffnet und die Bursa omentalis tamponiert. Daneben wird reichlich Jodkali 
verabfolgt. Die Reilung ging langsam vor sich, hielt aber nach tiber 4 Jahren 
noch an. 
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Man wird demnach, wenn der Operationsbefund ein radikales Vorgehen 
nicht zulaBt, die moglichst weitgehende Ausschabung der Granulationen, Er­
offnung bestehender Abscesse mit nachfolgender Tamponade anstreben miissen. 

In Fallen, bei denen die Diagnose vor der Operation mit Sicherheit gestellt 
ist (Fisteln), und bei welchen eine Indikation zur Operation nicht ohne weiteres 
geboten erscheint, wird stets der Versuch mit Rontgenbestrahlung am Platze 
sein, obwohl meines Wissens bisher eine Heilung der Magenaktinomykose 
durch Rontgenbestrahlung allein nicht beobachtet worden ist. 

Nach dem Gesagten ist es klar, daB die Prognose der Magenaktinomykose 
von der Ausdehnung und damit von den Behandlungsmoglichkeiten und letzten 
Endes davon abhangig ist, ob der Magen der alleinige Sitz der Erkrankung ist. 
FaIle von Spontanheilung werden von BRUNNER beschrieben. 

c) Darm. Wie schon eingangs erwahnt, werden 20% alIer Aktinomykose­
falle auf die BauchhOhle errechnet. Dick- und Diinndarm einschlieBlich Appendix 
stehen unter den Erkrankungen des Bauchraumes weitaus an erster Stelle. 
1m Diinndarm ist das Ileum bevorzugt, das Duodenum als angeblich primarer 
Sitz ist bisher nur ein einziges Mal beschrieben worden (TAYLOR). Hier bestand 
aber gleichzeitig eine Lungen- und Leberaktinomykose, so daB die Frage des 
primaren Sitzes nicht ganz geklart erscheint. 

Der Dickdarm (Coecum, Colon transversum) ist weitaus haufiger befallen 
als der Diinndarm. Nach einer Zusammenstellung von GRILL war 6mal der 
Diinndarm, 40mal das Coecum, 13mal das Rectum der primare Sitz. 

Die Infektionsmoglichkeit ist in gleicher Weise zu denken, wie sie aus­
fiihrlich bei der Magenaktinomykose beschrieben wurde. Auch hier wird von 
zahlreichen Autoren betont, daB die Anwesenheit von Actinomycespilzen im 
Darm bei intakter Schleimhaut nicht geniigt, urn eine Entziindung hervor­
zurufen. Allein die Lasion der Darmschleimhaut durch die mit kleinen Wider­
haken versehenen Gerstengrannen zu erklaren (LORENZ), ist wohl nicht moglich; 
entziindliche Prozesse im Darm (Stagnation des Darminhaltes) sind wohl in 
erster Linie in Betracht zu ziehen. Hieraus wiirde sich auch der haufigste Sitz 
im Coecum (Appendix) erklaren. 

DaB auch Fremdkorper, die in den Darm gelangt sind, nach Verletzung der 
Schleimhaut die Ansiedlung von Pilzen ermoglichen konnen, wird von ver­
schiedenen Seiten betont. Als Fremdkorper sind Zahnfragmente, Fischgraten, 
Holzsplitter u. a. beschrieben worden. SCHUMANN fand bei einer Aktinomykose 
des Quercolons im Zentrum der Granulationen einen Gefliigelknochen. 

Es scheint, daB die Actinomycespilze auch durch Aufnahme verdorbener 
Nahrungsmittel in den Magendarmtractus gelangen konnen, sind doch auch 
wiederholt Pilze aus dem Darminhalt von nicht mit einer Strahlenpilzaffektion 
behafteten Menschen isoliert worden, ohne daB anderweitige Fremdkorper 
gefunden wurden. 

Diese Anwesenheit von Pilzen im Darm konnte einmal eine Rolle bei der 
Entscheidung iiber die Frage der Entstehung durch Trauma spielen. So wurde 
auch von HOCHENEGG die Entwicklung einer Ileococalaktinomykose nach einem 
stumpfen Bauchtrauma (StoB gegen den rechten Unterbauch mit einem schweren 
Schmiedehammer) beobachtet. Die Beantwortung dieser Frage ist um so 
schwieriger, als gelegentlich auch der entziindliche ProzeB nicht am Orte der 
Darmschleimhautbeteiligung und damit der Eintrittspforte sich am starksten 
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entwickelt, sondern vielmehr weiter entfernt del' Hauptkrankheitsherd zu finden 
ist (ISRAEL). Ubrigens ist das ja eine Beobachtung, die man auch an anderen 
Stellen des Korpers machen kann (Mund, Hals). 1m Kapitel "Aktinomykose 
und Trauma" wird darauf noch einzugehen sein. 

Die pathologische Anatomie ist - abgesehen von dem Stadium, in dem man 
die Aktinomykose zu sehen bekommt - keine einheitliche. Die ersten Ver­
anderungen finden sich in Form kleiner, linsen-erbsengroBer Knotchen, die 
submukos gelegen sind. Nach Durchbruch durch die Schleimhaut entstehen 
Geschwiire mit unregelmaBig begrenzten, unterminierten Randern. Selten bleibt 
del' ProzeB wohl abel' auf die Schleimhaut beschrankt; wie es fUr die Aktinomy­
kose charakteristisch ist, wird die befallene Darmwand in eine schwielige Masse 
umgewandelt, und ohne Riicksicht auf anatomische Bahnen greift die Ent­
zundung auf die Nachbarschaft uber. So konnen fruhzeitig Verwachsungen del' 
Darmschlingen untereinander und VOl' allem auch mit dem Bauchfell und den 
Bauchdecken entstehen. Wegen dieses schrankenlosen Wachstums hat man 
diese Form del' Aktinomykose in eine Reihe mit den bosartigen GeschwUlsten 
gestellt. AbsceBbildungen, Durchbruche in die Blase, nach del' Wirbelsaule 
zu, konnen das Bild vervollstandigen. Obwohl erfreulicherweise eine Stenose 
des Darmlumens meist nicht zustande kommt, so ist andererseits bedauerlich, 
daB die Kranken wegen ihrer Beschwerdefreiheit meist erst in einem Zustand 
zur Behandlung kommen, del' wenig Aussicht auf Erfolg bietet. 

In gewissem Gegensatz zu diesel', leider wohl haufigen Form sind eine ganze 
Reihe von mehr umschriebenen, geschwulstartigen Bildungen beobachtet 
worden. HOFMEISTER hat sie als "Aktinomykome" bezeichnet. Es sind das 
harte, von del' Darmschleimhaut ausgehende Tumoren, die sich vorwiegend 
intraperitoneal entwickeln. Die Geschwulste sind meist - und das ist das 
Charakteristische - gut verschieblich. BRABEC hat die Vermutung ausgesprochen, 
daB hier vielIeicht eine besondere Art von Pilzen in Frage kame. Solche FalIe 
sind von HOFMEISTER (Ileococalgegend), BORELIUS (einmal Colon transversum, 
zweimal Appendix), MAIER (Quercolon), GOYENA (Quercolon), BRABEC (Quer­
colon) beschrieben worden. Ich selbst habe ein solches Aktinomykom del' 
Ileococalgegend, die in einen groBen beweglichen Tumor verwandelt war, erfolg­
reich resezieren konnen. In den von MAIER und BRABEC mitgeteilten Fallen 
hatte sich auch im Netz je eine groBe Geschwulst entwickelt. 

Eine dritte Form ist bisher nur von CHIARI beschrieben worden. Hier fand 
sich ein 5 cm dicker Pilzrasen in Form von rundlichen odeI' langlichen Plaques, 
deren Entfernung nur mit gleichzeitigem Verlust del' Schleimhaut gelang (KLEIN­
SCHMIDT). Die Pilzfaden waren in die LIEBERKuHNschen Drusen eingedrungen. 

Eine Kombination von Aktinomykose und Carcinom des Dickdarms hat 
BURCKHARDT beobachtet. Hier hatte sich an del' Flexura linealis eine Aktinomy­
kose von del' GroBe und Form einer Niere mit besonderem Sitz im Mesenterium 
und del' Serosa entwickelt, wahrend gleichzeitig in del' Schleimhaut ein Adeno­
carcinom bestand. Ein Zusammenhang zwischen beiden Erkrankungen konnte 
nicht nachgewiesen werden. 

Es ist klar, daB bei del' ersten und dritten Form die klinischen Erscheinungen 
ganz uncharakteristisch sind. 1m Anfangsstadium fehlen solche uberhaupt, 
und die Angaben uber weiteres Fortschreiten des Prozesses sind so allgemeiner 
Natur, daB ein RuckschluB auf die Spezifitat del' Darmerkrankung kaum zu 



78 HEINZ BAUMECKER: 

ziehen ist. Der Nachweis von Pilzen im Stuhl wird bisher nicht erwahnt. Kommt 
es zu Perforationen nach auBen, so wird hier an der Beschaffenheit der Fistel­
gange oder dem direkten Nachweis von Pilzen die Diagnose eher moglich sein; 
auch die Punktion eines etwa vorhandenen Douglasabscesses kann fUr die 
Erkennung von Bedeutung sein. BAMBERGER gelang der Nachweis von Pilz­
drusen im Harn nach Durchbruch einer Darmaktinomykose in die Blase. 

"Aktinomykome" konnen als palpable Tumoren imponieren, ohne daB es 
aber moglich sein wird, die Natur der Geschwulst klinisch erkennen zu konnen. 
Man wird eher an eine echte Geschwulst als eine aktinomykotische Infektion 
denken. Auch der Operationsbefund laBt einen lrrtum durchaus zu, der jedoch 
um so verzeihlicher ist, als die Operation in beiden Fallen angezeigt ist. 

Die Therapie hangt von der Art und der Ausdehnung des Prozesses abo 
Unter allen Umstanden sind bewegliche Tumoren der Radikaloperation zu­
zufiihren. Die Operation erscheint um so mehr berechtigt, als die Erfolgsaus­
sichten keine schlechten sind. Dauerheilungen wurden mehrfach beschrieben. 
PAYR konnte eine seltene Stenose am Colon transversum durch Resektion 
heilen. KOENIG brachte eine Aktinomykose des Mesenteriums durch Resektion 
von 20 cm Diinndarm zur Ausheilung. 

1st es bereits zu ausgedehnten Verwachsungen und Perforationen gekommen, 
so bietet eine Operation selbstverstandlich wenig Aussicht auf Erfolg. Spaltung 
von Abscessen, Auskratzung der Granulationen und Tamponade mit in Sublimat 
getrankter Jodoformgaze, oder dem von HOCHENEGG empfohlenen sublimat­
getrankten Kieselgur kann zur Anwendung kommen. Von anderer Seite wurde 
Gaze, die mit Jodkali, 1 %iger Kupfersulfat- oder 4%iger Formalinlosung 
getrankt war, empfohlen. WOLFLER brachte eine Abdominalaktinomykose mit 
2 Jahre wahrenden Injektionen von Alttuberkulin zur Ausheilung. BECK 
stellte eine durch Neosalvarsan- und EiweiBinjektionen geheilte Ileococal­
aktinomykose vor. ZUPNIK sah innerhalb 6 Monaten nach 30 Injektionen von 
Tuberkulin, steigend von 0,0002-3,5 ccm pro die eine Verkleinerung der Ge­
schwulst um die Halfte. 

Selbstverstandlich wird man neben der inneren Darreichung von Jodkali 
stets die Rontgen- und Radiumbestrahlung in Anwendung bringen. Nach den 
Angaben von BRODGEN, LIECK, MELCHIOR u. a. solI sich die Rontgenbestrahlung 
gut bewahrt haben. 

Trotz aller therapeutischen Erfolge ist die Prognose der diffusen Darm­
aktinomykose eine ernste, wenn die Mortalitatsziffer nach Einftihrung der 
Rontgenbestrahlung wohl auch nicht mehr so hoch ist, wie sie von KLINGSBIGL 
mit 80%, BRODGEN mit 60-70%, MAIER mit 50% und SHIOTA mit 40% an­
gegeben ist. 

d) Wurmfortsatz. Eine kurze Besprechung der Aktinomykose des Wurm­
fortsatzes solI hier noch angeschlossen werden, weil dieser besonders haufig 
Sitz der Erkrankung ist. Es darf aber vorweggenommen werden, daB weder die 
klinischen Erscheinungen noch die Therapie eine von der Darmaktinomykose 
abweichende Erorterung erfordern. 

Uber die zahlenmaBige Haufigkeit wurde schon an anderer Stelle gesprochen. 
Die Statistiken weisen aber doch erhebliche Unterschiede auf. Nun wird es 
freilich bei der an sich schon haufigen Ileococalaktinomykose nicht immer leicht 
sein, die Entscheidung tiber den primaren Sitz - Coecum oder Appendix -
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zu tre£fen. So mag mancher Fall als Appendixaktinomykose angesehen werden, 
der vielleicht dem Ausgangspunkt nach als Infektion des Coecums angesprochen 
werden miiBte und umgekehrt. 

Trotzdem stehen die Angaben von FRIEDRICH einzig da. Er sah in 4 Jahren 
in Greifswald unter 200 operierten Blinddarmerkrankungen 6-8 Aktinomykosen, 
das waren 3-4 % . Ich ha be in Greifswald bei den vielen Aktinomykosen im 
allgemeinen eine einzige spezifische Appendicitis gesehen. Es mag zugegeben 
werden, daB vielleicht bei systematischer Untersuchung aller operierten Wurm­
£ortsatze vielleicht doch der eine oder andere eine Actinomycesinfektion ent­
decken lieBe. KELLOCK fand in 3 Jahren unter reinem Appendicitismaterial 
7 Aktinomykosen. 1m allgemeinen finden sich aber doch nur vereinzelte kasuisti­
sche Beitrage im Schrifttum. 

Genau wie bei der Aktinomykose des iibrigen Darmes imponieren die patho­
logischen Veranderungen entweder in der Form eines ausgedehnten, schwieligen 
Granulationsgewebes, das, mit Abscessen durchsetzt, mehr oder weniger mit der 
Nachbarschaft verwachsen ist, oder aber wir finden einen beweglichen Tumor 
in der Art eines Aktinomykoms. 

BRANDENSTEIN sah bei einem 13jahrigen Madchen eine von der Appendix 
ausgehende Aktinomykose, die auf die rechten Adnexe und spater auf den 
Riicken iiberging. Eine retroperitoneale Fistel ist von HAUSER beschrieben, 
LESHNEW sah ein Fortschreiten auf M. proas und iliacus externus, BARTH £and 
eine Verbindung yom Wurmfortsatz zum Mastdarm. In dem von BOSTROM 
berichteten Fall war die Spitze des Wurmfortsatzes mit der Blase verwachsen. 
Es erhellt aus diesen Mitteilungen, daB Weg und Ausdehnung der Appendix­
aktinomykose vielgestaltige sein konnen. 

Die Vorbedingungen fUr die Entstehung der Infektion sind die gleichen 
wie beim Darm iiberhaupt. Da gerade der Wurmfortsatz haufig Neigung zu 
Entziindungen und damit Schleimhautschadigungen zeigt, nimmt es nicht 
wunder, daB auch die eingedrungenen Pilze Gelegenheit zur Ansiedlung und 
Entwicklung finden. Neben Fremdkorpern unklarer Beschaffenheit wurden mit 
Pilzen besetzte Grannen im Lumen gefunden (MAISEL, CART). 

Bei dem meist ausgesprochen chronischen Verlauf sind die Beschwerden 
der Kranken oft nur geringe; die allgemeinen Erscheinungen deuten vielleicht 
auf chronische Appendicitis oder iiberhaupt nur auf eine Darmkrankheit unklarer 
Atiologie hin. In ausgesprochenen Fallen bietet sich das Bild einer Appendicitis 
im AbsceBstadium dar. 

In einigen wenigen Fallen wurde unter der Diagnose "akute Appendicitis" 
operiert. Auch jetzt wird nicht immer die Natur des Leidens zu erkennen 
sein - entweder klart die mikroskopische Untersuchung auf, oder nicht heilen 
wollende Fisteln lenken den Verdacht auf Aktinomykose. 

Bei der tumorartig auftretenden Form - von v. HOFMEISTER als intra­
murales Aktinomykom bezeichnet - ist eine Verwechslung mit der Appendicitis 
fibroplastica moglich. 

Die Therapie wird sich in den gleichen Bahnen bewegen, wie sie ausfiihrlich 
bei der Darmaktinomykose besprochen wurde. Wahrend LIECK, BRANDENSTEIN 
und vor allem FRIEDRICH £iir eine moglichst weitgehende Operation eintreten, 
werden von BROCKMANN ausgedehnte Resektionen verworfen. Er ist nur fiir 
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Incision, Ausschabung und Drainage. DaB Rontgenbestrahlung auch hier am 
Platze ist, erscheint nach dem fruher Dargelegten selbstverstandlich. 

e) Mastdarm und After. Die Erkrankung des Mastdarmes und Afters an 
Aktinomykose ist verhaltnismaBig selten, obschon es denkbar ist, daB die 
Affektion im Fruhstadium als solche nicht erkannt und als tuberku16ser oder 
unspezifischer ProzeB gedeutet wird. 

MELCHIOR hat bis zum Jahre 1909 18 FaIle aus dem Schrifttum zusammen­
gestellt, BENSAUDE 1933 aus der franzosischen Literatur 20 einschlagige Be­
obachtungen von primarer Aktinomykose im Bereich des Mastdarms und Afters. 
Die Angabe GRILLS, der 11 % unter den Erkrankungen des Magendarmkanals 
auf den Mastdarm berechnet, hat MELCHIOR wohl mit Recht als zu hoch bezeichnet. 

Der Entstehung nach ist die primare von der sekundaren Mastdarmakti­
nomykose zu unterscheiden. Je nachdem die Infektion vom ubrigen Darm 
oder anderen Herden im Korper oder aber vom Anus direkt erfolgt, bezeichnet 
BENSAUDE die Infektion als absteigend oder aufsteigend. Der letztgenannte 
Infektionsweg scheint der haufigere zu sein und erfordert auch wegen einer 
mehr oder wenigeren Mitbeteiligung der Analgegend klinisch das groBere Inter­
esse. Oft wird die Entscheidung, ob es sich urn die primare oder sekundare Form, 
insbesondere bei der sog. hochsitzenden Mastdarmaktinomykose, wie sie von 
MELCHIOR beschrieben ist, handelt, schwierig, wenn nicht unmoglich sein. 

Ais Ursache fur die absteigende Form gilt das gleiche wie fur die Erkrankung 
des ubrigen Darmes. Fur die Entstehung der primaren Form ist eine ganze 
Reihe von Gelegenheitsursachen angegeben worden. 

PONCET sah einen 58jahrigen Mann, der sich vor 20 Jahren einen Getreide­
halm in die Harnrohre eingefUhrt hatte. Von diesem war es neben der Bildung 
eines Blasensteins zur Infektion des Mastdarms gekommen; ein von BENSAUDE 
behandelter Mann hatte sich auf eine Distel gesetzt. SchlieBIich werden als 
Ursache die Reinigung des Afters mit Stroh oder dergleichen erwahnt. 

RISAR sah einen Kranken, bei dem wegen Rectumcarcinom vor 4 J ahren 
eineRectumresektion ausgefuhrt war. Bei einer Nachoperation wegen Inkontinenz 
wurde zwischen den beiden Resektionsenden eine Aktinomykose gefunden. Mit 
Recht kann man hierin einen Beweis fur Schleimhautschadigung als Vorbedingung 
fUr die Ausbreitung der Aktinomykose erblicken. 

Die beschriebenen pathologischen Veranderungen lassen sich schwerlich in 
ein best,immtes Schema hineinzwangen. Bei einem Fruhfall, den REICHLE­
TIETZE beobachteten, fand sich im Rectum "etwa 11/2 cm oberhalb des Sphincters 
beginnend und bis zu einer Hohe von 8 cm oberhalb desselben ansteigend, eine 
Hugelkette von flachen, durch tiefere Einsenkungen getrennte Erhabenheiten". 
Die Schleimhaut war gegen die Unterlage nicht verschieblich, die ganze Mast­
darmwand erschien narbig verandert. 1m Narbenbereich saBen einige sub­
mukose Abscesse. 

Der weitere Gang ist dann meist der, daB nach Verwandlung des Mastdarms 
in eine harte Masse der ProzeB auf den Beckenboden und die Beckenorgane 
ubergreift. Abscedierungen und Fistelbildungen vervoIlstandigen das Bild. 

Bei der von MELCHIOR als "hochsitzende Mastdarmaktinomykose" be­
zeichneten Form (1/3 der FaIle) spielt sich die chronische Entzundung mehr in 
der Nahe der Peritonealumschlagfalte ab und bietet das Bild einer chronischen 
Pelveoperitonitis. ZEMANN beobachtete den Durchbruch in die Blase. 



Die Chirurgie der Strahlenpilzerkrankung beim Menschen. 81 

BENSAUDE hat auf Grund eigener Beobachtungen und der im Schrifttum 
gesammelten Falle 4 Stadien als charakteristisch bezeichnet: 

1. Unbestimmte Schmerzen im GesaB, Obstipation, Fieber. 
2. Brettharte Infiltration des GesaBes und der Fossa iliaca. 
3. Stenose des Rectums mit unveranderter, jedoch leicht blutender Schleim­

haut. 
4. Erweichung, Abscesse, Fistelgange. 

Entsprechend dem verschiedenartigen Charakter der geweblichen Ver­
anderungen ist auch das klinische Bild kein einheitliches. Bei den ersten Ver­
anderungen in der Schleimhaut und den von den Kranken angegebenen un­
bestimmten Beschwerden ist das Bild so uncharakteristisch, daB eine Abgrenzung 
gegen Go., Lues, Tuberkulose nicht leicht ist. Der Verlauf kann ein ungewohn­
lich langsamer sein, Inkubationszeiten von 1/4-20 Jahren sind beschrieben 
worden, so daB auch mit anamnestischen Angaben nicht immer etwas anzufangen 
ist. Geht der ProzeB in das zweite Stadium uber, so wird eine Unterscheidung 
etwa einem Beckensarkom oder einer Holzphlegmone gegenuber schwierig sein. 
Auch im Stadium der Strikturbildung wird erst die mikroskopische Unter­
suchung etwa excidierten Gewebes eine Klarstellung des Leidens ergeben. 
REICHLE-TIETZE erwahnen mit Recht, daB man vielleicht schon ahnliche Bilder 
von Rectumstrikturen mit schwieligen periproktischen Verhartungen und Fisteln 
gesehen hat, ohne an Aktinomykose zu denken. 

Die operative Therapie kann sich bei gesicherter Diagnose nur auf palliative 
Eingriffe, wie AbsceBeroffnung, Auskratzung bzw. ganzer Entfernung der 
Fisteln beschranken. Die konservative Behandlung (medikamentose Therapie, 
Rontgenbestrahlung) wird in erster Linie anzuwenden sein. 

Nach den allgemeinen Erfahrungen wird die Prognose der Rectumaktinomy­
kose als schlecht bezeichnet. Ausnahmen sind aber auch hier zu verzeichnen. 
MELCHIOR sah eine uber 18 Jahre anhaltende Reilung nach Exstirpation einer 
Fistel, di.e zu einem nahe dem Rectum gelegenen kleinapfelgroBen Tumor fiihrte. 
KOENIG konnte Heilung einer Rectalfistel nach radikaler Entfernung derselben 
nebst einer subcutanen Geschwulst beobachten. 

Die Prognose wird aber durch Anwendung der Rontgenstrahlen zweifellos 
eine bessere werden. 

f) Leber. Die Strahlenpilzinfektion in der Leber schlieBt sich stets an 
Erkrankungen anderer Organe an. Sei es, daB die Infektion direkt von den 
Nachbarorganen erfolgt, oder daB bei einer Lungenaktinomykose eine Per­
foration durch das Zwerchfell in die Leber eintritt (KAMPELMANN), stets ist 
die Erkrankung nur Teilerscheinung einer anderwarts manifesten Aktinomykose. 
Der von BOARI mitgeteilte Fall einer primaren Leberaktinomykose kann einer 
strengen Kritik nicht standhalten; denn bei der Sektion eines 37jahrigen Mannes 
wurden Lungenherde gefunden, die BOARI wohl irrtumlicherweise als von der 
Leber ausgegangene Metastasen auffaBte. 

Die Erkrankung der Leber ist im Vergleich zur Aktinomykose der Bauch­
hohle uberhaupt als selten anzusehen. Die Zusammenstellung von AUVRAY 
uber 57 FaIle muB uberraschen. 

tiber eine isolierte Aktinomykose der Gallenblase wird von FAME berichtet. 
Die Diagnose wurde freilich erst bei der Operation gestellt. FAME gibt sich die 

Ergebnisse der Chirurgie. XXIX. 6 
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Muhe, die Moglichkeiten der Gallenblaseninfektion zu untersuchen. Er halt 
hier 6 verschiedene Wege fur denkbar. 

1. Arterieller Weg, 
2. venoser Weg, 
3. Lymphbahnen, 
4. Choledochus und Cysticus, 
5. primare Fistel, 
6. Duodenum oder Colon transversum. 
Bei der Seltenheit dieser Erkrankung wird es schwer sein, allgemeine Regeln 

aufzustellen. Die Veranderungen, die der Strahlenpilz in der Leber hervorrufen 
kann, sind verschieden. DIEHL sah in einem Fall zahlreiche metastatische 
Herde, im andern nur einen einzigen gut abgekapselten AbsceB. Zweifellos 
sind die pathologischen Veranderungen yom Infektionsweg abhangig. Das 
Vorhandensein zahlreicher Abscesse spricht fur metastatische Entstehung auf 
dem Blutwege oder durch die Pfortader. 

Aus dem oben Gesagten geht hervor, daB die Therapie der Leberaktinomykose 
keine Aussicht auf Erfolg bietet; Heilungen sind bisher nicht beobachtet worden. 

Dber Erkrankungen der Bauchspeicheldruse an Aktinomykose ist nichts 
bekannt. 

5. Urogenitalapparat. 

a) Niere, Harnleiter. Die Strahlenpilzerkrankung der Niere und der Harn­
leiter ist nach den vereinzelten Mitteilungen im Schrifttum als relativ selten zu 
bezeichnen. ZahlenmaBige Unterlagen, die ein genaues Bild uber die Haufigkeit 
dieser Nierenerkrankung geben konnen, fehlen aus begreiflichen Grunden. 
Lediglich Angaben uber die primare Nierenaktinomykose liegen vor. ISRAEL 
hatte 1911 erst 2 FaIle aus dem Schrifttum gesammelt und einen eigenen be­
schrieben. Nach KLEINSCHMIDT war die Zahl 1923 auf 6 und nach HAUT und 
MAyO 1932 auf 11 gestiegen. 

Man hat auch hier eine prim are Aktinomykose von der sekundaren unter­
schieden. Ob diese Trennung pathologisch-anatomisch berechtigt ist, erscheint 
doch wohl nicht so ohne weiteres geklart. Klinisch mag eine solche Unter­
scheidung ihre Berechtigung haben, wenn man vielleicht von der einwandfrei 
sekundaren Form die "isolierte" Nierenaktinomykose (BECHT) abtrennt. Unter 
der "isolierten" Form ware jene zu verstehen, bei der klinisch die Niere als das 
einzig erkrankte Organ gefunden wird. Damit ist gesagt, daB vielleicht doch 
irgendwo im Korper ein Herd bestanden hat oder besteht, ohne Erscheinungen 
zu verursachen. DaB diese "isolierte" Nierenerkrankung prognostisch etwas 
ganz anderes als die sekundare Nierenaktinomykose darstellt, liegt auf der Hand. 

Fur die Mitbeteiligung der Niere kommen eine ganze Reihe ursachlicher 
Momente in Frage. Der aktinomykotische ProzeB kann von der Lunge bzw. 
Pleura, oder von einem Herd am Darm durch direktes Dbergreifen im retro­
peritonealen Gewebe zustande kommen. Bei einem solchen per continuitatem 
erfolgten Ergriffensein der Niere lassen die Veranderungen jede GesetzmaBigkeit 
vermissen. Nach Zerstorung der Kapsel verfallt Rinden- und Marksubstanz 
dem zerstorenden ProzeE. 

Erfolgt die Erkrankung auf metastatischem Wege durch die Blutbahn, so 
entstehen kleine Abscesse in der Rinde, wahrend die Marksubstanz - zunachst 
wenigstens - frei bleibt. Die GroBe dieser Abscesse kann verschieden sein; 
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wahrend solche von LinsengroBe beschrieben sind, erwahnt ROSENSTEIN solche 
von groBerer Ausdehnung, die durch Konfluenz mehrerer kleinerer entstanden 
seien. Bei dem von KLEINSCHMIDT beobachteten Fall war die hamatogene 
Entstehung offensichtlich durch ein infarktartiges Ergriffensein eines Nieren­
renculus. ISRAEL spricht auch von einer Ausscheidungsmykose. 

In dem von KUNITII beschriebenen, als primare Nierenaktinomykose an­
gefiihrten Fall sah man beim Einschneiden in das Nierengewebe kleine, etwa 
hirsekorngroBe, grasgriine Kornchen (s. Abb.7). 

Auf den Schnittflachen, fast die ganze Niere einnehmend, waren kleine 
weiBlichgriine AbsceBchen zu erkennen, die in derbes, schwieliges Bindegewebe 
eingebettet waren. 1m oberen 
Nierenpol fanden sich auch 
mit frischem Blut angefiillte 
Kolben. 

ISRAEL sah einen derben, 
kleinapfelgroBen Tumor, der 
in schwieliges Narbengewebe 
eingebettet war. Die histo­
logische Untersuchung laBt 
in den Abscessen Leukocyten­
anhaufungen mit Actino­
mycesdrusen erkennen; die 
Umgebung bildet ein zell- und 
gefaBreiches Granulations­
gewebe. 

Uber einen eigenartigen 
Fall berichtete kiirzlich N. 
SCHNEIDER: Bei einem24jah­
rigen Mann war ein kirsch­
kerngroBer Stein aus dem 
oberen Teil des Ureters ent-

Abb.7. Nierenaktinomykose. (Nach KUNITH.) 

fernt worden. Bei der Operation zeigten sich an der Niere keine Verande­
rungen. 1m postoperativen Verlauf trat Fieber ein, und aus der Wunde entleerte 
sich eitriges Sekret. Der Kranke starb an Bronchopneumonie. Bei der Sektion 
wurde die Niere durchsetzt von aktinomykotischen Abscessen gefunden, wahrend 
im iibrigen Korper ein Herd nicht nachgewiesen werden konnte. Da auch Blase 
und Ureter frei von entziindlichen Veranderungen waren, wurde eine metastatische 
Infektion vor 7 Jahren angenommen. Damals hatte ein starker Darmkatarrh 
mit Nierenkolik bestanden. SCHNEIDER nimmt an, daB zu jener Zeit die Akti­
nomykoseinfektion der Niere erfolgt sein miisse, und daB der Herd 7 Jahre 
lang latent gebIieben sei. Die jetzige Operation habe gleichzeitig als Trauma 
gewirkt und die Infektion manifest werden lassen. 

J e nach dem Grad und der Ausdehnung des Prozesses in der Niere sind die 
Symptome sehr verschiedene. Dumpfe Schmerzen und Druckgefiihl sind be­
schrieben worden, Blutbeimengungen im Urin wurden mehrfach beobachtet. 
Nimmt die Erkrankung ihren Fortgang, so kann es zu Erscheinungen eines 
paranephritis chen Abscesses (CUMMING) und endIich zu Fistelbildungen kommen. 

6* 
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BEDRNA und TARBICA sahen die erkrankte Niere im Rontgenbild nach 
Kontrastfiillung gabelig verandert. Eine gleichzeitig vorhandene Psoaskontraktur 
sprach fiir einen entziindlichen ProzeB. 

Demzufolge wird die klinische Diagnose zumindest bei der isolierten Form 
vor der Operation kaum zu stellen sein, solange Fistelbildungen fehlen, denn auch 
der Spiegelbefund der Blase kann vollig negativ sein. TINAR sah bei der Cysto­
skopie weiBliche Kornchen umherschwimmen, die er fiir Actinomycesdrusen 
hieIt. ISRAEL fand einmal entziindliche Veranderungen an der Uretermiindung, 
die von ihm fiir Aktinomykose gehalten wurde. Jedenfalls ist der konstante 
Nachweis von Drusen im Urin nicht zu erwarten. 

Bei gleichzeitigem Vorhandensein anderweitiger aktinomykotischer Herde 
im Korper wird die Vermutungsdiagnose auf Nierenaktinomykose eher mog­
lich sein. 

Die Therapie, die auch sonst bei einseitigen Nierenblutungen und Funktions­
tiichtigkeit der gesunden Niere im allgemeinen eine operative ist, scheint auch 
bei Nierenaktinomykose angebracht. Der Operationsbefund wird zeigen, ob 
eine Nephrektomie noch in Frage kommt, oder der Eingriff sich lediglich auf 
AbsceBspaltungen zu beschranken hat. Bei der sekundaren Nierenaktinomykose 
wird man ohnehin in der Operation zuriickhaltend sein und die Rontgen­
bestrahlung, sowie die medikamentose Behandlung vorziehen. Die Prognose 
ist bei dieser Form ill allgemeinen aber doch als schlecht anzusehen. 

Dagegen ist bei der isolierten Nierenaktinomykose die operative Entfernung 
des kranken Organs als die Methode der Wahl anzusehen. Die mitgeteilten 
Beobachtungen rechtfertigen diese Stellungnahme (ISRAEL, KLEINSCHMIDT, 
HUNT, KUNITH). Interessant ist die Beobachtung NEUMANNB an einem 8jahrigen 
Knaben, dem im Alter von 4 Jahren die rechte Niere wegen Aktinomykose 
entfernt worden war. N ach 4 J ahren bestand bei diesem J ungen klinisch vollige 
Heilung. KUNITH sah nach der Nephrektomie Pilzrasen im Urin, der wohl 
bei der Operation in den Ureter hineingepreBt war. Trotzdem bestand 3/4 J ahr 
nach der Operation noch Rezidivfreiheit. 

b) Blase. Die Aktinomykose der Blasenwandung ist mehrfach beschrieben 
worden. Sie ist in den meisten Fallen als sekundare Erkrankung im AnschluB 
an anderweitige Herde beobachtet worden. Immerhin ist eine primare Erkran­
kung der Blase moglich, wenn wohl mit Sicherheit bisher nur der von PONCET 
beschriebene Fall, der bereits bei der Aktinomykose des Rectums Erwahnullg 
fand, zu gelten hat. Bei diesem handelte es sich um einen Mann, der sich eine 
Getreideahre in die Harnrohre eingefiihrt hatte. Hier kam es zu einer Aktinomy­
kose der Blasenschleimhaut, des perirenalen und schlieBlich des perirectalen 
Gewebes. 

Bei der sekundaren Form werden nach dem Infektionsweg von WEISER 
2 Gruppen unterschieden. Zu der einen werden jene FaIle gerechnet, bei denen 
die Infektion den Weg durch die Haut in das perirenale Bindegewebe und von 
dort in die Blasenwandung selbst nimmt. ZUCKERKANDL bezeichnet dies als 
Paracystitis actinomycotica. Hierzu sind die Mitteilungen von HOCHENEGG 
und KOSTER zu zahlen. 1m letzten FaIle, bei dem auBer der Blasenerkrankung 
kein anderer Herd im Korper gefunden wurde, wird die Infektion so gedeutet, 
daB der Ausgangspunkt bei dem 40jahrigen Manne auf einen langdauernden 
Intertrigo auf dem Bauch unterhalb des Nabels verlegt wird. Die Actinomyces-
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infektion nahm den Weg durch das Bindegewebe zwischen dem Mm. recti in 
das Cavum Retzii. Hier kam es zu einer chronischen produktiven Entziindung 
und unter allmahlichem Fortschreiten zur Mitbeteiligung der Blase. 

Da der Kranke den Intertrigo im Felde bekommen hatte, ware in diesem 
Falle die Blasenaktinomykose als K.D.B. anzusehen. Eine diesbeziigliche 
Mitteilung findet sich jedoch nicht bei der Wiedergabe des Falles. 

Die zweite Gruppe - zweifellos die groBere - schlieBt sich an Erkrankungen 
des Darmes, der Niere usw. an. Primare Lungenaktinomykosen wurden von 
KUNITH, NEUMANN und WILDBOLZ beobachtet. 1m Vergleich zur Haufigkeit 
der Darmaktinomykose ist freilich die sekundare Blasenerkrankung als selten 
zu bezeichnen. Nach ROSENSTEIN wurde bei 320 Fallen von Darmaktinomykose 
nur llmal die Blase mitbeteiligt ge­
funden. 

Die in der Blasenwandung hervor­
gerufenen Veranderungen werden nicht 
einheitlich beschrieben. In den meisten 
Fallen fand sich bei der Blasenspiege­
lung ein mehr oder weniger ausge­
dehntes bulloses Odem als Ausdruck 
einer mehr diffusen Erkrankung der 
Blasenwand. Einige Male bestanden 
Fiste16ffnungen, die oberhalb der 
Symphyse gelblichen Eiter nach auBen 
entleerten. Es ist klar, daB bei diesem 
uncharakteristischen Bilde die Dia­
gnose nur beim Nachweis anderer 
Aktinomykoseherde, also dem posi­
tiven Ausfall der Untersuchung des 

Abb. 8. Spiegelbefund ciner Aktinomykose der 
Blasenwand. (~ach Rupp.) 

Fistelsekretes moglich ist. BULLS und ULLMANN fanden im Urin Actinomyces­
drusen und konnten damit die Diagnose erharten. 

Abweichend von dieser mehr diffusen Erkrankung der Blasenwandung sind 
von KOSTER und Rupp tumorartige Bildungen beschrieben worden. In dem 
von der Wiirzburger Klinik mitgeteilten Fall (KOSTER) wurde eine etwa taubenei­
groBe, zottige, polypose, rotliche Geschwulst am Blasenscheitel gefunden. Der 
Verdacht, daB es sich hier urn einen malignen Tumor handelt, lag natiirlich 
naher; die Diagnose konnte auch erst nach der Operation gestellt werden. Ein 
ganz ahnlicher Be£und einer tumorartigen Blasenaktinomykose (von ROSEN­
STEIN als "absolutes Unikum" bezeichnet) wurde in der Miinchner Chirurgischen 
Klinik beobachtet und von Rupp naher beschrieben. Bei einem 38jahrigen 
Mann bestand zwischen Symphyse und Nabel ein kindskopfgroBer, rundlicher, 
harter und druckempfindlicher Tumor, der nach oben und den Seiten gut ab­
grenzbar, mit der Symphyse aber fest verbacken war. 

Die Cystoskopie lieB zwischen Blasenscheitel und Vorderwand einen hand­
tellergroBen hockrigen Tumor erkennen, der breitbasig auf der Unterlage fest­
saB. Die Oberflache war von blasser Schleimhaut bedeckt, nicht ulceriert. 
Die Diagnose auf Aktinomykose konnte nach Durchbruch einer Erweichungs­
stelle in der Nahe des Nabels gestellt werden. 
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Die Behandlung wird von den gleichen Gesichtspunkten auszugehen haben, 
wie diese schon haufiger erortert wurden. Eine Radikaloperation wird selten 
moglich sein, so daB man sich nur auf PalliativmaBnahmen beschranken wird. 
Bei der tumorartigen Form bietet die chirurgische Behandlung immerhin einige 
Aussicht auf Erfolg. 1m FaIle KOSTER wurde durch Sectio alta der Herd mit dem 
scharfen Loffel ausgekratzt und mit Trypaflavin ausgewischt. Nachfolgende 
Rontgenbestrahlung und Jodkali fiihrten zu einem guten Ergebnis. In anderen 
Fallen wurden endovesicale Diathermie mit Hohensonne angewandt. WEISE 
fiihrte tagliche Blasenspiilungen mit PREGLScher Losung aus. 

Die Progllose wird stets von der Ursache, Ausdehnung des Infiltrates und 
der Beschaffenheit des Primarherdes abhangen. 

c) Penis. Die Strahlenpilzerkrankung des Penis ist eine ausgesprochene 
Raritat. 1m Schrifttum findet sich iiberhaupt nur ein einziger Fall von LEGERS. 
Die Infektion war offensichtlich von der Harnrohre erfolgt. Am Orificium 
uretrae bestand eine Induration, die spater erweichte und mehrere kleine eiternde 
Knotchen hinterlieB. Unter fortschreitender Ulceration war die Glans penis 
siebformig durch16chert. V. WINIWARTER schlagt bei diesem Zustandsbild die 
Amputation des Penis vor. 

d) Roden und Rodensack. Erkrankungen des Hodens und Nebenhodens 
sind im Schrifttum nicht verzeichnet. Auch in den neueren Lehrbiichern wird 
die Aktinomykose nicht erwahnt. Denkbar ware natiirlich eine Infektion des 
Hodens etwa durch Ubergreifen entziindlicher Prozesse von der Nachbarschaft 
bzw. vom Scrotum her. Differentialdiagnostisch ware eine Tuberkulose oder 
Lues abzugrenzen. 

Auch die Aktinomykose des Hodensackes ist nur selten beobachtet worden. 
KOHLER beschrieb vor einigen Jahren einen Fall, der beziiglich der Genese 
und des klinischen Bildes als charakteristisch anzusehen ist. 

Ein 68jahriger Bierfahrer fuhr fUr eine Brauerei Stroh und Gerste. Er litt 
zu dieser Zeit an einem intertriginosen Ekzem der Schenkelbeuge und des 
Hodensackes. Etwa 1/2 Jahr spater bemerkte er eine bohnengroBe, harte Ge­
schwulst unter der Haut in der Mitte des Hodensackes. In den nachsten W ochen 
bildeten sich in der Umgebung noch mehrere kettenformig aneinander gereihte, 
harte Knoten. KOHLER beschreibt die Anschwellung als daumengroBen, stein­
harten Tumor, der an einer Stelle mit der Haut verwachsen ist. Von der groBeren 
Geschwulst ziehen sowohl nach dem Anus wie auch nach den Samenstrangen 
zu kleinere, harte Tumoren, gleichsam "maulwurfshiigelartig". Lymphdriisen 
waren nicht geschwollen, keine Fistelbildung. 

1m vorliegenden Falle wurde der ganze Krankheitsherd excidiert, reichlich 
Jodkali verabfolgt und mit Rontgen nachbestrahlt. Heilung. 

Bei dem naher beschriebenen Fall besteht wohl kein Zweifel, daB der Pilz 
in dem intertriginosen Ekzem der Scrotalhaut die Eintrittspforte fand. 

e) Weibliche Geschlechtsorgane. In einer erst kiirzlich erschienenen Arbeit 
von Hussy wird die seltene Lokalisation der Aktinomykose in den weiblichen 
Geschlechtsorganen betont. Nach einer neuesten Zusammenstellung von DANIEL 
und MARVODIN (zit. nach Hussy) seien bisher nur 77 Falle von Genital­
aktinomykose bei der Frau beobachtet worden. Das ware im Verhaltnis zur 
Aktinomykose iiberhaupt allerdings eine sehr niedrige Zahl. 
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In der Mehrzahl der Faile handelt es sich um eine sekundare Aktinomykose, 
wahrend die primare zwar gelegentlich beobachtet, aber doch sehr selten ist. 
Je nach dem Infektionsweg spricht man von einer descendierenden und einer 
ascendierenden Form. FUr die letztere gilt die Eintrittspforte an den Labien 
und der Vagina, die descendierende entsteht durch Dbergreifen entziindlicher 
Prozesse von der Nachbarschaft (Appendix, Darm). 

Bei der relativen Haufigkeit der Abdominalaktinomykose muS es wunder­
nehmen, daB die Adnexe nicht haufiger in Mitleidenschaft gezogen werden. 
Bei den meisten mitgeteilten Beobachtungen bestand primar eine Appendix­
aktinomykose, an die sich entweder gleichzeitig oder aber auch nach Jahren nach 
der Appendektomie eine Erkrankung der Tuben oder des Ovars anschloB. Bei 
einer von SPRENGELL beobachteten doppelseitigen Tubenaktinomykose fand 
sich zwar in der BauchhOhle keine anderweitige Aktinomykose; hier bleibt die 
Frage offen, ob etwa auf dem Wege durch Vagina und Uterus der Actinomyces­
pilz eingedrungen ist. Entsprechend dem Ausgangspunkt in der Appendix war 
auch meist die rechte Tube oder das rechte Ovar befallen. Gelegentlich hatte 
der ProzeS auch auf den Uterus iibergegriffen. 

Nach Hussy sind bisher aber nur 8 Faile von Uterusaktinomykose bekannt­
geworden, die fast ausnahmslos mit einer allgemeinen Genitalaktinomykose 
verbunden waren. Die isolierte Uterusaktinomykose wurde bisher nur wenige 
Male gesehen. Hier handelt es sich wohl stets um die ascendierende Form. 

Die Infektion der Labien oder Vagina erfolgt durch direkte Verletzung (z. B. 
Fall BONGARTZ durch Eindringen einer Granne in die Vulva bei der Land­
arbeit) oder durch Fortleitung einer Rectum- oder Analaktinomykose. JUNG­
HANS stellte kurzlich eine primare Genitalaktinomykose vor, deren Infektion 
von einer Perforationswunde im vorderen Scheidengewolbe als Abtreibungs­
folge erfolgt war. 

Das klinische Bild einer Adnexaktinomykose ist durchaus uncharakteristisch. 
Es entstehen schwielige und schwartige Verdickungen der Parametrien, harte 
oder auch bei Erweichung fluktuierende Adnextumore. Bei Mitbeteiligung des 
Uterus soli "ein typischer, sehr intensiver, gelber oder gruner, korniger oder 
kriimeliger Fluor vaginalis bestehen". Der Uterus braucht dabei nicht vergroBert 
zu sein. 

Bei der Aktinomykose der Vulva und der Vagina finden wir ein derbes 
Infiltrat, das zu Erweichungen und Fisteln fuhrt. Die Untersuchung des 
Scheidensekretes bzw. des Fluors aus dem Uterus hat wiederholte Male Actino­
mycespilze finden lassen. 

Die Behandlung hangt von Sitz und Ausdehnung des Prozesses abo Eine 
isolierte Tuben- oder Ovaraktinomykose wird man erfolgreich operieren konnen, 
zumal die Diagnose ohne Laparotomie nicht moglich ist. 1st eine Uterusaktinomy­
kose festgestellt (positiver Ausfall des Sekretes), wird man unter allen Umstanden 
neben der iiblichen Behandlung die Rontgenbestrahlung anwenden. Gleiches 
gilt fiir die Vulva- und Vaginalaktinomykose. 

6. Brustdriise. 
Strahlenpilzinfektionen der Brustdriise sind verschiedentlich beschrieben 

worden. Dem Infektionsmodus nach muS eine primare und eine sekundare 
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Aktinomykose unterschieden werden. ZweifeIlos gehort die erstere Form zu 
den Seltenheiten, da ja eine direkte Kontaktinfektion nur unter besonderen 
Umstanden moglich ist. Frauen, die mit nackten Briisten auf dem Felde ge­
arbeitet haben und sich hierbei mit Gerstengrannen oder Heu verletzt haben, 
sind von ANGERER, MiLOFF und POITEAU beobachtet worden. LANGENSKIOLD 
berichtet iiber 4 FaIle von primarer Brustdriisenaktinomykose. Bei 3 Frauen 
war die Infektion im Anschluf3 an das Stillen aufgetreten, wobei aIlerdings 
bemerkenswert ist, daf3 gerade diejenige Brustdriise erkrankte, die keine 
Lactation aufwies. In einem 4. FaIle war die Aktinomykose am Ende einer 
21/2 Jahre langen Stillungsperiode aufgetreten. 

EbenfaIls eine primare Aktinomykose beobachteten ZAFFAGINI und GAM­
BERIN!. 

Diesen vereinzelten Beobachtungen gegeniiber ist die sekundare Aktino­
mykose haufiger zu finden. Sie entsteht durch Ubergreifen interthorakaler 
Prozesse auf die Brustwand und die Mamma. Neben der Aktinomykose der 
Lunge kommt hauptsachlich die der Speiserohre in Betracht. 

Bei der primaren Form ist der aktinomykotische Prozef3 als langsam 
wachsende, gut begrenzte Verhartung in der Nahe des Warzenhofes beschrieben 
worden. LANGENSKIOLD sah die Geschwulstbildung wahrend 2 Jahren voIlig 
unverandert. Kommt es nicht zu Erweichungen und Durchbriichen nach auf3en, 
so wird die Diagnose vor der Operation kaum zu steIlen sein, zumal auch der 
Gedanke an eine echte Geschwulstbildung naher liegt. 

Bei der Durchwanderungsaktinomykose finden sich mehr ausgedehnte harte 
Infiltrate, mitunter in Form von Knoten und Strangen, wobei das Verschont­
bleiben der Lymphbahnen und Lymphknoten auffaIlig ist. Fistelbildungen von 
ihrem bekannten Aussehen lassen hier die Diagnose eher zu, wenn nicht die 
interthorakale Erkrankung ohnehin auf den richtigen Weg fiihrt. 

Die Therapie wird bei der primaren Form nach dem oben Gesagten in erster 
Linie eine operative sein, und, solange der Prozef3 umschrieben ist, die radikale 
Entfernung des erkrankten Gewebes anzustreben haben. 

Die Behandlung der sekundaren Aktinomykose wird in erster Linie vom 
Sitz und von der Ausdehnung des Primarherdes abhangen. Neben Incisionen 
und Auskratzen der Herde wird die Jodtherapie als die Methode der Wahl 
bezeichnet. Die Ablatio mammae wird von KLOSE erst dann als berechtigt 
angesehen, wenn eine Mischinfektion hinzugekommen ist und aIle iibrigen 
therapeutischen Bestrebungen keinen Erfolg aufweisen. 

Von JUNGLING ist die ausgezeichnete Wirkung der Rontgenbestrahlung 
gerade auch bei bosartigen Formen betont worden. Gerade bei den guten 
Erfolgen der Rontgenbestrahlung wird man diese Methode auch in aIlererster 
Linie bei der Aktinomykose der Brustdriise anzuwenden haben. 

7. Knochen. 

Die Aktinomykose der Knochen entsteht entweder durch Ubergreifen von 
der Nachbarschaft oder auf metastatischem Wege. 

Die erstgenannte Entstehungsart ist die haufigere. Hier sehen wir in erster 
Lime jene Knochen befallen, in deren Umgebung am haufigsten Aktinomykose 
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angetroffen wird. Die Gesichtsaktinomykose kann zur Beteiligung des Unter­
und Oberkiefers, des Jochbeins und Schlii.fenbeins fiihren. Erkrankungen der 
Beckenknochen schlie Ben sich an solche des Bauches an. Seltener sind Affek­
tionen der Wirbelsaule bei Lungenaktinomykose. 

Der Unterkiefer ist wohl derjenige Knochen, der am ehesten an Aktinomykose 
erkrankt. Ubrigens ist gerade auch beim Rinde die Kieferaktinomykose eine 
keineswegs seltene und gefiirchtete Komplikation. 

Nach allen Statistiken (SCHLANGE, BARACZ) sind in etwa 8% der Gesichts­
Halsaktinomykose die Kieferknochen mitbefallen. Diese Zahl wird von SIEGEL 
fiir entschieden zu gering gehalten, da gerade in letzter Zeit die Zahl der mit­
geteilten Kieferaktinomykosen eine groBe geworden sei. 

Eine metastatische Entstehung der Unterkieferaktinomykose scheint mir 
unwahrscheinlich zu sein, obwohl man der Form nach eine periphere und eine 
zentrale (seltenere) unterscheiden muB. Beide Formen verdanken aber ihre 
Entstehung benachbarten Weichteil- bzw. Zahnaktinomykosen. Man geht wohl 
nicht fehl, wenn man die zentrale Infektion als von den Alveolen ausgehend 
betrachtet (ISRAEL, PONFICK, PERTSCH, JAEHN, SIEGEL u. a.). 

Bei der peripheren Kieferaktinomykose kommt es, wie auch an anderen 
Knochen zur Periostitis, kleiner subperiostaler Abscesse und schlieBlich zur 
Usur der Knochenoberflache. Entlang den HAvERschen Kanalen greift das 
Granulationsgewebe auf die Spongiosa iiber, fortschreitende Caries zerstort das 
Knochengewebe. 1m allgemeinen bleibt die periphere Aktinomykose auf die 
Oberflache beschrankt, andererseits kann sie auch in die Tiefe gehen. Gewaltige 
Knochenneubildungen durch ossifizierende Ostitis sind beschrieben worden. 

Die zentrale Kieferaktinomykose tritt nach v. BRUNS wiederum in zwei 
verschiedenen Formen auf: als zentrale Caries und als zentrale Neubildung. 
Bei der ersteren Form entstehen kleinere und groBere Hohlraume im Kiefer, 
die mit Granulationsgewebe ausgefiillt sind. Hier konnen auch Fistelgange 
nach der Nachbarschaft fiihren. 

Die zentrale Neubildung entspricht dem auch andernorts auftretenden 
"Aktinomykom". Das klinische Bild ist durch eine geschwulstformige Auf­
treibung des Knochens gekennzeichnet, wahrend die Beteiligung der Weichteile 
in den Hintergrund tritt. 1m Innern der "Geschwulst" sind mehrfach cystische, 
mit Granulationsgewebe ausgefiillte Hohlraume gefunden worden. Es ist klar, 
daB diese Form der Kieferaktinomykose klinisch haufig mit Tumoren, ins­
besondere Sarkomen, verwechselt wird. 

KUTTNER sah die Entwicklung einer Aktinomykose aus einer noch granu­
lierenden groBen SchrotschuBverletzung des Unter- und Oberkiefers. Die Ver­
letzung hatte 1/4 Jahr vorher stattgefunden. Nach operativer Entfernung zahl­
reicher Splitter und Sequester trat noch ein aktinomykotischer AbsceB des 
Schlafenbeins auf. 

Der Oberkiefer ist seltener Sitz der Aktinomykose. V. BARACZ hielt nach 
seinen Beobachtungen die Erkrankung des Oberkiefers iiberhaupt nicht fiir 
moglich, betonte vielmehr, daB benachbarte Weichteilaktinomykosen stets nur 
das Jochbein in Mitleidenschaft zogen. Inzwischen ist aber doch haufiger eine 
sekundare Erkrankung des Oberkiefers und Fortschreiten durch die Schadelbasis 
beobachtet worden. 
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Die Erkennung der sekundaren Oberkiefer- oder Joehbeinaktinomykose 
wird keine Sehwierigkeiten bereiten; bei der "zentralen" Form der isolierten 
Oberkieferaktinomykose ist Verweehselung mit Sarkom moglieh (GUNDIER). 

Die Behandlung der Gesiehtsknoehenaktinomykose hangt in erster Linie 
von der Ausdehnung der primaren Erkrankung abo Neben der Rontgen­
behandlung wird man nieht immer ein operatives Vorgehen zur Entfernung 
von Sequestern und ausgiebige Auskratzung des Knoehenherdes entbehren 
konnen. 

Eine vom Nasen-Raehenraum ausgehende dureh das retropharyngale Gewebe 
entlang den groBen GefaBen und Nerven zur Sehadelbasis fortsehreitende 
Aktinomykose wurde jiingst von TREISSING besehrieben. Die Infektion fUhrte 
sehlieBlieh zur aktinomykotisehen Osteomyelitis der reehten Felsenbeinspitze 
mit Thrombose des Bulbus. 

Wirbelsaulenaktinomykose ist haufiger naeh Lungenaktinomykose be­
o baehtet worden (MERTENS, GULEKE u. a.). Auffallend ist, daB gelegentlieh trotz 
Zerstorung der Wirbelkorper keine Gibbusbildung entstand (MERTENS). Einen 
sehr instruktiven Fall sah GULEKE. Bei Lungenaktinomykose bildete sieh ein 
WeiehteilabseeB iiber dem reehten Sehulterblatt aus. 2 Jahre spater wurde die 
2. Rippe reehts hinten reseziert, 1 weiteres Jahr spater kam es zu einem Media­
stinalabseeB. Die Wirbelkorper D 1 und D II waren zerstort. Bei der nun­
mehr ausgefiihrten Laminektomie sah man die Komprimierung des Riieken­
marks, ohne daB kliniseh Erseheinungen bestanden hatten. GULEKE nimmt 
an, daB der Pilz dureh ein Intervertebralloeh in den Riiekenmarkskanal ein­
gewandert war. 

Bemerkenswert bei diesen und ahnliehen Fallen bleibt der lange gutartige 
Verlauf, der sieh iiber Jahre erstreekte. Mit Recht dad man daher mit GULEKE 
in solehen Fallen ein mogliehst aktives Vorgehen fUr ange braeht halten. 

Aktinomykose der Beekenknoehen ist wiederholt naeh Erkrankungen des 
Intestinaltraetus gesehen worden. Hier kommt wohl in erster Linie die Ileo­
eoealaktinomykose in Frage. Die Diagnose ergibt sieh aus dem primaren Krank­
heitsbild. 

BOYKSEN sah eine Aktinomykose der reehten Beekensehaufel, deren Infektion 
auf einen vor 12 Jahren erhaltenen GranatsplittersteeksehuB zuriiekgefUhrt 
werden muBte. 

MEYER-BoRSTEL sah im Rontgenbild multiple erbsengroBe Hohlenbildungen 
und Aufhellungsherde im reehten Os ileum. Bei der Sektion fanden sieh aus­
gedehnte osteomyelitisehe Zerstorungen der reehten Beekensehaufel und des 
5. Lendenwirbels; auBerdem uleerose Coxitis mit Fisteldurehbriiehen am unteren 
Rand der reehten Beekensehaufel. 

Wenn in solehen Fallen aueh meist jede Behandlung zweeklos ist, so kann 
doeh wider Erwarten naeh operativer und Rontgenbehandlung eine Besserung 
eintreten. leh sah kiirzlieh eine Kranke mit ausgeheilter Baueh- und Beeken­
knoehenaktinomykose. Zahlreiehe tief eingezogene, teilweise fest mit dem 
Knoehen verwaehsene Narben waren die Residuen vieler operativer Eingriffe 
vor 20 J ahren. 

Selbstverstandlieh kann jeder Knoehen sekundar dort erkranken, wo eine 
Aktinomykose - etwa an den Extremitaten - besteht. Aktinomykotisehe 
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Knochenpanaritien sind mir nicht bekannt, obwohl solche bei geeigneter In. 
fektionsmoglichkeit durchaus im Bereiche der Moglichkeit liegen (s. Begut. 
achtung). 

Dagegen sind haufiger Strahlenpilzerkrankungen der FuBwurzelknochen 
beobachtet worden. BOLLINGER sah einen 64jahrigen Mann, der sich vor 
53 J ahren eine zweizinkige Harke in den FuI3rucken gestochen hatte. In der 
Zwischenzeit bestanden wiederholt Schmerzen, zu denen erst nach uber 50 Jahren 
Entziindungserscheinungen hinzutraten. Das Os naviculare, die Ossa cunei· 
formes und Metatarsi waren zerstort und enthielten massenhaft Actinomyces. 
kolonien. 

Eine ahnliche Beobachtung liegt von Tusnn vor, dessen Patient sich 14 Jahre 
vor den stiirmischen Entziindungserscheinungen mit einem infizierten Instru· 
ment verletzt hatte. 1m FaIle KtiLBB trat eine Aktinomykose der GroI3zehe bei 
langer bcstehender Nagelbetteiterung durch Einlegen von Strohsohlen in die 
Stiefel auf. Gleichfalls eine Zehenaktinomykose sah FESTEN bei einem 9jahrigen 
Jungen nach Verletzung beim Baden. 

Die Behandlung war in den mitgeteilten Fallen meist eine operative; Er· 
fahrungen mit der Rontgenbestrahlung liegen aus begreiflichen GrUnden noch 
nicht vor. 

Die hamatogen entstandene Aktinomykose gebOrt zu den Seltenheiten. 
Experimentell gelang es BARONI, Knochenaktinomykose zu erzeugen. 

Befallen werden hauptsachlich die langen Rohrenknochen (Femur, Tibia, 
Humerus, seltener Wirbelkorper). Nicht immer gelang es, den Primarherd 
zu finden. Die Pilze gelangen wohl auf dem Blutwege in die Metaphysen des 
Knochens, um hier ihr Zerstorungswerk zu beginnen. Dabei kann die Zeit 
bis zum Auftreten der klinischen Erscheinungen eine sehr verschiedene sein. 
1m allgemeinen entwickelt sich der ProzeI3 nur langsam unter dem Bilde einer 
chronis chen Osteomyelitis. 

KEpPLER und KROGIDS nehmen fUr ihre FaIle als Ursache ein Trauma an. 
Ahnlich wie bei der Osteomyelitis wiirde durch ein Trauma ein Locus minoris 
resistentiae geschaffen, der die Ausbreitung der Aktinomykose begiinstigt. 
Der Begriff des Locus minoris resistentiae wird bekanntlich heute fallen 
gelassen. 

FRIEDRICH sah bei einer landwirtschaftlichen Arbeiterin einen cystischen 
Knochenherd im linken Femur. 1m Kniegelenkpunktat wurden Aktino· 
myceten gefunden. Er wirft die Frage auf, ob nicht vielleicht eine lokali· 
sierte Ostitis fibrosa auf dem Boden einer schleichenden Entziindung ent· 
stehen konnte. 

Jedenfalls ist der Verlauf der hamatogenen Knochenaktinomykose im 
allgemeinen ein chronischer. Ohne Vorboten fur eine Knochenerkrankung sah 
RAUL bei einer Lungenaktinomykose eine Spontanfraktur des rechten Ober· 
schenkels. 

Akute Erscheinungen konnen bei der generalisierten Aktinomykose (s. diese) 
auftreten. Ein 13jahriges MOOchen erkrankte nach ALLENBACH aus vollem 
Wohlbefinden heraus mit den Erscheinungen einer akuten Osteomyelitis des 
Calcaneus, nach operativer Ausheilung dieses Herdes mit akuter Osteomyelitis 
der Tibia. 
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Die operative Behandlung war, sofern es sieh um isolierte Knoehenherde 
handelte, meist von Erfolg begleitet. Bei ausgedehnterer ZerstOrung muBte 
zur Amputation der betreffenden GliedmaBen gesehritten werden. 

8. Gehirn. 

Die Aktinomykose des Gehirns ist wohl stets eine sekundare. Das Gehirn 
wird entweder dureh Ubergreifen von der Naehbarsehaft (Mundhohle, Oberkiefer, 

Abb.9. Metastatische Gehirnabscesse bei primarer Lungenaktinomykose. (Nach JAKOBY.) 

Nasen-Raehenraum) befallen oder erkrankt dureh embolisehe Versehleppung auf 
dem Blutwege, ist also Teilerseheinung einer generalisierten Aktinomykose. 

Die Haufigkeit der Hirnerkrankung ist gering. 1899 hatte QUERVAIN 

20 FaIle von Aktinomykose aus der Literatur zusammengestellt. 
Die Annahme JAKOBYS, wonaeh in 3% aller Aktinomykosen das Gehirn 

mitbeteiligt sei, ist sieher nieht zutreffend. 
Der Ausbreitung im Gehirn naeh miissen 3 Formen untersehieden werden: 
1. als Meningitis, 
2. als AbseeB, 
3. als Granulationstumor (Aktinomykom). 
Bei der Meningitis wurde haufig aueh das Ependym der Ventrikel mit­

ergriffen gefunden (SAGREDO). 1m allgemeinen ist die meningitisehe Form aber 
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selten. STAHR fand bei einer von einem Gaumengeschwur ausgegangenen 
Meningitis gleichzeitig eine Granulationsgeschwulst des rechten Ganglion 
Gasseri, welches auf das 5fache vergroBert war. 

Die AbsceBform scheint die haufigste zu sein. JAKOBY hat 1928 21 Falle 
aus der Literatur zusammengestellt (s. Abb. 9). Eine besondere Bevorzugung 
eines Gehirnabschnittes 1st nicht zu beobachten (vgl. Tabelle). 

Die Gehirnaktinomykose besitzt wohl klinisches und pathologisch-ana­
tomisches Interesse, die Prognose ist im allgemeinen aber als infaust anzusehen. 
Wenn es auch gelingen mag, einen Granulationstumor operativ zu entfernen, 
so wird bei der Grundkrankheit der Kranke doch verloren sein. 

9. Generalisierte Aktinomykose. 

Bricht ein aktinomykotischer Herd in die Blutbahn ein, so kann auf diesem 
Wege der Strahlenpilz in die inneren Organe und die Knochen verschleppt 
werden. Obwohl doch haufig die ortliche Entzundung einen groBeren Umfang 
annimmt, gehort die Metastasierung glucklicherweise zu den Ausnahmen. 

Aus den verschiedenen Beobachtungen geht hervor, daB die Lungenpleura­
aktinomykose die haufigste Ursache fur eine Metastasenbildung darstellt. Der 
ProzeB kann unter Umstanden mehrere Jahre lokalisiert bleiben, urn dann 
plOtzlich in die Blutbahn einzubrechen. Das sich anschlieBende klinische Bild 
entspricht dem einer Septicopyamie, wie sie auch von anderen Eitererregern 
verursacht wird. 

Die Prognose ist in solchen Fallen absolut schlecht. Es ist kein Fall einer 
ausgesprochenen generalisierten Aktinomykose bekannt, der in Dauerheilung 
uberging. Die Kranken verfallen rasch und zeigen hochgradige Kachexie wie 
bei malignen Tumoren. Ich sah einen Kranken, der mit einer ursprunglich 
lokalisierten Lungenaktinomykose plOtzlich hochfiebernd erkrankte und zahl­
reiche ausgedehnte Weichteil- und Gelenkmetastasen bekam. HEIDRICH be­
schreibt einen Fall, bei dem eine aktinomykotische Endocarditis bestand, von 
der dauernd neue Schube ausgingen. 

Eine Actinomycespyamie mit retrograder Embolie wurde von POLLAK 
gesehen. Der Primarherd saB im Magen, von dem es zur Metastasierung in Leber, 
Quercolon und Adnexen kam. BENDA fand bei der Sektion eine von der Lunge 
ausgehende, in das Perikard (Vena coronaria) und die Nieren metastasierende 
Aktinomykose. In einem anderen FaIle war die Verschleppung, vom Wurm­
fortsatz ausgehend, in die Pfortader, Leber, Lungen und Nieren eingebrochen. 
In diesen Organen fand er eine thrombosierende Endangitis. 

10. Aktinomykose und Trauma. 

Die Frage der Begutachtung einer Aktinomykose tritt an den Unfallbegut­
achter nicht haufig heran. Urn so schwieriger kann in dem einzelnen Falle die 
Zusammenhangsfrage zwischen Trauma und Strahlenpilzinfektion sein. 

Jene Falle, in denen am Orte einer Verletzung eine Aktinomykose sich ent­
wickelt, sind im allgemeinen leicht zu beurteilen. Schon fruher wurden einige 
Infektionen der Weichteile und der Knochen erwahnt, die sich an den unteren 
Extremitaten nach Stichverletzungen mit Heu-, Mistgabeln und dergleichen ent­
wickelten (CRESCENCI, TUSINI, BOLLINGER u. a.). Fur die Anerkennung einer 
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98 HEINZ BAUMECKER: 

traumatischen Ursache muB der zeitliche Zusammenhang gewahrt sein. Es ware 
auch denk bar, daB eine Verletzungsstelle erst sekundar mit dem Strahlenpilz 
infiziert wird. Freilich ist bei der mitunter ungewohnlich langen Inkubations­
zeit (uber 50 Jahre) die Entscheidung haufig schwierig. 

Bei einer Reihe von Finger- und Handverletzungen wurde die Zusammen­
hangsfrage bejaht. So wurde bei einem 14 Tage vorher mit Getreidedreschen 
beschaftigten TagelOhner eine Aktinomykose des Handruckens als Unfall an­
erkannt, weil er sich eine geringfugige Lasion der Hand zugezogen hatte. Eine 
Patientin KOPFSTEINS (zit. nach NOESSKE) stach sich bei der Arbeit auf dem 
Felde einige Grannen in eine noch nicht vollig geschlossene Schmttwunde. 
Die Wunde heilte zwar zu, nach 5 Wochen entwickelte sich jedoch an der Ver­
letzungsstelle eine nuBgroBe aktinomykotische Geschwulst. KUTTNER hat 
mehrere Beobachtungen von aktinomykotischen Fingerpanaritien mitgeteilt, 
denen ein Trauma vorausgegangen war. 

Die Moglichkeit, daB auch ein Holzsplitter cine Actinomycesinfektion ver­
ursachen kann, muB zugegeben werden. Ein einschlagiger Fall, der die Hand 
betraf, wurde aus der BRuNsschen Klinik mitgeteilt. RIESE fand im aktino­
mykotischen Granulationsgewebe der Bauchmuskulatur einen 1 cm langen 
Holzsplitter. Eine durch einen Zahnstocher verursachte Aktinomykose wurde 
schon fruher erwahnt. 

Kein Zweifel besteht wohl uber den traumatischen Ursprung bei der von 
PONCET und BERARD gemachten Beobachtung: Ein Mann hatte slCh mit dem 
Griff einer Mistgabel in der Parotisgegend verletzt, so daB sich hier eine Akti­
nomykose entwickelte. Auch der von LOXTON (zit. nach NOESSKE) erwahnte 
Fall einer Aktinomykose der Parietalgegend bei einem Maurer, der gegen einen 
Bordstein gefallen war und sich eine klaffende Wunde zugezogen hatte, laBt 
die traumatische Genese nicht zweifelhaft erscheinen. 

In allen diesen Fallen wird man aber stets darauf zu achten haben, daB der 
Unfall auch eine geeignete Infektionsmoglichkeit geboten haben muB. Eine 
Beobachtung von v. BERGMANN wurde ich als traumatisch bedingt ansehen: 
Ein 29jahriger Mann erhielt einen Hufschlag gegen das linke Knie; eine oberhalb 
der Patella erlolgte oberllachliche und tiefere Wunde heilt nach 3 Wochen zu; 
es bleibt aber eine kleine Schwellung zuruck. Etwa 4 Jahre spater tritt plotzlich 
eine Zunahme der Schwellung ein. Die Operation ergibt Aktinomykose. Hier 
ist einmal durch den Hufschlag (Mist!) die Infektionsmoglichkeit vorhanden 
gewesen; auch der zeitIiche Zusammenhang ist gewahrt, denn die erste Schwellung 
ist wahrend der ganzen Zeit nicht geschwunden. 

Bei Frakturen des Unterkiefers und anschIieBender Aktinomykose, wie sie 
haufiger beschrieben sind, wird ein solcher Nachweis nicht immer leicht sein. 
Es ware auch gut vorstellbar, daB bereits vor dem Unfall Actinomycespilze in 
der Mundhohle vorhanden waren oder nachtraglich hineingekommen sind und 
dann erst sekundar die Frakturstelle infiziert haben. Fur die Beobachtung 
ENGELMANNS bei einem lljahrigen Jungen, bei dem sich an eine operative Ein­
rich tung einer Kieferlraktur cine aktinomykotische Entzundung anschloB, ist 
das sehr wahrscheinlich, bei der von KUTTNER angefUhrten SchuBfraktur des 
Unterkiefers wohl als sicher anzunehmen. 

Aktinomykosen des Mundes, Halses und der inneren Organe als traumatisch 
bedingt anzusehen, wird selten moglich sein. Eine fUr den Landarbeiter sich 
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bietende Gelegenheit der Aufnahme von Actinomycespilzen in den Mund stellt 
sicher das Dreschen dar. Man miiBte aber schon den Begriff des Traumas sehr 
weit stecken, wollte man diese betriebsiibliche Tatigkeit als Unfall ansprechen. 
In einem mir bekannten FaIle flog einem Arbeiter beim Dreschen eine Granne 
in den Mund. Er und Zeugen versuchten vergeblich, die schon in den Rachen 
gelangte Granne zu entfernen, sie wurde aspiriert. Der Mann bekam eine Lungen­
aktinomykose. In diesem FaIle wurde mit Recht ein Unfall anerkannt. 

BiBverletzungen konnen in Ausnahmefallen eine Strahlenpilzinfektion hervor­
rufen. CLA5SEN sah bei einem Soldaten nach einem PferdebiB in den Oberarm 
eine aktinomykotische Phlegmone entstehen. Uber den zeitlichen Zusammen­
hang bestand kein Zweifel. Hier ist die Infektion wohl so zu deuten, daB nicht 
eine Kontaktinfektion von Tier auf Mensch eingetreten war, sondern daB an 
den Zahnen des Pferdes actinomyceshaltige Pflanzenpartikel hafteten, die bei 
dem BiB in die Wunde abgestreift wurden. Ahnliche Beobachtungen wurden 
auch bei Tieren gemacht. 

Stumpfe Traumen spielen in der Literatur eine groBere Rolle; unter ihnen 
ist besonders der Hufschlag zu nennen. Dabei handelt es sich ganz allgemein 
urn die Frage, kann eine stumpfe Gewalt einen bis dahin latenten aktino­
mykotischen Herd zum akuten Aufflackern bringen. Nach zahlreichen einwand­
freien Beobachtungen muB die Frage bejaht werden. Hierbei ist aber Voraus­
setzung, anzunehmen, daB nur dort eine Aktinomykose entstehen kann, wo die 
Gewalteinwirkung erfolgte. Nach dem, was schon friiher gesagt wurde, ist die 
Annahme etwa eines Locus minoris resistentiae nach den heutigen Anschauungen 
nicht haltbar. 

Wir wissen, daB der Strahlenpilz haufig seine Invasionsstelle verlassen und 
sich irgendwo im Gewebe festgesetzt hat, ohne hier zunachst vielleicht irgend­
welche Erscheinungen zu verursachen. Derartige aktinomykotische Prozesse 
konnen durch Schwartenbildung zur Abkapselung fiihren und so in ein Latenz­
stadium hineinkommen. Dazu kommt, "daB das aktinomykotische Schwielen­
und Granulationsgewebe durch eine auffallende Briichigkeit und Sprodigkeit 
ausgezeichnet ist" (NOESSKE). 

Es erscheint die Annahme ungezwungen, daB nach gewaltsamer Sprengung 
dieser schiitzenden Kapsel die ruhende Infektion aufflackern und sich in das 
umgebende Gewebe ausbreiten kann. 

So sind jedenfalls jene FaIle zu erklaren, bei denen nach einem stumpfen 
Trauma eine akute aktinomykotische Infektion einsetzte. 

Hufschlage, Faustschlage, Tritte gegen den Bauch sind mehrfach als Ursache 
einer aufflackernden Bauchwand- bzw. Darmaktinomykose aufgefaBt worden 
(SCHARTAU, BRUNNER, ZONDEK, RIGLER, ALLERT). Die zwischen Trauma und 
Ausbruch der akuten Erscheinungen liegende Zeitspanne kann dabei eine unter­
schiedliche sein. ZONDEK sah bei einem 12jahrigen Jungen, der einen Faust­
schlag gegen den Unterleib erhalten hatte, unmittelbar danach heftige Schmerzen 
in der Unterbauchgegend auftreten. Nach Abklingen der akuten Erscheinungen 
blieb an der Stelle der Verletzung eine schmerzhafte Anschwellung zuriick, 
die spater nach auBen perforierte und sich als Aktinomykose erwies. In anderen 
ahnlichen Fallen traten in den ersten Tagen nach dem Trauma die akuten Er­
scheinungen ein. 

7* 
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Ob man jedoch den von HOCHENEGG erwahnten Fall eines 43jahrigen Mannes, 
bei dem 12 Monate nach einem Schlag mit einem schweren Schmiedehammer 
gegen das rechte Hypochondrium eine aktinomykotische Geschwulst oberhalb 
der Symphysengegend auftrat, als unfallbedingt ansehen kann, erscheint wohl 
zweifelhaft. Eine gewisse Wahrscheinlichkeit, daB durch den Schlag eine adhasive 
Peritonitis entstand, die die spatere Ursache fiir die Perforation der Darm­
aktinomykose in die Bauchwand abgegeben hatte, geniigt meines Erachtens 
nicht, urn hier sicher von einer traumatischen Verschlimmerung sprechen zu 
konnen. Briickensymptome fehlen hier vollkommen. 

Als Stiitze fiir "unfallbedingte" Aktinomykose ist auch das Operations­
trauma herangezogen worden. Nach einer Steinentfernung aus dem obersten Teil 
des Ureters sah SCHNEIDER eine Nierenaktinomykose sich anschlieBen. Hier 
findet wohl der akute Ausbruch der Krankheit eine ungezwungene Erklarung 
in der Annahme, daB zur Zeit der Operation der aktinomykotische Herd in der 
Niere schon bestanden hat und durch die Manipulation wahrend der Operation 
die umgebende f:lchiitzende Hiille eingerissen wurde. 

Anders muB eine Beobachtung von RISAK gewertet werden, der bei einem 
Manne 1 Jahr nach einer wegen Carcinom ausgefiihrten Darmresektion an 
dieser Stelle eine Aktinomykose fand. Hier muB man annehmen, daB die 
Actinomycespilze im Darm vorhanden gewesen sind, und - wie wir das von 
der Darmaktinomykose iiberhaupt wissen - sich jetzt an der Stelle der Schleim­
hautschadigung angesiedelt haben. 

Unter den gleichen Voraussetzungen kann auch ein stumpfes Trauma eine 
latente Lungenaktinomykose in das akute Stadium bringen. So sah SAMTER 
einen Mann, der unmittelbar, nachdem ihm das Ende eines Hebebaumes gegen 
die Brust geschlagen war, mit starksten Atembeschwerden, Auswurf und Husten 
erkrankte. Es entwickelte sich allmahlich eine ausgedehnte aktinomykotische 
Erkrankung des Thorax. Da der Mann vor dem Unfall keinerlei Beschwerden 
hatte, und voll arbeitsfahig war, andererseits vom Augenblick des Traumas an 
stiirmische Erscheinungen auftraten, wiirde man hier einen Zusammenhang 
der bis dahin latenten Aktinomykose mit dem Unfall nicht ablehnen konnen. 
Ganz ahnlich ist ein Fall ABBES zu werten, der einen Mann behandelte, welcher 
vom Wagen gefallen war und seit dieser Zeit iiber Schmerzen in der Brust 
klagte. 1/4 Jahr spater hatte sich das klinische Bild einer Lungenaktinomykose 
ausgebildet. 

Wenn, wie in einer Mitteilung ISRAELS zwischen Trauma und Ausbruch 
der Krankheit eine langere beschwerdefreie Zeit (bis 3 Monate) liegt, und anfangs 
iiberhaupt keine Schmerzen vorhanden sind, kann man meines Erachtens einen 
kausalen Zusammenhang schwerlich noch annehmen. 

Zwar nicht direkt traumatisch bedingt, aber doch entschadigungspflichtig 
sind vereinzelte Falle, bei denen durch Lagerung auf Heu oder Stroh eine 
Aktinomykose auftrat. ODERMATT hat in der Schweiz 7 Soldaten beschrieben, 
bei denen eine Strahlenpilzinfektion aus der obigen Ursache erfolgte. Er be­
zeiehnet die Aktinomykose daher als "eine, wenn aueh seltene Berufskrankheit 
des Soldatentums". Mir ist nieht bekannt, ob etwa wahrend des Krieges, wo 
doeh sieher reiehlieh Gelegenheit dazu gegeben gewesen ware, ahnliehe Beob­
aehtungen haufiger gemaeht worden sind. 
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3 interessante FaIle, die wohl als K.D.B. anerkannt werden miiBten, hat 
BOYKSEN vor einigen Jahren mitgeteilt: Ein Kranker hatte 1916 einen Bauch­
schuB mit dem EinschuB am rechten Beckenkamm erhalten. Lagerung auf Stroh. 
Bei der Operation wurden 2 Diinndarmperforationen iibernaht. In der rechten 
Unterbauchgegend bildete sich spater ein AbsceB, der eroffnet wurde (Diinn­
darmfistel). 1 Jahr spater schloB sich die Fistel. 1919 erneute Operation wegen 
Narbenbruches. 2 Jahre spater BeckenschaufelabsceB-Aktinomykose. Dieser 
Fall ist mit Recht als K.D.B. anerkannt worden. In einem 2. ahnlichen Fall 
handelte es sich urn einen GranatsplittersteckschuB der rechten Beckenschaufel. 
Verwundung 12.8.17, Wundrevision 29.8.17, seitdem Fistel und mehrfache 
Nachoperationen, 1929 Narbe machtig erhaben - Aktinomykose. BOYKSEN 
fiihrt in der Epikrise aus: 

"Ohne Einwendung muB anerkannt werden, daB bei der Verwundung Teile 
der Bekleidung mit in die Wunde gerissen sein konnen. Die erste griindliche 
Wundversorgung erfolgte erst 17 Tage nach der Verwundung, es war fUr die 
Entwicklung in die Wunde verschleppter Strahlenpilze Zeit genug vorhanden. 
Auch paBt die von uns iiber 1 Jahrzehnt beobachtete Fistelbildung durchaus 
ins Bild der Aktinomykose." 

Ein 3. Kranker hatte durch Verschiittung im Felde im strohgefiillten Unter­
stand einen schweren Beckenringbruch mit einer 2 em langen Quetschwunde 
erlitten. Die Wunde eiterte lange. Spater war er wieder im Felde, hatte aber 
zeitweilig bei Anstrengungen Schmerzen in der Hiifte. 1925 "Tumor in der 
rechten Flanke", 1927 Erweichung der Geschwulst und Eroffnung eines aktino­
mykotischen Abscesses der Beckenschaufel. 
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A. Vorbemerkungen. 
Dberpriift man das Schrifttum der letzten hundert Jahre auf Vorschlage, 

die zur Behandlung von Verbrennungen und Verbriihungen gemacht wurden, 
so ist man von ihrer Zahl iiberrascht. Man mochte sich nach dem Studium 
dieser Literatur fast fragen, ob es iiberhaupt noch Medikamente oder Heilmittel 
gibt, die hierbei nicht wirksam sein sollten. 

Dem praktisch tatigen Chirurgen ist es bei dieser Fiille von Anpreisungen 
wohl nicht mehr moglich, sich in dieser Frage zu orientieren. Dernier herrschende 
Wirrwarr war denn auch fiir die Herausgeber der AnlaB, dieses Thema nach dem 
jetzigen Stande unserer Kenntnisse von dem Wesen dieser Verletzungen in 
diesem Sinne neu bearbeiten zu lassen. 

Wenn ich vom chirurgischen Standpunkt aus die Behandlung der Ver­
brennungen bespreche, so muB ich voranstellen, daB ich nur 8chwere Verletzungen 
in Betracht ziehe, die von vornherein infolge Umfanges, Tiefe oder sonstiger 
Eigenarten als ernst oder lebensbedrohlich anzusehen sind, also diejenigen, die 
mit Allgemeinerscheinungen einhergehen oder die nach arztlichen Erfahrungen 
langeres Krankenlager erwarten lassen. 

Kleinere und unbedeutende Verletzungen schalte ich aus. Das solI nicht 
heiBen, daB diese vernachlassigt werden konnten. Man muB sich wohl bewuBt 
sein, daB von ihnen infolge Infektion auBerordentlich unangenehme und ernste 
Komplikationen ausgehen konnen. Wohl aber spielt es hier kaum eine wesent­
liche Rolle, welcherlei Salben oder Umschlage in Anwendung gebracht werden­
sofern man nicht die Regeln allgemeiner Wundbehandlung, Asepsis usw. auBer 
acht laBt. 

Bei dieser Betrachtungsweise entfallt schon ein ganz groBer Teil der Arbeiten, 
die diesen Gesichtspunkt auBer acht lassen und die ein Mittel z. B. deshalb 
empfehlen, weil es nach ihrer Meinung eine besonders schnelle Dberhautung 
oder ahnliches bewirkt. 

Ein anderer, nicht unwesentlicher Teil von Mitteilungen diirfte ebenfalls 
in Wegfall kommen, wo aus einigen wenigen Beobachtungen an 3 oder 4 Fallen 

8* 
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zu weitgehende Schlusse auf die Beeinflussung der Wundheilung gezogen 
werden, in denen selbst von narbenloser Heilung von Verbrennungen 3. Grades 
berichtet wird. 

Die Verbrennungswunden weisen in ihren Einzelheiten so viele wesentliche 
Verschiedenheiten auf, und die Zahl der Erfahrungen des einzelnen ist doch so 
gering, daB aus der Beeinflussung des Heilungsprozesses durch ein aufgebrachtes 
Mittel wirklich nur mit allergroBter Zuruckhaltung allgemeine SchluBfolgerungen 
zulassig sind und gemacht werden sollten. Wie viele andere Wunden, deren 
spezielle Verhaltnisse leichter zu beurteilen sind, sieht dagegen der Arzt in seiner 
taglichen Arbeit und wie wenigen auBerlich aufgebrachten Medikamenten kann 
er wirklich eine bedeutsame gunstige Beeinflussung des Heilungsprozesses durch 
das Mittel selbst zuschreiben und nicht viel eher allgemeinen MaBnahmen wie 
Ruhigstellung, Bedeckung usw. Schon hier fallt die Beurteilung auBerordentlich 
schwer. Viel mehr Kritik ware dagegen noch bei Verbrennungswunden am Platze. 

Auch ein anderer Gesichtspunkt, der vielfach zur Begriindung der vor­
geschlagenen Therapie dient: die Behandlung sei billig, kann nicht leitender 
Gedanke sein und ist kein ausschlaggebender Grund zur Empfehlung. Wie viel 
mehr Kosten werden dagegen bei aussichtslosen Erkrankungen alterer, invalider 
Menschen, z. B. Carcinomen durch Rontgenbestrahlung, aufgebracht. Die Er­
haltung des Lebens eines Kindes oder jungen Menschen und seine Wiederher­
stellung kann und darf an keine Kostenfrage geknupft sein. 

Nicht einmal die angeblich kontrakturenverhindernde Wirkung kann Ver­
anlassung sein, dieses oder jenes empfohlene Mittel s%rt nach dem Ungluck 
in Anwendung zu bringen. MafJgebend kann in Anbetracht der bekannten 
Schwere dieser Verletzungen zuniichst nur ein Gesichtspunkt sein: die Erhaltung 
des ge/ahrdeten Lebens. Alles andere mufJ eine spatere Sorge sein. 

Die umfangreichen Verbrennungen sind eben auBerordentlich schwere und 
lebensbedrohliche Allgemeinerkrankungen. Diese Tatsache findet sich in recht 
vielen Arbeiten nicht berucksichtigt. Sie befassen sich deshalb wohl mit der 
Behandlung von Brandwunden, also mit der lokalen Erkrankung allein, nicht 
aber mit dem gesamten Krankheitsgeschehen, dessen Schwerpunkt, wenigstens 
in den ersten Tagen, auf ganz anderer Ebene liegt. 

B. Das Krankheitsgeschehen und sein zeitlicher Ablauf. 
Wenn wir fur die Behandlung ausgedehnter Hautverbrennungen und -ver­

bruhungen bestimmte Richtlinien gewinnen wollen, so ist es unerlaBlich, die 
Frage nach den Ursachen des Verbriihungstodes zu streifen und die Ergebnisse 
kritisch zu beleuchten. Besonders aber ist es wichtig, die Auswirkungen dieser 
Verletzungen im Organismus und ihre zeitliche Aufeinanderfolge kennenzu­
lernen. Nur so ist es dem Kliniker moglich, Gefahren in zweckmaBiger Weise 
zu begegnen oder eventuellen Verschlimmerungen vorzubeugen. 

Wohl kaum auf einem anderen Gebiete der Unfallchirurgie ist eine derartige 
Menge von Experimenten zur Klarung der Todesursache angestellt worden, wie 
bei den Verbrennungen. Das mag in erster Linie daran liegen, daB die Sektionen 
schnell Verstorbener keinen genugenden Befund erheben lieBen, der als Todes­
ursache anzusprechen war. So kam MARCHAND in seiner Bearbeitung dieses 
Kapitels im Jahre 1908 zu dem Schlusse, daB es keine Veranderungen der 



Die Behandlung und die pathogenetischen Grundlagen der Verbrennungen. 117 

inneren Organe gabe, die fur den Fruhtod nach Verbrennungen an sich cha­
rakteristisch sind. 

Etwas Ratselhaftes und Unge16stes blieb deshalb bestehen und beschaftigte 
die Arzte immer wieder, urn endlich "die" Todesursache zu finden. Das Er­
gebnis dieser Suche war leider zu oft, daB eine Theorie die andere abl6ste, weil 
man die bestehende zu widerlegen geglaubt hatte. Eine einheitliche Ursache 
fur den Verbrennungstod hat man nicht gefunden. 

Und dennoch ist aus den ganzen mehr oder minder geeigneten Tierversuchen 
manches Fruchtbare hervorgegangen, das wir fur die Klinik dieser Verletzungen 
ubernehmen k6nnen, namentlich aus den mitgeteilten klinischenBeobachtungen. 

Ganz allgemein kann man von den Arbeiten iiber die Ursache des Verbrennungstodes 
sagen, daB man zur Stiitze irgendeiner Ansicht zum Teil Tierversuche anstellte, die den 
Verhaltnissen im Leben in keiner Weise entsprechen. Wenn z. B. die Ohren eines Kaninchens 
1/2 Stunde lang in 65° warmes Wasser gehalten wurden, so wird kaum Berechtigung vor­
handen sein, die gewonnenen Ergebnisse als Grundlage unserer Anschauungen fUr die Todes­
ursache von Verbrennungsverletzungen des Menschen zu machen. 

Auch ein anderer Teil dieser Arbeiten, bei denen die Experimente in tiefer Narkose 
angestellt wurden, laBt sich nur mit groBer Vorsicht und Einschrankung auf menschliche 
Verhaltnisse iibertragen, z. T. wurden Tiere benutzt, wie Kaninchen, die gegen Ver­
brennungen auBerordentlich wenig resistent sind, oder Hunde, deren Hautbeschaffenheit 
auch in dieser Beziehung ganzlich anders ist als die des Menschen. 

Angesichts dieser Tatsachen kommt man zu der Uberzeugung, daB das Tierexperiment 
vielfach auBerordentlich iiberschatzt wurde. 

Wertvoll dagegen sind die Arbeiten, in denen versucht wurde, die im Tierexperiment 
erhobenen Befunde mit denen am Kranken zu vergleichen oder bei Sektionen zu erharten. 
Aber das sind im Gegensatz zu den anderen leider recht wenige. 

Noch eine andere Beobachtung drangt sich dem Leser auf. Wenn der eine Forscher 
irgendeine Tatsache gefunden hatte, die moglicherweise den Tod erklaren konnte, ein zweiter 
eine andere, z. B. das Zugrundegehen beachtlicher Mengen von Blutkorperchen, von der 
das ebenso zu behaupten war, so wurde letzteres mit der Begriindung abgetan, daB die 
zugrunde gehende Menge zu gering ware, um als Todesursache in Frage zu kommen. Das 
nahm man an, wei I bei der paroxysmalen Hamoglo binurie das Zerfallen noch groBerer Mengen 
Blutes auch nicht den Tod herbeifiihre. Dabei vergaB man offenbar, daB dort Blutzerfall 
keinen Gesunden mehr betrifft, sondern einen bereits durch den Unfall schwer geschadigten 
Menschen, bei dem schlieBlich mit einem anderen MaB gemessen werden muB. Diese und 
ahnliche Argumentationen sind nicht selten anzutreffen. Ihnen liegt die Absicht zugrunde, 
den schlieBlichen Tod nach Verbrennungen durch eine einheitliche Storung zu erklaren_ 

I. Shock. 

1m 18. und der ersten Halfte des vorigen Jahrhunderts war man vorwiegend 
der Meinung, daB der Verbrennungstod in erster Linie durch iibermaBige, bei 
der Verletzung erfolgende Insultierung des gesamten Nervensystems zustande 
komme. Sie solI sich auf Atmung, Blutzirkulation und innere Organe aus­
wirken und allgemeine Paralyse herbeifiihren. Schreck, Angst und Schmerz 
spielten dabei eine verstarkende Rolle. 

Dieser herrschenden Ansicht lagen kaum experimentelle Tatsachen, sondern die negativen 
Sektionsergebnisse und der arztliche Eindruck bei der Beobachtung der Kranken zugrunde. 

FALK (1870) versuchte dann in wenig gliicklich gewahlten Versuchen am Frosch zu 
widerlegen, daB eine Schadigung peripherer Nerven durch den Schmerz allein irgendwelche 
Wirkung auf die Herztatigkeit haben wiirde. Vielmehr ware es nach seiner Meinung der 
Schreck, die Angst und andere psychische Alterationen, die solche Folgen auf das Herz 
haben konnten. 

Auch BILLROTH (1878) nahm an, daB der Tod bei ausgedehnter Verbrennung in den 
ersten beiden Tagen unter diesem Bilde des Shocks eintreten konnte. DaB ein groBer Teil 
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der Erscheinungen die Folge der sehr staffien'Reizung des Nervensystems sei, miiBte 
nach Analogie anderer Verletzungen zugegeben werden. Es sei anzunehmen, daB es trau­
matische Nervenreizungen gabe, die fiir sich einen bedeutenden EinfluB auf die Nerven­
zentren und von diesen aus auf das Herz ausiiben konnten. 

Er laBt aber noch andere Moglichkeiten zu: Der in den nachsten Tagen oder Wochen 
eintretende Tod erfolge unter Erscheinungen von Entziindungen innerer Organe oder 
noch spater durch erschopfende Eiterung. 

In das gleiche Jahr fallen die Versuche SONNENBURGS (1878), die eine experi­
mentelle Grundlage fUr die Shocktheorie abgeben soUten. Sie wurden in der 
spateren Zeit und werden auch jetzt noch viel besprochen, angezweifelt und auch 
angeblich widerlegt. Zu betonen ist, daB Sonnenburg mit seinen Versuchen 
lediglich den ganz £ruh, innerhalb der ersten Stunden eintretenden Tod zu er­
klaren versucht hat. 

An Froschen, denen er das Sternum reseziert hatte, sah er, im Gegensatz zu Kontroll­
froschen, bei Verbrennung mit einem heWen Spatel und bei heWen UbergieBungen eine 
Herabsetzung des Tonus der GefaBe, wahrend das Herz krii.ftig aber wirkungslos weiter­
pumpte. Sie trat auch ein, wenn das Bein bis auf den Ischiadicus durchtrennt war. Diese 
Reaktion blieb dagegen aus, wenn die Nerven oder 2 Tage zuvor das Riickenmark durch­
schnitten war. 

Bei Warmbliitern experimentierte er an Hunden und Kaninchen, und zwar ohne Narkose, 
urn die Verhaltnisse des Lebens moglichst nachzuahmen. Der Blutdruck wurde in der 
Carotis gemessen. Die Hinterbeine der Tiere wurden mehrfach kurz in siedend heiBes Wasser 
getaucht. Urn allgemeine Hitzewirkungen auf den Organismus auszuschalten, wurde jedes­
mal anschlieBend eine kalte UbergieBung vorgenommen. Es zeigte sich nun, daB der Blut­
druck unmittelbar nach jedesmaliger Verbrennung kurz anstieg, urn dann rapide aber stetig 
weiter bis zu dem in 20-30 Minuten erfolgenden Tode abzusinken. Eine Erhiihung des Blut­
druckes trat bis dahin jedesmal wieder erneut ein. 

Durchschnitt man den Kaninchen dagegen leurz vor dem Versuche das Riickenmark, 
so blieb die Erhohung des Blutdruckes aus, ebenso aber ein sofortiges Absinken. Dieses 
erfolgte erst spater. 

Durch diese Versuche ist meines Erachtens einwandfrei gezeigt, daB im 
AnschluB an eine ausgedehnte Verbrennung beim Tier ein kurzer Blutdruck­
anstieg mit nachfolgendem AbfaU erfolgt, der bei allerschwersten Verletzungen 
innerhalb kurzester Frist bis auf Werte absinkt, die nicht mehr mit dem Leben 
vereinbar sind. 

Weiterhin wurde dadurch gezeigt, daB diese kurz auf die Verletzungen folgenden 
Schwankungen des Blutdruckes als reflektorische angesprochen werden mussen, 
die uber die ubergeordneten Zentren des Rirns und verlangerten Markes gehen. 

FALK, der 7 Jahre zuvor an chloroformierten Kaninchen ahnliche Versuche machte, 
hatte bei Verbriihung des Bauches ebenfalls einen Blutdruckabfall beobachtet, der sich bei 
neuer Verbriihung bis zur Totung des J'ieres wiederholte. Den Blutdruckanstieg hatte er 
nicht gesehen, was sich wohl durch die Aufhebung des Schmerzgefiihls infolge Narkose 
erkliiren lieB. 

FALR hatte diesen AbfaH und das Nachlassen des GefiiBtonus rein mechanisch 
durch Erweiterung des gesamten Strombettes und AbflieBen des Elutes in das 
dilatierte Capillargebiet des Verbrennungsherdes erkliiren wollen. Man muB 
aber wohl der SONNENBURGSchen Auffassung aus verschiedenen Grunden bei­
stimmen. Es ist nicht anzunehmen, daB mit neuer Verbruhung eine immer 
starkere Dilatation der Capillaren und damit immer groBer werdende Erweite­
rung des Strombettes erfolgt, sondern, daB auf eine heftige Verbruhung hin, 
eine maximale Erweiterung der betreffenden GefiiBe erfolgt. In diesem Sinne 
spricht auch, daB SONNENBURG bei vorheriger Unterbindung der Aorta und der 
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Cava bei noch erhaltener Sensibilitat ohne Durchschneidung des Markes die­
selben Blutdruckschwankungen in der Carotis bekam. 

DaB es sich nicht urn ein Abstromen des Blutes in die Capillaren des ver­
brannten Gebietes allein handeln kann, geht auch aus den Beobachtungen 
SIMONARTS hervor, der die verbriihten Tiere sofort totete und schon einige 
Minuten nach der Verletzung die Capillaren in Verdauungstrakt, in Leber, 
Milz, Lunge, Meningen, Muskeln und Knochenmark, aber auch der Iris albino­
tischer Kaninchen stark erweitert fand. Das Blut war also in Gebiete versackt, 
die von der Verletzung gar nicht betroffen waren. 

Die weiteren Schliisse, die SONNENBURG aus seinen Versuchen zog, gaben da­
gegen berechtigten AnlaB zur Kritik. Er hatte behauptet, daB durch die Riicken­
markdurchschneidung, also durch Ausschaltung des Zentralnervensystems, 
der Tod verhindert werden konne. Das stimmt insofern nicht, weil die Kanin­
chen samtlich starben, und zwar nach einer Zeit, die sich kaum wesentlich von 
der unterschied, in welcher die Versuchstiere ohne Markdurchschneidung ein. 
gingen. Ganz kurz vor ihrem Tode sank der Blutdruck ab, nachdem er also 
langere Zeit nach der Verbriihung unbeeinfluBt auf gleicher Hohe geblieben war. 

SONNENBURG meint, der Tod sei hier die Folge der kurz zuvor ausgefiihrten Markdurch­
schneidung, nicht aber der nachfolgenden Verbriihung gewesen und versucht das folgender­
maBen zu begriinden: Da die Kaninchen die Riickenmarkdurchschneidung schlecht ver­
triigen, so hatte er diese Verbriihungsversuche nicht erst nach Verheilung der Wunden 
machen konnen. Dafiir aber wiederholte er dif)se Versuche an 5 Runden nach Abheilung 
der Operationswunde. Diese 5 Tiere iiberlebtendie Verbriihung "der Rinterbeine" 
mehrere Tage und Wochen. Blutdruckmessungen nahm er anscheinend hierbei nicht vor. 
1m Anfang seiner Arbeit betont er aber, daB Runde im Gegensatz zu Kaninchen wegen 
ihrer groBen Widerstandskraft gegen Verbrennungen fiir seine Versuche ungeeignet waren. 

Urn nun aber zu zeigen, daB Runde diese Verletzung ohne Markdurchschneidung doch 
nicht lange iiberlebten, weist er auf einen Vorversuch hin. In diesem hatte er einen Rund 
"bis zur Grenze der Brust- und Lendenwirbelsaule" in siedend heiBes Wasser getaucht. 
Er lebte nur noch 36 Stunden. Nach der Beschreibung war hier die Verbrennung auch 
umfangreicher. AuBerdem will ein Fall bei diesen schweren Verletzungen gar nichts besagen. 
SILBERMANN, der die Experimente iiberpriifte, sah, daB auch andere Runde diese Verbren­
nung ohne Markdurchschneidung langere Zeit iiberstanden. 

Den Beweis, daB durch Markdurchschneidung der primare Verbrennungstod 
zu verhindern ist, blieb SONNENBURG schuldig. Er versuchte ihn durch Versuchs­
bedingungen zu fUhren, die von den ersten wesentlich verschieden waren. Hieran 
hat man deshalb auch wohl berechtigt Kritik geiibt. Es bleibt aber der Beweis, 
daB es bei umfangreichen und schweren Verbrennungen von der Peripherie her 
sofort zu einer auf dem N ervenwege und uber das Ruckenmark geleiteten, ubergeord­
nete Zentren mitergreifende Alteration des gesamten N ervensystems kommt, die 
sich unmittelbar auf den Tonus des GefafJsystems und damit auf den Kreislauf 
auswirkt. Sie ist so bedeutend, daB sie in schwersten Fallen wahrscheinlich 
todlich sein kann. Damit aber ist meines Erachtens noch nicht ausgeschlossen 
worden, daB nicht aufJerdem eine weitere Schadigung auf humoralem Wege erfolgt, 
die zwar zeitlich etwas spater eintritt, sich im Effekt aber in gleicher Weise 
auf Blutdruck und Tonus der GefaBe auswirkt. Das laBt jedenfaIls die Tatsache 
vermuten, daB die Tiere mit durchschnittenem Mark aIle noch vor Ablauf einer 
Stunde nach kurzer Blutdrucksenkung eingingen. 

Diesen SchluB hat SONNENBURG nicht gezogen. Ich halte ihn aber fiir wesent· 
lich, da er manche Gegensiitze in der Deutung spiiterer Beobachtungen zu iiber­
briicken vermag. 
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DaB tatsachlich der Tod ziemlich schnell bei Verbruhung der Hinterbeine 
tiefnarkotisierter Kaninchen erfolgt, auch dann, wenn sie nervos vollig aus­
geschaltet sind, konnte MIURA zeigen. Seine Tiere starben unter den typischen 
Symptomen, unter auffallendem und stetigem zum Tode fUhrenden Abfall des 
Carotisdruckes. MIURA glaubt deshalb wiederum die alte Shocktheorie widerlegt 
zu haben. Das ist aus diesen Grunden nicht der Fall. 

Heute, nachdem in den letzten anderthalb Jahrzehnten das Shockproblem 
besonders eingehend studiert worden ist, erscheint es uns auch in Analogie zu 
anderen Verletzungen gar nicht mehr zweifelhaft, daB ausgedehnte Verbren­
nungen einen schweren, eventuell sogar todlichen Shock zur Folge haben konnen. 

Beim Menschen kommen auBer diesem reflektorischen, durch peripheren 
Nervenreiz erzeugten Zustand noch wesentliche psychische Faktoren wie Angst, 
Aufregung hinzu, also der allgemeine Zustand des Nervensystems und seine 
Reaktionsbereitschaft im Augenblick der Verletzung, die, wie REHN neuerdings 
mit Recht hervorhebt, auf die AuslOsung und Schwere des Shockzustandes 
einen uberragenden EinfluB haben. Auch gerade fUr die Verbrennungen hatte 
RUST bereits 1835 auf die erhebliche und anhaltende Konsumption der Vis 
vitalis durch den Schreck aufmerksam gemacht. 

Fur den Shockzustand sprechen im ubrigen die Sektionsergebnisse perakut 
an Verbrennungen verstorbener Menschen. Sie gleichen vollig denen, die im 
Shock infolge anderer schwerer Verletzungen zugrunde gegangen sind. 

DaB diese Verhaltnisse auch bereits im Leben und nicht etwa postmortaler 
Art sind, zeigen die Befunde, die SILBERMANN bei den Vivisektionen wenige 
Minuten zuvor verbrannter Tiere sah: starke Blutfulle des rechten Herzens, 
der Cava, der Pfortader und Darmschleimhaut, Blutungen in Lungen, Magen­
und Darmschleimhaut, seltener Nieren und Medulla oblongata. 

II. Blutveranderungen. 

a) Hitzeschadigungen des Blutes. Die Verletzungen bleiben nicht ohne 
EinfluB auf das Blut selbst. Man kann hier zweierlei unterscheiden: einmal 
Veranderungen, die hochstwahrscheinlich dUl'ch die Hitzewirkung selbst zustande 
kommen und andererseits solche, die wir nach unseren heutigen Kenntnissen 
und Untersuchungen ebenso beim Shockzustand finden und die wir deshalb 
wohl ihm und den ihm eigentiimlichen Folgen auf die GefaBwande, Nerven usw. 
zurechnen mussen. 

Die ersteren, der direkten Hitzeeinwirkung zugeschriebenen, sind AuflOsungs­
und Zer/allserscheinungen der roten Blutkorperchen, sowie das damit verbundene 
Austreten des Blutfarbstoffes, die Hamoglobiniimie. WERTHEIM fand diese 
Veranderungen zum ersten Male bei seinen Hundeexperimenten (1868). Er sah 
zahlreiche farblose Blutkorperchen und kleinste molekulare Korperchen, die er 
als Produkte zugrunde gegangener Erythrocyten auffaBte. Er schuldigte fur 
diese Veranderungen die Hitzewirkung im Augenblick der Verletzung an, und 
bezog sich dabei auf M. SCHULTZE, der einige Jahre zuvor (1865) bei seinen Ex­
perimenten am heizbaren Objekttisch den Zerfall der Blutscheiben bei einer 
Hitze von 520 gesehen hatte. 

HELSTED wiederholte diese Versuche und fand einen Unterschied im Verhalten des Blutes 
Erwachsener und Kinder. Wahrend bei ersteren die Hamocytolyse bei 52° beginnt, setzt sie 
bei Sauglings- und Nabelschnurblut schon bei 48-50° ein! 
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Dieser Zerfall wurde in weiteren Tierexperimenten von FELTZ und PONFICK 
bestatigt. Letzterer schreibt, die roten Elutkorperchen lasten sich in einer Art 
ZerflieBungs- oder Zerbrocklungsvorgang in eine Unzahl gefarbter kleiner 
Partikelchen auf. Sie traten bei Tieren bei verschiedenen Verbrennungsarten 
schon wenige Minuten nach der Verletzung auf und verschwanden nach einigen 
Stunden aus dem Elute, wobei ein guter Teil als freies Hamoglobin durch die 
Nieren ausgeschieden wiirde, nicht ohne ihr Parenchym in heftigen Entziindungs­
zustand zu versetzen. Ein anderer Teil verschwande in der Pulpa der Milz und 
des Knochenmarkes. Weiterhin wurden Mikrocyten, Poikilocytose und Quel­
lungszustande beschrieben. 

LESSER sah bei Tieren spater noch Stechapfel- und Schattenformen, ebenso 
fast regelmaBig eine Rotfarbung des Serums. Diese Befunde wurden nun auch 
bei Verbrennungen des Menschen oft erhoben. DOHRN untersuchte das Blut 
von 14 Kranken und 2 Leichen. Er fand regelmaBig schwere Blutveranderungen, 
die ungefahr der Auswirkung und Schwere der Verbrennung parallel gingen, mit 
Ausnahme zweier FaIle, die rasch todlich endeten. AuBer Stechapfelformen 
beobachtete er Abbrockelungen kleiner, unregelmaBiger Teilchen, die sich farbe­
risch den Erythrocyten gleich verhielten. Wenn sie noch nicht in freiem Zu­
stande waren, so wolbten sie sich buckel- oder zipfelformig vor. AuBerdem fand 
er im Inneren lichtbrechende, krystallahnliche, glanzende, runde Korper von 
verschiedener GroBe, sowohl im gefarbten als auch im ungefarbten Ausstrich. 
Der Urin war dabei nur in 7 Fallen genauer untersucht worden. Er enthielt 
nur zweimal Hb bzw. Meth-Hb. 

WILMS, der die Hb-Ausscheidung an seinen Patienten ebenfalls genauer 
studierte, fand, daB bei geringeren Verletzungen des Menschen, bei denen ein 
Arm, oder die Schulter oder nur ein Bein verbrannt waren, im Urin weder che­
misch noch spektroskopisch Hb nachzuweisen war. Diese Untersuchungen 
waren zuweilen sogar negativ, wenn noch groBere Flachen geschadigt waren, 
so z. B. in einem Fall, bei dem iiber die Halfte des Korpers zweit-, ein kleiner 
Teil drittgradig verbriiht war. Auch BILLROTH, HocK, STRUMPELL und 
TSCHMARKE fanden bei menschlichen Verbrennungen die Hamoglobinurie nur 
vereinzelt, keineswegs aber konstant. 

Starker dagegen waren WILMS' Befunde bei tiefer reichenden Verbren­
nungen 3. Grades. 

Bei einem 20jahrigen Madchen, bei dem etwa die Halfte des Korpers 3. Gra­
des verbrannt war, lie Ben sich aus 300 ccm Harn 50 ccm Hamoglobinmasse 
zentrifugieren. 

Wenn der behandelnde Arzt die Bedeutung dieser Blutschadigung abschatzen 
will, so interessieren ihn hier vor allem drei Fragen: 

Wie groB ist im allgemeinen bei schweren Verletzungen die Menge des geschadigten 
und zerfallenen Biutes? 

Wann tritt diese beim Menschen in Erscheinung? 
Wann ist die Ausscheidung gewiihnlich als beendet anzusehen? 

Die Frage nach der Menge der Blutzerstorung laBt sich aus den Untersuchungen 
von WILMS, der anscheinend nur auf Hamoglobinurie, nicht aber auf morpho­
logische Veranderungen gerichtet hat, nicht genau beantworten. 

Wie PONFICK in einer spater (1883) erschienenen Arbeit: "Uber die Hamc­
globinamie und ihre Folgen" (Transfusionen, Verbrennungen, Arsenwasserstoff-, 
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Morchelvergiftungen u. a.) auseinandersetzt, bewiHtigt den ersten Teil der 
Elutschlacken die Leber und beantwortet das mit Hypercholie. Alle diejenigen 
Hb-Mengen, die nicht 1/60 der Gesamtsumme des Korper-Hb iiberschritten, 
wiirden von ihr abgefangen. Ein anderer Teil fing dabei noch die Milz abo 
Erst wenn jene bezeichnete Menge iiberschritten wiirde, schiede sich der rest­
liche Teil durch die Nieren ab oder setze sich dort in Form von Zylindern fest. 

Von HOPPE-SEYLER wurde nun eine Methode zur Messung des freien, im 
Elute abgeschiedenen Hb ausgearbeitet. Er untersuchte das Herzblut zweier 
Verbrannter, die 3 und 7 Stunden nach dem Unfall gestorben waren. In dem 
Elutausstrich waren mikroskopisch keine Veranderungen festzustellen! Das im 
Serum geloste Hb betrug in dem einen Fall, wo die Mengenbestimmung vor­
genommen wurde, 2,4% des Gesamt-Hb. 

Was die zweite und dritte Frage nach dem zeitlichen Auftreten und Verschwin­
den dieser Blutveriinderungen anbelangt, so liegen ebenfalls Untersuchungen daruber 
vor. DOHRN stellte sie schon 1/2 Stunde nach dem Unfall im Ausstrich fest. 
Nach 6 Stunden waren sie schon weniger betrachtlich. HOCK sah sie spatestens 
nach 36 Stunden undeutlich werden. 

Zeitlich ahnlich wie das Auftreten und Verschwinden abnormer corpuscularer 
Elemente des Elutes verhalt es sich mit dem freien Hamoglobin. Hier beginnt. 
sofern nicht Anurie die Folge ist, die Ausscheidung schon in den allerersten 
Stunden. WILMS teilt einen Fall eines nach 3 Stunden verstorbenen Mannes mit, 
wo sich bereits nach dieser Zeit in den Epithelien der gewunaenen Harn­
kanalchen und in den absteigenden Schenkeln der HENLEschen Schleifen Hamo· 
globin fand! 

Bei einem Fall stellte er die Hamoglobinausscheidung schon in der ersten 
Urinportion bald nach der Verletzung fest. Bei der oben erwahnten, massen­
haften Beimengung von 50 ccm Hb waren bei der zweiten Entleerung nur noch 
geringe Mengen von Blutfarbstoff nachzuweisen, in einem weiteren Fall war 
er nach 18 Stunden wieder vollig normal, in einem dritten nach 36 Stunden. 
Alle diese Verletzungen waren schwer und verliefen todlich! 

Interessant erscheint noch in diesem Zusammenhange eine Beobachtung von BOAS, 
wo bei einem an paroxysmaler Hamoglobinurie leidenden Manne schon 10 Minuten nach 
Eintauchen der Hande in Eiswasser Blutfarbstoff im Urin erschien! 

Morphologische Veranderungen an Leukocyten sind in alterer Zeit nicht 
beschrieben worden. Nur SCHREINER beschreibt bei menschlichen Verbrennungen 
Abweichungen in der Konstruktur und Farbbarkeit. 

Die klinische Bedeutung der Zerjallsveriinderungen laBt sich meines Erachtens 
gar nicht abschiitzen. Die an diese Befunde gek~iipften Dberlegungen sind 
Hypothesen, denen kaum ein praktischer Wert beizumessen ist. PONFICK 
halt einen Teil der todlich endenden Falle und gewisse schwere Symptome bei 
Genesenden durch ausgedehntes und plOtzliches Zugrundegehen von Blutmassen 
bedingt. AuBerdem kame es auf die nachfolgenden Nierenstorungen an. LESSER 
meint, die Menge sei nicht ausschlaggebend, sondern es kame auf die mikrosko­
pisch, nicht kontrollierbare Zahl der iiberhaupt funktionsunfahig gewordenen 
Zellen und Blutscheiben an. 

HOPPE·SEYLER glaubt, den Blutzerfall als bedeutungslos abtun zu kiinnen, weil nur 
die Menge des verlorengehenden Hb zu gering ware. Den Einwand von LESSER tut 
er mit der Begriindung ab, daB "beim Schiitteln seiner beiden Leichenblutproben eine 
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schone arterielle Farbe auftrat und beim Evakuieren reichlich Sauerstoff abgegeben wurde". 
Ob das aber ein Gegenbeweis ist, laBt sich mit Recht bezweifeln, denn mit dieser Probe ist 
fiir die tatsachliche, einwandfreie Funktion von Blutkorperchen im lebenden Organismus 
noch nichts ausgesagt. Ebenso hinkend ist, wie oben bereits ausgefiihrt, der Vergleich mit 
der paroxysmalen Hamoglobinurie, bei der das Zugrundegehen gleich groBer Blutmengen 
mit dem Leben vereinbar ist. 

Fur die Klinik erscheinen mir folgende Tatsachen bemerkenswert: 
Bei schweren Verbrennungen oder Verbruhungen treten schon in den ersten Stunden ziemlich 

regelmii,(Jig morphologische Veranderungen mit folgendem Zerfall von Blutkorperchen ein, die 
etwa dem Umfange und der Schwere der Verletzung parallel gehen. In vereinzelten Fallen und 
besonders bei tiefreichenden Verbrennungen kommt es dabei zur Ausscheidung des freigewordenen 
Serum-Hamoglobins durch den Urin. Die Blutschollen werden in inneren Organen abgefangen. 
Die Aus8cheidung von Zerfall8produkten durch die Nieren ist nach 36, spatesten8 48 Stunden 
beendet. 

b) Veranderungen der Blutkonzentration. Wir haben die soeben beschriebenen 
Veranderungen in Dbereinstimmung wohl mit allen Autoren als die Folgen 
direkter Hitzewirkung aufgefaBt. Fur diese Auffassung sind experimentelle 
Unterlagen durch die Untersuchungen M. SCHULTZEs vorhanden und in diesem 
Sinne ist die Tatsache zu werten, daB der Umfang von Blutzerstorung und 
Verletzung sich in ihrer GroBe entsprechen. 

Die weiteren, sicher noch bedeutungsvolleren Veranderungen des Blutes, 
die ebenfalls im Gefolge von Verbrennungen beobachtet werden, sind offenbar 
auf andere Ursa chen als Hitzewirkung allein zuruckzufiihren. 

Sie betreffen die Blutzusammensetzung und Konzentration. 
Schon in alteren Zeiten war die Dickflussigkeit des Blutes Verbrannter 

bekannt, weil man Schwierigkeiten mit dem AderlaB hatte und dabei meist nicht 
genugend entnehmen konnte. 1863 veroffentlichte BARADUC Obduktionsbefunde 
von Verbrannten und kam zu dem Resultat, daB der Tod durch physikalische 
und chemische Veranderungen des Blutes eintrete. Je ausgedehnter die Blasen­
bildung, desto groJ3er sei bei diesen Verletzungen der Verlust an Serum. Das 
Blut dicke ein und konne in den kleinen GefaBen, namentlich im Hirn, nicht 
mehr zirkulieren. 

TAPPEINER (1881) untersuchte die Verhaltnisse beim Menschen genauer, 
darunter an 4 Verungluckten, die innerhalb von 24 Stunden verstorben waren. 
Davon enthielten drei Seren freies Hb (2,5,0,96 und 0,5% des Gesamt-Hb). In 
einem Falle war auch der Harn hamoglobinhaltig. 

Er fand zunachst regelmiifJig eine Zunahme der roten Blutkorperchen, und zwar 
bis fast 9 Millionen im Kubikzentimeter. Ferner konstatierte er, daB der Wasser· 
gehalt des Blutes ganz enorm abgesunken, der Hamoglobingehalt auf nahezu das Dop­
pelte angestiegen war. Der Wasserverlust des Blutes erwies sich noch grofJer als 
man ihn bei Choleraleichen gefunden hatte. 

Er untersuchte nun weiter die Muskulatur und fand hier auffallenderweise, 
daB, im Gegensatz zu Choleraleichen, diese nicht an Wassergehalt eingebuBt 
hatten! Er fand, daB das Blut das einzige Gewebe war, das an Wassergehalt ver­
loren hatte. Weiter stellte er fest, daB es sich nicht urn einen einfachen Wasser­
verlust handeln konne, denn sonst musse eine Diffusion zuruck ins Blut erfolgen. 
Deshalb musse es sich urn die Abgabe einer Flussigkeit handeln, die in ihrem 
Gehalt an festen Bestandteilen, also dem Salzgehalt, der Zusammensetzung des 
Blutplasmas nahekommt! Dafur sprach auch nach seiner Meinung, daB del" 
Inhalt der Brandblasen diese Beschaffenheit zu haben schien. 
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Er bringt diese Erscheinungen mit dem Blutdruckabfall und mit einer Trans­
sudation in die verbrannten Hautstellen und Ausscheidung narh auBen in 
Zusammenhang. Nach seiner Berechnung ist diese Fliissigkeitsabgabe des BIutes 
so groB, daB der Tod nach Hautverbrennungen in interessante Beziehung trete 
zu dem nach groBen Lymphverlusten. 

LESSER hatte gefunden, daB Lymphverluste bei Hunden eine bedeutende, relative Ver­
mehrung der Blutkorperchen bewirkte und ausnahmslos den Tod zur Folge habe, wenn 
diese 14--25% der Gesamtblutmenge betriigen. 

Diese auBerordentlich wichtigen Feststellungen TAPPEINERS iiber die Blut­
mengtnverschiebungen und Fliissigkeitsversackungen, die damals schon mit 
einfachsten Mitteln gemacht wurden, konnten nun in spaterer Zeit, durch andere 
Untersucher erhartet werden. 

SCHLESINGER (1892) untersuchte 15 Kranke, die spater starben. Er fand 
das Blut regelmaBig erheblich eingedickt. In geringerem MaBe fand er das 
auch bei Patienten, die spater gerettet wurden. Er erweiterte die TAPPEINER­
schen Feststellungen noch dadurch, daB er Bestimmungen des spezifischen 
Gewichtes des BIutes und des Serums machte. Das BIut wies auBerordentIich 
hohe Werte auf, wie man sie sonst nur bei wenigen Erkrankungen, z. B. an­
geborenen Herzfehlern, zu finden pflegt. Dabei waren die Erythrocyten auf 
7,2 Millionen vermehrt. Beim Serum dagegen fand er, daB das spezifische 
Gewicht normal geblieben war. Es muBte also auch nach diesen Untersuchungen 
ein Serum-, kein einfacher Wasserverlust eingetreten [olein. Darunter waren 
Schwerkranke und Leichen, bei denen infolge der Schwere der Verbrennung 
keine nennenswerte Transsudation ins verbrannte Gebiet oder nach auBen ein­
getreten war, weil alles EiweiB koaguliert war. Wiederum konnte es nicht durch 
die Nieren abgegeben sein, wei! komplette Anurie bestand. Also konnte die 
TAPPEINERsche Ansicht, daB die Bluteindickung zum aIlergroBten Teil durch 
Transsudation von Fliissigkeit nach auBen durch die Wundflache erfolge, nicht 
fUr aIle FaIle Giiltigkeit haben! 1m Verein mit der Tatsache, daB diese BIut­
veranderungen schon ganz kurze Zeit nach dem Unfall nachweisbar waren, 
ist damit bereits eine Herabsetzung der zirkulierenden Blutmenge und Austreten 
groBer Plasmamengen aus dem Kreislauf mit einfachsten Mitteln nachgewiesen 
worden - Dinge, die uns heute ganz modern anmuten. 

Eine Zunahme von Erythrocyten und Hb-Werten wurde dann spater von zahlreichen 
Untersuchern gefunden. Ichnenne nur DAVIDSON, SCHREINER, UNDERfiLL, DOHRN, SZILAGYI. 
Die hOchsten fand ich bei amerikanischen Forschern angegeben: bei DORRANCE 16000000 
rote und bei LEE fiir Hb 239%. Deutsche Beobachtungen geben fiir schwere Falle nur 6,7 
bis 9 Millionen an. Den Farbeindex bezeichnet SCHREINER gewohnlich unverandert oder 
vermindert. 

RegelmaBiger als die eben besprochenen, sind nach Verbrennungen Verande­
rungen der Leukocytenzahl zu finden. Sie werden ziemIich stark vermehrt an­
gegeben, auch bei leichteren Fallen. Die Zahlen schwanken zwischen 20-30000, 
bei DORRANCE sogar 50000. Dabei sollen besonders die polymorphkernigen 
iiberwiegen. 

Es ist die Meinung ausgesprochen worden, daB die Vermehrung etwa der 
GroBe der verbrannten Flache entsprache (DAVIDSON). 

Die iibrigen BIutveranderungen mochte ich aus verschiedenen Griinden 
erst spater mit dentn anderer Korpersafte zusammen besprechen. 
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Den behandelnden Arzt interessieren hier folgende Fragen: 
Wann treten diese Veranderungen auf und wann verschwinden sie? 
Welche kliniBche Bedeutung kommt ihnen zu, d. h. wie groB ist die Eindickung des 

Blutes? 
Wie groB ist der weiter erfolgende Plasmaverlust durch Ausscheidung in das verbrannte 

Gewebe und wie groB der aus der Wundflache nach auBen? 
Welche Ursachen haben wir fiir diese Blutkonzentrationsverii.nderungen anzuschuldigen ? 
Welche Folgen haben sie fiir den K.ra.nken? 
Konnen wir die beschrie henen Veranderungen prognostisch hewerten? 

c) Zeitliches VerhaIten, GroBe und Faktoren der Bluteindickung. Die Ein­
dickung des Blutes, also Vermehrung von Erythrocyten und Farbstoff im Kubik­
millimeter, wurde von allen Beobachtern sowohl im Tierexperiment als auch 
beim Menschen schon sehr friihzeitig nach der Verletzung gefunden. T.Al'PEINER 
erhob seine Befunde an Menschen, die innerhalb der ersten 24 Stunden der 
Verletzung erlegen waren. 

SCHLESINGER, der 15 FaIle untersuchte, fand die Eindickung schon gleich 
nach der Verletzung. Sie war in der Regel nur in den ersten 24 Stunden vorhanden. 
Einige Male nahm sie wahrend der ersten 12 Stunden zu. 

Bei Leuten, die die Verletzung Mch 3-4 Tage iiberlebten, konnte keine Ein­
diclcung mekr konstatiert werden! UNDERHILL, der 20 Brandverletzungen unter~ 
suchte, sah ebenfalls, daB die Blutkonzentration nach 1-2 Tagen wieder 
normal war. 

Tierexperimente stimmen damit iiberein. SmONART sah die Zunahme der zelligen Ele­
mente schon nach einigen Minuten. Die Eindickung war hier ebenfalls nach etwa 2 Tagen 
beseitigt. 

Wenn wir uns ein Bild von der GrofJe der Bluteindiclcung bei diesen Ver­
letzungen machen wollen, so finden wir dariiber ebenfalls Angaben im Schrifttum. 

SCHLESINGER fand sie in geringem Grade auch bei leichteren Fallen, aber 
nur in den allerersten Stunden, sodann war sie nicht mehr nachweisbar! 

Einen genaueren Einblick gewahren uns die Beobachtungen von WILMS, 
deren ich hier einige anfiigen mochte: 

a) Bei einerVerletzten, die am 3. Tage starb, 1. Tag: 6,9, 2. Tag: 6,4Mill. Erythrocyten; 
b) schwerer Fall, Tod nach 3 Wochen: 1. Tag: 7,2, 2. Tag: 6,8 Millionen Erythrocyten; 
c) sehr schwere Verletzung, Tod nach 3 Stunden: 8,2 Millionen Erythrocyten; 
d) Verbrennung, Tod nach 8 Stunden: Es fanden sich nach 3 Stunden 6,4 Millionen, 

nach 41/. Stunden 5,3 Millionen Erythrocyten; 
e) Tod nach 10 Stunden: nach 41/ S Stunden 8 Millionen, nach 8 Stunden 7 Millionen 

Erythrocyten; 
f) anderer schwerer Fall, der gerettet wurde: 1. Tag 6,5, 2. Tag 5,5 Millionen Erythro­

cyten. 

Bei dem Zustandelcommen der Fliissigkeitsabscheidung aus dem zirkuIierenden 
Blut wirken vor aHem zwei Faktoren maBgeblich mit: die Exsudation in das 
verbrannte Gewebsgebiet und die Abscheidung von Plasma aus den Brandwunden 
nach aufJen in den angelegten Verband bzw. in die Brandblasen hinein. 

Schon VON TAPPEINER wies auf die Exsudation groBer Fliissigkeitsmengen 
in den verbrannten Bezirk hin. Ein MaB, der sich hierhin ergieBenden Plasma­
mengen, die direkt dem kreisenden Blute entzogen werden, anzugeben, ist 
selbstverstandlich nicht moglich. Dies ist von zu vielen Faktoren abhangig, 
einmal vom Alter und der Konstitution des Patienten, dann aber vor allem von 
der GroBe des geschadigten Bezirkes und von dem Grade der Verbrennung. 
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wobei sich Flammenverbrennungen im allgemeinen noch von Verbriihungen 
unterscheiden werden. DaB auch ohne irgendwie nennenswerte Fliissigkeits­
abgabe nach auBen diese Menge beim Menschen ganz erheblich sein kann, erlebte 
ich in folgendem, allerdings extremen Falle in der Diisseldorfer Klinik: 

Ein 6jahriges Madchen hatte sich eine Flammenverbrennung zugezogen, die die gesamte 
vordere Thoraxflache und seine Seiten einnahm und nur am Rucken einen Streifen freilielt 
Die Verbrennungen waren tiefreichend, das Corium lag nur an einzelnen, dem AusmaB nach 
unbedeutenden Stellen frei. Es wurde ein Verband mit Dermatol und Zinkpaste angelegt, 
reichlich zu trinken und Herzmittel gegeben. Der Shockzustand schien schwer. Das Kind 
klagte nicht uber Schmerzen. Nach 2-3 Stunden schon muBten wir den Verband losen, 
weil er zu eng geworden zu sein schien und anscheinend die Atmung behinderte. Nach Auf­
schneiden des Verbandes bot sich ein ganz ungewohnliches Bild. 

1m Bereich der Verbrennung war eine ganz enorme Schwellung des Subcutangewebes 
zu konstatieren. Die Haut sah aus, als sei sie zum Platzen gespannt. Das Odem beengte die 
Brust 8'0, als ware sie in einen zu engen Panzer eingeschnurt. Wir uberlegten schon, ob nicht 
Entspannungsschnitte dringend notwendig waren, doch sahen wir wegen der noch freien 
Bauchatmung vorerst noch davon abo Das Kind war auch jetzt noch in Anbetracht dieses 
schweren Zustandes auffallend ruhig und geordnet, beruhigte sogar seine Mutter, gab ihr 
den Rat, wegen der kleinen, sich angstigenden Geschwister nach Hause zu gehen. Etwa 
5 Minuten spater verstarb das Kind unter ganz plotzlicher weiterer Verschlechterung des 
Pulses. Der Tod hatte keine Ahnlichkeit mit den Bildern, wie wir sie bei "Vergiftungen" 
irgendwelcher Art zu sehen gewohnt sind, sondern imponierte als Shock- oder Kollapstod. 

lch zweifle nicht, daB hier die enorme, in so kurzer Frist erfolgte Exsudation 
groBer Plasmamengen die ungiinstige Wendung zu einem so friihen, und nach 
dem Verhalten des Kindes uns allen unerwarteten Zeitpunkt herbeigefiihrt 
hat. Man bedenke, wieviel Fliissigkeit in einen fast den ganzen Brustkorb um­
gebenden bdempanzer hineingeht. Derart ausgesprochene Falle gehoren aller­
dings nach unseren Erfahrungen zu den Ausnahmen. 

Bei TSCHMARKE, der ja die verbrannte Haut sofort ausgiebig burstet, fand ich dagegen 
mehrfach das sehr starke Odem erwahnt, das ihn auch in einigen Fallen zur Anlegung von 
Entiastungsschnitten zwang. Ob diese Haufung sole her Ereignisse mit der Behandlung 
zusammenhii.ngt, mochte ich als fraglich hinstellen. 

Wenn wir beim Menschen die GroBe dieser Exsudation in das Nachbar­
gewebe der verbrannten Partie im Vergleich zum Gesamtblut auch nicht exakt 
berechnen konnen, weil die Verschiedenheiten zu groBe sind, so konnen wir 
aus der mitgeteilten Beobachtung jedoch schlieBen, daB die Mengen zuweilen 
in recht kurzer Zeit sehr erhebliche sein konnen. 

Gewisse vergleichende Ruckschlusse erlaubt nur das Experiment bei geeigneten Tieren. 
Bei Verbrennungen, die man Hunden setzt, kommt es nicht zur Blasenbildung odeI' Abhebung 
der obersten Hautbedeckung, sondern das Fell sieht wie gegerbt aus. Eine Abscheidung 
nach auBen erfolgt also nicht. BLALOCK, der sole he Untersuchungen machte, und der in 
bezug auf Bestimmung von zirkulierender Blutmenge Erfahrungen besitzt, berechnete, 
daB aus dem Blutserum nach solchen Verbrennungen 57 % des Gesamtplasmas ausgeschieden 
wurden. Allerdings ist hier noch die Einschrankung zu machen, daB diese Zahl aus gleich 
zu erorternden Grunden dennoch keinen sicheren SchluB auf die GroBe der Ausscheidung 
in das geschadigte Gewebe allein gibt. 

TAPPEINER sah schon damals als zweiten wesentlichen Faktor des Fliissig­
keitsverlustes die Abscheidung dUTch die W undfliiche an. WILMS berechnete 
ihre ungefahre GroBe aus klinischen Daten, neuerdings noch einmal UNDERHILL. 

Dieser Verlust an Fliissigkeit ist natiirlich ebenfalls nach Lage des Falles ver­
schieden groB. Friihzeitig fallt er vor aHem bei umfangreichen Verbrennungen 
2. Grades ins Gewicht, wo die Abscheidung in die Hautblasen und bei freiliegen­
dem Corium in die eventuell angelegten Verbande erfolgt. Jeder, der derartige 
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Verbrennungen behandelt hat, weiB, daB wegen stiindiger Durchtriinkung die 
Verbiinde oft und tiiglich wenigstens in ihren obersten Lagen gewechselt werden 
miissen. Dnd trotzdem ist dann der frisch angelegte Verband bald wieder 
durchniiBt. 

WILMS schreibt dariiber treffend: "Zwei-dreimal muB in den ersten 12 Stun­
den der Verband gewohnlich bei Verbrennungen 2. Grades gewechselt werden, 
der nach kurzer Zeit immer wieder durchtriinkt ist. Bei einem solchen Fall 
wird uns ad oculos demonstriert, wie enorm die Ausscheidung des Exsudates 
durch die Raut ist." 

WILMS bestimmte in einigen Fiillen den Verlust aus der Differenz zwischen 
Fliissigkeitszufuhr und Drinausscheidung je innerhalb von 24 Stunden. Bei 
ruhenden, nicht kranken Menschen sind diese beiden Werte etwa gleich groB. 
Selbst wenn man bei einem leicht Fiebernden pro Tag einen hohen Satz von 
500 ccm fUr Ausscheidungen durch Lunge und Raut in Anrechnung bringen 
wiirde, so zeigen sich bei Verbrennungen schon erhebliche Verluste. lch mochte, 
um ihre GroBe zu demonstrieren, einige der WILMsschen Beispiele anfiihren. 

a) Fall mit Verbriihung eines Beines bis Mitte Obersehenkel. Ternperatur stieg langsarn 
bis zurn 4. Tage bis 39°, blieb 2 Tage auf dieser Hohe und fiel dann langsarn abo 

Tage ...... 1. 2. 3. 4. 5. 6. 7. 8. 

Fliissigkeitszufuhr . 
Urinrnenge .... 

Differenz ..... 

1800 1850 1800 
900 1000 1000 

900 850 800 

1900 1800 1900 
900 1000 1200 

1000 800 700 

Also 6150 cern in 8 Tagen. Differenz pro Tag 770 ccrn. 

2200 2400 ccrn 
1800 1700 " 

400 700 ccrn 

b) 16jahriger Knabe, uber die Halite des Korpers verbruht, rneist 2. Grades. 

Tage. . . . . . . 1. 2. 3. 4. 5. 6. 
Flussigkeitszufuhr . 5400 4550 4700 3600 2600 3100 cern 
Urinrnenge . . . . 2500 2500 3000 2150 1100 1200 " 

Differenz. . . . . 2900 2050 1700 1450 1500 1900 ccrn 

Also 11500 ccrn in 6 Tagen. Differenz 1900 ccrn pro Tag! 

c) 20jahriges Madchen, Halite des Korpers 3. Grades verbrannt, Exitus nach 2 Tagen. 

Tage. . . . . . . 1. 2. 
Flussigkeitszufuhr . 6000 3500 cern 
Urinrnenge . 300 300 
Erbrochenes 800 500 

Differenz .. ' 4900 2200 ccrn 

Man konnte bei dieser Berechnung den Einwand machen, daB eventuell 
spiiter eine vermehrte Ausscheidung erfolgt. Aber der Fall a) liiBt erkennen, 
daB das kaum so sein kann. 8 Tage lang blieb sich die Differenz ungefiihr gleich, 
ohne daB klinisch Odem oder Hydrops nachgewiesen werden konnte. Bei 
Sektionen Verbrannter vermiBt man auch sonst derartige hydropische Ansamm­
lungen. Deshalb lassen die oben wiedergegebenen Zahlen wohl einen ziemlich 
sicheren SchluB auf die GroBe der Ausscheidung aus den verbrannten Raut­
stellen nach auGen oder in den Verband hinein zu. 

UNDERHILL karn naeh seinen Bereehnungsrnethoden zu dern SchluB, daB der Plasrna­
verlust wahrend der ersten 6-12 Stunden naeh der Verletzung aus den blol3liegenden 
Wunden besonders stark sei, und beziffert ihn auf 70 % der gesarnten Blutrnenge! Das wiirde 
bei einer angenornrnenen Blutrnenge von 5 Litern 3500 cern ausrnachen! 
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Die Verluste anFliissigkeit sind also betrachtlich und mit ihnen die an EiweiB. 
Sie stammen so gut wie restlos aus dem zirkulierenden Blute. Diesen Tatsachen 
muB bei der Behandlung Rechnung getragen werden. 

Erklaren nun Ausscheidung nach auBen und Exsudation ins Nachbargewebe 
diesen Plasmaverlust allein und geniigend 1 

Ich glaube das verneinen zu miissen. Es sprechen gewichtige Be£unde da­
gegen. 

SCHLESINGER hatte von 15 nachher ttidlich auslaufenden Fallen die Bluteindickung 
untersucht. Er fand sie regelmaBig. Sie war auch in den Fallen vorhanden, die ganz akut 
innerhalb kurzer Zeit verstorben waren, bei denen eine Ausscheidung aus den 3. Grad Ver­
brennungsflachen nach auBen kaum stattgefunden hatte, aber auch von einer nennenswerten 
Transsudation in den verbrannten Bezirk nicht die Rede sein konnte. Auch konnte es nicht 
durch die Nieren abgeschieden sein, denn es bestand komplette Anurie. Und trotzdem war 
die Eindickung des Blutes vorhanden! Auch aIle iibrigen Beobachter betonten ii.berein· 
stimmend bei Blutuntersuchungen an noch lebenden Verletzten, daB diese Bluteindickung 
(Vermehrung der Erythrocytenzahl) schon sehr friih vorhanden und vor allem in den aller­
ersten Stunden ausgesprochen sei. Dasselbe ist bei Tieren zu konstatieren. 

Diese von zahlreichen Untersuchern an Mensch und Tier ge£undene und 
deshalb wohl nicht zu bezweifelnde Tatsache weist darau£ hin, daB ein Abstromen 
von Fliissigkeit - und zwar, wie aus anderen Untersuchungen hervorgeht, 
plasmareichen Fliissigkeit - bereits ganz kurz nach der Verbrennung erfolgt 
ist. In dieser Zeit aber hat besonders bei Verbrennungen 3. Grades gewohnlich 
weder eine Ausscheidung nach auBen noch eine starkere Exsudation in das 
verbrannte Gewebe in nennenswertem MaBe stattge£unden. Es muB also ein 
dritter Faldor wesentlich mit im Spiele sein, der schon so £riihzeitig diese Blut­
veranderungen erzeugt. 

Nach dem heutigen Stand unserer Kenntnisse laBt sich meines Erachtens 
nur die Annahme rechtfertigen, daB das die Folge des Shocks ist. Da wir bei 
umfangreichen Verbrennungen aus den friiher erorterten Griinden mit einem 
mehr oder minder stark ausgepragtem Shockzustand zu rechnen haben, so liegt 
der Gedanke nahe, diese Verbaltnisse mit denen beim Shock zu vergleichen. 

Durch Injektion einer Farblosung in die Blutbahn und Bestimmung der kreisenden 
Blutmenge ist es gelungen, nachzuweisen, daB die zirkulierende Menge im Shock herab­
gesetzt ist. Dabei tritt eine erhebliche Leukocytose auf. Die Erythrocytenzahlen im Capillar­
blut sind erheblich vermehrt, ebenso die Hii.moglobinwerte. In den Venen fand man sie 
verringert. 

Man findet hier also dieselbeEindickung, wie wir sie bei den Verbrennungen 
beschrieben. Dabei ist es gleichgiiltig, auf welche Weise man den Shock erzeugt, 
ob durch Quetschen und Zertriimmern von Extremitaten oder nur durch Zerren 
am Mesenterium. Deshalb ist die Zerstorung oder Beschadigung von Korper­
gewebe allein nicht dafiir verantwortlich zu machen. 

Ferner fand man eine universelle Capillarerweiterung und damit verbundene 
Stase. Was das praktisch bedeutet, geht aus der Schatzung der Kapazitat des 
Capillarsystems hervor; sie kann unabhangig von arteriellem Blutdruck 
zwischen 0,02 und 10% des Muskelvolumens schwanken. Man hat beim Shock 
fur dieses Abstromen von Plasma aus dem Blut in die umgebenden Gewebe 
die Anderung der DurchTiissigkeit der Wandungen der erweiterten Capillaren 
verantwortJich gemacht. Die peripher gefundenen Blutwerte scheinen diese 
Annahme durchaus zu stiitzen und allein befriedigend zu erklaren. 



Die Behandlung und die pathogenetischen Grundlagen der Verbrennungen. 129 

Wir sehen also, daB sich beim Shock rote, weiBe Elutkorperchen, zirkulierende 
Blutmenge und Capillaren ganz ahnlich verhalten wie bei den Verbrennungen. 
Ich glaube deshalb, als weiteren fur die Fliissigkeitsabgabe aus dem kreisenden Bl1lt 
mapgeblich beteiligten, zeitlich aber zuerst wirkenden Faktor den nervos bedingten 
Shock ansprechen zu mussen. 

Als experimentelle Unterlage dieser Annahme mag noch die Beobachtungvon SIMONNART 

dienen, der ja bereits wenige Minuten nach der Verbrennung die Konzentration der Plasma­
proteine und Zunahme der zelligen Elemente des Biutes konstatierte. Diesc Anderungen 
blieben aber aus, wenn bei Runden vor der Verbrennung Hirn und Riickenmark zerstort 
worden waren. 

tiber das spiitere Verhalten des Blutes wissen wir, daB die Werte fur Erythro­
cyten und Hamoglobin meist schon nach 24 Stunden, zuweilen erst nach Ablauf 
des zweiten Tages wieder absinken, und zwar meist und stetig unter die Norm. 
Es tritt dann im Plasmabestand also wieder ein annaherndes Gleichgewichts­
verhaltnis zwischen zirkulierender Blutmenge und Geweben ein. Man darf 
wohl darin ein Zeichen sehen, daB irgendwelche Regulationen wieder wirksam 
geworden sind. Ob es berechtigt ist, von einer nachtraglichen Elutverdunnung 
zu sprechen, lasse ich dahingestellt sein. 

Die Werte fUr Farbstoff und Zahl der roten Elutkorperchen pflegen meist 
unter die Norm zu sinken. Das hat seinen Grund einmal in der voraufgegangenen 
Zerstorung einer gewissen Menge Elutes, zum anderen fehlt bei schweren Fallen 
infolge der Schwachung des gesamten Organismus die Moglichkeit, noch irgend­
welche Reserven zu mobilisieren. Wenn bei umfangreichen Verletzungen diese 
erst en beiden Tage uberstanden sind, so kommen infolge der ausgedehnten 
Wunden neue Schaden, Resorption und Infektion, hinzu, die sich bereits wieder 
nachteilig auswirken. Das Verhalten des Elutes wird dann in erster Linie von 
diesen Faktoren abhangen. 

d) Die Bedeutung der Blutveranderungen flir den Krankheitsverlauf. Welche 
]'olgen diese auBerordentlich bedeutsamen Elutveranderungen auf den Organis­
mus haben mussen, liegt hier auf der Hand. Die zirkulierende Elutmenge nimmt 
ab, und zwar in erheblichen Graden. EWIG und KLOTZ aus der Klinik EpPINGER 
(unveroffentlicht) untersuchten sie bei Verbrennungen nach neueren, fUr diese 
Zwecke angegebenen Methoden. Sie fanden ganz betrachtliche Werte. Die 
GefiiBverhiiltni8se entsprechen denen eines Kollapses. Aus den EpPINGERSchen 
Untersuchungen beim Menschen wissen wir, daB sich das Herz diesen veriinderten 
Verhaltnissen anzupassen vermag, was aus einer rontgenologisch feststellbaren 
Verkleinerung der HerzgroBe zum Ausdruck kommt. Das kann jedoch nur bis 
zu einem gewissen Grade der Fall sein. Der Gasaustausch in den Geweben und 
die genugende Sauerstoffversorgung mussen bei dieser Verringerung der arbeiten­
den Elutmenge ohne weiteres beeintriichtigt sein. Welche Wirkung das auf 
das Zentralnervensystem und damit auf lebenswichtige Zentren haben muB, 
liiBt sich kaum absehen. 

Die obenerwiihnten HOPPE-SEYLERSchen Untersuchungen uber die Funk­
tionstuchtigkeit der raten Elutkorperchen im Reagensglasversuch, vermogen 
uns deshalb - so interessant sie pathologisch-physiologisch sein mogen 
keinen vollkommenen AufschluB uber die Verhiiltnisse im Leben zu geben, da 
hier noch viele andere Faktoren hinzukommen. 

Durch die Eluteindickung im Capillarsystem - denn hier wurde sie ja bei 
den Untersuchungen am Lebenden immer festgestellt - wiichst der Reibungs-

Ergebnisse der Chirurgie. XXIX. 9 
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widerstand. Er wird in seiner GroBe der Blutkonzentration entsprechend an­
steigen. Das ist um so bedeutungsvoller zu veranschlagen, wenn man bedenkt, 
daB die arbeitende Herzmuskulatur ebenfalls unter den ungunstigen Ernahrungs­
verhaltnissen steht, obwohl die zu bewaltigende Arbeit durch den erhohten 
Reibungswiderstand im Capillarsystem und durch das Nachlassen des arteriellen 
GefaBtonus nicht geringer geworden ist. Fur das rechte Herz sind unmittelbar 
im AnschluB an die Verbrennung die Arbeitsverhaltnisse noch besonders un­
gunstig, weil schon vor dem Absinken des Carotisdruckes eine Steigerung des 
Druckes in der Arteria pulmonalis nachgewiesen wurde (MIURA). 

Mit all diesen erwahnten Tatsachen der Bluteindickung und StOrung seiner 
Verteilung haben wir also in den ersten 24-36 Stunden, eventuell noch bis 48 Stun­
den im Kreislauf nach umfangreichen Verbrennungen zu rechnen. Es ist dadurch 
verstandlich, dafJ durch diese gewaltigen Umstellungen ein grofJer Teil unserer 
Schwerverletzten in dieser Zeit stirbt. 

Man hat diese Folge von verschiedenen Seiten bezweifelt. SCHLESINGER z. B., dessen 
Ergebnisse wir mehrfach zltierten, kam zu dem SchluB, daB dieser Fltissigkeitsverlust nicht 
die Todesursache sein konne, wei! man durch gewisse Medikamente - z. B. diuretisch 
wirkende Quecksi!berpraparate - ahnlich hohe Erythrocytenwerte erzeugen konne, ohne 
damit dem Organismus einen sehr ernsten Schaden zuzufUgen. Dieser Vergleich ist meines 
Erachtens abwegig. Uber die zirkulierende, also wirksame Blutmenge ist damit noch nicht 
viel ausgesagt. AuBerdem betrifft das nicht noch sonst schwerst Geschadigte, die kurz vor­
her einen Unfall mit all seinen Begleitumstanden erlitten haben. Vor allem wird hier wie bei 
vielen anderen SchluBfolgerungen tiber die Ursachen des Verbrennungstodes, eine ganz 
allgemeine Erfahrung auBer acht gelassen: Trifft den Organismus irgendeine von auBen 
oder sonstwie auf ihn einwirkende Schadlichkeit, sei sie physikalischer oder chemischer Art, 
so kommt es wohl niemals auf die absolute GroBe oder die Gesamtmenge allein an, sondern 
in erster Linie auf die Zeitspanne, in der sie erfolgt. Aile in sehr kurzer Zeit, also briisk auf 
ihn einwirkenden Krafte, welcher Art sie auch sein mogen, konnen allerschwerste Folgen 
fUr Bestand oder weitere organische Zusammenarbeit aller Tei!e des Korpers haben. Ge­
schieht das aber bei an sich gleich groBer Kraft oder gleich groBem Schaden langsamer, 
so sind die Auswirkungen meist ganzlich andere. 1m letzteren Faile haben die sehr fein 
arbeitenden und auBerordentlich zahlreichen Schutzvorrichtungen des Korpers Zeit, regu­
latorisch einzugreifen, und jene Auswirkungen abzuschwachen. 

e) Blutveranderungen und Prognose. Konnen wir nun die beschriebenen 
Blutveranderungen prognostisch verwerten? 

Das Auftreten einer Hamoglobinamie kommt zweifellos nach den uber Ver­
brennungen veroffentlichten Krankengeschichten und auch unserer Erfahrungen 
nur in recht schweren Fallen vor. Jedoch ist dadurch die Prognose noch nicht 
infaust. Zahlreiche FaIle uberlebten die Verletzungen. 

Die Hamoglobinurie, die ja nach den PONFIcKschen Untersuchungen nur auf­
tritt, wenn das Leber- und Milzfilter nicht mehr ausreicht, gibt uns ein MaB 
fur die GroBe der Zerstorung oder Zerfall von Blutelementen. Sie wird auch 
gewohnlich nur dann beobachtet, wenn groBere Bezirke 3. Grades verbrannt 
oder kleinere sehr tief geschadigt sind. Die Prognose wird in diesen Fallen 
besonders ernst sein. Sie ist aber ebenfalls noch nicht infaust, denn auch dabei 
wurden Patienten gerettet. 

Der Nachweis der morphologischen Veranderungen der Erythrocyten, die sowohl 
im gefarbten.l\ls auch im ungefarbten Blutausstrich nach dem Unfall erkennbar 
sind, besagt fUr die Prognose des einzelnen Falles nicht viel. Sie wurden auch 
bei leichteren Fallen gesehen. Die Untersucher geben an, daB das AusmaB der 
Zerstorung im allgemeinen der Schwere der Verletzung entspricht. Zu dieser 
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Auswertung aber gehoren vergleichende Erfahrungen, uber die wohl nur wenige 
verfugen. Betonen mochte ich, daB diese Untersuchungen ebenso wie der Nach­
weis der Ramoglobinamie nur in den ersten Stunden, sicher aber nur am ersten 
Tage aufschluBgebend sind. 

Die Bestimmung der Erythrocytenzahl zeigt uns bei starkerer Erhohung 
ebenfaIls, daB wir mit einem schwereren Fall zu tun haben, was ja aber schon 
aus dem klinischen Gesamtbild hervorgeht. Sie ist in geringerem Grade auch 
bei leichteren Fallen vorhanden. Wichtiger aber erscheint mir, daB sie uns hier 
ein ungefahres MaB fUr die GroBe des PlasmaverIustes und mithin der Menge 
des zirkulierenden Blutes zu geben vermag und uns wenigstens in den ersten 
Stunden und Tagen ein Wegweiser fUr unsere Behandlung sein kann. Wir 
vermogen daraus zu sehen, ob Flussigkeitszufuhr sehr dringend ist oder nicht. 
Spater, nach mehreren Tagen, konnen wir uns darauf nicht mehr verlassen. 
Die oben besprochenen Veranderungen zeigen uns in erster Linie die Schwere 
eines Falles an. 

Weitere prognostische Schlusse scheinen eher aus dem weifJen Blutbild erlaubt 
zu sein. 

DOHRN fand bezuglich der Leukocytenzahl, wie wohl aIle Beobachter, zu­
nachst einen erheblichen Anstieg. In einem spater todlich verIaufenen FaIle 
untersuchte er diese haufiger, und zwar II'!, l', 6 und 24 Stunden nach der Ver­
letzung. Die Leukocytose trat sehr schnell ein, erfuhr nach 6 Stunden eine 
Abnahme und war nach 24 Stunden vollkommen beseitigt. Ahnliches wurde 
von anderen Beobachtern mitgeteilt. Man hat das fruhzeitige Verschwinden 
der Leukocytenvermehrung als ein schlechtes Zeichen angesehen. 

Auch noch andere Veranderungen des wei Ben BIutbildes scheinen prognostisch 
Schlusse zuzulassen. M yelocyten fehlen haufig. Mehr als 5 % solI eine Wendung 
zum Schlechteren andeuten, das Erscheinen von Eosinophilen dagegen auf 
Besserung schlieBen lassen (SCHREINER, SZILAGYI). 

III. Thrombenbildung. 

Ich mochte hier noch kurz einige Fragen streifen, die bei der Erforschung 
des Verbrennungstodes eine Rolle gespielt haben. 

Von KLEBS, seinem SchUler WELTI und namentlich von SILBERMANN und 
spater auch von anderen wurden ausgedehnte Thrombosen in den Capillaren, 
namentlich der Lungen, des Gehirns, zur Erklarung des Todes herangezogen. 
Einerseits sollte dadurch die Respiration erschwert und der kleine Kreislauf 
sehr behindert werden, andererseits sollten lebenswichtige Rirnteile funktionell 
ausgeschaltet werden. KLEBS hatte in den Capillaren des Rirns globu16se Stase, 
also Anfullung mit dicht gedrangten abgeplatteten roten BIutkorperchen gesehen. 
WELTI hatte solche Thrombenbildung auch in anderen Gebieten gefunden (Magen, 
Darm u. a. m.) und nicht nur den Tod, sondern auch andere spatere Befunde, 
wie Ulcera, damit erklaren wollen. Die Befunde von KLEBS und WELTI ebenso 
wie die von MARKUSFELD und STEINHAUS mogen absolut richtig sein. ]'ur 
llnsere Verhaltnisse sagen sie uns nichts aus, weil die Versuche in einer keines­
wegs dem Leben entsprechenden Weise vorgenommen wurden. Sie tauchten 
die Ohren von Kaninchen 1/2-3/4 Stunde lang in 60-700 warmes Wasser und 
sahen die Tiere dann unter Krampfen sterben. Sie vermogen deshalb fur kurz 

9* 
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dauernde Verbrennungen und Verbriihungen groBerer Flachen durch hohere 
Hitze keinen maBgebenden Vergleich zuzulassen. 

SILBERMANN priifte diese Dinge mit kurz dauernden Verbriihungen, machte 
Vivisektionen und spritzte den lebenden Tieren gewebefarbende Stoffe ein und 
fand Bezirke, die nicht gefarbt waren. Er fand Thromben, namentlich in der 
Arteria pulmonalis. Diese Versuche machte er wegen der besonderen Fahigkeit 
des Verbrennungsblutes zur Gerinnung. Abgesehen davon, daB in den ver­
offentlichten Sektionsprotokollen iiber diese Verletzungen sehr oft bemerkt 
wird, daB das Blut in den groBen Venen usw. auffallend fliissig gefunden wird, 
war die Farbemethode doch zu wenig erprobt, urn daraus Schliisse zu ziehen. 
Sie wurde auch von spateren Untersuchern deswegen abgelehnt, MARCHAND 
und seine Schiiler (zit. nach WILMS) konnten jedenfalls SILBERMANNS Ergeb­
nisse nicht bestatigen. 

Tierexperimente iiber die Blutgerinnungstendenz nach Verbrennungen machte 
STOCKIS und fand sie unmittelbar nach der Verbrennung erhoht. Nachdem 
sie innerhalb von 24 Stunden ihr Maximum erreicht hat, kehrt sie zur Norm 
zuriick. KAMEl bestimmte die Blutgerinnung nach Verbrennungen an Versuchs­
tieren mit neueten Methoden. Es treten zwar Veranderungen auf, aber nicht 
nach einer bestimmten Richtung hin. Interessant ist besonders die Tatsache, 
daB die Schwankungen ausblieben, wenn die zu verbrennenden Hautschadigungen 
vorher anasthesiert waren! Bei menschlichen Verbrennungen untersuchte 
SCHREINER die Gerinnungsfiihigkeit und fand sie bei schweren Fallen, namentlich 
zu Beginn, herabgesetzt. 

Bei Untersuchungen menschlicher Leichen hat man daraufhin besonders 
den Thrombosen Beachtung geschenkt und konnte deren Vorhandensein nicht 
bestatigen, ebensowenig die behauptete Gerinnungstendenz. 

DOHRN fand lediglich dunkles fliissiges mut und wenig lockercn Cruor. Der fliissigen 
Beschaffenheit entsprach auch, daB sich mehrfach Senkungsflecke in groBer Ausdehnung 
gebildet hatten. Trotz genauester Durchuntersuchung von Hirn, verlangertem Mark und 
Lungen konnte er keine Thromben finden. Auch BARDEEN, TSCHMARKE u. a. kamen zu 
ahnlichen Ergebnissen. 

Man darf also wahl annehmen, dafJ lebensgefiihrliche Thrombenbildungen in 
lebenswichtigen Abschnitten (H irn und Lungen) bei umfangreichen Verbrennungen 
in erster Zeit keine Rolle spielen. 

Selbstverstandlich konnen Thrombosen groBerer GefiiBe im spateren Verlauf 
immer auftreten. Diese diirften am ehesten dadurch vermieden werden, daB 
man bestrebt ist, Wundinfektion auszuschalten und das Krankenlager abzu­
kiirzen. 

IV. Friihzeitige Organveranderungen. 

Nieren. Wenn wir Verbrennungen behandeln, so ist es meines Erachtens 
unerlaBlich, Zustand und Verhalten der Nieren zu beach ten und zu kennen. 
Sie werden bei schweren, mit ausgedehnter Blutzerstorung einhergehenden 
Verletzungen schon in den allerersten Stunden mit den Schlacken iiberladen 
und haben das Ausscheidungsgeschaft des nicht mehr von der Leber abge­
fangenen Blutfarbstoffes zu besorgen. Es ist ferner allgemein bekannt, daB 
in den ersten Tagen dadurch zuweilen vollkommene Anurie besteht oder die 
Harnmenge sehr stark herabgesetzt ist. Ebenso ist der Refund von EiweiB, 
Zylindern, Erythrocyten usw. nicht selten. Der Begriff der "Verbrennungs-
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nephritis" kehrt in zahlreichen Lehrbuchern wieder. Auch spielt die Niere 
eine besondere Rolle bei der verschiedentlich aufgegriffenen Hypothese, daB die 
Verbrennungen eine Art Uberproduktionsuramie darstellen. 

DaB selbst bei sehr schweren und auch bei todlich verlaufenden Fallen die 
Urinsekretion nicht zu sistieren oder vermindert zu sein braucht, ist schon 
aus den oben wiedergegebenen Kurven von WILMS zu entnehmen. 

Auf Nierenveranderungen, die schon GUNZBURG und WERTHEIM gesehen hatten, wurde 
vor allem durch PONFICK (1876) aufmerksam gemacht durch einen Befund bei einer Ver­
brennung mit siedendem 01, bei der nach 18 Stundcn der Tod erfolgt war. Er fallte sie als 
Nephrosis auf und forderte zu weiteren Beobachtungen bei Verbrennungsfallen auf. Er 
sah maJ3ige Verfettung der Epithelicn, der Harnkanalchen und deren Lumen in einzelnen 
Abschnitten ganzlich vor hyalinen Zylindern angefiillt. Inwieweit sie als Todesursache in 
Frage kommen, liell er dahingestellt. Ebenso FRANKEL (1889). 

Dieser Autor fand bei Menschen, die innerhalb von 24 Stunden nach der 
Verbrennung gestorben waren, die Harnkanalchen mit Hb-Massen verstopft. 
AuBerdem sah er auch ausgedehnte degenerative Prozesse an dem fUr die Nieren­
sekretion so bedeutungsvollen Epithel der Kanalchen. 

TSCHMARKE, der drei FaIle von "Nephritis" sah, fand sie bei einem Manne 
und einem 2jahrigen Kinde, die innerhalb von 24 Stunden, und einem Madchen, 
das nach 48 Stunden verstarb. Er beschreibt die Veranderungen ahnlich wie 
FRANKEL. Dann teilt er noch andere Sektionsprotokolle spater Verstorbener 
mit, wo die Nieren frei waren, obwohl zum Teil im Leben Hamoglobinurie bestanden 
hatte. Das gleiche berichtet DOHRN aus dem NAUWERKschen Institut. 

Auch die in spaterer Zeit gemachten Veroffentlichungen geben WILMS recht, 
daB die Nierenveranderungen nach umfangreichen Verbrennungen lediglich Folgen 
des Zugrundegehens grofJerer Blutmengen sind und in teilweiser oder ausgedehnter 
Verlegung der Harnkaniilchen durch Hiimoglobin bestehen. 

Von echter Entzilndung kann deshalb in der ersten Zeit kaum die Rede sein. 
Die an den Zellen zu beobachtenden Vorgange sind nach DOHRN vielmehr in 
das Bild der akut verlaufenden Degenerationen zu rechnen. 

Fast aIle Untersucher betonen, daB die Nierenveranderungen nicht zur 
Erklarung der Todesursache ausreichen. Es mag sie dabei die Uberlegung 
geleitet haben, daB diese nur 1-2 Tage gesehen werden und ein solange bestehen­
des, selbst vollstandiges Sistieren der Nierensekretion im allgemeinen yom 
Menschen vertragen wird. Das mag so sein - wenn nicht auBerdem schwere 
Begleitkrankheiten vorliegen! Anders aber sieht die Fragestellung aus, wenn 
man bedenkt, daB es infolge ausgedehnter Verbrennung zu einem ziemlich 
p16tzlichen Zerfall groBer Zellverbande kommen kann, also zu einem Uber­
angebot oder einer Uberschuttung des Korpers mit harnpflichtigen Substanzen, 
die heim Verbleiben und ubermaf3iger Anhaufung im Kreislauf entweder selbst 
toxisch wirken oder aber die Bildung toxischer Stoffwechselprodukte bewirken 
(PFEIFFER) ! 

Es ist jedenfalls nicht ausgeschlossen, daB das doch in diesem oder jenem 
Fall den letzten AnlaB zum Tode gibt. 

Klinisch haben wir also am ersten und zweiten Tage bei sehr schweren Fallen 
mit einem Darniederliegen oder einer Herabsetz7mg der Nierenfunktion zu rechnen, 
und zwar zu einer Zeit, wo gerade ihre Tatigkeit moglicherweise von allergrofJter, 
vielleicht sogar lebenswichtiger Bedeutung ist. 
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Diesem Umstande hat zweifellos die Therapie in den ersten Tagen Rechnung 
zu tragen. Dabei ist nur zu bedenken, dall der Ausscheidung von Flussigkeit 
dureh die Nieren in diesen kritisehen ersten beiden Tagen in jedem schweren 
FaIle aueh dann, wenn keinerlei Verstopfung dieser Organe durch Blutfarbstoff 
besteht, noch vieIleieht aus anderen Grunden gewisse Sehwierigkeiten ent­
gegenstehen. Wir haben gesehen, dall die zirkulierende Blutmenge aus ver­
sehiedenerlei Grunden abnimmt und ein Abstromen von Flussigkeit in anderer 
Riehtung als naeh der Niere hin - hautwarts - erfolgt. Ieh glaube, dall sich 
das aueh hier wie bei anderen Flussigkeitsverlusten (Diarrhoe, starke Sehweille 
usw.) in einer bedeutenden Herabsetzung der Harnmenge aullern wurde, wenn 
man nicht unterstutzend eingriffe. 

Dall in spaterer Zeit aueh eehte Nephritiden auftreten konnen, ist bei dem 
so weehselvollen Verlauf zu erwarten. Dann werden besonders Infektionen 
mit Resorption toxiseh wirkender Produkte hauptsaehlieh die Ursaehe fUr diese 
Komplikation abgeben. Es wird deshalb aueh hier viel davon abhiingen, ob es 
gelingt, schwere Wundinfektionen zu vermeiden. 

Den Kliniker wird interessieren, wie er bei Verbrennungen seine Harnbefunde 
zu bewerten hat und welehe pathologiseh-anatomischen Nierenveranderungen 
diesen jeweils entspreehen. 

Aufsehlullreieh hierfur ist die Arbeit von DOHRN. 
Er beobachtete 16 sehwere Verletzungen, von denen 12 todlich verIiefen und 

verglich nun die Harnbefunde von lO Patienten mit den spateren mikrosko­
pischen Veranderungen der Nieren. 

Er fand bei diesen lO Fallen 7mal Eiweill, 3mal nicht (Kinder von 14 Monaten 
bis zu 7 Jahren). 5 FaIle hatten auch hyaline und granulierte Zylinder. 

Ein unterschiedIiches Verhalten zwischen Verbrennungen und Verbruhungen 
ist aus den Befunden nieht ersichtlich. 

Der Eiweillgehalt war meist als reichlich zu bezeiehnen. Er war am hoehsten 
in den schwersten Fallen (Parallelismus 1). Zeitlich trat die Albuminurie schon 
sehr fruh auf, bei einigen war sie schon nach 3 Stunden nachzuweisen. Einmal 
erfolgte eine Zunahme des Eiweillgehaltes bei verschiedenen Untersuchungen. 

Von 9 Fallen, in denen die Sektion ausgefUhrt wurde, verglich er die histo­
logischen Nierenbilder. 

Nur in 3 Fallen fanden sich Nierenveranderungen, jedoch liefJ sich ein 
bestimmtes Verhiiltnis zwischen der Albuminurie und histologischen Nierenverande­
rungen nicht erkennen. In diesen 3 positiven Fallen war der Tod 5, 16 und 
47 Stunden nach der Verletzung eingetreten. Die Urine, die vollig normal 
befunden waren, stamm ten auch von histologiseh vollig normalen Nieren. In 
den restIichen Fallen miJ EiweifJ- und Sedimentbefund waren die Nieren ebenfalls 
als normal oder wenigstens als unerheblich krank zu bezeichnen. N ie fand sich 
eine voll ausgepragte Nephritis, haufiger Hyperamie, namentIich in Venen 
und Capillaren. Bei 2 von den 3 positiven histologischen Befunden wurde aus­
gedehnte Nekrose im Gebiet des Labyrinths und der aufsteigenden Schleifen­
schenkel nachgewiesen. (Die Bilder erinnerten an die Veranderungen, wie sie 
haufiger bei puerperaler Eklampsie erhoben werden und wurden auf Intoxikation 
bezogen. Tod nach 5 und 47 Stunden post comb.) 

Nervensystem. Hier finden sich ja im klinischen Bilde schwerer Verbrennungen 
mannigfachste Symptome, Aufregungszustande, Krampfe, Apathie usw. 
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Makroskopisch sieht man bei Sektionen in fast allen Fallen vorwiegend 
Ryperamie des Rirns und zum Teil auch des verlangerten Markes. Dies laBt 
auf hier waltende Zirkulationsstorungen schlieBen. Meines Erachtens wiirden 
schon diese im Verein mit den Storungen des Gasaustausches infolge Verande­
rungen der kreisenden Blutmenge meist zur Erklarung jener klinischen Erschei­
nungen geniigen. Aber auch organische Veranderungen sind offen bar nicht 
selten, doch scheinen sie nicht so schwerer Art, daB sie nicht mit dem Leben 
vereinbar waren. DOHRN fand bei 8 Fallen 6mal die markanten Veranderungen 
des Hirndruckes: Die Dura war gespannt, die Windungen abgeplattet, die Sulci 
etwas verstrichen, die Piavenen stark gefiillt, die Rirnsubstanz feucht glanzend 
und weicher als normal, mittlere capillare Blutfiille. 

Bei mikroskopischer Betrachtung sah er ziemlich einheitlich die Capillaren 
von mehreren Schichten von Leukocyten umsaumt. Diese Veranderungen waren 
nicht diffus, sondern mehr fleckweise. Das Odem faBt er deshalb als entziindlich 
auf, so daB man von beginnender Encephalitis sprechen konnte. 

Eine Encephalitis nach Verbrennungen beschrieb vor einigen Jahren KRUSE bei 
15 monatigem Kind. Sie war mit Krampfanfallen, schwerem Fieber und Amaurose vergesell­
schaftet. 

In Kleinhirn und Md. obI. konnte DOHRN nichts von Entziindung nach­
WeIsen. 

P ARASCANDALO hatte Veranderungen an den Ganglienzellen gefunden, die in 
letzter Zeit von DE CRINIS bestatigt wurden: Seine Befunde deckten sich im 
allgemeinen mit den von ihm bei Coma diabetieum, Eklampsie, sowie naeh ex­
perimentellen Saurevergiftungen am Tiere konstatierten sehweren Veranderungen 
der plasmatisehen und Faseranteile der Glia. Die Ganglienzellen wiesen Er­
scheinungen sehwerer Erkrankung auf [zit. naeh SCHREINER. Dort aueh die 
betreffenden Abbildungen, Arch. f. Dermat. 152, 71 (1926)J. 

Bei einem naeh 8 Stunden verstorbenen Kranken fanden sieh deutliehe 
Veranderungen im iibergeordneten, sympathisehen Zentrum des Zwischenhirns 
und in den Zellen des Ganglion coeliacum und cervicale. 

Klinisch ist wichtig, dafJ wir bei schweren Verbrennungen schon /rilhzeitig 
und regelmafJig mit Zirkulationsstorungen im Zentralnervensystem zu tun haben 
und dafJ anscheinend nicht 80 selten akute Hirnschwellung au/tritt. 

DaB diese Zustande sich naehteilig auf lebenswiehtige Zentren und die 
Steuerung von Regulierungseinriehtungen auswirken miissen, ist anzunehmen. 
Sie finden in den Feststellungen von DE CRINIS und DOHRN ihren anatomiseh 
sichtbaren Ausdruek. 

Magen und Darm. CURLING (1842) teilte mehrere Beobaehtungen von 
Blutung und Gesehwiiren im Duodenum naeh Verbrennungen mit. Nach ihm 
ist eine Reihe anderer Veroffentliehungen erfolgt. 

MARCHAND (1908), der sieh mit dieser Frage beschaftigte, konnte bei etwa 
50 Sektionen Verbrannter niemals ein Duodenalgesehwiir finden, "in einzelnen 
Fallen kleine hamorrhagische Erosionen des Magens und Anfangsteil des Duo­
denums und haufiger eine diffuse blutige Infiltration der Sehleimhaut, besonders 
auf der Hohe der Falten, von der man nicht einmal sieher ist, ob sie nieht groBen­
teils kadaveroser Natur ist". 

Ieh glaube jedoeh, daB sich dieser fast ganzlich ablehnende Standpunkt 
he ute nicht mehr aufrecht erhalten laBt. 
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RONCHESE, der 348 Krankengeschichten von Verbrennungen der Dennatologischen Ab­
teilung Venedig revidierte, kam zwar ebenfalls zu dem SchluB, daB in keinem FaIle ein 
Grund bestand, ein Ulcus duod. anzunehmen. Eine solche Methode ist kaum geeignet, 
diese Frage zu entscheiden. Ebensowenig hat BANOROFT unter seinen Kranken ein Ulcus 
beobachtet. HARRIS fand unter 567 Fallen mit 138 Todesfallen ebenfalls kein Ulcus. 

DOHRN fand in einem FaIle ausgedehnte Blutung in der Schleimhaut yom Pylorus 
bis zur Papille. Die GefaBe waren strotzend mit Blut gefiillt, so, daB es an einzelnen Stellen 
zur Ruptur iiberdehnter und gestauter Venen gefiihrt hatte. Auch die entziindlich ge­
schwellten Follikel wiesen Blutungen auf. Die Schleimhaut war vielfach zerrissen. 1m 
Magen waren bei 6 von 8 Sektionen positive Befunde vorhanden: Die GefaBe waren in der 
Submucosa stets weit und prall mit Blut gefiillt, einmal war die Mucosa im Cardiateil zer­
sWrt. 

Diese Befunde wiirden ebenfalls noch nicht sichel' gegen kadaverose Ver­
anderungen sprechen. LEVIN. dagegen, del' auf Grund seiner Erfahrungen 
Duodenalulcera nach Verbrennungen ebenfalls abgelehnt hatte, beobachtete 
neuerdings 2 einschlagige FaIle: Bei einem an Verbrennung gestorbenen Kind 
fand er ein typisches Ulcus duoden. Bald darauf sezierte er ein 4jahriges 
Kind, das anfangs schwere Shockerscheinungen geboten hatte und am 10. Tage 
verstorben war. 1m Anfangsteil des Duodenum fand sich ein perforiertes Ulcus, 
das kurz VOl' dem an Bronchopneumonie erfolgten Tode durchgebrochen sein 
muBte, denn es war keine reaktive Peritonitis vorhanden. lnhalt war nicht 
ausgetreten. 

MINovICI fand bei del' Autopsie eines 2jahrigen, am 4. Tage verstorbenen 
Kindes mit Verbrennungen 2. und 3. Grades zwei Perforationen. Beide waren 
1-11/2 em yom Pylorus entfernt, die eine saB an del' Hinter-, die andere an 
del' Vorderwand. In del' Literatur finden sich noch weitere FaIle mitgeteilt. 

MAES berechnet die Haufigkeit auf 6% aller todlichen Verbrennungen und 
teilt einen Obduktionsbefund eines lljahrigen Knaben mit, wo sich ebenfalls 
zwei Kontaktulcera des Duodenum fanden. 

Dieses Zusammentreffen der bei Kindern immerhin sonst recht seltenen 
Zwolffingerdarmgeschwiire mit Verbrennungen gibt meines Erachtens zu denken 
und weist doch auf irgendwelche ursachlichen Beziehungen hin. Abel' auch 
experimentelle Unterlagen sind vorhanden, die kaum diese auch von MARCHAND 
beschriebenen Veranderungen als kadaveros entstanden denken lassen. GRZYB­
NOWSKY, del' bei del' Sektion eines nach Verbrennung gestorbenen Mannes im 
Diinndarm in einer Ausdehnung von 1 m zahlreiche graugriinlich belegte Ge­
schwiire gefunden hatte, priifte die Frage experimentell an 20 Ratten. Er fand 
nach Flammenverbrennungen 3mal Geschwiire: 1 im Magen, 2 im Diinndarm 
und auBerdem bei 6 anderen Ratten Blutaustritte in die Wand des Magen-Darm­
kanals. 19mal waren gleichzeitig Blutaustritte in die Nebennieren vorhanden. 

PFEIFFER, del' als gerichtlicher Mediziner jahrelang das Problem del' Ver­
brennungen in einer Unzahl von Tierexperimenten studierte und dessen Exakt­
heit in del' Auswertung del' Befunde wohl kaum zu iibertreffen ist, fand bei 
seinen Versuchstieren mit Ausnahme von Hunden, die ja bei diesel' VerIetzung 
in vieleI' Hinsicht andel'S reagieren, Schleimhautveranderungen mit groBer 
RegelmaBigkeit. 

Er sah makroskopische Veranderungen des Magens in 25,7 % • 
Davon Ecchymosen allein in 6 %, und zwar nicht vor der 5. Stunde und nie nach der 

36. Stunde. 
Ecchymosen und Geschwiire in 19,7%, nie vor der 29., vorwiegend zwischen der 48. 

und 96. Stunde. 
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Makroskopische Veranderungen des Darmes: Ecchymosen in groJ3erer Zahl in 13 %, 
nie vor der 5. Stunde und nie nach der 48. 

Ecchymosen und Geschwiire in 27%, nie vor der 24., vorwiegend aber nach der 
36. Stunde. 

Diese Ziffern halt er eher fiir zu niedrig gegriffen. Das mikroskopische Bild entspricht 
dem von DORRN beim Menschen geschilderten histologischen Befunde. 

Wir konnen auf Grund dieser Tatsachen nur sagen, daf3 bei menschlichen Ver­
brennungen starkere Schleimhautveranderungen des Magens und Darmes schon 
friihzeitig und ziemlich haufig vorhanden sind. Sie schaffen fiir die Entstehung 
von Geschwiiren zweifeUos giinstige Vorbedingungen und stehen in irgendeiner 
ursachlichen Beziehung zu den Verletzungen. 

Echte tiefe Geschwiirsbildungen scheinen dagegen bei menschlichen Verbren­
nungen sehr selten zu sein. 

Ob nun diese Veranderungen auf Nerveneinflusse zuruckzufuhren sind, 
woran nach den DE CRINIsschen Befunden an Zellen des Ganglion coeliacum 
zu denken ware, und damit verbundener sekundarer Schadigung der Gefal3-
wanddurchlassigkeit und Fullung lal3t sich nicht entscheiden. 

Eine interessante Beziehung mochte ich hier nur andeuten, die aber schliel3lich auch 
wieder auf Nervenschadigung zuriickgeht. Tiere, denen man beide Nebennieren exstirpiert, 
sterben unter den Zeichen allgemeiner Asthenie, Blutdrucksenkung, Temperaturabfall, 
UnregelmaJ3igkeit der Atmung, Glykosurie und Krampfen. Dabei findet man nach S. G. 
BERKOW haufig bei den Sektionen akute Magen. und Duodenalgeschwiire. 

In diesem Zusammenhange sei nur der von EBSTEIN beschriebenen Faile von ADDISON­
scher Erkrankung gedacht, die unter fortwahrendem Erbrechen, Kollapszustanden und 
Schmerzen im Epigastrium zum Exitus kommen. Uber Schmerzen im Oberbauch wird 
auch hin und wieder in den iiber Verbrennungen mitgeteilten Krankengeschichten berichtet. 
Erbrechen ist ja bei sehr schweren Fallen ein haufiges Symptom und gilt wohl mit Recht 
im allgemeinen als prognostisch iibel. Bei den Sektionen der EBSTEINschen Faile wurden 
von ORTR iibrigens ebenfalls Hyperamie der meisten Bauchorgane, Follikelschwellung des 
Darmes und auch Veranderungen am Ganglion coeliacum gefunden. 

Leber. Die Leber scheint, nach der Literatur zu urteilen, gewohnlich wenig 
beteiligt zu sein. Man findet in diesem Stadium lediglich eine den ubrigen 
Organen entsprechende Hyperamie. Doch sah FRANKEL bei akut Verstorbenen 
vielfach Kernschwund, degenerative Veranderungen des Protoplasm as und An­
haufung von goldgelben Massen, welche hier und da noch erhaltenen Kern 
mehr oder weniger verdeckten. Ahnliches berichtet DORRANCE. Auch bei unseren 
nach kurzer Zeit verstorbenen Verletzten wurden mehrfach diese Veranderungen 
an der Leber festgestellt. 

Lymphapparat. Die Milz wird in Fruhfallen bald unverandert gefunden, 
bald wird uber mal3ige und auch starkere Anschwellung berichtet mit Nekrosen 
in Keimzentren der Lymphknoten und MALPIGHISchen Korpern (BARDEN), 
zum Teil wurden Erythrocytentrummer gesehen (VOGT). 

FRANKEL fand eine grol3e Zahl Pulpazellen mit Hamoglobintropfen strotzend 
gefiillt, zum Teil geplatzt und der Inhalt in die Umgebung entleert. 

Die von FRANKEL beschriebenen Befunde erklaren sich zum Teil aus der 
Abfilterung der durch Hitzewirkung zugrunde gegangenen Blutelemente, denn 
es handelte sich um Falle, bei denen zugleich auch die Nierenveranderungen 
festgestellt worden waren. 

Die ubrigen Lymphdriisen finden sich im allgemeinen schon fruh verandert, 
ebenso die Follikel des Magens und Darmes und die Tonsillen. 
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BARDEEN sah bei 5 rapid verstorbenen Kindem odematose Schwellung und 
zahlreiche Nekroseherde in den Follikeln, die an bei Diphtherie gefundene 
Veranderungen erinnern. Er nahm to xis chen Ursprung an. Sie fanden sich, 
wie es auch schon PONFICK beschrieb, in Darm, Lymphdrusen, aber auch Ton­
sillen. FENDER, CRAE u. a. glauben eben falls diese Veranderungen einem Toxin 
zuschreiben zu mussen. Sie weisen auf die ahnlichen Veranderungen bei akuten 
Infektionen hin und glauben, dal3 dieser Befund bei Hautverbrennungen regel­
mal3ig zu finden sei. 

Welche klinische Bedeutung wir diesen Befunden, die besonders an Leber 
und Milz anscheinend nicht regelmal3ig sind, zuschreiben sollen, ist nicht sicher. 
Vielleicht erklart sich aus ihnen die spatere allgemeine Herabsetzung der Wider­
standskraft gegen Infektionen. 

Lunge und Atmung. Die Atmung ist bei schweren Fallen, wie bei jedem 
Shockzustand von Anfang an gestort. Die Storungen sind verschiedener Art, 
meist ist sie zu Anfang beschleunigt und oberflachlich, zuweilen unregelmal3ig, 
spater oft sehr vertieft. Vor dem Tode beobachtet man auch CHEYNE-STOKEschen 
Atemtyp, was wohl auf die Himdrucksteigerung zu beziehen ist. 

MIURA konnte zeigen, dal3 es unmittelbar nach der Verletzung zur Druck­
steigerung in der Arteria pulmonalis kommt. Dementsprechend sieht man an 
der Lunge vorwiegend Befunde, die Zirkulationsstorungen betreffen. Sie sind 
fast immer aul3erordentlich blutreich, zuweilen ist Odem vorhanden, auf den 
Pleuren manchmal Ecchymosen. 

DOHRN fand in 3 Fallen auch Fettembolien. Sie war aber nur einmal so stark, daB 
sie ernstere Zirkulationsstorungen hervorgerufen haben konnte und am Tode mit Schuld 
gewesen ware. Man konnte annehmen, daB hier starke Fettzerstorung durch die Hitze 
stattgefunden hatte. Dafiir war aber an den verbrannten Flachen kein Anhalt zu gewinnen. 
Leider fehlte in einem der Faile die Anamnese. Bei den beiden anderen war die Verbren­
nung aber zugleich mit einer starken Erschiitterung des Korpers verbunden gewesen (Pulver­
explosion, Verschiittung unter Triimmern). Man muB die Fettembolie deshalb wohl nach 
der RIBBERTschen Theorie erklaren (starke allgemeine Knochenerschiitterung). 

Die klinisch in Erscheinung tretenden Formen der Atemstiirung sind deshalb 
wahrscheinlich teils reflektorisch, teils durch allgemeine Sauerstoffverarmung des 
Organismus und zum anderen Teil durch zentrale Stiirungen hervorgerufen auf­
zufassen. 

V. Die Rolle der Nebennieren. 

Die pathologische Anatomie der letzten zwei Jahrzehnte hat auf dem Gebiete 
der Verbrennungen einen bedeutsamen Fortschritt gebracht, als sie feststellte, 
dal3 im Gefolge dieser Verletzungen Nebennierenveranderungen mit einer 
gewissen Regelmal3igkeit zu finden sind. Es ist kaum anzunehmen, dal3 diese 
Befunde nicht schon fruher aufgefallen waren. Vielmehr ist das wohl dadurch 
zu erklaren, dal3 man uber Bedeutung und Funktion der Nebennieren zu wenig 
wul3te und deshalb ihren Veranderungen wenig Wert beimal3. Schon bei DOHRN 
(1901) findet sich in zwei Sektionsprotokollen von Leuten, die nach 5 und 19 Stun­
den verstorben waren, die Bemerkung, dal3 diese Organe hyperamisch waren. 

Ehe wir zu der Bedeutung fur den Krankheitsverlauf ubergehen, mochte 
ich einige physiologische Bemerkungen vorwegnehmen, da sich die Arbeit 
besonders an den praktischen Chirurgen wendet, dem diese Dinge nicht alle 
jeder Zeit sehr gelaufig sind, denn seine Arbeitskraft ist anderweitig zu sehr in 
Anspruch genommen. 
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Die Nebennieren und das adrenalinproduzierende Nebennierenmark stehen in inniger 
Beziehung zum Sympathicus, sowohl genetisch als auch dadurch, daB reichlich sympathische 
Fasern und Ganglienzellen darin enthalten sind. 

Der Sympathicus ist der sekretorische Nerv fur die Nebennieren. Reizt man ihn, so wird 
Adrenalin ins Elut ausgeschiittet. DaB diese Wirkung immer iiber den Splanchnicus ver­
lauft, geht einmal bedingt daraus hervor, daB die Transplantation der Nebennieren ihren 
Ausfall nicht, wie es bei anderen Driisen zum Teil der Fall ist, kompensieren kann. Zum 
anderen kann man das aus dem Zuckerstich CLAUDE BERNARDS entnehmen. Sticht man 
an bestimmter Stelle ins Riickenmark, so wird Adrenalin ausgeschiittet. Das ist aber nicht 
der Fall, wenn man den Splanchnicus vorher durchschneidet. KAHN zeigte weiter, daB 
nach dem Zuckerstich die chromaffine Substanz im Mark der Nebennieren abnimmt. Dieser 
Schwund bleibt bei vorheriger Splanchnicusdurchschneidung ebenfalls aus. Der Zucker­
stich wirkt also durch Splanchnicusreizung im Riickenmark iiber die Nebennieren. 

Adrenalin hat folgende, hier interessierende Wirkungen: es ist ein Reizmittel fur den 
Sympathicus. Es wirkt damit iiber den ganzen Korper. Es erhoht den Tonus der GefaBe. 
Besonders stark sprechen die des Splanchnicusgebietes an. Teils wirkt es indirekt iiber das 
Zentralnervensystem, teils direkt an der GefaBwand, denn ausgeschnittene GefaBstiicke 
kontrahieren sich noch. Am Herzen dagegen wirkt es erweiternd auf die nur dilatatorisch 
versorgten CoronargefaBe. Es erzeugt auBerdem Fieber. 

An den Baucheingeweiden wird der Tonus der Cardia vermindert, ebenso die Peristaltik 
von Magen und Darm. Der PylorusschluB dagegen wird verstarkt, ebenso wird die Magen­
saftsekretion voriibergehend gesteigert. 

Wird Adrenalin ins Elut ausgeschiittet, so erscheint Zucker im Harn, weil das Glykogen 
der Leber mobilisiert wird und in groBerer Menge als Zucker ins Elut gelangt. Pankreas 
und Nebennieren sind Antagonisten. Fallt das erstere durch Wegfall der Insulinwirkung aus, 
so kommt es ebenfalls zur Glykamie. InsuliniiberfluB und Adrenalinmangel haben eine 
mit Krampfen einhergehende Senkung des Zuckerspiegels im Elut zur Folge, die durch 
Zufuhr von Glucose bekampft werden kann. Die durch Adrenalin bewirkte Zuckermobili­
sierung aus der Leber kann durch gleichzeitige Insulingaben am ausgeschnittenen Organ 
gehemmt werden (BORNSTEIN). 

Wird durch Insulindarreichung Hypoglykamie erzeugt, so erfolgt Adrenalinausschuttung 
und nachweisbar abnehmende Chromierbarkeit des Nebennierenmarkes (PALL, KAHN). 

Injiziert man Glucose und hebt dadurch den Zuckerspiegel des Elutes, so erfolgt Ab­
scheidung von Insulin (JUNG). 

Wir sehen aus alledem die Innigkeit der Verbindung der Nebenniere und damit auch 
anderer hormonaler Organe vom vegetativen und zentralen N ervensystem und die mittelbare 
Abhangigkeit der Leber und des Blutzuckers yom Nervensystem, vor allem auch den Kreis­
lauf dieser Dinge: Nerv - Organ und umgekehrt. 

Ferner erhellt aus dieser Zusammenstellung, daB unter dem EinflufJ von N ervenreizen 
morphologische Veranderungen in den N ebennieren vor sich gehen, die einen RuckschlufJ auf 
die Tatigkeit des Organs gestatten (Abnahme der Chromierbarkeit des Markes durch Zucker­
stich und Insulin). 

Die aus drei Schichten bestehende Nebennierenrinde ist vor allem durch ihren Gehalt 
doppeltbrechenden Lipoiden ausgezeichnet, von denen am meisten die mittlere Schicht 
entMlt. Ihr wechselnder Gehalt istals das Ergebnis wechselnder funktioneller Zustande 
aufzufassen (H. PFEIFFER). 1m akuten Tierversuche tritt Lipoidverarmung ein, die zugleich 
vergesellschaftet ist mit einem Fettansatz in der Rinde, also mit einer gleichgerichteten 
Fettbewegung. Bei langer dauernden Erkrankungen kommt es zu einem erheblichen Fett­
schwunde. Gleichzeitig mit diesen Veranderungen lauft eine Veranderung der Blutver­
sorgung: Hyperamie. Ferner treten Nekrosen auf. Das funktionelle Verhalten des Neben­
nierenmarkes laBt sich bei histologischer Untersuchung an dem wechselnden GehaIt an 
chromaffiner Substanz erkennen. Dabei darf aber der Chromgehalt des Markes nur 
unter gleichzeitiger Beriicksichtigung der von V. HABERER und STOERK beschriebenen 
chrombraunen Massen in den GefaBen und den Zellen beurteilt werden (PFEIFFER). 

Pathologische Veranderungen machen sich in der Marksubstanz geltend durch Abnahme 
oder Verlust ihrer Chromierbarkeit und gleichzeitigem Auftreten einer Hyperamie. (Naheres 
in der auBerordentlich eingehenden Arbeit von H. PFEIFFERl.) 

1 PFEIFFER, H: Z. expo Med., 10. Jan. 1919. 
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Das Nebennierenmark scheint aber nicht nur auf nervi:ise Reize, wie Zuckerstich, mit 
Absonderung zu reagieren. Anscheinend ist das auch auf gewisse am Mark selbst angreifende 
Reize mi:iglich. 

JARISOR und PFEIFFER sahen schon 70 Minuten nach dem Zuckerstich weitgehende 
Veranderungen und nach 4 Stunden ziemlich restlosen Verlust der chromaffinen Substanz. 
Verlust der Chromierung ist aber nicht immer gleichbedeutend mit einer Verarmung des Ge­
samtorganismus an chromaffiner Substanz (LANDAU), da andere Paraganglien, die diese eben­
falls enthalten, sie dann noch beherbergen kdnnen (BORBENG, HORNOWSKY). Ein voll­
standiger Verlust der Chromierung des Markes iiberschreitet die Grenzen physiologischen 
Geschehens. Es ist auch dann noch die M dglichkeit der Erholung, also der Regeneration ge­
geben! Sie kann sich bei Tieren innerhalb zweier Tage vollziehen. Schwerer wiegende Ver­
anderungen der Rinde ohne Veranderungen des Markes scheinen nicht vorzukommen, wohl 
aber das Gegenteil. Das Mark ist also der labilere Teil. 

Bei menschlichen Verbrennungen erhob man. nun verschiedene Befunde: 
allgemeine VergroBerung der Nebennieren. Das Gewicht iiberstieg das 3-5fache 
der Norm, starke Hyperamie und Blutaustritte. 1m Mark fand man Verlust der 
Chromierbarkeit und fehlenden Adrenalingehalt, in der Rinde Abnahme bzw. 
Verlust der Lipoide. Die Veranderungen scheinen der Schwere der Verbren­
nungen parallel zu gehen und besonders im jugendlichen Alter vorzukommen. 

Aber es fehlt auch nicht an ablehnenden Stimmen. VOGT, aus dem Patho­
logischen 1nstitut Bern, untersuchte 8 Verbrennungsleichen im Alter von 2 bis 
74 Jahren. Veranderungen der Nebennieren wurden nie beobachtet. 

Uber das zeitliche Auftreten dieser Veranderungen geben uns AufschluB die 
Befunde von DOHRN, der Hyperamie dieser Organe schon 5 Stunden nach der 
Verletzung sah. Auf andere Einzelheiten hat er damals anscheinend nicht 
geachtet. 

KOLISKO gibt an, daB sie bei Kindem schon wenige Stunden nach dem Un­
fall eingetreten waren. Bei einem 71/ 2 Stunden nach der Verbrennung ver­
storbenen 11/ 2jahrigen Kinde mit Brandwunden 3. Grades waren beide Neben­
nieren durch 1nfarzierung dunkelrot verfarbt. Bei der Leiche eines 28jahrigen 
Mannes (Tod 3 Tage und 4 Stunden post comb.) waren beide sehr stark ge­
schwollen. Die linke war fingerdick, auf das Doppelte vergroBert und gleich­
maBig hamorrhagisch infarziert, die rechte nur teilweise und weniger ge­
schwollen, zeigte aber eine sehr starke Schwellung und Hyperamie der Mark­
substanz. AuBerdem war blutiger Darminhalt vorhanden. 

DaB die Veranderungen auch in spaterer Zeit noch vorhanden sein konnen, 
entnimmt man einem Obduktionsbefund von CHURTON (1868, zitiert nach 
KOLISKO). Ein 17jahriges Madchen starb 11 Tage nach der Verbrennung des 
linken Armes unter Erscheinungen, die denen von EBSTEIN beschriebenen vollig 
gleichen: synkopaler Zustand, Erbrechen, lebhafte epigastrische Schmerzen, 
Kalte der Extremitaten, kleiner PuIs, Herzkollaps! Bei der Sektion: erbsen­
groBe Hamorrhagie der rechten Nebenniere und Hyperamie der linken. Uber 
Befunde am Verdauungstrakt ist leider nichts erwahnt. Desgleichen beschreibt 
er Nebennierenhamorrhagien bei schwerer Verbrennung eines Kindes. LUCKSCH 
stellte an Leichen Verbrannter starksten Grad von Adrenalinmangel fest. 

DaB atiologische Beziehungen zwischen diesen Verletzungen und Neben­
nierenveranderungen bestehen, scheint mir trotz einiger ablehnender Stimmen 
auch fUr den Menschen erwiesen. 

Nachstehende Abbildung stellte mir Herr Prof. GUILLERY, Pathologisches Institut der 
Universitat K61n, zur Verfiigung. Es stammt von einem kiirzlich seziert.en 2 Jahre alten 
Kinde, das infolge umfangreichster Verbriihungen am 4. Tage den Verletzungen erlegen war. 
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1m Bilde rechts regelrechtes Nebennierengewebe mit vereinzelten kleinen Blutungen, 
links ausgedehnte Blutung mit Zerstiirung des Gewebes. Auch oben und unten im Fett­
gewebe Blutungen. 

Abb.1. Nebennierenveranderungen nach ansgedehnter Verbriihung eines Kindes. 

Der Einwand, daB die Veranderungen etwa kadaveroser Natur sein konnten, 
wird auch durch die Tierversuche [MOSCHINI (1904), H. PFEIFFER, NAKATA, 
OLBRYCRT, LATTES, GRZYBROWSKI, CARACO u. a.) entkraftet. Die Ergebnisse 
der Tierversuche entsprechen makroskopisch und mikroskopisch den beim 
Menschen beschriebenen. 

Was bedeuten nun diese Veranderungen fur die Klinik? Es ist leicht verstand­
lich, daB KOLISKO (1914), nachdem er diese Zusammenhange beim Menschen 
gesehen hatte, und die lebenswichtige Rolle der Nebennieren und des Adrenalins 
bereits bekanntwar, glaubte, eine endgultigeErklarung fur die spater erfolgenden 
Todesfalle gefunden zu haben. Auch bestimmte klinische Erscheinungen des 
Zentralnervensystems und die hohere Empfindlichkeit der Kinder gegen Ver­
brennungen lieBen sich mit dieser Annahme dem Verstandnis naherbringen, 
weil bei ihnen die Befunde an den Nebennieren stets sehr viel ausgesprochener 
sind als bei Erwachsenen. 

Gewissen AufschluB uber die Bedeutung der Veranderungen gibt die mensch­
liche Pathologie. SIMONDS machte 1902 auf die bei Infektionskrankheiten 
haufig zu findenden Ecchymosen der Nebennieren aufmerksam. LascRKE aus 
dem Kolner Pathologischen Institut (1909) untersuchte 100 Nebennieren auf 
Lipoidkorper der Rinde und Chromierbarkeit des Markes bei Infektionskrank­
heiten. Er fand Schwund oder Fehlen beider, Verlust des Adrenalingehaltes, 
ebenso Nekrosen, Thrombosen usw. , Bilder, wie sie bei Verbrennungen ebenfalls 
gesehen werden. Er bewies auch zugleich, daB die Veranderungen bereits intra­
vital erfolgen und machte auf die Mitwirkung der Nebennieren beim Tod 
infolge Infektionskrankheiten aufmerksam. Diese Befunde wurden spater am 
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MARCHANDschen Institut von THOMAS und auch von anderer Seite bestatigt, 
sie wurden auch bei Peritonitis erhoben. 

AIle Autoren waren sich einig, daB es sich um toxische Wirkungen handelte. 
Schon v. BEHRING, spater Roux und YERSIN beobachteten regelmaBig Hamor­
rhagien bei Meerschweinchen, die mit Diphtheriekulturen geimpft oder aber nur 
mit Diphtherietoxin behandelt worden waren, so daB ihnen die Nebennierenver­
anderungen ein Testobjekt erfolgter Giftwirkung waren. 

Demnach kamen als Ursache der Veranderungen bei mensch lichen Verbren­
nungen entweder giftige Substanzen oder Bakterientoxine in Frage. Schwierig­
keiten wiirde aber dann die Deutung der Nebennierenveranderungen machen, 
die schon wenige Stunden nach dem Unfall bei Sektionen gefunden werden. 

Nun aber ist bekannt, daB Reizung afferenter Nerven (z. B. Ischiadicus) 
den Gehalt der Nebenniere an Adrenalin ebenfalls vermindert! Das bleibt aber 
aus, wenn man den Splanchnicus der betreffenden Seite durchschneidet. 

Ferner hatten BAINBRIDGE und PARKINSON an zwei im Shock infolge anderer 
Verletzung Verstorbenen das Fehlen der chromaffinen Substanz in den Neben­
nieren ebenfalls festgestellt. Daraufhin angestellte Tierversuche lie Ben dann 
auch diese Befunde ziemlich regelmaBig erheben. Den primaren, beim Shock 
erfolgenden Anstieg des Blutdruckes deutete man als Adrenalinausschiittung ins 
Blut, das darauf folgende und langer anhaltende Absinken des Blutdruckes als 
Erschopfung des Adrenalsystems nach Abklingen der fliichtigenAdrenalinwirkung. 

Dafiir, daB auch vielleicht beim Menschen solche Ausschiittungen in die 
Blutbahn gleich nach dem Unfall erfolgen konnen, spricht die Beobachtung 
SCHREINERs, der bei menschlichen Verbrennungen haufiger eine mehr oder 
minder stark ausgepragte Mydriasis sah. HARTMANN priifte die Verhaltnisse 
naher an Katzen mit entnervter Iris und fand nach Vornahme einer Verbrennung 
eine mehrere Stunden lang anhaltende Pupillenerweiterung. Diese muB man 
deshalb als Adrenalineffekt ansehen. Zugleich sah er bei den Obduktionen dieser 
Tiere im Nebennierenmark fast volliges Fehlen der chromaffinen Substanz und 
in der Rindensubstanz starken Lipoidschwund. 

OLBRYCHT stellte fest, daB dieselben Nebennierenveranderungen auch beim 
anaphylaktischen Shock auftreten. Er sah die gleichen Erscheinungen aber auch 
bei parenteraler Einverleibung verschiedener EiweifJkorper und EiweifJabbau­
produkte (Pepton, Cholin, Neurin, Guanidin usw.). Auch bei Veriitzungen, 
Uriimie und verschiedensten Vergiftungen wurden sie festgestellt. Wir sehen 
daraus, daB die Veriinderungen der Nebennieren keineswegs fur Verbrennungen 
charakteristisch sind, sondern dafJ sie bei allen moglichen anderen Einwirkungen, 
die wir wahl als toxische zusammenfassen konnen, und bei Shockzustanden ver­
schiedenster Genese auftreten konnen. 

Es bleibt nun die Frage, wie wir die aus histologischen Bildern abzulesen­
den Funktionszustande der Nebenniere bei menschlichen Verbrennungen im spe­
ziellen FaIle zu deuten haben. Hier schwanken die Meinungen von gesteigerter 
Arbeitsleistung bis zum volligen Funktionsausfall. Die Antwort kann hier nur 
die tierexperimentelle Untersuchung geben. Wir konnen die Ergebnisse meines 
Erachtens deshalb auf menschliche VerhiiJtnisse ubertragen, weil sich gezeigt 
hat, daB die Nebennieren von Tieren auf Verbrennungen gleich empfindlich 
sind wie die des Menschen, und in ganz analoger Weise beziiglich des Verhaltens 
der Durchblutung, der Lipoide und der Chomierung reagieren. 
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H. PFEIFFER hat das in vielen, auBerordentlich exakten und sinnreichen 
Experimenten an 179 Tieren zu erforschen versucht und kommt zu dem SchluB, 
daB die Nebenniere sich auch ohne direkten Nervenreiz verandere. Nach ein­
seitiger Splanchnicusdurchschneidung blieb beim Zuckerstich auf der "ge­
schutzten" Gegenseite die Chromreaktion des Markes unverandert, dagegen 
nahmen die Lipoide der Rinde abo Den Lipoiden der Rinde kommt eine wesent­
liche Bedeutung als Schutzstoffe zu, ferner sind sie Aktivatoren von Fermenten. 
Bei irgendwelchem EiweiBzerfall oder Fermentiiberschwemmung werden sie 
vielleicht durch das Eindringen dieser Stoffe in den Kreislauf mobilisiert. 

Die bei maBigen kurz dauernden Schadigungen (Verbrennungen) auftretenden 
Bilder an den Nebennieren sind ein Ausdruck der Funktionssteigerung dieser 
Organe (partielle Chromverluste, Hyperamie). 

Dauert die Schadigung an, so kommt es zu Bildern (Schwund der Gesamt­
lipoide und Hamorrhagie), die ein Mi(Jverhiiltnis aufzeigen zwischen der moglichen 
funktionellen H ochstleistung der N ebennierenorgane und der durch die Schiidigung 
bedingten gesteigerten A nforderungen an ihre Leistungsfiihigkeit. Vollstiindige 
Reparation ist dann aber in kurzer Zeit noch moglich! Diesen Zustand kann man 
deshalb als "Nebennierenuberlastung" oder funktionelle Uberlastung bezeichnen. 
Die A uffassung von funktionellem N ebennierenausfall bei eventuell schnellem tad­
lichen Ausgang ist abzulehnen. Es ist jedoch anzunehmen, daB es spiiter zu einem 
ErschOpfungszustand der Organe kommen kann. 

DaB der in fruhen Stadien einer Verbrennung auftretende Tod nicht die 
direkte Folge solcher Nebennierenveranderungen sein kann, geht schon daraus 
hervor, daB wir innerhalb der ersten 2-3 Tage nur Bilder antreffen, die wir 
nach den PFEIFFERschen Untersuchungen als eine Funktionsstorung des Organs 
ansehen mussen. Zu dieser Zeit ist die Nebennierenrinde in ihrem Gehalte an 
lebenswichtigen Lipoiden noch nicht erschopft, und fUr das regenerationsfahige 
Marklager konnen funktionell noch andere Paraganglien eintreten. Erst spater 
kommt es bei mensch lichen Verbrennungen zu Veranderungen, die ein MiBver­
haltnis zwischen Leistung und Beanspruchung zeigen. Dann aber kommen ja 
bei groBen Hautverbrennungen viele andere Umstande hinzu, die sich in ahn­
licher Weise an diesen Organen auswirken konnen. In erster Linie sind es an­
haltende Resorption von Gewebsabbauprodukten und Bakterientoxinen von den 
Wundflachen. 

Bei Kindern sind die Einflusse auf die Nebennieren starker als beim Erwach­
senen. Bei diesen werden beim Menschen oft jegliche erhebliche Veranderungen 
vermiBt. 

Wie dieses eigenartige Verhalten erklart werden kann, wissen wir nicht. lch denke 
mir, daB in den erstenLebensjahren das autonomeNervensystem, ganz allgemein gesprochen, 
ein erhebliches Ubergewicht hat, da hier im Gegensatz zum spateren Leben rein vegetative 
Funktionen das Leben beherrschen. An diese Wechselbeziehungen zwischen zentralem 
und sympathischem Nervensystem laBt mich die oft gemachte Beobachtung denken, daB 
Anencephali, mit Fehlen des Vorderhirnes, in das wir ja gerade die hochsten geistigen 
Funktionen verlegen, Storungen der Nebennierenentwicklung zeigen. Auf eine ernstere 
Schadigung von Nerven wie sie bei Verbrennungen erfolgt, wird das autonome System 
in diesen ersten Lebensjahren sehr viel starker reagieren und der Organismus starker in 
Mitleidenschaft gezogen werden als der des Erwachsenen. 

Das ist freilich eine Theorie, aber wie soil man sonst diese Tatsache erklaren, daB die 
Nebennierenbefunde gerade bei kind lichen Verbrennungen schneller und ausgesprochener 
auftreten? 
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Ich bin auf dieses Kapitel absichtlich etwas naher eingegangen, well es mir 
scheint, daB in den Arbeiten der letzten Zeit diese Veranderungen vielfach 
iiberwertet worden sind. 

Fur die Klinik haben wir festzustellen, dafJ es im AnschlufJ an umfangreiche 
Verbrennungen fruhzeitig zu einer starken funktionellen Beanspruchung der Neben­
nieren, namentlich des adrenalinproduzierenden Teiles kommt, die zuerst durch 
N ervenreizung und Shock ausgelOst, spater durch andere hinzukommende Schadlich­
keiten unterhalten und verstarkt wird und zur Erschiipfung dieser Organe fuhren 
kann. Zu den letzteren Schiidlichkeiten gehiirt die Resorption von EiweifJ und 
dessen Abbauprodukten und Bakterientoxine. Bei Kindern ist die Auswirkung 
starker und schneller als bei Erwachsenen. 

Bei der Betrachtung der nach Verbrennungen erfolgenden Nebennieren­
veranderungen werden wir - ganz allgemein gesprochen - wieder auf das 
Nervensystem gelenkt, das zweifellos im Zentrum dieses Geschehens steht. 

Oben wurde auseinandergesetzt, daB Pankreas und Nebennieren sich wie 
Antagonisten verhalten. Wenn auch bei Verbrennungen nichts iiber Schadigung 
des ersteren bekannt ist, so ist a priori anzunehmen, daB bei erheblicher oder 
veranderter Tatigkeit des einen, sein Gegenspieler kaum unbeteiligt bleibt. 
Bei der Schwierigkeit der Beurteilung des funktionellen Zustandes des Pan­
kreas nimmt das nicht wunder. 

Interessant erscheint mir in diesem Zusammenhange aber eine Beobachtung von 
ORATOR (noch nicht veroffentlicht). Er sah kiirzlich einen Todesfall an Pankreatitis im 
AnschluB an eine Verbrennung. 

VI. Das Verhalten der Temperaturen. 

Bei der Behandlung von Verbrennungen ist es wichtig, das Verhalten der 
Korpertemperatur zu beachten. 

Schon BILLROTH machte auf den zuweilen bei diesen Kranken erfolgenden 
betrachtlichen Temperatursturz aufmerksam. Er beobachtete einen AbfaH 
bis zu 33° in der Achsel. F ALK erklarte diese Warmeverluste durch verstarkte 
Abgabe aus den erweiterten Capillaren des verbrannten Hautgebietes und maB 
ihnen eine erhebliche Bedeutung fUr den Verbrennungstod bei. Da man diese 
Abkiihlung aber auch bei tiefen Verbrennungen 3. Grades bei Tieren findet, 
wo die HautgefaBe thrombosiert sind, andererseits sich der Tod auch nicht 
durch Erwarmung des Korpers aufhalten laBt, so bestehen derartige Mut­
maBungen nicht zu Recht. Beim Menschen wurden aber auch hohere Tempe­
raturen beobachtet. Man hat haufig festgestellt, und diese Erfahrung kann ich 
bestatigen, daB kurz ante mortem oft genug ungewohnlich hohe Temperaturen 
eintreten, die dann im allgemeinen von Krampfen begleitet sind. 

1m Tierversuch war das Verhalten der Korperwarme verschieden. In einzelnen Fallen 
stetiges Sinken bis zum Tode, in anderen das Umgekehrte. DaB Nervenausschaltung diesen 
Anstieg nicht zu verhindern vermag, zeigt ein Versuch SONNENBURGB, der rectal 44° bei 
einem Kaninchen maB, dem das Riickenmark zuvor durchtrennt und das nach den Ver­
briihungen jedesmal wieder kalt iibergossen worden war. 

AufschluBreich iiber das wechselnde Verhalten der Temperaturen bei ver­
brannten Menschen sind wiederum die Beobachtungen von WILMS, die von 
spateren Beobachtern an anderem Material bestatigt wurden. 

Er sah, daB bei klinisch mittelschweren Verbrennungen der Korper mit einem 
auffallend gleichmaBigen Fieber reagiert, das langsam ansteigt und aHmahlich 
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innerhalb von 10-12 Tagen abklingt. Der Hohepunkt liegt bei unkompli­
ziertem Verlauf etwa zwischen dem 3. und 8. Tag. Bei Verbrennungen vor­
wiegend 2. Grades steigt die Kurve schneller und sleiler an und fallt schneller 
ab als bei solchen 3. Grades. 

Bei sehr schweren und eventuell todlich verlaufenden Fallen ist die Kurve un­
regelmaBig. Es fallt hier besonders eine Differenz zwischen Achsel- und After­
temperaturen auf. Bei einer auBerordentlich ausgedehnten Verbrennung eines 
16jahrigen (iiber die Halfte des Korpers 2. Grades verbrannt) besteht schon 
am 1. Tage mittags eine Aftertemperatur von 39,50 (in der Achsel 1 ° nie­
driger). Am gleichen Tage abends noch Abfall der ersteren auf 37° (Achsel37,2°). 
Am 3. Tage ist bei ziemlich hohem Fieber zwischen Achsel und Mter eben­
falls nur eine Differenz von 0',2°. 

Ein weiterer Fall, der eine 15jahrige betraf, deren Korper zur Halfte dritt­
gradig verbrannt war, zeigte am ersten Tage bei der Aftermessung stetiges Steigen 
bis 38,5°, wahrend die Achselkurve groBere Schwankungen zwischen 35,8 und 
36,8° macht. Am 2. Tage sinkt diese sogar auf 34,9 bei gleichzeitiger Mtertempe­
ratur von 38°. Am 3. Tage betragt die Differenz zwischen beiden noch 
21/ 2°. Erst nach 1 Wache laufen die Kurven in gehorigem Abstand parallel. 
Der Tod erfolgte am 29. Tage. In den ersten Tagen lief die Pulskurve absolut 
nicht entsprechend dem Fieber. 

Dann zeigt er noch mehrere andere todlich verlaufene FaIle, wo eine Diffe­
renz zwischen Mter- und Hauttemperatur bis zu 4° festgestellt wurden: Stetiges 
Absinken der einen bei gleichzeitigem stetigem Anstieg der anderen. 

SONNENBURG teilt eine ahnliche Beobachtung mit: 36,7 in der Achsel, 40° 
rectal. In einem anderen FaIle betrug die Messung in der Vagina 43,2°. 

In zahlreichen Lehrbiichern und Arbeiten findet man die Bemerkung, daB 
bei menschlichen Verbrennungen starke Temperaturstiirze beobachtet wurden. 
Untersucht man aber diese Frage an Hand der Arbeiten, in denen solche kli­
nischen Beobachtungen kasuistisch mitgeteilt werden, so fallt es auf, daB entweder 
keine naheren Angaben iiber die Art der Messung gemacht werden, oder es wird 
betont, daB es sich urn Messung in der Achsel handelt. Niemals konnte ich 
finden, daB einmal eine abnorm tiefe Temperatur bei Mtermessung festgestellt 
wurde. Auch an unserem eigenen Material von 300 Fallen haben wir niemals 
solche Beobachtungen machen konnen. Ich kann nicht behaupten, daB sie 
deshalb nicht vorkamen, jedoch scheint es seltene Ausnahme zu sein. Es ist 
vielmehr gewohnlich das Gegenteil der Fall. In den Fallen, wo beide Messungen 
angestellt wurden, fanden sich auffallend tiefe Kollapstemperaturen in der 
Achselhohle oder iibermaBige hohe im Darm. Diese Tatsache erscheint mir 
fiir die Klinik von auBerordentlicher Wichtigkeit zu sein. Von bedenklichen 
und haufigen allgemeinen Temperaturstiirzen kann man bei schweren Verbren­
nungen deshalb nicht sprechen. Es ware wiinschenswert, wenn man diese Frage 
in Zukunft durch entsprechende exakte Beobachtungen klaren wiirde. 

Was besagen uns nun diese Beobachtungen? 
Eines geht daraus meines Erachtens einwandfrei hervor: Bei schweren Ver­

brennungen zeigt uns das Verhalten der Korpertemperatur, daf3 der Organismus die 
Fiihigkeit der Regulierung verlaren hat! Denn auch der fiebernde Organismus 
reguliert (KREHL). Fiir diese Feststellung ist es zunachst ganz gleichgiiltig, 
wodurch Fieber oder Untertemperaturen erzeugt werden. 

Ergebnisse der Chirurgie. XXIX. 10 
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Wir wissen, daB normalerweise die K6rpertemperatur konstant erhalten wird, und zwar 
in erster Linie durch MaBnahmen, die an der Peripherie wirken, hauptsachlich durch SchweiB­
sekretion und Konstriktion bzw. Dilatation der GefaBe. 

Aile diese Vorgange werden reflektorisch reguliert, und zwar auf dem Wege des vege­
tativen Nervensystems, wobei der Sympathicus eine groBe Rolle spielt. Der ganze thermo­
regulatorische Apparat ist dem Zentrainervensystem unterstellt, das Zentrum fiir diese 
Vorgange liegt anscheinend am Boden des III. Ventrikels, dort wo das iibergeordnete Zen­
trum des Sympathicus zu suchen ist, von wo auch durch Reizung Pupillenreaktionen, Lid­
spaltenveranderung, Glykosurie usw. hervorzurufen ist. 

Wir werden also bei diesen Beobachtungen wiederum auf das Zentral- und das von ihm 
abhangige vegetative Nervensystem hingelenkt und k6nnen nur feststellen, daB es bei 
schweren Fallen tagelang in allerwichtigsten Funktionen beeintrachtigt ist. 

WILMS hat die Temperaturerhohungen, die namentlich bei mittelschweren 
Fallen dem Heilungsvorgang an den Wunden entsprachen, auf den erhohten 
EiweiBzerfall und Aufnahme dieser Produkte in den Organismus bezogen. Das 
diirfte allgemein wohl heute keinem Zweifel mehr begegnen. Wir konnen daraus 
auf "ordnungsmaBige" Reaktionen und AbwehrmaBnahmen schlieBen. Bei 
schweren Fallen, die in den ersten Tagen oft nicht mit so hohen, aber sehr schnell 
wechselnden Temperaturen beantwortet werden, wiirde man demnach woh] 
eine beeintrachtigte Abwehrreaktion des Korpers erblicken konnen. Das ent­
sprache auch allgemeinen chirurgischen Erfahrungen, da wir fehlendes Fieber 
bei groBer Wunde und starkem EiweiBzerfall gewohnlich als schlechtes Zeichen 
bewerten konnen. 

Fur unsere Betrachtung ist die Feststellung wichtig. dafJ bei schweren Fallen 
von Verbrennung die Temperatur in der ersten Woche und eventuell noch daruber 
hinaus einem unberechenbaren Wechsel unterliegen, und dafJ wir in dieser Zeit 
durch einen jahen Anstieg oder ebenso plOtzlichen Abfall uberrascht werden konnen. 
Bemerkenswert ist auch, dafJ wir uns dabei keinesfalls mit der Messung der Ha1tt­
temperatur in der Achsel begnugen durfen, da Differenzen von 3 und 40 vorkommen. 
und dafJ das besonders haufig bei Kindern der Fall ist. Es besteht hier in erhOhtem 
MafJe die Gefahr, dafJ sie in einem solchen Falle einfach der Hyperthermie erliegen. 
Gewohnlich sind dabei Krampfe und BewufJtlosigkeit vorhanden. 

Da die Warmeregulatoren bei solchen schweren Verletzungen, wie wir gesehen 
haben, versagen, miissen wir in erster Linie peripher wirkende MafJnahmen er­
grenen, urn drohende Gefahren abzuwenden. 

Das moge ein Fall illustrieren, den ich in der VON HABERERschen Klinik in 
Diisseldorf beobachten konnte. 

Ein 4jahriger Junge, der sich Bauch und vor allem groBe Teile des Riickens und GesaBes 
zweiten, gr6Btenteils dritten Grades verbrannt hatte, war in schwerem Shock eingeliefert 
worden. Nach anfanglicher Erholung wurde ich am 3. Tage nachmittags auf die Station 
gerufen, weil sich das Befinden des Kindes, das wir noch kurz zuvor bei der Visite gesehen 
hatten, pl6tzlich verschlechtert hatte. Die vor etwa 1-2 Stunden gemessene Achseltempe­
ratur betrug 38°. Das Kind hatte kurz zuvor erbrochen und war jetzt bewuBtlos. Es hatte 
den Kopf in den Nacken geworfen, verdrehte die weit aufgerissenen Augen nach links oben, 
knirschte mit den Zahnen und hatte klonisch-tonische Krampfe, besonders der Arme. Das 
Gesicht war cyanotisch, die Raut der Extremitaten kiihl, der Puis nicht mehr fiihlbar. 
Auch nach Meinung des mit anwesenden Kollegen und der sehr erfahrenen Stationsschwester 
lag das Kind im Sterben. Da mir ein ahnlicher, tiidlich ausgelaufener Fall in Erinnerung 
war, lieB ich wahrend Verabreichung eines Rerzmittels die Aftertemperatur messen. Die 
Quecksilbersaule stand oben am Thermometer bei 42,4°. Da bei der Sachlage alles gewagt 
werden konnte, hielt ich das Kind kurz in ein kiihles Bad, machte anschlieBend kalte Wickel 
und gab ein Pyramidonzapfchen. Die Atmung wurde ruhiger, und das Kind erholte sich. 
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Nach 1 Stunde war die Aftertemperatur noch 39,7. Der Fall ging in Reilung aus. Man 
soIl ja mit Beurteilung gerade der eigenen MaBnahmen vorsichtig sein, aber dieser Zustand 
des Kindes lieB wohl keinen Zweifel mehr an dem Ernst der Situation. Von den Beteiligten 
jedenfalls war jeder iiberzeugt, daB die Wendung zum Besseren allein den getroffenen MaB­
nahmen zuzuschreiben war. Nicht umsonst wird immer wieder betont, daB kurz "ante 
mortem" die Temperaturen auBerordentlich ansteigen konnen. Und es ist wohl kaum 
ein Zweifel, daB gewisse Warmegrade nicht mehr mit dem Leben vereinbar sind. 

VII. Entziindung - Resorption - Intoxikation. 

Wenn wir diese Vorgange besprechen, halte ich es fiir wertvoll, daB wir uns 
ein Bild davon machen, was am Orte der Verbrennung kurz nach der Verletzung 
geschieht. 

Die mikroskopischen Vorgange an den GefaBen, die ja das ganze Bild der Verbrennung 
beherrschen, sind haufiger studiert worden. C. HASTINGS (1828) sah der Dilatation eine 
kurz dauernde Zusammenziehung vorausgehen. Ahnliches berichtet EDWARDS. O. WEBER 
dagegen berichtet von einer sofort auftretenden Erweiterung ohne vorherige Kontraktion, 
die auch dann noch eintrete, wenn man die GefaBnerven durchschnitten habe, so daB man 
deshalb annahm, daB die Hitze direkt erschlaffend auf die GefaBwand einwirke. Die feineren 
Vorgange, die spater COHNHEIM, HALLBAUER, SAMUEl" HUTER z. a. studierten, sind nicht 
ganz einheitlich beschrieben worden. 

leh gebe im folgenden die MARCHANDsche Auffassung wieder!. Die Verande­
rungen werden je naeh dem Warmegrad und der Zeitdauer der einwirkenden 
Hitze versehieden sein: Werden die Nervenendigungen der Cutis durch Er­
hitzung gereizt und geschadigt, so tritt sofort GefaBerweiterung ein, der sich 
bei hoheren Graden als Folgezustiinde vermehrte Durchlassigkeit, Transsudation 
und aIle weiteren Erscheinungen der Entziindung anschlieBen, denn die Ver­
brennung erzeugt eine akute aseptische Entziindung. Die GefiiBreaktion ist 
reflektorischer Art, denn die Hitzewirkung reicht nicht aus, um die auf groBere 
Entfernung hin stattfindende Erweiterung zu erklaren, welche sich schnell an 
die periphere Dilatation der kleineren GefiiBe anschlieBt. Eine solche kann nur 
durch Vermittlung der Nerven zustande kommen und wird wahrscheinlich durch 
Reizung sensibler Nervenendigungen ebenso auf reflektorischem Wege ausge16st. 

Dber die Zeit der eintretenden Veranderungen geben ABELS Untersuchungen 
AufschluB. 

Eine Btunde nach einer Verbrennung mit 56° warmem Wasser fand er am Kaninchenohr 
die GefaBe mit roten Blutkorperchen prall gefiillt, sparliche Leukocyten, die Epidermis von 
der Cutis abgehoben und die Zellen der tieferen Schichten gelockert. Sie haften meist an der 
Hornschicht, einzelne an der Cutis. Sie sind unregelmaBig gestaltet, stark kiirnig, Kerne 
undeutlich; stellenweise sind die Zellen fadenfiirmig ausgezogen. Nach 6 Stunden sind die 
Kerne der Ohrknorpelzellen bereits dunkel gefarbt. Das ist also das Bild einer relativ leichten 
Verbrennung! 

Bei Erzeugung von Brandblasen an einer Katzenpfote, die mit heiBem Siegellack gesetzt 
wurden, fand TOUT ON, daB schon nach P/4 Stunde eine starke Quellung des Rete mit schwa­
cher Farbbarkeit des Kernes, Gerinnung des Protoplasmas und Verfliissigung, also Folgen 
einer /riihzeitigen Schadigung, der zelligen Elemente, die durch einfache Transsudation von 
GefaBen aus nicht zu erklaren war. 

Diese Studien zeigen uns den schnellen Ablauf der entziindlichen Vorgiinge. 
Viel imponierender ist noch das klinisehe Bild. Wenn die Verletzten nur eine 
halbe Stunde nach der Verbrennung in unsere Behandlung kommen, so sehen 
wir bereits oft die starke Blasenbildung, die in den nachsten Stunden sich noch 
erheblich vermehren kann. 

1 MARCHAND: Handbuch der allgemeinen Pathologie 1908, und Wundheilung 1902. 

10* 
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An dem oben geschilderten "Fall, wo sich innerhalb dreier Stunden ein so 
betrachtliches Odem bildete, daB es wie ein Panzer die Brust einschniirte, wurde 
uns demonstriert, mit welch ungeheurer Schnelligkeit die entziindlichen Vor­
gange beim Menschen ablaufen konnen. 

Die Res -obermaB an Entziindung, die sich so rapide entwickelt, dafJ wir 
wenig Parallelen dazu in der menschlichen Pathologie haben, ist bei Verbrennungen 
das auffallendste und ist meines Erachtens bei der Behandlung, wenigstens in neuerer 
Zeit viel zu wenig gewurdigt worden. Diese moglichst aufzuhalten und einzuschriinken 
mufJ ein wichtiges Ziel unserer Behandlung sein. 

Uberall im Korper, wo Entziindungen ablaufen, geht Gewebe zugrunde, 
und wenn es nicht abgestoBen wird, so muB es irgendwie vom Korper auf­
genommen, also resorbiert und bewaltigt werden. Das kann, teleologisch auf­
gefaBt, fUr einen Krankheitsablauf giinstig sein. Aber auch hier kann es ein 
Zuviel geben, das sich gegenteilig auswirkt. 

Es ist cine ganz allgemeine und ganz alte chirurgische Erfahrung: je groBer 
die Verwundung, urn so groBer die Auswirkung am Organismus. Das sehen wir 
taglich. Die GroBe und Gefahr des Eingriffes wachst, abgesehen von anderen 
Faktoren, mit der GroBe der gesetzten Wunden und der GroBe der dam it ver­
bundenen Gewebslasion. Denn von ihr hangt in erster Linie das AusmaB der 
Zerstorung und des Absterbens von Gewebe und die GroBe der Resorption VOIl 

totem Zellmaterialab, mithin auch die GroBe der Folgen fUr den Organismus. 
Gerade in jiingster Zeit wurde z. B. von SAUERBRUCH darauf hingewiesen, daB 
bei den mit groBen Weichteilwunden verbundenen Thorakoplastiken ein Teil 
der Kranken der Resorption groBer Gewebsmassen zum Opfer faUt. Es liegt 
in derselben Linie, wenn durch v. HABERER auf die Bedeutung des gewebs­
schonenden Operierens fur den Ausgang der Operation hingewicsen wurde. 

Wenn wir bedenken, wie ausgedehnte und weit iiber den durch direkte Hitze­
wirkung geschadigten Bezirk in die Tiefe reichende Entziindungen bei umfang­
reichen Verbrennungen zustande kommen, so glaube ich, konnen wir jene all­
gemein angenommene chirurgische Anschauung auch wohl auf dieses Gebiet 
iibertragen. Wenn wir uns dann noch die groBe Flache der gereizten Haut­
nerven und die ungunstigen, den psychischen Zustand schwer beeintrachtigenden 
Momente im Augenblick des Unfalls vergegenwartigen, so brauchen wir zum 
Verstandnis der Schwere umfangreicher Verletzungen und ihrer Folgen kaum 
noch das Hinzukommen eines "Verbrennungsgiftes". Besonders dann ist es 
nicht notig, wenn man die schnelle Entwicklung dieser EntziindungRvorgange 
sieht. Es ist zu erwarten, daB der Organismus in schwersten Fallen von sol chen 
Gewebsschlacken geradezu iiberschiittet wird, wenn nicht irgendwelche Gegen­
maBnahmen von ihm getroffen werden konnen. 

An der Resorption ist kein Zweifel. Wann sie eintritt, wissen wir nicht sicher. 
Wir haben nur einen gewissenAnhalt an dem, was VOLKMANN "aseptisches Fieber" 
nannte. Es gilt uns heute noch als Gradmesser fUr die Resorption von zugrunde 
gegangenen Gewebsmassen oder korperfremdem EiweiB. Wir konnen zum Ver­
gleich die Kurven von komplikationslos verlaufenen, mittelschweren Verbren­
nungen nehmen, die ohne ernste allgemeine Folgen fiir den Organismus und ohne 
Storungen seiner thermischen Regulation abliefen. Da sehen wir die Tempe­
raturen langsam 24 Stunden nach der Verbrennung bis zum 4. Tage ansteigen, 
und sich bis zum 7. oder 8. Tag auf gleicher Hohe halten und dann am 10. bis 
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12. Tage zu der Norm zuriickkehren. Sind groBere Hautbezirke dabei verbrannt, 
so dauern sie noch Hinger an. DaB wir eine gewisse Berechtigung haben, diese 
Temperaturreaktionen als Gradmesser fUr den EiweiBzerfall bzw. Resorption zu 
betrachten, erhartete WILMS durch gleichzeitige Untersuchung des Harns auf 
Albumosen, die ja nach den Arbeiten von NEUMEISTER, KREHL und MATTHES 
in Beziehung zum EiweiBzerfall zu bringen sind. Er konnte bei allen daraufhin 
untersuchten mittelschweren und schweren Fallen Albumosen im Harn nach­
weisen, auch zu einer Zeit, wo an!angs die Temperatur noch normal war, so daB 
man die Albumosenbefunde nicht einfach allein dem Fieber zuschreiben konnte. 
Die Resorption wird deshalb vermutlich schon vor dem Temperaturanstieg 
beginnen. 

Die Albumosenausscheidung steigerte sich allmahlich. Am 6.,7. oder 8. Tage 
war bei schweren Fallen EiweiB vorhanden. Nach des sen Verschwinden waren 
sie weiter bis zum 10. oder 12. Tage zu finden, d. h. bis die Temperaturen zur 
Norm zuriickgekehrt waren. 

Diese Ergebnisse bei normalem Reaktionsvermogen des Korpers erlauben uns 
vielleicht einen gewissen Einblick in die Resorptionsverhaltnisse. 

Wie die Dinge aber bei schwereren Verbrennungen liegen, die den Organismus 
allgemein starker schadigen, dariiber ist damit noch nichts ausgesagt, vor allem 
dariiber nicht, ob in dem einen Fall AbwehrmaBnahmen getroffen werden und 
im anderen nicht oder nur unzureichend. So konnte man annehmen, daB dieselbe 
Substanz, die bei leichterer Schadigung des Organismus noch durch irgendeinen 
Antikorper abgesattigt und unschadlich oder ungiftig gemacht wird, in einem 
anderen Falle zum "Gift" wird, wenn er im -obermaB einem Organismus an­
geboten wird, der infolge schwerer Allgemeinschadigung nicht mehr in der Lage 
ist, diese Neutralisierung durchzufiihren. Diese und ahnliche Gedankengange 
haben immer wieder die Suche nach einem "Verbrennungsgift" aufnehmen 
lassen. Wir konnen bei diesem Kapitel nicht auf Einzelheiten eingehen, weil 
das Ergebnis all dieser Versuche negativ oder mager war. Viele haben ein Gift 
nachgewiesen, dargestellt oder extrahiert. Andere Forscher lehnten die Befunde 
wieder ab, andere verwarfen die Versuchsbedingungen und die dritten fanden 
eine neue Substanz. Es ist ja auch nicht ausgeschlossen, daB dabei eine Vielzahl 
von giftig wirkenden, voneinander chemisch und der Wirkung nach verschiedenen 
Stoffen produziert wird. 

So interessant die Lektiire dieser Arbeiten ist, so viel Miihe und Scharfsinn 
darauf verwandt wurde, so wenig haben sie uns an sicheren und unbestrittenen 
Tatsachen gebracht. 

Selbst wenn es uns gelange, einen oder mehrere der Verbrennung spezifische 
Giftstoffe zu finden, so ware therapeutisch kaum wesentlich damit geniitzt. 
Es bliebe immer hier noch die Resorption des groBen zerfallenden Gewebs­
materials, die den Organismus schadigen wiirde. 

Aber dennoch sind diese Experimente nicht vergeblich gewesen, sie haben 
unsere Erkenntnis des Krankheitsgeschehens in manchen Punkten gefordert. 
Wesentlich erscheinen mir vor allem drei Dinge. 

Schneidet man Gewebe, die in einem solchen Umfange verbrannt sind, daB 
gleichermaBen verletzte Kontrolltiere sterben, friih genug aus, so kann man die 
operierten Tiere oft retten, obgleich man ihnen doch noch einen weiteren, nicht 
ganz gleichgiiltigen Eingriff zugemutet hat. 
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Das gelang AJELLO und PARASCANDALO, wenn sie die Excision sofort nach 
der Verbriihung ausfiihrten. 12 Stunden spater hatte sie keinen Erfolg mehr. 

HEYDE und VOGT erzielten lebensrettenden Erfolg, wenn das verbrannte 
Gewebe innerhalb von 2 Stunden ausgeschnitten wurde, aber auch nach 12 Stun­
den iiberlebten die Tiere die Verletzung noch 12 und 21 Tage. Der Harn dieser 
Tiere war dann noch ungiftig. Die entfernten verbrannten Hautteile iiber­
pflanzten sie dann auf Normaltiere. Diese starben unter den Symptomen des 
Verbrennungstodes innerhalb von 3-6 Tagen. rhr Harn war giftig. 

WEIDENFELD und ZUMBUSCH beschiiftigten sich eingehend mit der Lebens­
dauer von Mensch und Tier im Verhaltnis zur verbrannten Flache und fanden, 
daB zwischen beiden eine ziemlich konstante Beziehung bestand. Sie fiihrten 
dann Excisionen der verbrannten Hautpartien bei Tieren und Menschen aus 
und konnten zeigen, daB bei friihzeitiger Ausschneidung eine erhebliche Ver­
langerung des Lebens zu erreichen war, so daB sie nach ihren Erfahrungen sonst 
absolut Verlorene retten konnten. 

Diese Erfolge sind erstaunlich und sie sind meines Erachtens auch beweisend. 
Denn niitzte die Ausschneidung nichts, so hatte das Gegenteil, also ein friiherer 
Tod eintreten miissen, weil man an den Schwerverletzten einen immerhin noch 
recht schweren weiteren Eingriff vorgenommen hatte. 

Diese Ergebnisse sind deshalb als eindeutig zu betrachten und beweisen, dafJ 
auch den verbrannten Flachen auf irgendeine, im einzelnen nicht ndher bekannte 
Weise, Stoffe in den Organismus aufgenommen werden, die sich fur ihn schddlich 
auswirken oder mit anderen Worten fur ihn toxisch sind. Es mufJ deshalb unser 
Bestreben sein, diese Resorption zu verhindern oder zu verringern. 

Wann diese Resorption beginnt bzw. innerhalb welcher Zeit sie durch Excision 
wirksam zu verhindern ist, lafJt sich nicht weiter genau bestimmen. Aus den WILM­
schen Albumosenuntersuchungen lafJt sich vermuten, dafJ sie schon am ersten Tage 
und nock var dem Temperaturanstieg einsetzt. Nach dem Studium der iibrigen 
hieriiber vorliegenden Literatur mi5chte man etwa eine 6-8-Stunden-Grenze 
ziehen. Sie ist natiirlich abhangig yom Grad der Verletzung und yom Alter 
des Patienten. 

Vielleicht ist diese noch zu hoch gegriffen. Nach Verbrennungen sehen wir spater zu 
besprechende, ziemlich konstant eintretende chemische Veranderungen des Blutes wie des 
Blutzuckers, der Blut- und Harnchlorkurve, des Reststickstoffes usw. O. IL. SEUNG studierte 
diese Verhaltnisse bei aseptischen Verbrennungen durch subcutane Verkochung der Mus­
kulatur. Er kam zu dem Ergebnis, daB man den sich in diesen Wertkurven ausdruckenden 
Effekt der Verletzungen riickgangig machen konnte, wenn die Ausschneidung des verkochten 
Gewebes innerhalb von 3 Stunden vorgenommen wurde. Nach 4 Stunden wurde dagegen 
eine Verschlimmerung erzielt! 

Theoretisch hatte die Ausschneidung auch noch zu spaterer Zeit ihren Sinn, 
wenn man sich das Eindringen von Gewebsschlacken in den Organismus, das 
sich ja iiber Tage hinzieht, als eine Art Dauerinfusion vorstellt. 8ie verli5re 
allerdings auch dann immer mehr ihre Berechtigung, je mehr Zeit seit der Ver­
letzung vergangen ist. 

Leider hat sich der Weg der Entfernung des verbrannten Gewebes fiir den 
Menschen wegen der meist zu groBen Flachenausdehnung des geschadigten 
Hautbezirkes als ziemlich selten gangbar erwiesen. Er kommt meines Erachtens 
nur fiir umschriebene, weiter in die Tiefe reichende, der Flache nach aber nicht 
groBe Verbrennungen 3. Grades in Frage. Das ist die Meinung der allermeisten 
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Autoren. Wir kennen bei etwa 300 Fallen keinen, wo ein solcher Eingriff indiziert 
war. Mit der GroBe der Verbrennungsflache wachst die Allgemeinschadigung 
des Korpers und die GroBe des primaren Shockzustandes, leider aber auch die 
des Eingriffes, der zur Entfernung notwendig sein wiirde. 1m iibrigen hat auch 
heute noch die von BILLROTH ausgesprochene Forderung, im Shockzustand 
jeden Eingriff zu unterlassen, ihre Berechtigung - auch bei schweren Ver­
brennungen! 

Diese Behandlung scheint auch nicht in gleicher Weise von den Autoren, 
die sie angaben, fortgesetzt worden zu sein: denn v. ZUMBUSCH empfiehlt 
neuerdings die Behandlung mit Borsalbenverbanden oder Brandliniment. 

Weitere beachtenswerte Feststellungen wurden durch die Tierversuche von 
HEYDE und VOGT gemacht. 

Sie sahen, daB Tiere, die die erste Verbrennung iiberstanden hatten, sich 
nach einem zweiten Insult viel empfindlicher zeigten und kamen schlieBlich zu 
der Ansicht, daB das verbrannte Gewebe so wirke, daB es ahnlich, wie es z. B. 
bei manchen Formen .cler Serumkrankheit der Fall ist, den Organismus in einen 
Zustand der Uberempfindlichkeit versetze, in dem er auf weitere Zu£uhr des 
veranderten EiweiB mit einem protrahierten Shock antwortet. Sie bewiesen 
dann diese Vermutung durch eine Reihe von hier nicht naher zu beschreibenden 
Versuchen mit Implantationen kleinster verbrannter Haut- und Muskelstiickchen 
und spaterer Injektion entsprechender Extrakte. Die Tiere beantworteten 
diese mit einem typischen Shock, auch dann, wenn es sich um korpereigenes 
EiweiB handelte. 

Damit zeigten sie, daB verbranntes, korpereigenes Gewebe wie artfremdes 
wirken kann. 

Auch konnten sie feststellen, daB Tiere, denen man verbrannte Hautlappen implantierte, 
sich so verhielten, ais seien sie seIber verbrannt worden. Bei diesen Tieren war der Harn 
ebenso wie bei den verbrannten Tieren giftig. Sie bestatigten damit die friiheren Befunde 
anderer Forscher. Dieses Gift fand sich auch im Urin verbrannter Menschen. Auch bei 
einem an sich nicht tOdlich scheinenden Fall, der anfanglich keinerlei Allgemeinerschei­
nungen hatte, aber am 11. Tage eine p16tzliche Verschlechterung mit Unbesinnlichkeit, 
Cyanose und Krampfanfallen durchmachte, stellte sich die Giftigkeit des Harnes bei negativ 
bleibendem EiweiB und Albumosen ein. 

Ein Ansteigen der Harntoxizitat fand sich aber auch, wenn sie Tieren entnommene 
Organstiicke (Leber, Milz) implantierten. Das trat auch ein, wenn ausgedehnte Weichteil­
quetschungen vorgenommen wurden, kurz immer dann, wenn KorpereiweiB in groBeren 
Mengen abgebaut und resorbiert wurde. Die Harngiftigkeit stellte sich auch im anaphylak­
tischen Shock ein. 

HEYDE und VOGT gingen dann der Natur dieses im Harn auftretenden, fur Mause giftig 
wirkenden Korpers weiter nach und pruften eine Substanz, die schon im normalen Urin 
vorhanden war, aber bei verbrannten Menschen und Tieren vermehrt beobachtet wurde. 
Es handelte sich um Substanzen ziemlich niedriger Abbaustufe von EiweiJ3korpern, vom 
Charakter der Guanidine und seiner Salze. 

Durch Injektion dieser Korper konnten sie am Tier dieselben Wirkungen erzielen. 
KUTSCHER konnte ferner aus dem Harn Verbrannter eine cholinahnliche Substanz isolieren. 

Diese Feststellungen von HEYDE und VOGT wiirde also lediglich eine Resorption 
von zerjallendem EiweifJ bei Verbrennungen und anderen ausgedehnten Verletzungen 
und dessen weitgehenden Abbau im K6rper beweisen. 

Die Annahme einer Sensibilisierung des Korpers, also das Herbeijuhren eines 
anaphylaktischen Zustandes durch jortgesetztes Eindringen von EiweifJkorpern, 
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ist bis jetzt noch nicht widerlegt worden und durch HEYDE und VOGTs Untersuchungen 
in hohem MafJe wahrscheinlich gemacht. 

1m gleichen Sinne sprechen kiirzlich von SCHUTZ veroffentlichte Versuche, der fest­
stellte, daB Extrakt aus verbrannter Haut hitufig eine positive Cutisreaktion bei vorher 
1-3mal verbrannten Meerschweinchen ergab. Extrakte normaler Haut waren dagegen 
stets negativ. Die Reaktion Bchien dabei nicht artspezifisch zu sein, do. sich die von Ratten­
Meerschweinchen und Kaninchenha.ut gewonnenen Extrakte bei Priifung am Meerschwein­
chen in ihrer Wirkung weitgehend ahnlich verhielten. 

Ich habe betont, daB wir die Annahme eines spezifischen "Verbrennungs­
giftes" im Stoffwechsel zum Verstandnis der Schwere des Krankheitsbildes bei 
ziemlich schnell todlich verlaufenden, sehr umfangreichen Verbrennungen aUI! 
klinischen Grunden nicht notig haben. Es genugt da die bekannte schadigende 
Wirkung durch die Resorption groBer Gewebsmassen. Auf diese schweren FaIle 
haben auch die Feststellungen von HEYDE und VOGT keinen Bezug, schon des­
halb nicht, wei! das anaphylaktische Stadium langere Zeit zu seiner Entwicklung 
braucht. 

Es bleibt aber eine sichere und unbestrittene, wenn auch relativ seltene 
klinische Beobachtung, die auch wir gemacht haben: Es gibt weniger ausgedehnte, 
mittelschwere FaIle, namentlich bei Kindem, wo ein todlicher Ausgang wegen 
Fehlens schwerer Allgemeinsymptome in den ersten Tagen nicht erwartet 
wurde, die oder die nach anfanglicher Erholung nach 9-15 Tagen plotzlich 
schwerste Kollapse bekommen oder unter Krampfen sterben. Diese bis dahin 
ratselhaften Zufalle bekommen durch diese Versuche eine genugende Erklarung. 
Allerdings konkurriert hier wieder die Nebennierenschadigung, die ja sowohl 
durch anaphylaktischen Shock als auch durch Zufuhrung von Bakterientoxinen 
und anderen EiweiBkorpem zustande kommt und in dieser Zeit einen solchen 
Grad erreicht haben kann, daB man von einer vollstandigen Erschopfung 
reden kann. 

Der andere theoretisch mogliche Weg der Desensibilisierung durch ein antitoxisches 
Verbrennungsserum hat bisher beim Menschen zu keinen positiven und einwandfreien Resul­
taten gefiihrt. Er wurde schon vor HEYDE und VOGT von PARASCANDALO, spater von 
KOTZAREFF u. a. beschritten. Die angestellten Tierversuche erscheinen mir wenig beweisend 
und iiberzeugend. 

Die dritte Feststellung, die ich von der Suche nach Verbrennungsgiften fUr 
bemerkenswert halte, verdanken wir wieder der unermudIichen Arbeit H. Pl!'EIF­
FERs auf diesem Gebiete. Es handelt sich urn den Nachweis peptolytischer 
Fermente im Blute Verbrannter. 

AIle Zellen des Korpers enthalten Fermente, die Peptone abzubauen vermogen. Selbst 
in schwersten Krankheiten werden diese Fermente nur in unbedeutender Menge an Blut 
und Lymphe abgegeben. Die Zellen halten sie aber selbst bei schwachenden Erkrankungen 
ziemlich zii.h fest, so daB sie nur in geringer Menge in den Sii.ften nachgewiesen werden 
konnen. 

MANDELBAUM hat, fuBend auf den Arbeiten ABDERHALDENB, festgesteIlt, daB nach 
Eintritt des Todes diese Fermente in groBen Mengen in das Blut ausgeschwemmt werden 
kOnnen und sich mit bestimmten Methoden nachweisen lassen. Es ist, als ob die Zellen 
gesprengt worden waren. Er glaubte, dieses Verhalten als "Totenreaktion" verwerten zu 
konnen. 

Daran anknupfend untersuchte PFEIFFER mit gleicher Methodik (1914) die 
Verhaltnisse bei umfangreichen Verbrennungen. Er fand, daB schon nach ganz 
kurzer Zeit - in einem Versuch katte er eine halbe Stunde danach das Blut ent­
nommen - das Serum grofJe M engen aktiver Fermente enthielt. Diese liefJen sich, 



Die Behandlung und die pathogenetischen Grundlagen der Verbrennungen. 153 

wenn das Tier lange genug lebte, noch stunden- und tagelang nachweisen. Infolge 
des Zugrundegehens groBer Zellmassen durch die Hitzewirkung wurde also der 
Korper "geradezu explosionsartig" mit peptolytischen Fermenten iiberschwemmt. 

Die starke Fermentiiberladung kommt zweifellos durch irgendeine starke 
Schadigung groBer Zellverbande zustande. Das kann z. B. auch die Folge einer 
ausgedehnten Entziindung sein, doch wird man wegen des plotzlichen, massen­
haften Freiwerdens zuerst wohl die direkte Hitzeschadigung vieler Zellverbande 
verantwortlich machen wollen. Wie dem auch sei, durch diese Fermente kommen, 
wie wir wissen, tiefgreifende Storungen des Stoffwechsels zustande. Sie wirken, 
wie WILHELM OSTWALD zeigte, wie Katalysatoren, d. h. sie beschleunigen irgend­
einen chemischen Vorgang ohne sich selbst an dieser Reaktion zu beteiligen 
oder verbraucht zu werden. 

Wir sehen aus diesen PFEIFFERSchen Untersuchungen, dafJ durch die Ver­
brennung, kurze Zeit nach Einwirkung der Hitze, bereits erhebliche Anderungen 
der Korpersiifte (Blut und Lymphe) stattfinden mit heute noch unabschiitzbaren, 
aber fur den Organismu8 und seinen Stoffwechsel sicherlich bedeutsamen Folgen. 

Ich erinnere hier an die eingangs besprochenen SONNENBURGSchen Versuche, wo ich 
darauf hinwies, daB er durch sie allein fiir die ersten, gleich nach der Verbrennung erfolgen­
den Blutdruckschwankungen bewiesen habe, daB sie reflektorisch sind und auf dem Nerven­
wege zustande kommen. Fiir den etwas spateren, tatsachlich ebenfalls erfolgenden Blut­
druckabfall nach Riickenmarkdurchschneidung muBte die Frage offen gelassen werden, 
ob nicht bald einsetzende humorale Einfliisse irgendwelcher Art anzuschuldigen sind. In 
der sofort einsetzenden Fermentiiberladung haben wir einen solchen Faktor! 

VIII. Chemisch-physikalische Veranderungen der Korpersafte. 

Ehe ich die im Gefolge von ausgedehnten Verbrennungen festzustellenden 
chemise hen Veranderungen des Elutes und anderer Korperfliissigkeiten bespreche, 
mochte ich zum besseren Verstandnis einige Vorbemerkungen machen, wobei ich 
im wesentlichen den Ausfiihrungen HOBERS folge. 

Die Salze sind fiir Leben und Tatigkeit der Zellen von lebenswichtiger Bedeutung. 1m 
Blutplasma sehen wir eine auffallende Konstanz an anorganischen Stoffen (Isotonie), die 
in einem fiir Mensch und Saugetier untereinander ziemlich konstanten Verhaltnis vorhanden 
sind. Der Korper muB also iiber Fahigkeiten verfiigen, diese Konstanz aufrechtzuerhalten, 
da das Angebot an diesen Stoffen aus der Nahrung ein jeweils verschiedenes ist. Die Regu­
lierung fiir die gesamten Safte des Organismus, fiir die wir irgendein iibergeordnetes Zentrum 
annehmen miissen, geschieht mit Hilfe exkretorischer Organe, wie Lungen, Nieren, SchweiB­
driisen usw. Auf der anderen Seite sehen wir andere vegetative Regulatoren eingreifen, 
wie Durst, Ekel, Kochsalzbediirfnis bei Pflanzennahrung usw. 

Von der Konstanterhaltung dieses Verhaltnisses an Salzen ist in erster Linie die Kon­
stanz des osmotischen Druckes des Plasmas abhangig. Dieser ist wiederum fiir Ablauf aller 
Lebensprozesse von Bedeutung. Er beeinfluBt z. B. den Wassergehalt der Zellen und ihr 
Volumen. Durch solche osmotischen Volumschwankungen geringen Grades leidet die 
Funktion der Zelle schwer. Ebenso wichtig wie der Gesamtbestand an anorganischen 
Bestandteilen des Plasmas ist, so wesentlich ist auch die Einzelkonzentration der Salze, 
namentlich in ionisierter Form. Das Verhaltnis der Salze im Inneren der Zellen und der 
sie auBen umspiilenden Fliissigkeit ist ein verschiedenes, z. B. iiberwiegen innen die Ka­
lonen, auBen die Natriumionen. Die Bedarfsregelung ist eine Lebensfunktion der Zellen. 
Jede grobere Anderung wirkt sich auf den Kolloidzustand der Zellen aus. 

Einen Einblick in die Bedeutung der Salze und Salzionen fiir die Funktion der Zellen 
und der regulatorischen Nerven und damit des Korperhaushalts iiberhaupt geben uns die 
hochst interessanten Untersuchungen von KRAUS, ZONDEK u. a. Sie zeigen, daB die normalen 
Funktionen der Organe, die ja von einer bestimmten Reaktion des Einflusses von Vagus 
und Sympathicus abhangen, ebenso bestimmt werden von dem Gleichgewicht bestimmter 
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1onen. Kalium und Natrium verhalten sich gleichartig. 1hr Antagonist ist das Calcium. 
Daher wirken Natrium und Kalium bei der Priifung an verschiedenen Organen wie der 
Vagus, das Calcium dagegen wie der Sympathicus. Nerven· und 10nenwirkung laufen nicht 
nur parallel, sondern sind ihrem Wesen nach identisch. Nicht das Kalium z. B. reizt den 
Vagus, sondern umgekehrt der Vagus beeinfluBt das Kalium. Wird der ausgeschnittene 
Darm ausgewassert und soweit wie moglich kalium· und natriumfrei gespiilt, so bleibt die 
Muscarinwirkung aus. Der Darm kontrahiert sich erst, wenn Kalium oder Natrium der Lo­
sung in der er sich befindet, zugesetzt wird. Dasselbe gilt fiir Sympathicus und Calcium. 
Eine konzentrierte KaliumlOsung reizt den Darm zur Kontraktion. Schaltet man den Vagus 
mittels Atropin aus, so wird die Kaliumwirkung dennoch nicht verhindert. Der Nervenreiz 
bewirkt nach diesen Versuchen eine Konzentrierung der 10nen an dem Ort der physiologischen 
Wirkung. Die Zelle bedarf also nach ZONDECKS Meinung der Nervenwirkung nicht, wenn 
eine bestimmte Ioneneinwirkung stattfinden soll, wohl aber bedarf sie der Ionen, wenn eine 
Nervenwirkung erfolgen soll. Der Vagus sorgt also fiir ein gewisses Plus an Kalium an der 
Zelle, der Sympathicus fiir das "Obergewicht des Calciums. Durch Kalium wird also die 
Erregbarkeit des Vagus, durch Calcium die des Sympathicus gesteigert. Wesentlich ist also, 
daB unter dem EinflufJ des vegetativen Nervensystems Ionenverschiebungen stattfinden. Zell· 
und Nervengifte bzw. Nervenreiz und Elektrolyten haben an den Zellen die gleichen Wirkungen 
zur Folge. . 

Wir kommen sofern sich diese Versuchsergebnisse als richtig erweisen eventuell 
zu einer wesentlich anderen Beurteilung der Parabioseversuche iiber Verbren­
nungen und lernen manche Beobachtungen, Z. B. das thermische Mitreagieren, die 
Nebennierenbefunde des nicht verbrannten Tieres usw. verstehen, wenn wir 
annehmen, daB Anderungen in den Korpersaften sich genau so auswirken, wie 
direkte Nervenreizung oder Lahmung. Bei den Parabiosen war ja nachgewiesen 
worden, daB sich zwar ein Blut- und Lymphaustausch zwischen beiden zusammen­
gewachsenen Partnern einstellen kann, dagegen ein Einwachsen von Nerven in 
das andere Tier ausbleibt. Andererseits wird es auch verstandlich, daB mit 
Einstromen der Safte aus dem verbrannten Gebiet in den Organismus sich 
schwerste Allgemeinsymptome auch dann bald nachher einstellten, wenn vorher 
Nerven oder Riickenmark durchtrennt waren. (Vgl. die Versuche von SONNEN­
BURG und SIMMONART.) 

Ebenso konstant wie dieses Verhaltnis wird die chemische Reaktion des Blutplasmas 
yom Korper festgehalten und reguliert. Sie ist, nahe dem Neutralpunkte, leicht alkalisch 
mit ganz geringer Schwankungsbreite. 

Jede Anderung dieses Reaktionszustandes wirkt ebenfalls wieder auf den Zustand der 
Kolloide und auf die Lebenstatigkeit der Zellen. Eine allzu groBe Sauerung ist offenbar 
nicht mehr mit dem Leben vereinbar. Der Korper halt die "aktuelle Reaktion" des Elutes 
deshalb mit Ausnahme der letzten Lebenszeit fast immer innerhalb normaler Grenzen. 

1m iibrigen sind diese Verhaltnisse aIle auBerordentlich verwickelt und in­
einandergreifend, und ihre Verschiebung von zahlreichen Faktoren abhangig: 
So stehen Z. B. Schwankungen im Blutzuckergehalte wieder mit dem Saure­
Basenhaushalt in Beziehungen. Letzterer wieder ist unter anderem abhangig 
von psychischen Einfliissen. Auch Angst und Schmerz vermindern die Alkali­
reserven des Elutes und erhohen den Blutzucker. Ebenso wirken sich Allgemein­
narkose und in geringerem MaBe Lokalanasthesie azidosefordernd aus. 1m 
gleichen Sinne wirkt auch der Shock auf Saure-Basengleichgewicht und Blut­
zucker. Lokal wird eine Acidosis hervorgerufen durch Entziindungen, die 
sich bei auBerordentlicher Verbreitung auch schlieBlich allgemein auswirken 
kann, besonders wenn noch andere Schaden hinzukommen. Hand in Hand 
mit der lokalen Gewebssauerung geht die Erweiterung der Capillaren und die 
Anderung ihrer Permeabilitat. 
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Ferner bestehen Beziehungen des GIeichgewichtes von H- und OH-Ionen zum 
GIeichgewicht des Kalium und Calcium. Das Ubergewicht des letzteren fiihrt 
zur Vermehrung von H-Ionen, Kaliumiibergewicht bewirkt vermehrtes Auf­
treten von OH-Ionen (S. G. ZONDEK). 

Rier interessieren auch einige Bemerkungen uber den Reststickstott (Rest.N), der dem 
praktisch tatigen Chirurgen durch seine Verwendung in der Nieren- und Prostatachirurgie 
besser bekannt ist. Seine Rohe hangt auBer von der Funktionsfahigkeit der Leber und Niere 
unter anderem auch von dem EiweiBzerfall abo Speziell fur chirurgische Verhaltnisse sind 
wir daruber durch die Arbeiten von BURGER und GRAUHAN sowie KLEIN und PRIBRAM 
informiert, die sein Verhalten nach Eingriffen pruften und ihn als Indicator fur die GroBe des 
durch die Operation hervorgerufenen Gewebszerfalls benutzten. 

Es wurde festgestellt, daB er nach groBen Eingriffen urn das Doppelte, im Maximum 
bis zum Vierfachen ansteigt. Der Abfall zu normalen Werten wird dabei im allgemeinen am 
3.--4. Tage erreicht. Durch KINGREEN und BERNHARD wurde auf die Gefahrdung und 
die mangelnde Widerstandskraft der Patienten gegen jegliche korperliche Schadigung hin­
gewiesen, bei denen schon vor irgendeinem Eingriff ein hoher Wert fUr Rest·N festgestellt 
wurde. 

Roher Rest·N im Blut wird aber auch bei einer anderen Gruppe von Erkrankungen 
gefunden. Sie ist gekennzeichnet durch Storungen in den Beziehungen des Wasser- und 
Kochsalzhaushaltes. Zu diesen steht die Stickstoffanhaufung oder Ausscheidung in Wechsel· 
beziehung. Bei Kochsalzverarmung des Organismus, die z. B. durch Chlorverlust infolge 
haufigen Erbrechens zustande kommen kann, tritt Erhohung des Rest·N ein ("chloriprive 
Acotamie", BLUM 1927/28). Nach VOLHARD wirkt extreme Kochsalzverarmung ahnlich wie 
extreme Wasserverarmung. Zur Aufrechterhaltung einer ungestorten Nierenfunktion sind 
sowohl Natrium· als auch Chlorionen notwendig. Die Rest·N ·Anhaufung sei in diesen Fallen 
als Folge einer renalen Ausscheidungsstorung ohne anatomische Nierenerkrankung auf· 
zufassen. 

Auch diese Dinge greifen also wieder ineinander. AuBer der Beziehung des 
Rest-N zum Chlorstoffwechsel bestehen wiederum Zusammenhange mit dem 
Saure-Basengleichgewicht. 

Ferner hat man bei Verbrennungen das Verhalten von Albumin und Globulin, 
wie auch die Senkungsgeschwindigkeit der roten Blutkorperchen studiert. 

DaB auch hier wieder enge Beziehungen zum Saurehaushalt bestehen, geht 
aus den Untersuchungen sowohl iiber die Vorgange bei der Wundheilung als 
auch bei groBeren Blutverlusten hervor. Gleichzeitige Wirkungen sind dabei 
wieder am Chlor- und Calciumspiegel des Blutes festzusteBen. 

AIle diese auBerst komplizierten Verhaltnisse wirken sich auf den Kolloid­
zustand der Gewebe und ZeBen aus, andern ihren Wasserbestand und beein­
trachtigen damit lebenswichtigste Funktionen der Zelle. Bei den meisten Krank­
heitsvorgangen konnen wir die einzelnen Befunde nur registrieren und vermogen 
aus ihrer GroBe ein gewisses BiId von der Intensitat der Storungen des Stoff­
wechsels und dam it hochst wichtiger Funktionen des Organismus zu gewinnen. 
Wir konnen aber in den meisten KrankheitsfaBen Ursache und Wirkung nicht 
unterscheiden. 

Fur unsere Betrachtungen erscheint mir vor allem wichtig, dafJ die Steuerung all 
dieser Vorgange durch die vegetativen N erven bzw. ihre ubergeordneten Zentren 
erfolgt, oder dafJ sich umgekehrt diese eventuell aus anderen Grunden hervorgerufenen 
Veranderungen auf die vegetativen N erven so auswirkt, dafJ ihr Zustand und ihre 
Funktion verandert wird. 

Die Untersuchungen dieser chemisch-physikalischen Blutveranderungen bei 
umfangreichen Verbrennungen hatten im einzelnen folgende Ergebnisse: 
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Calcium-Kalium. Hieriiber liegen bei menschlichen Verbrennungen Unter­
suchungen von EDEN und HERMANNS vor. Sie fanden, daB der Gesamtcalcium­
gehalt des Elutes sich nicht wesentlich verandert. Dagegen aber nimmt der 
Bestand an ionisiertem Calcium ab, gleichzeitig findet sich eine Erhi:ihung der 
Werte fUr Kalium. Es resultiert also eine Gleichgewichtssti:irung zwischen diesen 
beiden, fUr das vegetative Nervensystem auBerordentlich wichtigen Ionenarten. 

Welcher Faktor von beiden, Nerv oder Ionen, primar die Veranderung hervor­
ruft, lapt sich nicht entscheiden. Jedenfalls besteht dadurch eine Gleichgewichts­
storung im Antagonistensystem des Vagus und Sympathicus. 

Der Gesamtgehalt des Calciums ist, wie wir aus den Untersuchungen von 
TRENDELENBURG und GYORGY iiber die Tetanie wissen, nicht ausschlaggebend, 
sondern fiir die Wirkung maBgebend ist die ionisierte Menge des Calciums. 

HERMANN und EDEN nehmen auf Grund der erhaltenen Ergebnisse bei 
Verbrennungen eine durch EiweiBzerfall hervorgerufene Vagotonie an. Wollte 
man aus diesen Befunden Konsequenzen fUr die Behandlung ziehen, so ki:innten 
sie meines Erachtens nur darin bestehen, daB man dem Ki:irper eine gewisse 
Menge dieser Stoffe zur Verfiigung stellt, namentlich Calcium und Kalium. 
Das Letztere kann ebenso durch das gleich8innig wirkende, aber etwas schwachere 
Natrium ersetzt werden. 

Saure-Basenhaushalt. Die Untersuchungen liber das Saure-Basengleichgewicht 
bei Verbrennungen sind zahlreich (HELSTEDT, STOCKES, V ALDONI, BIANCHI, 
EDEN, HERMANN, SCHNEIDER, MELVER u. a.). Wahrend allein EDEN und HER­
MANN eine Alkalescenz des Blutes fanden, MELVER im Anfangsstadium gar 
keine Veranderung und erst spater zuweilen eine Acidosis feststellen konnte, 
sahen fast aIle anderen Untersucher einen Ausschlag nach der sauren Seite. 
Dieser ging mit Abnahme der Alkalireserven einher. 

V ALDONI priifte das Verhalten des Saure-Basenhaushaltes im Tierversuch, wobei er 
laufend die PH im Herzblut kontrollierte. Er konnte regelma.l3ig eine Azidose nachweisen, 
deren Grad der Schwere der Verbrennung parallel ging. Er deutet sie als kompensatorische 
Insuffizienz gegeniiber abnormen Saurevalenzen, die laufend im "ObermaB gebildet werden. 
Ahnliche Resultate erhielt er bei zwei menschlichen Verbrennungen. 

1m allgemeinen wird berichtet, daB die Azidose namentlich bei schweren 
Fallen recht hohe Grade erreichen kann. SCHNEIDER fand einmal so hohe Werte, 
wie sonst nie bei Operierten. Trotzdem trat der Tod nicht sofort ein, sondern 
es kam trotz weiterer stetiger Verschlechterung des Allgemeinbefindens noch­
mals zum Anstieg der Alkalireserven vor dem Tode. SIMMONART stellte die Aci­
dosis schon einige Stun den nach der Verletzung fest. 

Wir ki:innen in diesen Schwankungen meines Erachtens eine schwere Beein­
trachtigung der regulatorischen Funktionen des Organismus sehen. Jedoch 
kann uns die Bestimmung der aktuellen Reaktion des Elutes nach dem Mit­
geteilten kein sicheres MaB fUr die Schwere eines Falles und seine Prognose 
geben. Selbst bei anscheinender vi:illiger Erschi:ipfung der Alkalireserven kommen 
Erholungen vor. 

Blutzucker. Wahrend SCHNEIDER bei Verbrennungen, entsprechend den 
Erfahrungen an anderen Krankheiten, ein Parallelgehen des Blutzuckers und der 
Acidosis in 3 von ihm untersuchten Fallen sah, konnte von anderen diese Dberein­
stimmung an gri:iBerem Material keineswegs immer oder regelmaBig konstatiert 
werden. 
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Von fast allen Untersuchern aber wurde sowohl beim Menschen als auch 
im Tierexperiment gefunden, daB es kurz nach der Verbrennung zum Ansteigen 
der Blutzuckerwerte kommt, die innerhalb weniger Tage wieder zur Norm 
zuriickgehen. DAVIDSON fand ihn dem Rest-N entsprechend im allgemeinen 
in den ersten 24 Stunden vermehrt. Je schwerer der Fall, desto starker die 
ErhOhung. 

Auch SCHREINER macht die Angabe, daB die Blutzuckerwerte der Schwere 
der Erkrankung entsprachen. Er fand auBerdem haufiger spontane Zucker­
ausscheidung mit dem Harn, die dem Blutzuckerspiegel nicht entsprach. Auch 
bei DOHRNS Fallen wurde einmal Harnzucker festgestellt. Dasselbe haben wir 
bei unseren Fallen mehrmals gesehen. 

MEHRER dagegen, der 16 FaIle, darunter 5 todlich verlaufende, untersuchte, 
sah nur zweimal einen Rest-N-Anstieg kurz vor dem Tode, wahrend der Blut­
zucker unmittelbar nach der Verletzung anfangs bei ziemlich unverandertem 
Saure-Basengleichgewicht in die Hohe ging. 

lL SEUNG priifte das Verhalten des Blutzuckers im Tierexperiment sowohl fiir Raut­
verbrennung als auch bei subcutaner Muskelverkochung, und fand die Blutzuckererhohung 
ebenso wie den Anstieg des Rest-N und zeigte damit, daB diese Veranderungen auch ohne 
jegliche Infektion zustande kommen. 

Man kann angesichts dieser Ergebnisse nicht von einem Parallelverlaufen 
der Kurven des Blutzuckers mit der des Sauregehaltes des Blutes oder des 
Reststickstoffes sprechen. Es scheinen bei Verbrennungen vielmehr alle mog­
lichen Variationen vorzukommen. 

Es ist aus diesem Grunde meines Eraehtens kaum erlaubt, aus irgendeiner 
Einzelbeobachtung verallgemeinernde Schliisse fUr die Therapie zu ziehen. So 
halten CHRISTOPHER u. a. wegen der Blutzuckererhohung das Adrenalin in der 
ersten Zeit fiir kontraindiziert. Vielfach vergiBt man, daB fUr den Blutzucker­
stand nicht nur die Nebennieren in Frage kommen, sondern auch das Pankreas, 
dessen Funktionszustand aus dem anatomischen Bilde wir ja nicht in gleicher 
Weise wie bei den Nebennieren ableiten konnen. Wir wissen aus den bisher 
vorliegenden Untersuchungen nicht, ob die Adrenalinausschiittung nach Ver­
brennungen ein "zweckmaBiges" Verhalten oder das Gegenteil davon bedeutet. 
Nahme man das erstere an, was zweifellos ebensoviel Berechtigung haben wiirde 
wie das zweite, so ware die "Unterstiitzung" des Organismus mittels Adrenalin 
wiinschenswert. Hinzu kommt, daB bei Verbrennungen andere blutdruck­
senkende Substanzen von Cholincharakter gefunden worden sein sollen, die die 
Adrenalinwirkung beeintrachtigen. 

Eine Kontraindikation gegen Adrenalin und adrenalinartige wirkende Korper 
konnen wir aus den regelmiifJig nach Verbrennungen erhOhten Blutzuckerwerten 
nicht ableiten. 

Reststickstoff, Chlor und Natrium. Wegen der engen Beziehungen zwischen 
diesen Faktoren moge ihr Verhalten bei Verbrennungen gemeinsam besprochen 
werden. 

Auf die Bedeutung des Rest-N bei diesen Verletzungen wurde namentlich 
von DAVIDSON (1925) aufmerksam gemacht, der in ihnen einen Gradmesser fiir 
die GroBe der Resorption von EiweiBzerfallsprodukten erblickte. Er fand ihn 
im allgemeinen in den ersten 24 Stunden erhOht. Je schwerer der Fall, desto starker 
war die Erhohung_ Die Erhohung dauerte eventuell mehrere Tage an. Wenn 
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dagegen mit Gerbsaure behandelt wurde, so waren nach 24 Stunden schon 
normale oder nur gering erhohte Werte im Gegensatz zu anders behandelten 
Fallen zu finden! 

In 2 Fallen, wo er von der Tanninbehandlung zu feuchten Umschlagen mit 
Borsaurelosung uberging, stiegen die schon wieder normal gewordenen Werte 
prompt wieder an! 

Gleichzeitig mit der ErhOhung des Rest-N-Wertes fand DAVIDSON bei Ver­
brennungen eine Herabsetzung der Chloride in Blut und Plasma, die sich weder 
durch Schwellung der Niere, noch durch Exsudation im verbrannten Gebiet, 
noch durch die Bluteindickung befriedigend erklaren lieB. Dabei schien die 
Chloridverminderung sich eben so wie der Rest-N proportional der Schwere 
der Verbrennung zu verhalten. 

CHIARELLO fand auch im Tierexperiment den Chlorspiegel der Schwere der Verbren­
nung entsprechend. DaB die schadliche Wirkung des Chlormangels sich indirekt als Storung 
der Nierenfunktion auswirkt, schlieBt er aus der Beobachtung, daB Tiere, denen zuvor die 
Ureteren unterbunden wurden, langer lebten als andere, wenn ihnen gleichzeitig Kochsalz­
losung infundiert wurde. 

DUVAL erhielt bei menschlichen Verbrennungen diesel ben Resultate wie 
DAVIDSON. Der Rest-N war bald im AnschlufJ an die Verletzungen erhOht und er­
reichte in allmahlichem Abstieg etwa am 6. Tag wieder normale Werte. Gleich­
zeitig war entsprechend der Ausdehnung der Verbrennung der Chlorgehalt des 
Blutes vermindert. Er vermutet eine Chlorretention, denn das Natrium wird 
an CO2 gekoppelt und als Natrium bicarbonicum durch die Nieren ausgeschieden. 
Die Ausschuttung des Natriums in dieser Form durch den Harn erfolgt zuweilen 
geradezu explosionsartig und massenhaft in kurzer Zeit, gewohnlich am 3.-4. Tag! 
Einer seiner Patienten schied am 3. Tag 28 g im Ham aus. Er bestatigt damit 
die Beobachtung GRIFFONs, der diese Feststellung schon fruher gemacht hatte. 
Diese Art der Natriumausscheidung wurde einen fiihlbaren Verlust an Alkali­
reserven und wohl auch Ionen, zur Folge haben. DUVAL empfiehlt zur Deckung 
dieses Defizits Kochsalzinfusionen. 

BAUR und BORON, die die Verminderung des Chlor und Kochsalz im Blut 
Verbrannter ebenfalls fanden, nahmen eine Chlorretention in den verletzten 
Geweben deshalb an, weil die Kochsalzkonzentration des Urins ebenfalls ver­
mindert war. 

Tierexperimentell sah O.IL SEUNG ebenfalls Abnahme des Blutchlors, dagegen aber 
Vermehrung des Harnchlors. Dabei stiegen die Reststickstoffwerte kontinuierlich bis zum 
Tode an, wahrend die Chlorkurven, sofern die Tiere iiberlebten, immer nach 24 Stunden 
wieder zur Norm zuriickgingen. Die Chlorverarmung des Plasmas fand auch SIMMONART 
bei seinen Tieren. 

Wir konnen aus diesen Untersuchungen und Feststellungen fur die Klinik 
entnehmen, dafJ bei schweren menschlichen Verbrennungen schon fruhzeitig und in 
den ersten Tagen zum Anstieg des Rest-N im Blute und zur Chlor- und Natrium­
verarmung des Plasmas kommt. Beides wirkt sich auch auf die anatomisch normale 
Niere einmal als Uberlastung, zum zweiten als Beeintriichtigung ihrer Funktionen 
aus. Wir kennen die auBerordentliche Bedeutung dieser beiden Faktoren fiir 
den Krankheits- und Operationsverlauf aus der operativen Chirurgie und glauben, 
daB sie bei umfangreichen Verbrennungen unsere ganz besondere Beachtung 
und Sorge verdienen. Beide gehen Hand in Hand und mussen gleichzeitig 
bekampft werden. 
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Albumin-Globulin - Quotient und Senkungsgesehwindigkeit. Die Unter­
suchungen an Mensch und Tier, die hieriiber gemacht wurden, hatten ein 
einheitliches Ergebnis, und zwar ist das Mischungsverhiiltnis zugunsten des 
Globulin verschoben und demgemiiJ3 die Blutkorperchensenkungsgeschwindig­
keit erhOht ..... Ebenso nimmt die Viscositat und die Refraktion zu. 

Mehrfach wurde gesehen, daB sich das AusmaB der Verschiebung des EiweiB­
verhaltnisses und die Senkungsgeschwindigkeit entsprechend der Schwere der 
Verletzung verhielten. 

Die Anderungen treten bei mensch lichen Verbrennungen bereits sehr friih 
ein und werden schon einige Stunden nachher gefunden. Sie dauern, je nach 
Schwere der FaIle, verschieden lang an. 

MURAKAMI fand sie bei leichten Verletzungen 1-2 Tage lang, bei mittel­
schweren 1 Woche, bei schweren 7-10 Tage. 

Wir wissen, daB diese Faktoren von auBerordentlich vielen Einfliissen, 
namentlich von der Entziindung und dem gesteigerten Stoffwechsel und von der 
Funktion vegetativer Nerven, abhangig sind. 

EDEN und HERMANN sprechen deshalb diesen letzten Veranderungen des 
Serums jegliche fUr Verbrennungen spezifische Bedeutung ab, denn wenn man 
in einer Albumin-GlobulinlOsung die Wasserstoffionenkonzentration bzw. den 
Elektrolytgehalt andere, so trate ebenfalls eine entsprechende Veranderung von 
Refraktion und Viscositat ein. Dasselbe Ergebnis lieBe sich bei kiinstlich er­
zeugter Sympathico- bzw. Vagotonie erzielen. Sie neigen deshalb zu dem SchluB, 
daB durch die EiweiBzerfaIlstoffe eine Vagotonie zustande komme, die ihrerseits 
wieder diese Serumveranderungen erzeuge. SCHREINER kam auf Grund seiner 
Befunde und Beobachtungen zu dem Ergebnis, daB bei zerstorter Gleichgewichts­
lage im sympathisch-parasympathischen System eher der Sympathicus iiber­
wiege. 

Wir glauben heute zu wissen, daB sieh bei Krankheitszustanden oder ab­
normen Reaktionen die starre, schematische Einteilung im Sympathicotonus 
und Vagotonus im einzelnen FaIle nicht mehr aufrechterhalten laBt. Weder 
die eine noch die andere Vermutung wird ganz zutreffend sein. Die Annahme 
von EDEN und HERMANN, die sich auf die oben erorterten ZONDEKschen Unter­
suchungen bezieht, kann schon deshalb nicht allgemeine Bedeutung haben, 
weil wir hier Ursache und Wirkung nicht kennen und nicht wissen, ob die humo­
rale Veranderung oder der Nervenreiz oben ansteht. Wollen wir diese StOrungen 
vermeiden oder verkleinern, so kann es - sofern es iiberhaupt moglich ist -
nur dadurch geschehen, daB wir die auslOsenden und sich in ihrem Erfolge hier 
gleichsinnig auswirkenden Schaden moglichst gering zu gestalten versuchen. 
Das waren in der Hauptsache die Entziindung, die Resorption und die allgemeine 
Alteration des Nervensystems. 

IX. Begleit- und Naehkrankheiten. 

Wundkrankheiten. Die bisher besprochenen Veranderungen und die Kompli­
kationen finden sich bei schweren Verbrennungen vorwiegend in den ersten 
2-3 Tagen. Wird diese Zeit iiberstanden, so gehen die meisten von ihnen zur 
Norm zuriick oder werden fast normal, abgesehen von den Faktoren, die in 
erster Linie von Entziindungen abhangen oder vorwiegend durch Resorption 
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von EiweiBabbauprodukten und Bakteriengiften, also von groBen Wund­
£Hi-chen aus, zustande kommen. Von dem Zustand der Wunden hangt spater 
ganz besonders das Schicksal des Verletzten abo 

Allgemein bekannt ist die auBerordentlich schlechte Heilungstendenz der 
Brandwunden, was ja bei dem allgemeinen Darniederliegen des Organismus bei 
schweren Fallen in Anbetracht der GroBe der Wunden und der damit verbun­
denen, lang dauernden und reichlichen Eiterung nicht wundernimmt. Sie fiihrt 
leicht zur allgemeinen Erschopfung. Zum Teil hat die mangelnde Heiltendenz 
der Brandwunden sicherlich auch lokale Ursachen. Denn auch kleinere Wunden 
heilen oft sehr langsam. 

Ganz allgemein hangt bei Verbrennungswunden die Schnelligkeit der Uber­
hautung davon ab, ob noch Reste des Papillarkorpers in der Tiefe erhalten 
geblieben sind. Bei tiefer reichenden Verbrennungen ist das gewohnlich nicht 
mehr der Fall. Dadurch wird sich das Krankenlager bei solchen Verletzungen 
erheblich langer hinziehen, als wenn diese Moglichkeit der Epithelisierung von 
diesen Inseln aus noch vorhanden ist. Der Safteverlust ist dadurch ungleich 
groBer, die Anforderungen an den Organismus sehr viel hohere und die Moglich­
keit und Wahrscheinlichkeit des Hinzutretens von Wundkomplikationen steigt 
betrachtlich an. Sie sind um so ernster, je weiter die allgemeine Widerstands­
kraft des Korpers durch die vorangehenden Schaden aufgebraucht ist. 

Deshalb sind die Spatgefahren ausgedehnter Verbrennungen in der Haupt­
sache durch die Wundverhaltnisse bedingt. Die bei den Sektionen spater Ver­
storbener gefundenen degenerativen Veranderungen innerer Organe und des 
Myokards sind zum groBen Teil Folgen solcher Wundkomplikationen. 

Mit der Bakteriologie der durch die Verbrennung entstandenen Wunden 
beschaftigte sich eingehend A. M. CLARK (Glasgow). Er stellte fest, daB sie in 
den ersten 24 Stunden fast regelmaBig noch steril befunden werden. 1m weiteren 
Verlaufe findet man in den Kulturen eine reiche Bakterienflora mit Vorwiegen 
des Streptococcus haemolyticus. Wegen des wohl damit in Zusammenhang 
stehenden haufigen Ausbrechens von Scharlach legt er Wert auf friihzeitige 
Verabreichung von konzentriertem Scharlach-Streptokokkenserum und auf 
antiseptische Wundbehandlung. Er spritzt das Serum, sobald der Shock 
abgeklungen ist. DUNBAR (Glasgow) fand an groBem Material hamolytische 
Streptokokken in 80% der Falle schon nach 12 Stunden. Unter 10974 Ver­
brennungsfallen, die in den letzten 100 Jahren im Glasgower Krankenhaus 
behandelt wurden, brach Scharlach in 2 % aller Falle aus. Er tritt aus diesem 
Grunde ebenfalls fur Verabreichung von Scharlachserum ein. 

In anderer Weise versuchte HUTINEL die Haufigkeit des Scharlachs bei Verbrennung 
festzustellen. Er steIlte 139 FaIle aus der Literatur zusammen, bei denen irgendeine chir­
urgische Erkrankung von einem Scharlach gefolgt war. Dabei handeIte es sich 12mal 
um Brandwunden. Gewisse Vorsicht mit der Diagnose Scharlach ist meines Erachtens 
angebracht, weil haufiger von scarlatinaahnlichen, offenbar toxischen Erythemen der Haut 
in der Umgebung der Brandwunden berichtet wurde. 

Eine beachtenswerte Feststellung, die aber wegen ihrer Wichtigkeit meines 
Erachtens noch der Uberprufung bedarf, machten MINKEVICI, ZAEVA und KON­
STANTINOVA (Moskau). Sie untersuchten Rachenschleim und Inhalt der Brand­
blasen bei 22 Kindern, die Verbrennungen erlitten hatten, auf das Vorkommen 
von hamolytischen Streptokokken. Davon erkrankten 7 Kinder spater an 
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Scharlach. Bei allen diesen waren Streptokokken gefunden worden, bei 6 waren 
die Untersuchungen sowohl von Rachenschleim als auch in der Brandblasen­
fliissigkeit positiv. Bei den iibrigen 15 waren die Untersuchungen negativ. 
Sie blieben von Scharlach verschont. Sie wollen auch nachgewiesen haben, 
daB sich mittels prophylaktisch verabreichten Scharlachserums der Ausbruch 
dieser Erkrankung vermeiden lieBe. 

In darauf angestellten Versuchen an der weiBen Maus wollen sie den bei diesen 
Tieren im Blut inaktiv kreisenden Streptococcus nach der Verbrennung auf der Haut der 
Tiere nachgewiesen haben. Sie folgern daraus, daB es bei Mensch und Tier unter der Ein­
wirkung des Verbrennungstraumas zu einer Autoinfektion mit vorher inaktiven Strepto· 
kokken kame, die in die Haut ausgeschieden wiirden. Sie glauben in diesen Versuchen 
eine Stiitze fiir die Ansicht zu sehen, daB es einen echten Verbrennungsscharlach gibt. 

ELLENBECK.Charlottenburg berichtet iiber Wund· und Verbrennungsschar­
lach. Bei Scharlachfallen nach Verbrennungen zeigten 3 typische Schuppung. 
Nur einmal bestand vorher eine Angina und nur in diesem FaIle war auch die 
AuslOschreaktion positiv. 

Die Arbeiten der russischen Arzte bediirfen bei der Wichtigkeit dieser Befunde 
der Kontrolle, weil sie moglicherweise in Widerspruch zu den DUNBARschen 
Ergebnissen stehen. Sollten sich diese Befunde an groBerem Krankenmaterial 
bewahrheiten, so waren damit in einfachster Weise Scharlachgefahrdete, beson­
ders unter den Kindem, herauszufinden. Damit ware die Moglichkeit der Pro· 
phylaxe gegen diese gewiB nicht gleichgiiltige Komplikation gegeben. 

Eine weitere, vielleicht noch haufigere Komplikation der Brandwunden 
stellt das Erysipel dar, daB ja ursachlich ebenfalls mit der haufigen Strepto­
kokkenbesiedelung zusammenhangen diirfte. Wir haben es friiher mehrfach 
gesehen; seit Einfiihrung der Tanninbehandlung nicht mehr, wobei der Zufall 
natiirlich eine Rolle spielen mag. DaB aber der Art der Wundbehandlung wahr­
scheinlich eine Bedeutung zukommt, geht auch aus DUNBARS .Ausfiihrungen 
hervor, der die Krankengeschichten von 100 Jahren bearbeitete. Er gibt an, 
daB das Erysipel in friiherer, vorantiseptischer Zeit ein recht Mufiger Begleiter 
war. Seit LISTER sei es seltener geworden. 

lch mochte hier noch auf eine andere Form der Bakterienbesiedelung der 
Brandwunden hinweisen, auf die Pyocyaneusinfektion. Wir sahen sie friiher, 
wo wir mit Salben und anderen indifferenten Mitteln behandelten, gerade bei 
diesen Verletzungen auffallend haufig. Bei der Tanninbehandlung trat sie nur 
noch ausnahmsweise auf. 

Auch der Tetanus scheint beim Vergleich der Berichte aus der alteren und der 
neueren Zeit eine friiher bei Verbrennungen gefiichtete und haufiger gesehene 
Wundkomplikation gewesen zu sein. Heute wird dariiber nur noch ausnahms­
weise berichtet (GOLDBLATT, DUJAL, FLORKEN, SCHREINER und STOCKER, 
MATSCHAU und R. OWEN). FLORKEN, SCHREINER und STOCKER treten deshalb 
fiir regelmaBige Tetanusprophylaxe bei Verbrennungen ein. Ob es aber zweck­
maBig ist, diesen Kranken gegen mehrere mogliche Wundinfektionskrankheiten 
verschiedene Seren prophylaktisch zu verabreichen, mochte man bezweifeIn. 

Wir sahen bei iiber 300 Verbrennungsfallen niemals einen Tetanus. Aller­
dings miissen wir zugeben, daB wir diese Erkrankung auch sonst in unserer 
Klinik praktisch gar nicht kennen, weder in Diisseldorf noch in Koln. Diese 
FaIle zahlen bei uns zu den Seltenheiten. Dagegen berichtet mein Chef, daB an 
der Grazer Klinik Tetanus recht haufig behandelt wurde. Es ist wohl dadurch 
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erklarIich, daB SCHREINER und STOCKER in Graz den Wundstarrkrampf zweimal 
nach Verbrennungen beobachteten. Ebenso teilt R. OWEN mit, der diese Kompli­
kation einmal nach Hitze- und einmal nach Starkstromverbrennung sah, daB 
kaum eine Woche vergeht, in der nicht an seiner Klinik ein Todesfall an Tetanus 
vorkame. FLORKEN, der ebenfalls fur Prophylaxe eintritt, bearbeitete die Hitze­
schadigungen im Kriege. Die allgemeine Tetanusdurchseuchung der Fronten 
war ja ebenfalls bekannt. 

Wir wissen, daB beim Tetanus geographische Verschiedenheiten eine wesent­
liche Rolle spielen, und welche Unterschiede in dieser Beziehung zwischen 
Land- und Stadtbevolkerung bestehen. Es ist wohl kein Zufall, daB die Mit­
teilungen dieser Wundkrankheiten gerade aus solchermaBen verseuchten Gebieten 
stammen. Man kann deshalb auch wohl keine einheitlichen Richtlinien uber 
die Prophylaxe aufstellen. Dort, wo Tetanus erfahrungsgemaB haufig vorkommt, 
mag Tetanusprophylaxe auch bei diesen VerIetzungen getrieben werden, in 
anderen Gegenden durfte sie sich erubrigen, es sei denn, daB die Wunden stark 
mit Erde verschmutzt sind. 

Von anderen Wundkrankheiten spielt noch die allgemeine Blutinfektion eine 
Rolle. Ihr fallen noch eine Reihe der Patienten zum Opfer, besonders mehrere 
Wochen nach der Verletzung. Bei tiefreichenden Verbrennungen 3. Grades 
scheint die Gefahr erheblich groBer zu sein. Haufig ist die Ursache eine Sekret­
verhaltung unter den abgestorbenen Geweben. Zweifellos kommt aber auch 
der Lange des Krankheitslagers infolge schlechter Uberhautungstendenz und dem 
dauernden Safteverlust des Organismus eine Bedeutung zu. Sie fuhrt schlie3lich 
auch zum Amyloid. 

Wahrend DUNBAR bei uber 10000 Fallen von Verbrennung nach Einfuhrung 
der antiseptischen Behandlung eine Abnahme von Tetanus und Wundrose 
konstatieren konnte, hielten sich Sepsis und Pyamie im VerIauf von 100 Jahren 
bei dem Krankenmaterial auf annahernd gleicher Hohe. Das ist deshalb nicht 
verwunderlich, weil diese Erkrankungen, wie erwahnt, Komplikationen der 
spateren Krankheitsperiode sind und von der Lange der Wundheilung abhangen. 
Ein Keimfreiha,lten der Wunden ist aber - wenn es durch chemische Mittel 
uberhaupt zu erreichen ware - nach Wochen absolut nicht mehr moglich. Eine 
Verringerung der FaIle an Sepsis ist durch antiseptische Behandlung deshalb 
wohl nicht zu erreichen. 

Abscesse und Phlegmonen gehen nicht so selten von Brandwunden aus. Eine 
besonders haufige Begleit- oder Folgekrankheit aber ist die Furunkulose, auch 
dann, wenn die Verletzungen nur flach und wenig umfangreich waren. Sie 
tritt nach unseren Erfahrungen hier viel ofter auf als bei anderen eitrigen 
Wunden. 

Andere Begleit- und Nachkrankheiten treten an Haufigkeit und Bedeutung 
gegenuber den Wundkrankheiten zuruck. Die Magen- und Zwolffingerdarm­
geschwure, die Fettembolie und Pankreatitis wurden bereits fruher erwahnt, 
ebenso die von DUBS beschriebene Knochenatrophie und die Encephalitis. 
GOLDBLATT teilt mehrere FaIle von Osteomyelitis mit , BETTMANN akute 
Cholangitis, Cystitis, Polyarthritis, Neuritis und Retinitis. Auch Polyneuritis 
wurde mehrfach beschrieben, ebenso die Neuritis retrobulbaris. 
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x. Zeitliche Verteilung der Todesfalle nach schweren Verbrennungen. 

Die eingreifendsten Veranderungen im Organismus gehen bei umfangreichen 
VerIetzungen in der ersten Zeit vor sich. In den allerersten Stunden treten 
gleichzeitig~mehrere schwere Blut- und Kreislaufschadigungen auf, die sich 
summieren. Noch ehe sie ganzlich abgeklungen sind, kommen neue hinzu, die 
sich zum Teil in gleichem Sinne auswirken. In den ersten 2-3 Tagen greifen 
die Ereignisse derart ineinander, daB eine klinische Trennung der einzelnen 
Zustande nicht moglich ist, vor allem weil friihzeitig und anscheinend schon 
wenige Stunden nach den VerIetzungen die Resorption aus dem Gewebszerfall 
einsetzt und die Grenzen verwischt. Spater beherrscht sie zweifellos das 
Krankheitsbild. Aus diesen Griinden ist eine strenge zeitliche Einteilung in 
bestimmte Stadien, wie sie von manchen Seiten vorgenommen wurde, nicht 
durchzufiihren. Das wurde vor allem von englischen und amerikanischen Arzten 
versucht und ist auch vielfach von anderen iibernommen worden, besonders 
die Einteilung von WILSON. Er unterscheidet vier Stadien: 

1. den initialen oder primaren Shock (bis zur 6. Stunde); 2. die akute Tox­
amie (sekundarer oder toxischer Shock, 6--24 Stunden post comb.); 3. die 
septische Toxamie; 4. das Stadium der Heilung. 

Davon sei am gefahrlichsten das zweite Stadium, in dem 60-80% der 
Verbrennungstodesfalle seines Materials eintraten. ROBERTSON dehnt den 
initialen Shock bis24 Stunden aus, FRASER das Studium der akuten Toxamie 
bis zum 4. Tag und langer. 

GOLDBLATT (New York) nimmt eine Dreiteilung vor: 
1. das Entziindungsstadium, das 2-4 Tage lang dauert; 2. das exsudative 

Stadium von 6-lOtagiger Dauer; 3. das Granulations- oder Reparationsstadium 
von mehrwochentlicher Dauer. 

Trate der Tod innerhalb 24 Stunden ein, so sei er auf einen traumatischen, 
zwischen dem 2.-4. Tage aber auf einen toxischen Shock zuriickzufiihren. 
1m iibrigen betont auch er, daB die "Obergange in die einzelnen Stadien flieBend 
seien. Die Abgrenzung geschahe aus rein praktischen Griinden. 

Andere Autoren nehmen noch weitere Unterteilungen nach anderen Ge­
sichtspunkten vor. Allen diesen Versuchen haftet etwas Willkiirliches an. Sie 
konnen niemals fiir die Praxis groBeren Wert besitzen, weil die einzelnen Fak­
toren bei diesen Verletzungen (Alter, Konstitution, GroBe der Verbrennungs­
£lache, Tiefe der Verbrennung usw.) zu variabel sind. Die Auswirkungen auf 
den Organismus konnen sich deshalb ganz verschieden stark gestalten. 

Ebenso gezwungen erscheint die Abgrenzung der Frith- gegen die Spiittodes!a.lle . 
• Wahrend die einen als Friihtod nur denjenigen bezeichnen, der innerhalb 

1-2 Stunden nach der VerIetzung erfolgt, nehmen andere als Grenze 24, wieder 
andere 36 oder 48 Stunden an. Dritte gehen in dieser Meinung noch weiter. 
Ais Spattod lassen die meisten nur den gelten, der durch entsprechende Ver­
anderungen an inneren Organen erklart werden kann. Alles andere wird von 
Ihnen zum Friihtod gerechnet. KOLISKO bezeichnet bei dieser allein vom Sek­
tionsergebnis abhangigen Unterteilung den ersteren als primaren, den zweiten 
mit geniigendem Organbefund als sekundaren Verbrennungstod. Beim primaren 
unterscheidet er den "Friihtod", der innerhalb der ersten 24 Stunden eintritt, 
von dem "Spiittod". 

II· 
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Einteilungen gibt es also geniigend, Einheitlichkeit in den Meinungen aber 
nicht! 

Wir haben in den bisherigen Besprechungen feststellen k6nnen, daB die 
schwersten Schaden innerhalb der ersten 1-2 Tage auftreten. Es miiBte des­
halb erwartet werden, daB die Zahl der Todesfalle in dieser ersten Zeit am 
h6chsten ist. 

WILMS stellte die Lebensdauer exakt nach Stunden fest. Von 33 t6dlich 
Verletzten starben innerhalb der ersten 6 Stunden 7, von der 6.-12. Stunde 
ebenfalls 7, von der 12.-24. Stunde 11, von der 24.-48. Stunde 4, nach 
48 Stunden ebenfalls noch 4 Patienten, und zwar je einer nach 21/2 Tagen, 
10 Tagen und 23 Tagen post comb. Danach treten also etwa 80% der Todesfalle 
am ersten Tage auf, und zwar am meisten in seiner zweiten Halite. In dieser Zeit 
sind ja die Veranderungen des Elutes beziiglich seiner Konzentration, Zusammen­
setzung und zirkulierenden Menge besonders groB und fUr den Organismus 
nachteilig, weil ich innerhalb dieser Zeit den Shockfolgen noch die anderen hier 
in Frage kommenden Faktoren zugesellt haben und bereits die Resorption 
eine Rolle zu spielen beginnt. 

Wenn diese Zahlen auch nur klein sind, so stehen sie in voller Ubereinstim­
mung mit dem, was wir nach dem oben festgestellten zeitlichen Eintreten der 
Veranderungen zu erwarten haben. Werden die ersten beiden Tage iiberlebt, 
so sind die bedeutsamsten Blut- und Nierenveranderungen bereits wieder ab­
geklungen oder fast ausgeglichen. Nach dieser Zeit starben bei WILMS nur noch 
12% aller t6dlich verlaufenden Falle. 

CLARK berichtet iiber 3 Todesfalle bei Kindern. Von den 3 Kindern 
star ben 2 innerhalb der ersten 24 Stunden, das 3. nach 36 Stunden. 4 der 
7 Erwachsenen starben ebenfalls innerhalb des ersten Tages. DONALD be­
richtet an einem 3800 FalJe umfassenden Material des London Hospital, daB 
die Mehrzahl der Todesfalle innerhalb von 24 Stunden erfolge, wahrend sich 
am zweiten und dritten Tage viel weniger ereigneten. BLUMENAUS Statistik 
gibt fUr den ersten Tag 42 % der Todesfalle an, fur den zweiten und dritten 33 % . 

MITCHENER errechnete an einem groBeren Material seiner Klinik fur die 
ersten 6 Stunden 21/ 2% der Todesfalle. In uberwiegender Zahl trat der Tod 
zwischen 6 und 24 Stunden ein (Stadium der "akuten Toxamie" WILSONs). 
WILSON, der die Krankenberichte des Edinburgher Krankenhauses bearbeitete, 
teilt mit, daB 60 von 80 Todesfallen in die Zeit von der 6.-24. Stunde fielen. 
Das wurde also den Angaben von WILMS entsprechen. 

Wir konnen also bezuglich der grofJten Lebensgejahr mit einer gewissen Berech­
tigung eine 48-Stunden-Grenze ziehen. 

C. Therapie. 
I. Allgemeinbehandlung. 

Angesichts dieses vielialtigen Geschehens ist es wohl begriindet, daB ein 
groBer Teil der ver6ffentlichten Arbeiten, in denen allein irgendeine indiffe­
rente Salbe, 61 oder ahnliches als Verbrennungsbehandlung empfohlen wird, 
fUr unsere Betrachtungen wegfallt. Ich kann deshalb im folgenden auf eine 
ausfuhrliche Wiedergabe aller fUr die Behandlung von Brandwunden empfoh­
lenen Mittel verzichten. Ihnen kommt nur eine relativ untergeordnete Bedeutung 
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fiir eine spatere Wundbehandlung zu. 1m iibrigen wiirde da wohl jeder Arzt die 
Medikamente vorziehen, deren Wirkungsweise ihm aus der sonstigen Tatigkeit 
bekannt ist. lch beschranke mich der Klarheit halber auf die Besprechung der 
Methoden, die auf jene im ersten Abschnitt besprochenen Storungen Riicksicht 
nehmen, sie zu verhindern oder zu verkleinern suchen. 

Die Behandlung lebensbedrohlicher Verbrennungen hat in erster Linie eine 
Allgemeinbehandlung und erst in zweiter eine lokale zu sein. 

Die bekannten Veranderungen zwingen uns ganz bestimmte Wege einzu­
schlagen. Sie hat alle jene genannten Gefahren, besonders die der ersten Tage, 
zu beriicksichtigen. Daraus ergeben sich folgende hauptsachliche Forderungen, 
die wir an die Behandlung zu stellen haben: 

Zunachst: 1. Bekampfung der Schmerzen und des Shockzustandes. 
2. Vermehrung der zirkulierenden Blutmenge. 
3. Bekampfung der Entziindung, Infektion und Resorption. 
4. Unterstiitzung der Ausscheidung in den Kreislauf gelangter schadlicher 

Substanzen. 
5. Behebung der Chlorverarmung und der Natriumverluste. 
Spater: 6. Sorge fUr schnelle und storungslose Wundheilung. 
7. Beseitigung korperlicher Restschaden infolge der Verletzung. 
a) Bekampfung der Schmerzen und des Shockzustandes. Ais eine wesentliche 

Ursache der Entstehung des initialen Shocks ist der Schmerz infolge Reizung 
vieler im verbrannten Bezirk liegender Hautnerven anzusprechen. Durch Weiter­
bestehen des Schmerzes wird der Shockzustand erschwert und verlangert. 

Man hat in zahlreichen Arbeiten die Schmerzbekampfung beriicksichtigt 
und hat meist Morphin empfohlen. Wahrscheinlich ware es auch hier wirksam, 
wenn es in geniigenden Dosen verabreicht wiirde. 1st der Shockzustand sehr 
ausgepragt, so sehen wir jedoch oft genug bei Verbrennungen ebenso wie bei 
sonstigen Verletzungen, daB anfangs eine Schmerzempfindung gar nicht geauBert 
wird. Die Patienten sind im Gegenteil haufig abnorm ruhig oder aber aufgeregt, 
klagen jedoch selten. Schmerzen treten dann erst auf, wenn eine gewisse all­
gemeine Erholung eingetreten ist. Uber anfangliche Schmerzen wird vielmehr 
von leichter Verletzten sofort geklagt. Es ist schon aus diesem Grunde nicht 
angebracht, wie oft empfohlen wird, allen Schwerverletzten sofort Morphium 
zu geben. Es scheint bei schweren Verbrennungen nicht ohne Gefahren zu sein, 
vor aHem nicht bei Kindern. Wir sahen in Diisseldorf, daB zwei Kinder kurz 
nach der Injektion unter rapidester Verschlechterung des Allgemeinzustandes 
starben. 

In der Literatur finde ich eine ahnliche Bemerkung bei WEIDENFELD: "Morphin muB 
vermieden werden, da ich oft eine absolut lebenverkiirzende Wirkung davon sah." Eben­
falls empfiehlt ZUMBUSCH mit Opiaten sparsam zu sein, "denn zuerst wenn die Patienten 
aufgeregt sind, niitzen sie nicht, spater werden die Kranken bei Verbrennungen von selbst 
ruhig". RIEHL rat im gleichen Sinne, Morphin und Wasserbett nur dort uneingeschrankt 
zur Schmerzstillung anzuwenden, wo die Prognose von vornherein absolut schlecht sei. 
Ebenso vermeidet SCHREINER das Morphium nach Moglichkeit. Wie diese schlechte Wirkung 
von Morphin, die anscheinend auch bei Erwachsenen vorhanden ist, zu erklaren ist, laBt 
sich nicht sicher begriinden. Mit erscheint am einleuchtendsten die Erklarung von FRASER 
in einer seiner Shockarbeiten: Morphin werde bei Shockzustanden deshalb schlecht ver­
tragen, weil es die Atmung oberflachlicher mache und so die Sauerstoffzufuhr vermindere. 
In einer seiner spateren Arbeiten tiber Verbrennungen liest man leider, daB er hierbei Mor­
phium anwendet und empfiehlt. 
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Wir sind seit diesen ublen Erfahrungen mit der Verabreichung von Opiaten 
sehr sparsam und verzichten in schwereren Fallen so gut wie ganz darauf. Bei 
Kindem sind wir mit dem von Kinderarzten allgemein fur unschadlich gehaltenen 
Adalin jedesmal ausgekommen und erreichen damit bald Beruhigung und 
Schlaf. Nachteile haben wir davon nicht bemerkt. Zur Bekampfung des ab­
normen Erregungszustandes des vegetativen Systems geben wir Atropin und 
glauben davongunstigen EinfluB gesehen zu haben. Die Verwendung von Atropin 
bzw. Belladonna in der Behandlung von Verbrennungen ist alt. Ich fand es 
erstmalig bei HUTCHINSON erwahnt (1864), der einen wohltuenden EinfluB von 
Belladonna bei ausgedehnten Verbrennungen beobachtet hatte. 

Die Atropinanwendung hat mehrfache theoretische Unterlagen. LUSTGARTEN, der 
(1899) auf Grund seiner Untersuchungen zu der Annahme kam, daB bei Verbrennungen eine 
muscarinahnliche Substanz resorbiert wurde, kam zur Empfehlung des Atropins, wei! zwischen 
diesem und dem Muscarin ein klassischer Antagonismus bestande. Die durch Muscarin 
gereizten parasympathischen Nerven wurden durch Atropin gelahmt. Lebensrettende 
Wirkung von Atropin sulf., das er innerhalb zweier Tage in einer Menge von insgesamt 
5 mg gab, sah er bei einem schwer verbrannten Madchen, das bereits aile aufgegeben hatten. 

KIJANITZIN (1893 und 1928) isolierte aus Blut und Ham verbrannter Tiere eine toxisehe 
Substanz, die aile Reaktionen auf Alkaloide gab. Er sprach sie Ptomain an. Horte nach 
der Injektion dieses Giftes bei Versuchstieren das Herz zu schlagen auf, so war es durch 
Atropin wieder in Gang zu bringen. 

HEYDE und VOGT, die durch ihre Untersuchungen eine Vergiftung mit weitgehend 
abgebauten EiweiBspaltprodukten von guanidinahnlichem Charakter annahmen, empfahlen 
auf Grund der fruheren Feststeilungen von POMMERNIG, Atropin und isotonische CaCI2-

Losung als Gegengifte zu geben. Sie vermochten bei guanidinvergifteten Versuchstieren die 
Giftwirkung herabzusetzen, wenn diese Substanzen injiziert wurden. 

Aber auch aus anderen Grunden kann die gunstige Wirkung von Atropin erklart werden. 
EDEN und HERMANN beschaftigten sich mit den im Gefolge von Verbrennungen entstehenden 
chemisch-physilrnlischen Blutveranderungen. Sie kamen zu der Ansicht, daB diese durch 
ein Uberwiegen des Vagus zustande kamen. Das wurde mit der Wirkung der von anderen 
Forschem gefundenen Gifte in Einklang zu bringen sein. Bei dieser Annahme wurde also 
der lahmende EinfluB auf den Parasympathicus ebenfalls erwiinscht sein. 

Meines Erachtens kommen aber bei Verbrennungen noch andere Gesiehts­
punkte in Betracht. Es ist bekannt, daB das Adrenalin bei gleichzeitiger oder 
vorheriger Atropinisierung besser wirkt als am normalen Versuchstier. Wir haben 
oben die Rolle der Nebennieren besprochen und gesehen, daB es fruhzeitig zu 
einer starken funktionellen Beanspruchung dieser Organe kommt. Atropin 
wurde ihre Wirkungsweise also steigern, oder diese Organe entlasten. 

Von Bedeutung fUr unsere Betrachtungen scheinen mir auch die Unter­
suchungen von BENT und BORN. Sie zeigten, daB bei gleichzeitiger Einspritzung 
von EiweifJ die Adrenalinwirkung (Glykdmie) gehemmt wird! Das Atropin hebt 
diese Hemmung auf. Ferner schreibt man dem Letzteren eine erregende Wirkung 
auf das Atemzentrum zu, was ja bekanntlich als Antidot bei Morphinvergiftung 
eine Rolle spielt. 

Die Atmung durfte dureh Atropin noeh aus anderen Grunden gunstig beeinfluBt werden. 
Beim Shoekzustand kommt es zu einer Dehnung und Blahung der Lungen. BOLTEN u. a. 
fassen ihn als einen durch Vagospasmus hervorgerufenen Krampf der glatten Muskulatur 
der Bronchioli- und Alveolargange auf. Die giinstige Wirkung des Atropins bei diesen 
Zustanden ist ja allgemein bekannt, ebenso die des Adrenalins und ihm ahnlich wirkender 
Korper. 

Die von HEYDE und VOGT angeregte Kombination von Atropin und Calcium, 
deren gute Wirkung bei menschlichen Verbrennungen von SAUERBRUCH bestatigt 
wurde, erscheint besonders zweckmaBig. . 
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Der Gehalt des Elutes an ionisiertem Calcium, das ja sonst durch nervos­
normale Einrichtungen auf konstanter Hohe gehalten wird, nimmt bei Ver­
brennungen abo Guanidin lockert nach den Untersuchungen von FRANKE die 
Bindung des Calciums an die Plasmakolloide und wirkt auf diese Weise kalziopriv. 
Dadurch kommt es zu einer Erregbarkeitssteigerung aller nervosen Organe. 
Die beruhigende Wirkung des Calciums auf das vegetative Nervensystem ist 
bekannt. Aus den oben erwahnten Experimenten von ZONDEK und KRAuS 
kennen wir die Bedeutung dieser Ionengleichgewichtsanderung fiir das Funk­
tionieren der vegetativen Nerven und Zellen. 

Der Ausgleich der CalciumverIuste ist also sehr erwiinscht. Die intravenose 
Injektion von Calcium aber ist, wie wir aus den Untersuchungen von RONA 
und TAKAKASm wissen, nur von voriibergehender Dauer. Nach 5 Minuten ist 
nur noch ein Tell im Elute nachzuweisen. Eine geringe Erhohung bleibt noch 
fUr ~inige Stunden bestehen. HYLIN und SILFERSVAND zeigten, daB man dagegen 
bei gleichzeitiger Verabreichung von CaCl2 und Atropin sulf. den Ca-Spiegel 
fiir langere Zeit erhOhen kann. Das Atropin steigert also auch die Wirksamkeit 
des zugefiihrten Calciums. Ferner ist auch Calcium ebenso wie das Atropin 
imstande, die Muscarinwirkung aufzuheben (0. LOEWI). 

Wir miichten hier bereits auf andere W irkungen des CalciumtJ hinweisen, die seine An­
wendung bei Verbrennungen ganz besonders geboten erscheinen lassen. Das ist seine ent­
zundungshemmende Wirkung. CllAR! und JANUSCHKE stellten fest, daB nach Kalkanreiche­
rung starke Hyperamie und Chemosis ausbleibt, wenn man Senfiil auf die Conjunctiva 
bringt. Ebenso kommt die experimentell hervorgerufene Entstehung von Pleura- und Herz­
beutelergiissen nach Calciuminjektion durch Fernwirkung gar nicht oder nur in sehr viel 
geringerem MaBe zustande. Das Calcium hemmt also die Entzundungsbereitschaft. Es wurde 
dann noch durch weitere Untersuchungen gezeigt (H. H. MEYER, FROHLICH, SAXL U. a.), 
daB die Permeabilitat des GefiiBendothels durch Ca-Salze vermindert wird, und daB diese 
gewissermaBen "abgedichtet" werden. Auf dieser GefaBwandwirkung beruhe es, daB der 
Organismus nach Kalkanreicherung auf exsudationserzeugende Reize sowohl beziiglich 
der Haut als aueh Sehleimhaut und Serosa nieht mehr oder stark vermindert mit entziind­
Heher Exsudation reagiert. 

Weiterhin beeinfluBt daB Calcium anaphylaktische und allergische Vorgange. Man ver­
wendet es deshalb mit Erfolg bei der Serumkrankheit und ahnlichen Zustii.nden. Experi­
mentell laBt sieh dureh vorherige intraveniise Calciumgabe der tiidliehe anaphyiaktische 
Shock vermeiden. Aueh bleibt z. B. die allergisehe PrnQuETsche Tuberkulinreaktion aus 
oder wird vermindert. leh erinnere dabei an die Ergebnisse der bisher nicht widerlegten 
Untersuchungen von HEYDE und VOGT, die durch die Resorption des verbrannten denatu­
rierten EiweiBes eine allmahliche Sensibilisierung des Kiirpers annahmen, durch das ein 
Stadium der tl"berempfindlichkeit erzeugt wiirde, in dem die Weiterzufuhr von EiweiB 
mit einem protrahierten Shock beantwortet wird. 

Das Calcium besitzt also Wirkungen, die bei Verbrennungen sehr erwiinscht 
sind. Mit seiner Zufiihrung lassen sich die Entziindungsbereitschaft und GefaB­
permeabilitat beeinflussen. Es iibt auch beruhigende Wirkung auf das vege­
tative Nervensystem aus und verhindert Uberempfindlichkeitserscheinungen. 
Durch gleichzeitige Gabe mit Atropin laBt sich die gefahrliche Calciumionen­
verarmung und ihre Auswirkungen verhindern. AuBerdem ist durch Verab­
reichung von Calcium kaum je ein Schaden gesehen worden (TRAVARES). 

Wenn wir auch die Wirkungsweise der Calciumatropinmedikation bei Ver­
brennungen anders auffassen als HEYDE und VOGT, die damit lediglich die von 
ihnen angenommene Vergiftung mit einem guanidinahnlichen Korper paralysieren 
wollten, so mochten wir sie aus den genannten Griinden besonders unterstiitzen. 
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SCHREINER hat empfohlen, bei Verbrennungen zur Beruhigung das "STARKENSTEINsche 
Vasano" zu geben, um die primar geschadigten vegetativenZentren zu beeinflussen. (Vasano 
enthalt Hyoscyamin und Scopolamin). Er glaubt vor allem gunstigen EinfluB auf das 
Erbrechen und die motorische Unruhe bei einigen Patienten gesehen zu haben. 

Da der Schmerz durch die schnell eintretende Entziindung groBer Flachen 
verstarkt und durch die damit verbundene abnorme Gewebsspannung weiter 
unterhalten wird, so werden wir ihn auch durch entziindungswidrige Mittel 
bekampfen konnen, also durch Aufbringen von Adstringentien oder kiihlend 
wirkenden Stoffen oder Umschlagen. Das Ziel, den Schmerz auf diesem Weg 
zu bekampfen, liegt ja auch wohl den meisten im Volke seit langem gebrauch­
lichen Mitteln zugrunde: Feuchte Umschlage in irgendeiner Form, Brandlini­
ment, (jle, Einpudern mit Mehlen, feuchte Erde, Eispackungen, Kartoffelbrei, 
Lehm, geschabte Mohrriiben, Tinte, Leim usw. werden gebraucht. 

Auch von arztlicher Seite wurde mehrfach wieder auf eines dieser Volksmittel 
zuriickgegriffen. So empfiehlt ZUMBUSCH neuerdings wieder das Brandliniment, 
andere Umschlage mit essigsaurer Tonerde zur Schmerzstillung. Dem gleichen 
Zweck sollen auch Bader oder Umschlage mit Kaliumpermanganat dienen, 
die von zahlreichenA.rzten empfohlen werden. Auch dem Jodoform und Dermatol 
werden die gleichen Eigenschaften zugeschrieben. lch kann aus eigener Er­
fahrung sagen, daB die schmerzstillende Wirkung der letztgenannten Mittel 
ebenso wie die Puderbehandlung bei Verbrennung doch den ersteren wesentlich 
nachsteht. Die schmerzstillende Wirkung tritt bei kiihlenden Umschlagen mit 
essigsaurer Tonerde, vor allem aber mit Brandliniment, ganz erheblich rascher 
und vollstandiger ein. Aus diesen Griinden ist es auch wohl das in Laienkreisen 
beliebteste und am meisten verwandte Mittel. 

Das Gegenteil bewirken dagegen metallhaltige Mittel. Nach dem Urteil eines erfahrenen 
Hautklinikers (V. ZUMBUSCH) verursachen alle Salben oder Flussigkeiten, welche Metall­
salze enthalten (Wismut, Blei, Zink usw.) Schmerzen, wenn sie auf Wunden gebracht werden. 
Sie seien deshalb bei Verbrennungen zu vermeiden. Ob die von JOCIIELSON empfohlene 
Behandlung der Brandwunden durch 15-30 Minuten langes Auflegen von Wattekompressen, 
die mit 96%igem Alkohol getrankt sind, den von ihm gesehenen schmerzstillenden Effekt 
haben, kann man sich in Analogie zum Verhalten von anderen Wunden kaum vorstellen, 
jedenfalls nicht, ohne daB eine erhebliche, durch sie hervorgerufene Exacerbation der 
Schmerzen vorangegangen ist. Eher schon, daB durch sie ein Erythem und weitere Blasen­
bildung ausbleibt. BREITMANN, der die Alkoholbehandlung bei 1· und 2gradigen Verbren· 
nungen ebenfalls empfiehlt, betont auch ausdrucklich, daB sie bei solchen 3. Grades schmerz­
haft wirke. 

In neuerer Zeit wird dem Tannin eine zwar nicht sofortige, aber sehr nachhaltige Schmerz­
stillung zugeschrieben. Diese Wirkung wird von vielen Autoren, die diese Behandlung in 
irgendeiner Form anwenden, hervorgehoben. Wir haben mit aus diesem Grunde das seit 
Jahrzehnten wegen seiner auBerordentlich wohltuend empfundenen, sofort kuhlenden Wir­
kung bekannte Brandliniment auch jetzt noch beibehalten, allerdings in Mischung mit 
Gerbsaure. Der schmerzstillende Effekt dieses Gemisches ist, wie ich mich in 6jahriger 
Verwendung uberzeugen konnte, wirklich ausgezeichnet. Das wird namentlich von Patienten 
mit nicht so umfangreichen Verbrennungen ohne Shockzustand, die also noch ein ruhiges 
Urteil abgeben konnen, immer wieder empfunden. 

Schon im vorigen Jahrhundert hat man versucht, den Schmerz durch Auf­
bringen von anasthetisch wirkenden Mitteln auf die verbrannten Hautflachen zu 
lindern. WENDE empfahl 4 % Cocainsalbe. 

In neuerer Zeit hat man dieses durch Umschlage mit dem weniger giftigen F/2 %igen 
Novocain zu ersetzen versucht (RAVDIN). Die Umschlage werden 48-96 Stunden bei­
behalten. Andere empfehlen, um die Wirkung dauernder zu gestalten, und den haufigen 
Verbandwechsel zu vermeiden, Anasthesinzusatz. 
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Es ist aber bei diesen Mitteln zu bedenken, daB sie doch wohl nur dort ihre 
Wirkung zu entfalten vermogen, wo die Epidermisdecke abgehoben ist, was ja 
zunachst oft nur in einem relativ kleinen Bezirk der Fall ist. Ferner erscheint 
es mir fragIich, ob die Wirksamkeit eine geniigende sein kann, wenn bei Ver­
brennungen 3. Grades dickere Hautschichten betroffen sind und absterben. 
Ahnlich liegen die Verhaltnisse, wenn man die Schmerzbekampfung auf anderem 
Wege, durch Neutralisieren des sauren GewebsmiIieus mittels Bader oder Um­
schlagen mit Natrium bicarbonicum-Losung versuchte. 

ZIEGELMANN hat, um die Wirkung aueh auf die noeh nieht freiliegenden Hautpartien 
auszudehnen, die Blasen dureh Punktion entleert und mit 4%iger Lasung von Natrium 
biearbonieum wieder aufgefiillt. 

Bei der Bekiimpfung des bei ausgedehnten Verbrennungen stets bestehenden 
anfanglichen, nervos bedingten Shockzustandes, der beiKindern fast immer schwerer 
ist als bei Erwachsenen, steht im Vordergrund des Geschehens, das Versagen 
des peripheren Kreislaufes durch die Herabsetzung der zirkuIierenden Blutmenge, 
und die Kreislauferschwerung durch die Eindickung des Blutes. Die im Anfang 
dafiir anzuschuldigenden Faktoren sind die Herabsetzung des allgemeinen 
Gefaf3tonus und die Steigerung der Durchlassigkeit der Capillarwandung. EpPINGER, 
der auf diesem Gebiet reiche Erfahrungen besitzt, betont, daB ein Versagen de~ 
Herzens dabei keine Rolle spielt. Herzmittel seien deshalb ohne Erfolg. Adrenalin 
hat zu £liichtige Wirkung. AuBerdem wirkt es oft zu stiirmisch. Wir haben 
deshalb, wie auch bei anderen Shockzustanden, Sympatol oder Ephetonin 
benutzt. Beide Mittel haben adrenaIinartige Effekte, wirken aber nicht so 
briisk und haben geringere Toxizitat als das Adrenalin. Seit einigen Jahren 
sind wir dazu iibergegangen, bei Verbrennungen, die im Shockzustand ein­
geliefert werden, sofort Ephedralin (MERCK) subcutan zu injizieren. Es ist ein 
Kombinationspraparat von Adrenalin und Ephetonin und vereinigt die sofortige 
Wirkung des Adrenalins mit der protrahierenden des Ephetonins, ohne aber 
so jah zu wirken. 

Wahrend wir von Campher, Coffein und ahnliehen Mittein niehts Uberzeugendes sahen, 
waren wir aber in einer Reihe von Fallen tiberraseht tiber die gtinstige Beeinflussung. Der 
vorher e1ende PuIs besserte sieh und wurde wieder ftihibar. Die Blasse und der angstliehe 
Ausdruek des Gesiehtes sehwand. leh habe aus diesen kIinisehen Erfahrungen heraus 
EWIG und KLOTZ (KIinik EpPINGER) gebeten, die Wirkung der Praparate in Tierversuehen 
an der zirkuIierenden BIutmenge usw. zu tiberprtifen. Es zeigte sieh in diesen Versuehen 
beim Verbrennungsshoek eine deutliehe UberIegenheit von Ephedralin und SympatoI 
gegentiber den tibliehen KreisIaufmitteln. 

Durch die Verabreichung adrenalinahnIich wirkender Substanzen beein£lussen 
wir den veranderten GefaBtonus und das Versacken des Elutes in Depots und ver­
ringern die Abscheidung von Plasma in die Gewebe. Durch gleichzeitige oder 
baldige Gabe von Atropin und Calcium verstarken wir noch den Adrenalineffekt. 
Man glaubt auch gesehen zu haben, daB Adrenalin die Resorption aus groBen 
Flachen (PeritonealhOhle) herabsetzt. Durch eine langere Zeit fortgesetzte 
Zufuhr wiirde man die Nebenniere unterstiitzen, deren adrenalinbereitende 
Fahigkeit durch Shock, EiweiBresorption und bakterielle Intoxikationen herab­
gesetzt wird. Ob es aber empfehlenswert ist, durch zahlreiche Injektionen 
von AdrenalinlOsung dieses Ziel zu erreichen, lasse ich wegen der bekannten 
Nebenwirkungen dahingestellt. TENENBAUM gibt eR, bis Prakordialschmerz 
auftritt! 
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1st der Shockzustand schwerer und andauernder und die Wirkung dieser 
Mittel nicht erkennbar, so legen wir nach moglichst schleuniger und wenig 
eingreifender Wundbehandlung eine intravenose Dauerinfusion an, unter gleich­
zeitigem Zusatz von Sympatol (STRAATEN und KLOTZ, ORATOR). Sie hat sich 
nns auch bei anderen Shockzustanden bewahrt. 

Es ist heute kaum noch notig, die ausgezeichnete und anhaltende Wirkung 
der von FRIEDEMANN 1913 in die Chirurgie eingefuhrten Dauerinfusion zu 
begrunden. Sie hat sich heute wohl so allgemein eingeburgert, daB sie jeder 
Chirurg aus eigener Anschauung und Erfahrung kennt. Mit ihr konnen wir nicht 
nur baldigst die Vermehrung der zirkulierenden Blutmenge, sondern auch zu 
gleicher Zeit eine Rebung des Blutdruckes erreichen, sofern der Zustand uber­
haupt noch zu beeinflussen ist. Wir lassen zu diesem Zweck anfangs etwas 
schneller einlaufen, wobei wir uns nach dem PuIs richten und gehen aber bald 
darauf auf die ubliche Tropfenzahl von 20-25 in der Minute zuruck. 

Die schnelle Einbringung groBer Fliissigkeitsmengen scheint, wie mehrfach erwahnt 
wird, nicht immer ungefahrlich zu sein. Ob es erstrebenswert ist, mittels besonders konstru­
ierter Apparaturen zu versuchen, bei Verbrennungen in kiirzerer Zeit griiBte Fliissigkeits­
mengen in den Kreislauf zu jagen, bleibt fraglich. 

DaB es gelingt, mittels der intravenosen Infusionen die zirkulierende Blut­
menge zu vergroBern, scheint aus den Untersuchungen von UNDERHILL hervor­
zugehen. 

Die Infusion von Fliissigkeit in den Kreislauf halten wir bei umfangreichen 
Verbrennungen 2. und 3. Grades fur eine der wichtigsten MafJnahmen wahrend 
der ersten beiden Tage. 

Die intravenose Infusion ist dabei in ihrer Wirkung sicherlich zuverlassiger 
als die Zufuhr von ]'lussigkeit per os oder als Klysma. Das solI nebenher 
reichlich geschehen. Jedoch hat man an der Magen-Darmschleimhaut mit 
Storungen der Resorption zu rechnen. Dafiir sprechen die bei Sektionen ge­
fundenen Veranderungen der Mucosa, und das bei schweren Fallen auftretende, 
zuweilen massenhafte Erbrechen. Eher kommt noch die subcutane Infusion in 
Frage. Die Dauerinfusion ist auch zweifellos den einmaligen oder mehrfach 
wiederholten intravenosen Infusionen groBer Flussigkeitsmengen uberlegen. 
Diese bringen jedesmal eine nicht unbedeutende Belastung des Kreislaufes mit 
sich. Die Dauerinfusion gestattet auBerdem die gleichmaBige tagelange Zufuhr 
von Medikamenten. 

Technische Schwierigkeiten kiinnen bei Anwendung der Dauertropfinfusion bei kleinen 
Kindem auftreten, besonders dann, wenn sie unruhig sind. Wir legen in solchen Fallen 
zuvor eine breite, den Arm halb umgreifende, dorsale, ungepolsterte Gipslonguette an, 
die eventuell bis zur Schulter der anderen Seite und iiber die Fingerspitzen hinausreicht. 
Hier wird ein Querholz mit eingegipst, das zur Befestigung an der Bettwand dient. 

Welche Losungen man zur Infusion nehmen soll, ist verschieden beantwortet 
worden. In der Chirurgie hat sich - wenigstens in Deutschland - die 5%ige 
TraubenzuckerlOsung zur Dauerinfusion bewahrt. Sie ist nicht blutfremd, wird 
gut und ohne wesentliche Nachteile lange Zeit vertragen und hat den Vorzug, 
daB sie dem Organismus zugleich Nahrungsstoffe zufiihrt. Wir machen des­
wegen bei anderen Erkrankungen fast nur von ihr Gebrauch. Jedoch bei Fallen, 
wie z. B. manchen Magenerkrankungen, bei denen durch Erbrechen oder aus 
anderen Grunden eine Chlorverarmung des Organismus eingetreten ist, pflegen 
wir mit physiologischer KochsalzlOsung abzuwechseln, um den Chlorbestand 
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zu erganzen. Falls Leberschaden vorliegen, geben wir mit der Traubenzucker­
!Osung kleine Insulindosen subcutan. 

Bei schweren Verbrennungen liegen, wie wir aus der Besprechung der Blut­
veranderungen gesehen haben, ahnliche Verhaltnisse vor. Die schon nach wenigen 
Stunden nachweisbare Herabsetzung des Blutchlorspiegels und die nach mehreren 
Tagen, besonders am 3.oder 4. auftretende massenhafte Ausscheidung des 
Natriums lassen es geraten erscheinen, auch bei ihnen so zu verfahren, daB 
Traubenzucker- mit Kochsalz!Osung bei der Dauerinfusion abwechselnd gegeben 
wird. Mit Kochsalzzu/uhr sollte nicht zu lange gewartet werden, weil die Chlor­
verarmung, wie oben besprochen wurde, die Nierenfunktion beeintrachtigt. 

Fur die Tatigkeit der Niere ist eine reichliche Flussigkeitszufuhr in den ersten 
Tagen von Bedeutung. WILMS, der bei der Behandlung schwerer FaIle darauf 
entscheidenden Wert legte, hat seine Patienten bis zu 4 und 5 Liter taglich 
trinken lassen und gute Resultate erzielt. Ihm war ja die Wirkung der Chlor­
verarmung und die Moglichkeit intravenoser Zufuhr noch nicht bekannt. Er 
hielt reichliche Flussigkeitsmengen nur deshalb fUr notig, um die durch Plasma­
verluste entstandene Bluteindickung zu beheben, die das Ausscheidungsgeschaft 
der Niere start. Durch eine genugende Durchspulung der mit Hamoglobin­
massen verstopften Harnkanalchen wollte er die Niere so fruh wie moglich 
wieder funktionstuchtig machen. 

Alleinige, tagelang fortgesetzte Kochsalzinfusion durfte, wie verschiedentlich 
betont wurde, nicht ohne Nachteil bleiben. Mit zeitweiser Zufuhr von Kochsalz 
bessern wir jedoch die Nierenfunktion und ermoglichen eine Herabsetzung des 
durch den EiweifJzer/all gesteigerten Reststicksto/fs im Blute. CHIARELLO empfiehlt 
aus gleichen Grunden hypertonische Chlornatriumlosung. 

MCCULLING will den Salzgehalt des Blutes und die Zuckerreserven des 
Organismus durch alkalische Sodaphosphorlosung in stundlichen Gaben von 
20-30 g in Glucoselosung rectal und per os erganzen. Andere ziehen auch bei 
Verbrennungen das Normosal (Sachsische Serumwerke) vor. 

Es ist eine von STRAUB angegebene Substanz, die eine ahnliche Ionenzusammensetzung 
wie die des Serums hat. Bicarbonat und Phosphat sollen dabei die optimale alkalische 
Reaktion, das NaCl den osmotischen Druck erhalten. Calcium und Kalium wirken als 
Antagonisten auf die Funktion der vegetativen Nerven. Vielfach wurde Ringerliisung 
(NaCl 0,6 - NaHCo 0,0l - CaCl2 0,0l - KCl 0,0075 - Aq. dest. ad 10°) wegen ihres 
reicheren Gehaltes an Blutsalzen, von franziisischer Seite das "Normetserum" zur Infusion 
empfohlen. (Zusammensetzung: citronensaures Natrium 2,2 g, citronensaurer, neutraler 
Kalk 9,5 g, neutrales Magnesiumcitrat 4,0, citronensaures Eisenammoniak 1,0 g, Mangan. 
nitrat 0,2 g, auf 1 Liter Aqua dest. Zur intraveniisen Infusion werden davon 20,0 g auf 
1000 ccm 7 % Kochsalzliisung gegeben.) Es soll der einfachen physiologischen Kochsalz­
liisung iiberlegen sein. 

Dem Abstromen des Plasmas in die Gewebe infolge der Durchlassigkeitsver­
anderungen der GefaBwande, versuchte man auf Grund der Untersuchungen 
des Kriegs-Shockkomitees der Entente auf andere Weise zu begegnen. Da sich 
die alleinige Kochsalzinfusion (ohne Zusatze von adrenalinartig wirkenden 
Mitteln) beim Shock als unzureichend erwies und das GefaBsystem zu schnell 
wieder verlieB, fugte man einen kolloidalen Korper hinzu, der der Flussigkeit 
denselben kolloidal-osmotischen Druck verleihen solI, wie er im Blut vorhanden 
ist. Er solI dadurch in der Blutbahn verbleiben und jene Storungen des Kolloid­
zustandes verhindern. BAYLISS empfahl dafUr den Zusatz von 6-7% Akazien­
gummi gemischt mit physiologischer Kochsalzlosung. Die Erfolge sollen gut 
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sein. Diese Gummilosung wird von verschiedenen Autoren auch bei Verbren­
nungen empfohlen. Von deutscher Seite liegen anscheinend keine Erfahrungen 
dariiber vor. Auch wurde vorgeschlagen, bei den Gummiinfusionen mit Koch­
salzlOsung abzuwechseln und gegen die Acidosis Natrium bicarbonicum per os 
oder Klysma in 5%iger Losung in geniigender Menge zu verabfolgen. 

Der Acidosis infolge Shocks und ausgebreiteter Entziindung und ihrer Bekampfung wird 
in letzter Zeit, seitdem man die Stiirungen des Saure-Basenhaushalts bei Verbrennungen 
kennengelernt hat, in zahlreichen Arbeiten eine besondere Bedeutung beigelegt, weniger 
aber der Verhinderung der Entziindung selbst. 

1st der Zustand von vornherein ein auBerordentlich schwerer und der Shock 
lebensbedrohlich, so kommt als erste MaBnahme vor der Infusion die Blut­
transfusion in Frage. Sie ist wohl heute als wirksamstes Mittel zur Behebung 
schwerer Shockzustande anerkannt. Beim Verbrennungsshock wird sie in 
neuerer Zeit vielfach gegeben (RIEHL, LANGER, RAVDIN, MICHENER, PFAB, 
WISON u. a.) 

Ihre Empfehlung ist schon alt. Schon PONFICK (IS77) riet zum Blutersatz wegen des 
Zugrundegehens groBer Blutmengen, TAPPEINER (ISS1) zur Deckung der bedeutenden aus 
dem zirkulierenden Blute austretenden Serummengen. v. LESSER (ISS0) fordert die Zufiih­
rung frischen Blutes, da das im Kiirper kreisende funktionell geschadigt sei und das Respi­
rationsgeschaft nicht mehr geniigend besorgen kiinne. Auch die neuerdings nach ROBERTSON 
benannte "Entblutungstransfusion" (1923) wurde von v. LEssER bereits (ISS0) empfohlen, 
urn der Niere die Ausscheidung der gestiirten Blutbestandteile zu erleichtern. ROBERTSON 
macht sie zur Toxineliminierung. 

RIEHL sen. hatte ebenfalls in den SOer Jahren an der BILLRoTHschen Klinik den Vor­
schlag gemacht, die toxischen Erscheinungen ber schweren Verbrennungen durch AderlaB 
und Bluttransfusion zu bekampfen. Die Durchfiihrung des Planes scheiterte an der damaligen 
Unvollkommenheit der Ubertragungsmethode. 

Er nahm dieses Vorhaben in neuerer Zeit nach Verbesserung der Technik 
wieder auf. An Hand der von WEIDENFELD und ZUMBUSCH nach der verbrannten 
Oberflache berechneten Lebensdauer glaubt er die giinstige Wirkung dieser 
MaBnahmen beweisen zu konnen. Z. B. konnte er eine Frau, von deren Korper­
oberflache insgesamt 43 %, davon 33 % drittgradig, verbrannt waren, noch 
39 Tage am Leben halten. Sie hatte drei Transfusionen von zusammen 650 ccm 
Blut erhalten. Nach der Berechnung hatte man in ungefahr 29 Stunden den 
Exitus erwarten miissen, wenn sie "indifferent" mit irgendwelchen Salben 
behandelt worden ware. Er fiihrt dann noch weitere Falle an. 

Die von WEIDENFELD und ZUMBUSCH an einem groBen Material berechnete Lebens­
erwartungszeit soIl sich als ziemlich zuverlassig erwiesen haben. Bei Verweri<fimg von 
groBen Kochsalzinfusioncn, also "differenter" Behandlung, errechneten schon WEIDEN­
FELD und ZUMBUSCH ebenfalls eine Verlangerung der zu erwartenden Lebenszeit. Sicherlich 
halt sich die Natur an kein errechnetes Schema, und Ausnahmen sind wegen der groBen 
Verschiedenheit der bei Verbrennungen mitspielenden Faktoren zu erwarten. So sehen 
wir in dem von WILMS veriiffentlichten Material FaIle, die ohne Infusion und Blutiiber­
tragungen, lediglich mit groBer Fliissigkeitszufuhr, behandelt wurden. Sie iiberstanden 
zum Teil griiBte Verletzungen, bei denen nach den Berechnungsformeln ein baldiger Tod 
zu erwarten gewesen ware. 

Wegen der friiheren technischen Schwierigkeiten ist die Bluttransfusions­
behandlung eine Methode, die vorwiegend erst in den letzten 10 Jahren bei 
schweren Verbrennungen angewandt wurde. Die dariiber veroffentlichten Be­
richte lauten ausnahmslos giinstig. Viele empfehlen multiple kleinere Dber­
tragungen, auch noch in spaterer Zeit zur Forderung der Wundheilung. Einige 
warnen davor, wahrend einer starkeren Reststickstoffiiberladung des Blutes 
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mit Transfusionen zu freigebig zu sein. Aueh wir sind im allgemeinen bei Er­
krankungen, die mit einer Erhohung des Reststiekstoffes einhergehen, vorsiehtig 
mit der Uberpflanzung einmaliger groBer Blutmengen und ziehen dann multiple 
kleinere Transfusionen vor. Bei Verbrennungen seheinen mehrfaehe Blut­
transfusionen deshalb besonders empfehlenswert zu sein, weil es ja nieht nur 
darauf ankommt, in den ersten Stunden die kreisende Blutmenge zu vergroBern, 
sondern spater aueh den dureh die Wundabseheidung hervorgerufenen bedeuten­
den, sozusagen ehronisehen Plasmaverlust zu deeken. Noeh spater, zur Zeit 
der Wundheilung, sind sie ein willkommenes und wirksames Mittel, die auf­
gebrauehten Kraft- und Abwehrreserven des Organismus zu erganzen. 

Von auslandischen Chirurgen wurde fiir Kinder eine bestimmte "Dosis" angegeben, 
pro Kilogramm Gewicht eine bestimmte Anzahl von Kubikzentimetern zu ubertragen. Ich 
glaube, daB nur der behandelnde Arzt im jeweiligen Falle aus Reaktion und Verhalten des 
Patienten ermessen kann, wieviel ihm zutraglich ist. Allgemein gultige Regeln lassen sich 
dafur nicht aufstellen. 

Ganzlich ablehnende Stimmen gegen die Vornahme einer Bluttransfusion sind bis auf 
die von TSOHMARKE (1897) kaum laut geworden. Er glaubte damals die von PONFIOK, 
LESSER und TAPPEINER vorgeschlagenen MaBnahmen ablehnen zu mussen, weil er ihren 
Ansichten uber die Ursache des Verbrennungstodes nicht beistimmen kanne, eher sei an eine 
Autotransfusion durch Einwickeln der Arme und Beine zu denken. TSOHMARKE sah unter 
dem EinfluB seines Lehrers SONNENBURG den Shock als Hauptursache des Todes an. Da 
inzwischen die giinstige Wirkung der Blutzufuhrung auf den Shockzustand allgemein an­
erkannt ist, durfte wohl auch sein damaliger Einwand wegfallen. 

Bedenklieh bei sehweren Verbrennungen seheint mir die von v. LESSER 
vorgesehlagene und von ROBERTSON neuerdings wieder propagierte "Entblu­
tungstransfusion" zu sein. Er kam zu dieser Forderung dureh experimentelle 
Arbeiten, in denen er feststellte, daB der Inhalt der Brandblasen ebenso wie das 
Serum verbrannter Tiere fUr andere ungiftig sei. Toxiseh wirkte dagegen das 
Gesamtblut und noeh starker Losungen von roten Blutkorperehen. Er sehloB 
daraus auf eine spezifische Af£initiit der toxischen Produkte zu den Erythro­
eyten. Deshalb entnahm er bei 8 von 10 verbrannten Kindern zunachst dureh 
Venenpunktion 150-400 eem Blut und transfundierte ansehlieBend 200 bis 
500 cem Spenderblut. 3 von diesen Kindern starben. Die Verminderung der 
Toxine durch Entziehung einer solehen Blutmenge kann wohl nur gering sein, 
der entgiftende Effekt erseheint klein. GroB genug dagegen ist der Blutverlust, 
wenn man shoekierten Kindern vorher bis zu 400 g Blut entzieht, was auf den 
Erwaehsenen ubertragen 1-F/2 Liter bedeuten wiirde. Noeh groBere Blut­
entziehungen nimmt RAVDIN vor. Er entnimmt pro Pfund Korpergewieht 
30 eem Blut aus der Vena mediana. DafUr transfundiert er aber aueh gleieh­
zeitig 35 eem in die Saphena. Auf diese Weise vermeidet er den vorherigen 
groBen Blutverlust. Wir kennen die Bedeutung von Blutverlusten bei Ope­
rationen von Kindern und wissen, daB sie dagegen viel empfindlieher sind als 
Erwaehsene. Aus den Shoekarbeiten der letzten 20 Jahre geht sowohl aus 
Experimenten, wie aus den Beobaehtungen am Mensehen ubereinstimmend 
eines sieher hervor: Die sehwerste Gefahr fur einen Shoekierten ist ein erneuter 
Blutverlust. TAPPEINER wies schon darauf hin, daB Sehwerverbrannte wie 
Mensehen mit sehwerem Blutverlust zu betraehten waren. Entnahme solcher 
Blutmengen aus immerhin theoretisehen Grunden kann fUr ein im sehweren 
Verbrennungsshoek befindliehes Kind nicht gleiehgultig sein und muB zumindest 
vorubergehend eine Versehleehterung des Allgemeinzustandes zur Folge haben. 
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Theoretisch bleibt die Begriindung der Entblutungstransfusion deshalb, weil 
nicht bewiesen ist, ob die vermuteten Giftstoffe in nicht zu bestimmender Menge 
bereits auBerdem an Korperzellen usw. gebunden sind. 1m iibrigen konnten die 
Untersuchungen ROBERTSONS von anderer Seite nicht bestatigt werden. 

Es waren hier zwei weitere vorgeschlagene Behandlungsverfahren zu be­
sprechen, deren Anwendung ebenfalls bedenklich und nicht ohne Nachteile ist. 
Von alteren Autoren der Wiener Schule (Mitte des vorigen Jahrhunderts) wurde 
zur Behandlung schwerer Verbrennungen das Wasserbett geriihmt. Auch heute 
wird es in Arbeiten iiber diesen Gegenstand noch ab und zu empfohlen. Es 
mag ja sein, daB ein zunachst kiihles, spater warmer gehaltenes Dauerbad 
yom Patienten subjektiv angenehm empfunden wird, daB es freien AbfluB von 
etwa toxischen Wundsekreten meist gewahrleistet und die Verhaltung hinter 
Schorfen meist verhindert. Trotzdem aber stellt es eine hochst unphysiologische 
und darum auch gefahrliche Behandlungsart dar. Wir haben an der v. HABERER­
schen Klinik keine Verbrennungen damit behandelt, wohl aber auf Grund 
immer wieder auftauchender Behauptungen iiber die Vorziige, Patienten mit 
ausgedehnten Quetschwunden und anderen Verletzungen ins Wasserbett ge­
legt. Wir erlebten nach einigen Tagen ausnahmslos schwere Kollapse, die uns 
zwangen, das Verfahren abzubrechen. Es nimmt dies ja auch nicht wunder, 
wenn wir bedenken, der Korper z. B. bei Verbrennungen 2. Grades, mit einem 
ziemlich konstanten Fieber reagiert. Wenn wir in diesen Temperaturerhohungen 
heute eine ZweckmaBigkeit sehen und bedenken, daB die Temperaturregulierung 
in der Hauptsache durch MaBnahmen an der Korperperipherie vor sich geht, 
so bedeutet das Dauerbad mit der von uns kiinstlich und nach unserem Gut­
diinken eingestellten Umgebungstemperatur der Haut einen ganz bedeutenden 
Eingriff in dieses auBerordentlich wichtige System. Wir berauben den Korper 
damit wesentlicher SchutzmaBnahmen und machen z. B. die Erzeugung einer 
Verdunstungskalte durch SchweiBabsonderung usw. unmoglich. Neuerdings 
werden auch zahlreiche Stimmen laut, die auf Grund ungiinstiger Erfahrungen 
bei Verbrennungen vor dieser Behandlungsart warnen, da die Gefahr schwerster 
Kollapse bestande. Die Warnung kommt auch aus Wiener und anderen oster­
reichischen Kliniken, wo man doch diese Behandlungsart auch bei Verletzungen 
sehr gepflegt und ausgebaut hat. 

Wahrend RIEHL (1931) das Wasserbett nur dort zur Schmerzstillung uneingeschrankt 
angewandt wissen will, wo die Prognose von vornherein schlecht ist, weil es fiir schwere 
FaIle und das geschwachte Herz zweifeIlos groBe Gefahren berge, versucht er in einer spateren 
Arbeit (1933) doch noch dafiir einzutreten. Er meint, daB die vielfach aufgetretenen dis­
kreditierenden Bemerkungen iiber das Wasserbett nicht angebracht seien und halt es bei 
richtiger Auswahl der FaIle und Beachtung der Herzkraft fiir verwendbar. Die ungiinstige 
Auswirkung auf den Kreislauf wird wohl damit ebenfalls zugegeben. 

SCHREINER (Graz) u. a. warnen davor wohl berechtigterweise wegen der 
Gefahr der Blutdrucksenkung und des Kollapses. Die Beobachtung, daB die 
Patienten das permanente Bad zuweilen schlecht vertragen und auch noch 
spater kollabieren konnen, wurde auch schon von TSCHMARKE gemacht. 

Ahnliche Wirkung muB auch wohl dem Gebrauch des Dauerlichtbugels zu­
geschrieben werden, da er - wenn auch vielleicht in geringerem MaBe - die 
Temperaturregulierung des Korpers beeintrachtigt. Dieses Verfahren wird in 
neuerer Zeit vielfach empfohlen, urn die vollkommen offene Behandlung der 
Brandwunden durchfiihren zu konnen. Da erfahrungsgemaB die Abkiihlung 
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den Shockzustand verlangern wiirde, versucht man, diesen mit der offenen 
Behandlung sonst verbundenen Nachteil durch einen fUr diese Zwecke besonders 
konstruierten, iiber den ganzen Korper hinwegreichenden Lichtbiigel zu beheben. 
Abgesehen davon, daB die ausgebreitete, heftige, oberflachliche Entziindung 
dadurch sicherlich nicht vermindert, sondern eher verstarkt wird, kommt die 
offene Behandlungsart fiir unruhige Patienten und solche, die auf dem Riicken 
oder zugleich auf der Vorderseite verbrannt sind, wohl kaum in Frage. Jeden­
falls wiirden die Wundflachen dauernder mechanischer Alteration durch Druck 
und Scheuern ausgesetzt sein. Die Zufiihrung gleichmaBiger Warme ist auBer­
dem nur in den ersten Stunden wahrend des primaren Shockzustandes zweck­
maBig. Bei Verbrennungen 2. Grades setzt allgemein schon nach 24 Stunden 
ein ziemlich steiler Temperaturanstieg ein. Bei schweren, sehr ausgebreiteten 
aber und solchen 3. Grades sind die niedrigen Kollapstemperaturen nur an der 
Peripherie zu finden, denn wir konnen bei rectaler Messung zu gleicher Zeit 
ganz erhebliche und bedenkliche Temperaturanstiege von 42° und dariiber 
feststellen, wahrend ein allgemeiner Temperaturabfall und allgemeine Aus­
kiihlung in diesen Fallen kaum je vorzukommen scheint. Diese Steigerungen 
treten iiberraschend und unvermutet ein. Eine dauernd fortgesetzte Warme­
zufuhr von der Peripherie her ist deshalb keineswegs erwiinscht und kann bei 
diesen nicht so seltenen Ereignissen nicht gleichgiiltig sein, sondern den Zustand 
nur verschlimmern. 

AuBerdem kommt noch durch Abdichten des Lichtbiigels mittels Laken 
und Decken infolge der Verdunstung von Wundsekreten und SchweiB eine 
feuchte, warme Kammer zustande, in der der ganze Korper liegt. Dadurch 
kann eine Warmestauung mit all ihren bekannten schadlichen Folgen entstehen. 
Wir halten aus diesen Griinden die Anwendung groBer Lichtbiigel zum Zwecke 
der offenen Wundbehandlung ebenfalls fiir unphysiologisch und unter Um­
standen nicht fiir ungefahrlich. Will man in den ersten Stunden wahrend des 
primaren Shocks Warme zufiihren, so kann das wohl eben so erfolgreich durch 
heiBe Getranke oder Heizkissen, die auf die nicht verbrannten Flachen gelegt 
werden, geschehen. 

Ein anderes Behandlungsverfahren, das in der Literatur immer wieder be­
sprochen und empfohlen wurde, ist die schon von THIERSCH, SONNENBURG und 
RHEIN, spater auch von LEJARS geiibte Methode der Wundbehandlung. 
TSCHMARKE hat sich in mehreren Arbeiten in friiherer und auch in neuerer 
Zeit besonders dafiir eingesetzt. 

Die Behandlung besteht darin, daB man heute vielfach in Narkose - friiher verzichtete 
man im allgemeinen darauf - die frisch verbrannten Flachen griindlichst desinfiziert. Da& 
geschieht dadurch, daB man sie mit warmem Wasser und Seife etwa lO-30 Minuten lang 
biirstet. Einige nehmen Mull. Sodann wird die Wundumgebung mit Ather und Sublimat 
gereinigt. Hautfetzen und Blasen werden abgetragen, da diese von der Umgebung au& 
infiziert werden! AnschlieBend werden die Wunden mit Jodoformmull bedeckt, nachdem 
sie griindlich abgetrocknet sind. Der Verband bleibt lO-14 Tage liegen, damit alles asep­
tisch bleibt. Friiher wurden diese Wundreinigungen auch im Bad vorgenommen. 

Bei sehr ausgedehnten Verletzungen verzichtet TSCHMARKE neuerdings auf 
diese Behandlung und bringt das Dauerbad in Vorschlag, wenn der Allgemein­
zustand es erlaube. Das diirfte bei sehr umfangreichen Verletzungen nicht sehr 
haufig der Fall sein, und wie er und SONNENBURG friiher feststellten, geradezu 
ungiinstige Riickwirkungen haben. Ferner bringt er diese desinfizierende Wund-
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toilette nicht in Anwendung, wenn bereits Infektion eingetreten ist. 1m Gesicht 
wendet er Bismutpuder an. Ob sich eine Desinfektion auf solche Weise erreichen 
laBt und nicht der Erfolg vielmehr der ruhigstellenden Behandlung im Sinne 
BERGM.ANN"S und BIERS zuzuschreiben ist, laBt sich bezweifeln. Dafiir ist man 
um so mehr berechtigt, wenn man die Angaben FR.ATTINS liest, der diese Behand­
lung bei Brandwunden selbst noch im Stadium beginnender Wundeiterung in 
gleicher Weise mit guten Erfolgen anwendet. leh bin nicht von der Wirksamkeit 
einer in diesem Stadium und auf diese Art durchgefiihrten Desinfektion iiber­
zeugt. Wir wissen, daB zu einer solehen Zeit die Schranken der eigentlichen 
Verletzung von der Infektion langst iiberschritten sind und konnen sie dann bei 
anderen Wunden nicht einmal durch radikale Dmschneidung verhindern. DaB 
die durch die Hitze geschadigten, absterbenden Gewebsmassen bei FRATTIN 
nicht beseitigt werden, geht daraus hervor, daB er bei tieferen Verbrennungen 
statt der Biirste nur Mull verwendet. Der giinstige Nahrboden fiir Keime bleibt 
also zuriiek. DaB es auch TSCHM.ARKE mit der Biirstung nicht gelingt, ersieht 
man aus seinen 1897 dariiber mitgeteilten Krankengeschichten. Man liest, daB 
die Haut haufiger tief nekrotisch wurde und abgetragen werden muBte, daB 
wegen Odems periphere Gliedabschnitte mehrfach Entspannungsschnitte not­
wendig wurden. Aueh wurde mitgeteilt, daB die Wunden friihzeitig eitrig belegt 
waren und groBe Schmerzen bestanden. Auch waren Verbandswechsel zu frii­
herer Zeit notig, die nach Ablosung im Bade ausgefiihrt wurden. Dauernde 
Beschmutzung der Verbande mit Drin und Kot zwang zur Anderung der The­
rapie. Des ofteren wurde wegen Delirien der Verdacht auf Jodoformintoxikation 
ausgesprochen. Bei schweren Fallen, die die VerJetzung iiberstanden, dauerte 
das Krankenlager lange Monate. Kontrakturen wurden nicht vermieden. 

In einem der FaIle, einer Veratzung mit Kalk, wurde die Wundreinigung erst 2 Tage 
nach der Verletzung vorgenommen. Am 6. Tage nach dem Unfall verstarb der Patient an 
Sepsis, also zu einer fiir diese Verletzungen auffallend friihen Zeit, denn im allgemeinen tritt 
diese Komplikation erst spater auf. Dieser an allgemeiner Blutinfektion verstorbene Fall ist 
von den mitgeteilten Krankengeschichten der einzige, bei dem die Wundtoilette erst spii.tere 
Zeit nach der Verletzung erfolgt war. TSCHlIIARKE selbst bemerkt, daB ihm nichts dariiber 
bekannt sei, daB Streptokokken sonst schon in so friiher Zeit im Blut nachgewiesen worden 
seien. Der sezierende Pathologe CANON hat diese Beobachtung in seiner Arbeit zur Atiologie 
der Sepsis mitgeteilt und die Meinung ausgesprochen, daB die Sepsis begiinstigt worden sei 
durch die griindliche Reinigung des Patienten am 2. Tage nach der Verbrennung, wodurch 
zahlreiche Keime in die getiffneten Lymphbahnen hineingedrangt worden waren. TsoHlllARKE 
hielt diese Annahme fiir nicht erwiesen und sagt, man ktinne auch Keime in die unversehrte 
Haut einreiben und Entziindungen, schlieBlich auch Allgemeininfektion, hervorrufen. Man 
lieBe sich dadurch auch nicht abhalten, vor aseptischen Operationen und bei Verletzungen 
die Haut griindlich zu reinigen. Er lieBe sich deshalb durch diesen Fall nicht abschrecken, 
die nach seiner und anderer Meinung einzig richtige und rationelle Therapie fortzusetzen. 

Aus den im Jahre 1897 mitgeteilten Krankenberichten lassen sich keine 
Vorziige erkennen, die diese Behandlungsart empfehlen lassen. 

Von seiten einer deutschen Klinik wurde sie vor einigen Jahren nochmals 
empfohlen. Man hat in dieser Arbeit versucht, an Hand einer Statistik die giin­
stigen Erfolge herauszustellen. Abgesehen davon, daB Statistiken wegen der 
groBen Verschiedenheiten der FaIle sich als ein wenig brauchbarer Gradmesser 
fiir diese Erkrankungen erwiesen haben, wurden hier ganz verschieden schwere 
Serien von Fallen nebeneinandergestellt. Es wurden 47 auf die von TSCHMARKE 
empfohlene Weise mit 68 anders behandelten verglichen. Eine Herabsetzung 
der Mortalitat geht aus den mitgeteilten Zahlen nicht hervor; denn wenn 



Die Behandlung und die pathogenetischen Grundlagen der Verbrennungen. 177 

angegeben wird, daB diese Behandlung "bei ganz schweren Verbrennungen, die 
der Tod schon gezeichnet hat" nicht angewandt wurde, so darf man sich absolut 
nicht wundern, daB die relativ groBere Zahl der TodesfiiJle auf der letztgenannten 
Seite der Statistik zu finden ist. Es wurden dadurch zwei ganz verschieden 
schwere Verletzungsarten miteinander verglichen. Ubrigens wurden auch 
leichtere Verbrennungen 1. und 2. Grades von dieser Behandlungsart aus­
geschlossen. Irgendwelche uberzeugenden Unterlagen, die erkennen lieBen, 
daB sie anderen Verfahren uberlegen ist, wurde auch von anderer Seite nicht 
beigebracht. Wir haben die Behandlung fruher in einem Falle angewandt. 
Sie erscheint uns zu eingreifend und zu wenig gewebsschonend. Es braucht 
wohl nicht besonders betont zu werden, daB sie auch auBerordentlich schmerz­
haft ist. Der Shockzustand wird dadurch erschwert. Viele wenden deswegen 
in manchen Fallen, andere grundsatzlich Narkose an. Auch die Anwendung 
der Narkose ist nicht gleichgultig. Wir lehnen sie ebenso wie jeden Eingriff 
uberhaupt bei Shockzustanden abo Eine Operation halten wir im Shock 
nur bei allerdringendster Indikation, wie Z. B. Blutungen, fUr erlaubt. Durch 
das Studium der Blutverhaltnisse, der Blutmengenverschiebung, Saure­
Basengleichgewicht, Blutzucker usw. bei Shockzustanden und bei Narkosen, 
Operationen und starken Schmerzen, wissen wir heute, daB sich bei allen 
diesen gleichsinnige Veranderungen einstellen. Fugen wir bei einem Shockierten 
noch Narkose und eine langer dauernde Operation hinzu - denn diese Behand­
lung ist einem operativen Eingriff gleichzusetzen - so vergroBern wir den 
bereits durch die Verletzung bedingten Schaden in jeder Richtung. Gerade mit 
der Anerkennung des von SONNENBURG experimentell erforschten, nervos 
bedingten Shockzustandes vertragt sich dieses Behandlungsverfahren nicht, 
weil es ihn verstarken und verlangern wurde. Es ist auch dann nicht mit heute 
allgemein anerkannten chirurgischen Grundsatzen vereinbar, wenn man die 
besonders bei Kindern vorhandene Ge£ahr der spateren Jodo£ormintoxikation 
durch andere antiseptisch wirkende, weniger giftige Mittel, ersetzt, wie es von 
manchen Autoren vorgeschlagen wurde. 

Gegen die Atemstorungen bei Verbrennungsshock und die aus der Herab­
setzung der zirkulierenden Blutmenge resultierende Sauerstoffverarmung wurde 
von KONIG die Sauerstoffatmung empfohlen, ein Vorschlag, der sicher be­
achtenswert ist. 

Neuerdings wird ein Kombinationspriiparat fur Shockzustiinde in den Handel gebracht, 
das sowohl Kreislauf wie Atmung beeinflussen soll, das Sympatol-Lobelin. Erfahrungen 
liegen hieruber noch nicht vor. 

II. Bekampfung der Resorption durch lokale Behandlung frischer Wunden. 

Wir haben gesehen, daB die Isolierung eines spezifischen Verbrennungsgiftes 
nicht gelungen ist. Die gefundenen, als solches angesprochenen verschiedenen 
Substanzen haben gemeinsam, daB sie sich yom EiweiBabbau der zugrunde 
gehenden Gewebsmassen herleiten lassen. Wenn wir im folgenden von der 
Resorption von Toxinen oder giftig wirkenden Produkten sprechen, so verstehen 
wir darunter die Gesamtheit aller dieser aus dem Gewebsabbau stammenden 
Stoffe und auch die Toxine der auf den Wunden siedelnden Keime. Eine 
Trennung der letzteren von den ersteren ist weder klinisch moglich, noch 
deshalb zweckmal3ig, weil die Untersuchung bei menschlichen Verletzungen 
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ergeben hat, daB die Verbrennungswunden mit groBer RegelmaBigkeit schon 
nach 12 Stunden eine reiche Flora an pathogenen Keimen aufweisen. 

b) Die chirurgische Entferllung der Gewebe. Die idealste Behandlung, die 
diese Gefahren ausschalten wurde, ware die fruhzeitige Excision der verbrannten 
Gewebe, die erstmalig von RYDYGIER 1888 ausgefUhrt wurde. Wir haben im 
ersten Abschnitt besprochen, welche Bedenken diesem von WEIDENFELD und 
ZUMBUSCH weiter ausgebauten und von ihnen spater wieder verlassenen Ver­
fahren bei schweren Verletzungen entgegenstehen. 

LEE nahm diese Behandlung 1923 in veranderter Form wieder auf. Um 
die Operation im primaren Shock zu vermeiden, entfernte er die nekrotischen 
Partien erst nach 24 Stunden. Er ist spater von diesem Vorgehen zugunsten der 
Tanninbehandlung abgekommen, mit der er bessere Resultate zu erzielen glaubt. 

RAVDIN glaubt die Gefahren herabzusetzen, indem er die Excision zunachst 
nur oberflachlich, spater nach Abklingen des Shockzustandes in radikaler Weise 
vornimmt. 

Naeh den Abbildungen zu urteilen, die er zur Illustrierung der GroBe der verbrannten 
Partien beigibt, wurde man in den meisten Fallen aueh bei anderer Behandlung naeh unseren 
Erfahrungen keinen todliehen Ausgang erwartet haben. 

Auch diese Modifikationen haben anscheinend nichts Besseres geleistet als 
die Originalmethode und haben sich nicht durchzusetzen vermocht. 

Anders zu bewerten ist dagegen die spatere Excision nekrotischer Gewebe, 
unter denen sich eine Eiterretention befindet. Sie richtet sich ledigIich gegen 
die bereits ausgebrochene, tiefe Infektion. BANCROFT, ROGERS und SALWEN 
berichten uber erfolgreiche radikale Eingriffe bei diesen Komplikationen. 

Gegen die .sofortige oder nach mehreren Tagen vorgenommene chirurgische 
Entfernung spricht noch der Umstand, daB es wegen der GroBe, vor aHem aber 
wegen des Sitzes vieler Verbrennungen nicht moglich ist, eine erneute Infektion 
langere Zeit von den Wunden fernzuhalten, oder den starken Exsudationsstrom 
von diesen groBen Flachen zu verhindern. Eine Resorption toxischer Bakterien­
produkte wurde auch dabei, aHerdings erst spater, zu erwarten sein. 

Es ist von vornherein unwahrscheinlich, dafJ man durch Anwendung irgend­
welcher lokaler MafJnahmen die Einschwemmung giftiger Substanzen von den 
Verbrennungsflachen aus ganzlich verhindern kann. Es kann sich dabei immer 
nur um den Versuch handeln, ihre Menge herabzusetzen. Man hat deshalb nach 
Moglichkeiten gesucht, die bei Beginn der Behandlung bereits in den Kreislauf 
gelangten und die noch weiter eindringenden Giftstoffe unschadlich zu machen, 
oder ihre Ausscheidung zu beschleunigen. Hier stehen mehrere Moglichkeiten 
zur Verfugung: dazu gehort die besprochene, aber kaum empfehlenswerte Ent­
blutungstransfusion, und moglicherweise auch die Atropinbehandlung im Sinne 
von HEYDE und VOGT. 

Andere chemische Mittel, die zum Zwecke der Entgiftung vorge8chlagen wurden, 
sind das Urotropin (FRASER und CULLING) und das Natrium thiosulfat. FRASER 
gibt Urotropin zur Vermeidung der Toxamie per os, MCCULLING setzt es als 
Losung den Klysmen zu. Das Natriumthiossulfat wird von LANGER bei Zeichen 
der Toxamie als 20%ige Losung intravenos in Mengen von 10-20 ccm nach 
einer Bluttransfusion verabreicht. 

RAVDIN und FERGUSON geben aus gleichen Grunden Magnesium sulfuricum 
intravenos oder als Klysma. 
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Die "Saurevergiftung" wird von zahlreichen Autoren durch Gaben von 
Natrium bicarbonicum oder Dinatriumphosphat bekampft. Wieviel man von 
der Wirkung all dieser Mittel zu erwarten hat, ist nach den Erfahrungen anderer 
Erkrankungen, wo Toxamie oder Bakteriamie besteht, kaum zweifelhaft. 

Viel verbreitet und allgemein gebrauchlich sind andere MaBnahmen, bei 
denen man durch Fliissigkeitszufuhr eine Toxinverdunnung zu erreichen versucht. 
Wegen der gleichzeitig bestehenden Bluteindickung kommt ihnen besondere 
Bedeutung zu. Diese Behandlungsart ist alt und gut bewahrt. Schon BARADUC 
(1863) versuchte auf aIle mogliche Weise dem Korper Fliissigkeit zuzufiihren. 
AuBer reichlichen Getranken und Klystieren gab er noch Fliissigkeitsein­
spritzungen in die Blase und verordnete einige Tropfen Ammoniak, mit denen 
man das Blut fliissig machen konne. In neuerer Zeit sind die verschiedenen 
subcutanen und intravenosen Infusionsmethoden hinzugekommen. Auch WILMS 
legte auf groBe Fliissigkeitszufuhr zum Zweck der Toxinverdiinnung entschei· 
denden Wert. Daneben versuchte er eine Abscheidung von Giften aus den 
Wundflachen durch absaugende in ihren obersten Lagen oft zu erneuernde und 
damit das Eindringen schadlicher Substanzen in den Kreislauf verhindernde 
Verbande und erreichte damit beachtliche Erfolge. 

Um eine beschleunigte Ausscheidung durch die Niere zu erreichen, wurde 
Theobromin, Diuretin und Salyrgan vorgeschlagen. Von letzterem ist aber 
wohl wegen seiner eventuell schadlichen Nebenwirkung abzuraten. 

Auch die Ableitung auf den Darm durch Abfiihrmittel wurde mehrfach 
empfohlen (DORRANCE, ALLIPOV, BLALOCK). 1m einzelnen FaIle soIl man wohl 
versuchen, mit moglichst wenigen Medikamenten auszukommen, um den Organis­
mus nicht zu iiberfiittern und eventuell dadurch zu schadigen. Auf der anderen 
Seite besteht die Moglichkeit, die Einschwemmung dieser Stoffe durch die 
Beeinflussung der GefaBe herabzusetzen. Dahin gehort die erwahnte lange Zeit 
wiederholte Adrenalinbesprayung der offenen Wundflachen, deren Wirkung 
aber sehr begrenzt ist. 

Neuerdings sind vielfach Methoden in Anwendung, die das durch Fixierung 
der Toxine an Ort und Stelle durch verschiedenste gerbend wirkende Mittel zu 
erreichen wollen. 

c) Bekampfung der Entziindung. Bei dem Versuch, die GroBe der Resorp. 
tion der aus dem Gewebszerfall hervorgehenden Substanzen herabzusetzen, ist 
auch die Ausbreitung und Intensitiit der Entzundung ein nicht zu unterschatzen· 
der Faktor. Denn von ihrem AusmaB hangt die GroBe des Gewebsunterganges 
mit abo In friiherer Zeit hat man ihr bei der Behandlung der Verbrennungen 
eine groBere Bedeutung beigemessen. In den letzten Jahrzehnten wurde sie gar 
nicht mehr oder nur noch von wenigen beriicksichtigt. 

Wenn es gelingt, den stiirmischen Ablauf der thermischen Entziindungen 
zu bremsen oder ihr Ausbreitungsgebiet einzuschranken, so treiben wir in bezug 
auf Resorption kausale Therapie, weil wir die Uberflutung des Organismus 
mit toxischen Substanzen, die wegen der GroBe der Flache aus vielen GefaB­
bezirken auf einmal einsetzt, verzogern und verringern. Die Beanspruchung 
des gesamten Organismus wird dadurch eine geringere. 

Friiher wurde zu diesem Zweck Kalteanwendung vorgeschlagen, in Form 
von oft erneuerten Eispackungen und kalten Umschlagen, denen eventuell 
adstringierende Mittel zugesetzt wurden. Eispackungen wurden spater wegen 

12* 
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des im Shock nicht gleichgiiltigen Warmeverlustes abgelehnt. Sie wiirden 
auch bei umfangreichen Verbrennungen sicher nicht ohne Schaden ertragen 
werden. Wir glauben in der Kombination des alten Brandliniments (01. 
lini und Aq. calcis aa) und dem Tannin einen merklich hemmenden EinfluB 
auf die Entziindungsvorgange zu erreichen, jedenfalls haben wir immer wieder 
den Eindruck im Vergieich zu unseren friiheren Erfahrungen mit anderen Mittein. 
Urn dieses im Biide zu veranschaulichen, habe ich kiirzlich einen Fall 60 Stunden 
nach der Verletzung photographiert (Abb. 2). 

Es handelte sich urn eine Verbrennung 2. Grades des Gesichtes, des Nackens und beider 
Hande, infolge Kohlenstaubexplosion. Beginn del' Behandlung eine halbe Stunde nach 
dem Unfall. Die Gesichtsmasken wurden mit diesem Gemisch getrankt. Es laBt wohl 

Ahb. 2. Wirkung von Tanninbrandliniment 
bei ciner 60 Stunden altcn Pulver­

verbrennung 2. Grades. 

deutlich erkennen, daB jegliche entziindliche Ver­
schwellung im Bereich der verbrannten Hautstellen 
fehlt. Sie liegen im gleichen Niveau wie die nicht 
geschadigten Teile. Die Augen und ihre Umgebung 
sind vollkommen frei. Auch die Tanninwirkung 
kommt deutlich zum Ausdruck. Alles ist voll­
kommen trocken, keinerlei Sekretion. 

Einen originellen Weg zur Beeinflussung 
der Entziindung und des Heilverlaufes von 
Brand wunden schlug P AYR ein (1917). SAMUEL 
hatte festgestellt, daB Verbrennungserschei­
nungen am Kaninchenohr bei Ausfiihrung 
einer Anasthesierung wesentlich anders ver­
Iaufen ais ohne eine solche. Bei zwei Kindem 
mit Verbrennungen beider Arme machte er 
einmal oberhalb eine U mspritzung mit N ovo­
cain, in einem zweiten FaIle auBerdem auch 
unterhalb der verbrannten Flache. Am 
anderen Arm wurde nicht umspritzt, sonst 
aber in gleicher Weise behandeit. Er ge­

wann in beiden Fallen den Eindruck, daB der Heilungsverlauf wesentlich 
glatter und rascher und daB die entziindlichen Reaktionserscheinungen 
wesentlich geringer waren. Dagegen erwiesen sich die Verbrennungen am 
Stamm mit diesel' Methode schwer beeinfluBbar. Bei 5 derart behandeiten 
Fallen wurde die Anasthesierung nach 24-48 Stunden wiederholt. Er erblickt 
in der sofortigen Schmerzlosigkeit der W unde einen erhe blichen V ortei1. Das 
Behandiungsverfahren verdient wegen der meines Erachtens groBen Bedeutung 
der Entziindung und auch des Schmerzes fiir den Krankheitsverlauf und wegen 
seiner Einfachheit zweifellos an den Extremitaten zusatzlich beriicksichtigt zu 
werden, ofter als es bisher der Fall gewesen ist. 1m Schrifttum finde ich nur, 
daB LEE (1928) es anwendet. 

Del' schon oben erwahnten Behandlung mit Novocain- und Adrenalinumschlagen zur 
Bekampfung des Wundschmerzes [RAVDIN (1925)] diirfte nach den Untersuchungen von 
SPIESS ebenfallR eine antiphlogistische Wirkung durch die Anasthesierung zukommen, 
desgleichen vielleicht der Wundbehandlung mit Natrium bicarbonicum-Losung, die das 
saure Gewebsmilieu umstimmen solI. 

Diese letzteren, in ihrer Wirkung sehr begrenzten Behandlungsverfahren ver­
nachlassigen aber andere bedeutsame Faktoren: die weitere Resorption aus den 
nekrotischen Gewe ben, den Plasma verlust aus den W undflachen und die Infektion. 
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d) Die antiseptisehe Wundbehandlung. Gegen die Infektion l'ichten sich 
die verschiedensten antiseptischen Behandlungsverfahren. Allgemein wil'd zu­
gegeben, daB es durch kein desinfizierendes Mittel gelingt, die Wunden tagelang 
keimfrei zu erhalten. Aus groBen Statistiken geht auch hel'vor, daB die Zahl 
der Todesfalle an Spatinfektion sich in der antiseptischen Ara nicht von der 
in vorantiseptischer Zeit unterscheidet. 

Diese Tatsache ist nicht verwunderlich. Die Antisepsis hat in der Wund­
behandlung allgemein enttauscht. Weshalb sollten die Brandwunden eine Aus­
nahme machen, wo bei ihnen doch die Verhaltnisse noch ungunstiger liegen als 
bei vielen anderen und jede Brandwunde praktisch von vornherein als infiziert 
zu gelten hat (LEXER). Der nachteiligste Umstand ist der, daB an der Oberflache 
durch Hitze und Entzundung abgestorbene Gewebe frei liegen, die in feuchtem 
Zustand die beste Bakterienbrutstatte abgeben. Wir kennen in der Chirurgie, 
wenn Gewebe der Nekrose verfallen sind, nur eine Moglichkeit, die Infektion 
auszuschalten und die gefahrliche faulige Zersetzung dieser Gewebsmassen zu 
verhindern. Das ist die Austrocknung. Jeder Chirurg wird, wenn Nekrosen 
auftreten, den trockenen Brand anstreben und den feuchten zu verhindern 
suchen. AIle feuchten Behandlungsmethoden, gleich mit welchen antiseptisch 
wirkenden Zusatzen sie arbeiten, sind zu vermeiden. Deshalb sind sie auch bei 
Brandwunden, wenigstens bis zum Stadium der Granulation, als unzweckmaBig 
und auch als gefahrlich abzulehnen. Berechtigung haben allein Mittel, die eine 
moglichst zuverlassige Austrocknung der oberflachlich liegenden Nekrosen 
bewirken. Bei umfangreichen Verbrennungen liegen die Verhaltnisse insofern 
noch ungunstiger, als z. B. beim Brand an den Extremitaten, weil die Nekrosen 
oft in der Nahe von After, Genitalien, Mund nsw.liegen, wo eine fruhzeitige, 
grobe und sich immer wiederholende Beschmutzung stattfindet. Man wird des­
halb nach Moglichkeit nach Mitteln suchen, die diese Wasserentziehung in mog­
lichst kurzer Zeit bewirken. Es erubl'igt sich aus diesen Griinden, die in Vor­
schlag gebrachten Desinfektionsmittel fur die Behandlung der Brandwunden 
einzeln aufzuzahlen. Denn keines von ihnen erfiiIlt seinen Zweck. Teilweise 
haben sie den Nachteil, wie z. B. das Jodoform und Wismut, daB sie resorbiert 
werden und dadurch Intoxikationserscheinungen hervorrufen konnen. Grobe 
Schmutzteile mussen selbstverstandlich vorsichtig durch Abspulen entfernt 
werden. 

e) Feuehte Behandlungsmethoden. Untersucht man aIle sonstigen Vor­
schlage, die zur konservativen lokalen Therapie der Brandwunden gemacht 
wurden, so kann man sie allgemein in feuchte und trockene Behandlungsweisen 
einteilen. 

Zu den ersteren rechnet die Behandlung mit Salben, Linimenten, feuchten 
und trockenen Umschlagen. Zu den letzteren konnen wir die offene, die Behand­
lung mit Pudern und zum Teil auch die mit Gerbstoffen rechnen. 

Die Salben- und Linimentbehandlung gehort im Grunde genommen zu den 
feuchten Methoden. Da sie die Wundsekrete nicht absaugt, sammeln diese sich 
unter den Verbandstoffen an. Es entsteht eine feuchte Kammer, die den AbfluB 
eher behindert als fordert. Darin kommt es zu der nachteiligen fauligen Zer­
setzung der abgestorbenen Gewebsmassen. Die Resorption wird nicht herab­
gesetzt, sondern noch vergroBert. 
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Die Art der Salbenzusammensetzung ist dabei von untergeordneter Bedeu­
tung, da sie jene Nachteile nicht beheben kann. WohllaBt sich spater im Stadium 
der Granulation dariiber diskutieren, ob dieses oder jenes Gemisch den Vorzug 
verdient. In der ersten Zeit spielt das aber keine Rolle. Auch der Zusatz von 
antiseptischen Mitteln andert daran nichts. Hinzu kommt die epithelschadigende, 
macerierende Wirkung der atzenden Wundsekrete. 

Wir wandten friiher neben dermatolbestreuten Zinkpastenlappchen, das 
Kalkwasserleinolliniment oder die Silberfolienbehandlung an. Nach wenigen 
Tagen lagen auf den eiterverschmierten Wunden die feuchten, abgestorbenen 
Gewebsmassen. Der Zustand der Wunden war unerfreulich. Es wurde die 
Anwendung kurz dauernder Bader notig oder wir waren recht haufig gezwungen, 
die feuchten, graugriinen, nekrotischen Massen abzutragen, weiI unter ihnen 
Eiterretention bestand. Das gleiche gilt von den Olen und Olgemischen. 

In letzter Zeit wurde von LOHR (1934) der von ihm in die Unfallchirurgie 
eingefiihrte LEBERTRAN als Salbengemisch (Unguentolan) auch fUr die Ver­
brennungsbehandlung empfohlen. Ihm werden besondere Eigenschaften zu­
geschrieben, die anderen Sal ben und Olgemischen fehlen. Seine Wirkungsweise 
soIl wesentlich auf seinem Gehalt an Vitamin D und dem "Epithelschutz­
vitamin A" beruhen, das zugleich antiinfektios wirken soll. Ebenso sollen die 
in ihm enthaltenen ungesattigten Fettsauren ein sehr aktives Mittel gegen 
Infektionen sein. Es komme durch ihn auf indirektem Wege zu einer Steigerung 
der AbwehrmaBnahmen des Organismus, Anregung der Leukopoese, der Phago­
cytose und Bakteriolyse durch Vermehrung der Blutlipase (HENSCHEN). 

LOHR bestreicht die oberflachlichen Verbrennungen fingerdick mit Unguentolan und legt 
an den Extremitaten auBer einer diinnen Mullage einen geschlossenen Gipsverband dariiber. 
Wird dieser Verband durch sehr starke Sekretion erweicht, so muB er friiher erneuert werden, 
sonst bleibt er bei zweigradigen Verbrennungen 14 Tage lang liegen. Bei solchen 3. Grades 
bleibt der Gipsverband zunachst weg und es wird nur die Lebertransalbe und der Verband­
stoff aufgelegt. Gips wird eventuell spater im Granulationsstadium angelegt. LOHR ver­
wirft die sonstige Behandlung mit Salben, Alkoholumschlagen und die Gerbungsmethoden, 
auch das Tannin. Letztere besonders deswegen, weil auch mit ihnen der primare Shock 
nicht zu vermeiden ist und zuweilen Infektionen unter der Muste zustande kommen konnten. 
Er gibt zu, daB mit seiner Methode ebenfalls der primare Shock nicht auszuschalten sei 
oder beeinfluBt wiirde. Ihre Vorziige sieht er besonders darin, daB sie von Anfang an schmerz­
los sei, jegliche weitere Traumatisierung der Wunde und die sekundare Infektion vermeide, 
eine auBerordentIich schnelle Reinigung der Wunde erziele und die Epithelisierung selbst 
iiber groBe Flachen hin erzwinge. Sie mache also jede chirurgische MaBnahme iiberfliissig. 
Die Wunden sollen nur von grobem Schmutz gesaubert werden. Brandblasen und Raut­
fetzen werden nicht entfernt, da diese schon in wenigen Stunden aufgelost und yom Ungun­
tolan verfliissigt sind. Die AbstoBung nekrotischer Hautbezirke gehe sehr schnell unter 
starker Eiterung vor sich, wobei nur der iible Geruch manchmal storend sei. Das nekrotische 
Gewebe werde olig durchtrankt und verfiele der Auflosung. Trotzdem solIe es nicht zu einer 
schadlichen Resorption von Gewebsabbaustoffen kommen, da der entstehende Unguntolan­
Gewebsbrei dem InfektionsprozeB die Toxizitat nehme. LOHR schlieBt das aus der Tat­
sache, daB er bei Riesenbrandwunden 3. Grades keine Spattodesfalle aus Toxin- und Bak­
terienamien gesehen habe. 

Das Verfahren ist noch zu jung, als daB man jetzt schon ein abschlieBen­
des Urteil dariiber abgeben konnte. Ob sich die Anschauung LOHRS 
iiber die Verhinderung der Resorption giftiger Gewebsabbauprodukte und die 
Beeinflussung der Wundinfektion als vollig zutreffend erweist, scheint mir auf 
Grund der Erfahrung bei anderer Wundbehandlung noch nicht ganz sicher. 
Bei der Behandlung der Osteomyelitis scheint sie dagegen groBe Vorteile zu 
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haben. Den in den ersten Tagen nicht ungefahrlichen Plasmaverlust aus den 
Wund£lachen verhindert die Lebertranbehandlung bei Verbrennungen nach 
den LOHRschen Darstellungen nicht, die Resorption wohl auch nicht, nur solI 
sie, wie gesagt, unschadlich sein. Die Ruhigstellung der Wunden durch den 
Gipsverband, auch spater im Stadium der Granulation, und die Schmerz­
losigkeit der Verbande, sind zweifellos Vorzuge dieses Verfahrens. 

Auch von anderen Autoren wird bei Anwendung anderer lokaler Methoden 
auf die Ruhigstellung der Wunden durch fixierende Verbande, Schienen usw. 
entscheidender Wert gelegt. 

Ahnliche Gedankengange wie LOHR mit der Entgiftung der zerfallenden 
Gewebe durch Lebertran verfolgen LUTTERLOH und STROUD. Sie gehen von 
Untersuchungen uber die Herabsetzung der Oberflachenspannung und ihre 
Wirkung auf verschiedene Toxine aus. Eine Anzahl von Bakteriengiften solI 
durch lOsliche Seifen, insbesondere durch ungesattigte Fettsauren entgiftet 
werden, ohne daB sie ihre Antigeneigenschaft einbuBen. Sie wenden feuchte 
SeifenlOsung auf Brandwunden an und wollen damit eine Entgiftung hier ent­
stehender Toxine erreichen. Samtliche von ihnen behandelten Falle sollen 
unter diesen feuchten Seifenumschlagen, die eine Entwasserung der Gewebe 
verhindert, ohne Infektion geheilt sein. Anderweitige Erfahrungen liegen 
daruber nicht vor. 

Die Behandlung schwerer Verbrennungen mit sonstigen Salbengemischen ist 
wegen der oben erwiihnten Nachteile unzweckmiifJig und wird den meisten An­
forderungen, die wir bei Verbrennungen an die Lokalbehandlung stellen 
mussen, nicht gerecht. Sie kommt hochstens bei solchen l. oder wenig um­
fangreichen 2. Grades in Frage. 

Der Salbenbehandlung ahnlich scheint, nach den umfangreichen Literatur­
berichten zu urteilen, die Paraffinmethode zu sein. Sie wurde von SAND FORT 
u. a. fur Verbrennungen eingefiihrt und als Keritherapie bezeichnet (1914). 
Dabei wird geschmolzenes Paraffin von 500 auf die Brandwunden gebracht. 
Das Verfahren ist vor allem in Amerika und Frankreich sehr in Gebrauch und 
wurde mehrfach abgeandert. HALL benutzt eine Mischung von ,B-Naphthol 
0,25, Eucalypt. 2,0, 01. olivar. 5,0, Paraffin molle 25,0, Paraffin duro 55,0 oder 
in Kombination mit Scharlachrotsalbe. RATHERI und BANZ: Paraffin. duro 
(Schmelzpunkt von 45--500) 100, Vaseline 100, Gomenol 2,0. Viel gebraucht 
wird die "Ambrine", ein franzosisches Fabrikpraparat, das aus chemisch neu­
tralem Paraffin, Kautschuk und Guttapercha besteht. In Deutschland haben 
daruber FURSTENBERG-HoFFSTAEDT, EICK, YONTZ, MENDEL, ZIMMER und 
REBAUDI berichtet. 

Die Brandwunden werden zunachst durch Abspiilen mit physiologischer Kochsalzlosung 
gereinigt, andere waschen sie mit Neutralseife ab und trocknen sie mit Gliihlicht oder HeiB­
luft. Sodann wird das vorher auf 1000 erhitzte und auf 600 abgekiihlte Paraffingemisch mit 
dem Pinsel auf die Wunden gebracht und mit Gaze bedeckt. Von manchen wird es in Kerzen­
form verwandt. Das von der angeziindeten Kerze herabtropfende fliissige Paraffin wird auf 
die Wunden getropft oder mittels Sprayapparat aufgebracht. Die Behandlung kann dann 
auch offen durchgefiihrt und muE in mehrstiindigen Abstanden wiederholt werden. 

Wie zu erwarten, wird uber einen EinfluB auf die Verhinderung der Resorp­
tion toxischer Produkte nichts berichtet, wohl aber, daB die Flussigkeitsabsonde­
rung aus den Wund£lachen nachlassen solI, weil das erstarrte Paraffin sie voll­
kommen abschlieBt. Auch solI neu hinzutretende Infektion vermieden werden. 
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TAYLOR halt seine Wirkung fiir rein mechanisch. Er betont, daB sich unter 
solchen Paraffindecken eine groBe Menge von Wundsekret und Lymphe an­
sammelt. Es wird bei Verbrennungen aller Grade empfohlen. Seine Vorziige 
sollen sein, daB der Wundschmerz nach 24 Stunden vollkommen aufhort. Da­
durch wiirde die spatere Anwendung schmerzstillender Mittel iiberfliissig. Diese 
Feststellung kann man allerdings auch bei anderen Behandlungen machen. 
Von den meisten Autoren wird vor allem die Schnelligkeit der Wundheilung 
und Uberhautung hervorgehoben. DaB die Spattodesfalle infolge Bakteriamie 
und Toxikamie vermieden werden, laBt sich aus vielen Mitteilungen nicht 
ersehen. DaB auch Keloidbildung - wie vielfach behauptet wurde - nicht 
vermindert wird, geht aus dem Bericht von CRITTO hervor. Die hauptsachlichsten 
Vorteile der Paraffinbehandlung scheinen nach den zahlreichen Veroffent· 
lichungen zu urteilen zu sein: Schmerzfreiheit des Verbandwechsels, Vermeidung 
jeglicher weiterer Gewebsschadigung und vielleicht auch Vermeidung weiterer 
Infizierung der Wunden. Die Resorption beeinfluBt sie ebensowenig wie die 
sonstige Salbenbehandlung. 

Noch weniger empfehlenswert als die Salbentherapie ist die Behandlung 
mit feuchten Umschlagen. Der Erfolg auf die nekrotischen Gewebe ist ahnlich 
wie bei den Salben, auch dann, wenn Ihnen desinfizierende M:ttel, wie Kalium· 
permangana t usw., zugesetzt werden. 

Urn die faulige Zersetzung der Nekrosen langsamer zu gestalten, wurde von BIANCHI u. a. 
neutralisierende Umschlage mit 2-20%iger Natrium bicarbonicum.Losung empfohlen, da 
nach den Untersuchungen WIENERS die Gewebsautolyse nur bei schwach saurer Losung 
vor sich geht. Besser aber ist es wohl, die Feuchtigkeit iiberhaupt fernzuhalten, als auf diesem 
immerhin unsicheren Wege die Zersetzung zu verlangsamen. DORRANCE bemiiht sich sogar 
sie zu beschleunigen und wendet deswegen verdiinnte Essigsaure als Umschlage an. Resul· 
tate werden nicht mitgeteilt. 

Unangenehm ist, daB die Umschlage haufig gewechselt werden miissen, 
was'schmerzhaft ist. AuBerdem werden die Wunden wegen der Verklebung 
standig traumatisiert. Sie lassen, wenn sie standig feucht gehalten werden, 
,keine Verkrustung der Sekrete zu und storen ebenso die Uberhautung wegen der 
Maceration des Epithels. Angenehm empfunden wird zweifellos ihre kiihlende 
und entzundungswidrige Wirkung, namentlich bei Verwendung von stark 
verdunntem Alkohol. Die feuchten Verbandmethoden kommen aus diesen 
Grunden ebenso wie die Salben nur bei kleinen Verbrennungen 2. Grades oder 
solchen 1. Grades in Betracht. 

Die Behandlung mit absaugenden trockenen Verbanden bezweckt in erster 
Linie die standige Ableitung der Sekrete nach auBen. Wenn das wirksam durch· 
gefuhrt werden solI, so muB auch hier der Verbandwechsel haufig stattfinden. 
Die Wundreizung und die Schmerzhaftigkeit dieser Prozeduren, die ja fiir den 
Shock und den Allgemeinzustand nicht gleichgultig sind, hat man dadurch zu 
vermeiden gesucht, daB lediglich die obersten Lagen erneuert werden, wahrend 
die unteren belassen werden. Die Nekrosen trocknen nicht vollstandig aus. 
Deshalb sind all diese Verfahren (GuERINscher Watteverband, LISTERscher, 
QUENuscher und ROVSINGScher Verband, BIERsche Methode) ebenfalls zu den 
feuchten Methoden zu rechnen. In ahnlicher Weise wirkt das alte Verfahren 
der Wundbedeckung mit Goldschlagerhautchen (CHARRI:EJRE), die am Rande 
mit Mastisol beklebt und nach Bedarf eingeschnitten werden oder mit Silber· 
folie (LEXER). Beiden kommt noch eine gewisse ba0tericide Wirkung zu. 
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Der Vorzug der in der ersten Lage lange verbleibenden trockenen Verbande 
scheint vor allem die Wundschonung und eine gewisse Ruhigstellung der in­
fizierten Bezirke zu sein. Nachteilig ist die VergroBerung des Plasmaverlustes 
in den ersten Tagen, der durch die Absaugung verstarkt wird und die Tatsache, 
daB sie den feuchten Brand nicht vermeiden. Bei Verbrennung dickerer Ha,ut­
schichten ist die Ableitung nach auBen zudem in erster Zeit nur sehr begrenzt 
moglich. Sie kommt vielmehr erst spater im Stadium der SchorflOsung besser 
zustande. Auch verhindem sie nicht immer die Eiterretention in der Tiefe. 

Diese kann eher durch das permanente Wasserbett vermieden werden, das 
aber wegen der besprochenen Nachteile kaum noch verwendet wird. Der Behand­
lung mit kurz dauernden Badern, die ofter wiederholt werden, haften mit und ohne 
Zusatz von Medikamenten, aIle Nachteile der feuchten Methode an. Heute 
werden sie wohl nur noch gebraucht, urn verklebte Verbande zu lOsen oder aber 
zu spaterer Zeit, wenn Retentionen unter den Schorfen und Krusten bestehen. 
Auch dann, wenn infolge besonderer Lokalisation der Verbrennung eine standige 
Beschmutzung der Wunden mit Exkreten stattfindet. Diese Form der Bader­
behandlung von Anfang an (BELLET) ohne das Bestehen der erwahnten Kompli­
kationen diirfte dagegen kaum empfehlenswert sein. Kommen Verbrennungen 
erst spater, in unserer Behandlung, bei denen schon Eiterung und faulige Zer­
setzung eingetreten sind, so ist die Anwendung haufiger wiederholter, kurz 
dauemder, warmer Wasserbader ein kaum zu entbehrendes Mittel. Desgleichen, 
wenn es trotz friihzeitiger Bestrebungen nicht gelungen ist, die Nekrosen trocken 
zu halten. FEIGIN setzt den Badem Eichenrinde zu und versllcht damit eine 
Gerbwirkung zu erzielen. 

f) Trockene Wundbehandlung. Vielfach in Gebrauch seheint in den letzten 
zwei Jahrzehnten die o//ene Wundbehandlung. Man liest in den zum Teil en­
thusiastisch klingenden Berichten, daB die Behandlung billig und wirksam sei, 
weil der feuchte Brand vermieden werde und die Sekrete eintrockneten, so daB 
eine Heilung unter dem Schorf erzielt werde. Leider findet man kaum die 
Bemerkung, daB ihr Anwendungsgebiet ein sehr begrenztes ist. Wenn es sich, 
wie es vielfach der Fall ist, urn Verbrennungen der Hinterseite des Korpers 
handelt, so scheidet diese Methode, wenigstens bei Kindem, praktisch ganzlich 
aus, da eine tage- und eventuell wochenlang fortgesetzte Bauchlage nicht durch­
fiihrbar ist. Sie diirfte schon bei den meisten Erwachsenen auf groBte Schwierig­
keiten stoBen. Wenn der Allgemeinzustand anfangs oder spater starker beein­
trachtigt ist, so wird man ebenfalls darauf verzichten miissen. Sind aber Vorder­
und Hinterseite betro££en, so laBt sie sich gar nicht durchfiihren, ohne daB ein 
Teil der Wunden dauemd gereizt und geschadigt wird. Auch immer wiederholtes 
Unterlegen von sterilem Bettzeug wird, wie es vorgeschlagen wurde, nichts 
daran andem. Ebenso ist es bei zahlreichen an den Korperseiten oder den Ex­
tremitaten gelegenen Wunden. Aus diesen Griinden besteht bei umfangreichen 
Verbrennungen tatsachlich nur in einer recht kleinen Zahl von Fallen iiberhaupt 
die Moglichkeit, dieses Verfahren anzuwenden. Ob man femer schwere Infek­
tionen bei solchen Wunden vermeiden kann, die durch Exkrete beschmutzt 
werden, erscheint mir ebenfalls sehr ungewiB. Auch ist bei anderer Lokalisation 
die Moglichkeit gegeben, daB die Patienten im Schlaf an den Wunden kratzen, 
sich herumwerfen und damit die Schorfe entfemen oder verletzen. Nach der 



186 OTTO HILGENFELDT: 

Ansicht VON GAZAS kommen fiir die offene Wundbehandlung iiberhaupt nur 
wenige Verletzungen in Frage. Abgesehen davon, daB auch die offene Wund­
behandlung in den ersten beiden Tagen den Plasmaverlust nicht vermeidet, 
hat sie unseres Erachtens den Nachteil, daB sie wenigstens bei Verletzungen 
am Rumpf zur Anwendung des dauernden Lichtbiigels zwingt, der gerade 
bei schweren Verbrennungen unphysiologisch ist. Verzichtete man aber darauf, 
so wiirde bedeutender Warmeverlust die Folge sein. 

Diese Griinde geniigen wohl bere:ts zur Ablehnung der offenen Wundbehand­
lung. Es ist kein allgemein bei Verbrennungen zu empfehlendes Verfahren 
und kommt wohl nur bei den wenigen Fallen in Frage, bei denen der Sitz der 
Wunden es zulaBt, wie z. B. an den Streckseiten der Beine. Im iibrigen wird 
nach allgemeiner Erfahrung das Heranwachsen des jungen Wundgewebes durch 
die offene Wundbehandlung hintangehalten (v. GAZA). 

Der offenen Wundbehandlung zuzurechnen ist die Lichtbehandlung. KESSLER 
empfiehlt, die frischen Wunden zunachst mehrere Stunden dem elektrischen 
Lichtkasten auszusetzen, um die Kongestion der inneren Organe durch Blut­
zufluB zur Haut zu beeinflussen. Richtiger ware wohl, die nicht verbrannte 
Haut zu erwarmen, da der BlutzufluB zu der hitzegeschadigten Flache bekannt­
lich infolge der Dermatitis calorica nicht klein ist. Spater bestrahlt er die Wunden 
taglich mit Hohensonne und setzt das bis zum Abfall der aseptischen ( 1) Schorfe 
fort. Verbande sind verpont. Er wendet diese Behandlung auch bei Riicken­
verbrennungen an und vermeidet das Verkleben mit dem Bettzeug durch Gummi­
unterlagen. Es soll auf diese Weise Narben- und Kontrakturbildung verhindert 
werden. LEMARIEE benutzt auBer ultravioletten auch infrarote Strahlen der 
QuecksilberdamPflampe und anderer Strahlenspender. Die Narben sollen 
asthetisch schon werden. 

O. ECONOMOS u. a. treten fUr die Bestrahlung mit natiirlicher Sonne ein. 
LARIN und GOLONZKO (Moskau) heben als Vodeil der Strahlenbehandlung die 
Epithelisierung und die bactericide Wirkung hervor. 

LOWENTHAL (Chirurg. KongreB der Roten Armee) will sich ebenfalls der Licht- und 
Sonnenwirkung bei seiner Methode bedienen. Er legt urn die Wunden herum einen Kranz 
von Watte oder Gaze und deckt eine Glasscheibe dariiber. Abgesehen davon, daB damit 
die Vorteile der offenenBehandlung aufgegeben werden, weil eine feuchte Kammer entsteht, 
und die Sonnenwirkung hinter Glas durch das Abfangen des Ultravioletts eine sehr fragliche 
ist, laBt sich diese Behandlung wohl nur bei wenigen Fallen durchfiihren. 

Von J a panern wurde schlieBlich noch die Rontgenbestrahlung der frischen 
Brandwunden versucht (12-36% d. H. E. D., 1 mm Al.) 1-2- hOchstens 
3malige Bestrahlung. Das entziindliche Odem soll schnell verschwinden, der 
Heilverlauf beschleunigt. werden. Nachpriifungen sind anscheinend nicht erfolgt. 

Ausgedehnte Verbreitung hat die W undbehandlung mit austrocknenden 
Pudern gefunden. Schon LUSTGARTEN (1891) schlagt sie vor, "um die Faulnis 
der Schorfe auf jede mogliche Weise hintanzuhalten. DafUr kame in Betracht 
haufige lokale Wasserentziehung, um die Eintrocknung des Schorfes zu erzielen. 
Es wiirden sich Gipsteer, hygroskopische Pulververbande, in erster Linie Magne­
siumverbindungen eignen". 

Die EinfUhrung der Puderbehandlung ist aber vor aHem den Bemiihungen 
von BARDELEBENS (1892) zu danken. Ihm war es dabei aHerdings mehr an der 
Schmerzlinderung und schonenden Wundbehandlung als an der Eintrocknung 
gelegen. 
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Sein Verfahren schildert er folgendermaBen: Nach Sauberung der verbrannten Stellen 
mit 3 % Carbol- oder 3 % Salicylsaurelosungen werden die Blasen unter aseptischen Kautelen 
eroffnet und auf die Wunden Bismutum subtilissime pulverisatum gestreut. Dann Watte­
verband. Bei Verbandwechsel sollen, urn den LuftabschluB aufrechtzuerhalten, nur die 
obersten Lagen gewechselt werden. Nach 8-14-28 Tagen wird der Verband im Wasser­
bade losgeweicht. ZweckmiWiger erwies sich noch der Verband mit den bekannten, fabrik­
maBig hergestellten Puderbinden. Sie enthalten Amylum und Bismutum subnitricum zu 
gleichen Teilen, ohne daB das letztere an seiner antiseptischen Kraft einbiiBen solI. 

Ob tatsachlich die desinfizierende Kraft der Puderzusatze eine wesentliche 
Bedeutung hat, ist noch ungewiB. Es konnte sich auch um eine physikalische 
Wirkung, um ein Festhalten corpuscularer Elemente handeln. v. GAZA faBt 
jedenfalls die Versuche AFANASSIEFFs, der zeigen konnte, daB virulente Keime 
mit Kohlepulver gemischt keine Infektion hervorrufen, in diesem Sinne auf. 

Der bedeutsame Vorteil der Puderbehandlung frischer Brandwunden ist ihre 
absaugende und damit eintrocknende Kraft. Auf die Zusammensetzung der 
verschiedenen, fUr diesen Zweck empfohlenen Puder kommt es dabei wohl 
weniger an. Es kann deshalb auf Aufzahlung verzichtet werden. Bei dem 
BARDELEBENschen Wismutpuder kommt vielleicht seine in gewissem Grade 
gerbende und adstringierende und leicht entziindungshemmende Wirkung 
hinzu. Dasselbe gilt auch von dem viel gebrauchten Bismutum subgallicum 
(Dermatol). 

Die lokale Behandlung mit Pudern hat damit zweifellos erhebliche Vorteile, 
die uns bei Verbrennungen erwiinscht sind. Aus eigener Erfahrung konnen wir 
dariiber sagen, daB das Aufbringen der Puder von den Kranken angenehm 
empfunden wird. Die Schmerzstillung ist aber keine weitgehende oder gar 
vollkommene. Ebenso sind auch die iibrigen ihnen zugeschriebenen Wirkungen 
nur schwach. Die Entziindungshemmung ist gering. Ihre Anwendung ist auf 
Verbrennungen 1. Grades und wenig umfangreiche 2. Grades zu beschranken. 
Ist die Oberflache groB, so besteht bei der BARDELEBENschen Brandbinde 
infolge der ausgedehnten Resorptionsmoglichkeit die Gefahr der Wismutver­
giftung, wie sie mehrfach beobachtet wurde. Sind die Verbrennungen moglicher­
weise tiefer reichend, was sich ja leider bei den frischen Verletzungen anfangs 
nicht immer sicher entscheiden laBt, so reicht auch die Gerbwirkung des Wismuts 
nicht aus und die Nekrosen zersetzen sich. Die Wunden sind dann bald mit 
schmierigem, graugriinem Gewebsbismutbrei belegt. Derselbe Zustand tritt 
ein, wenn die Exsudation stark ist. Das aufgebrachte Pulver wird dann auch 
bald in einen Brei verwandelt. Will man dann noch eine Austrocknung erreichen, 
so ist man gezwungen, den ganzen Verband, also auch die untersten Lagen mit, 
zu wechseln und neuen Puder aufzubringen. Das ist, da die Binde stellenweise 
verklebt ist, mit Schmerzen und Schadigung der Wundflachen verbunden und 
erfordert oft das Losweichen. Schlecht anwendbar und weniger wirksam sind die 
Puder dann, wenn von den Patienten vorher als erste Versorgung Ole, Sal ben oder 
Linimente angewandt wurden. Darauf hatte BARDELEBEN bereits aufmerksam 
gemacht. Besonders aus diesem Grunde verwarf er das STAHLsche Brandliniment. 

Erwahnt sei noch, daB sich TERNOVSKY (Moskau) u. a. in ahnlicher Weise wie die BARDE­
LEBENschen Brandbinden, Kreidebinden herstellt, sie sterilisiert und auf die Wunden legt. 
Dariiber wird ein Watteverband angebracht, der 3-7-10 Tage liegenbleibt. Es wird 
besonders die schmerzstillende und aufsaugende Wirkung hervorgehoben. Diese Methode 
hat auBerdem noch den Vorzug, daB Medikamentintoxikationen vermieden werden und daB 
sie billig ist. Die Aufsaugung ist zweifellos gut, weil Kreide starker hyproskopisch ist. 



188 OTTO HILGENFELDT: 

Urn die bei der Puder- und Brandbindenbehandlnng begrenzte austrocknende 
Wirknng zu verstarken, hat man sich der Gerbstoffe bedient. 

Als Gerbstoffe bezeichnet man technisch bekanntlich Pflanzenstoffe, die imstande sind, 
tierische Haut in Leder umzuwandeln. Sie verhalten sich wie Sauren und fallen die meisten 
Alkaloide, Leim und EiweiJ3 aus sauren und neutralen Liisungen aus und bilden mit ihm 
unliisliche Verbindungen. Sie haben auch einen schwach lokalanasthesierenden Effekt, 
vielleicht, weil sie das EiweiB in den Endausbreitungen der Nerven fallen (POULSON). Sie 
wirken adstringierend und verdichten so die GefaBwande. Ihre antiseptische Wirkung 
beruht nicht eigentlich auf der keimtiitenden Kraft, sondern vielmehr darauf, daB sie den 
Zellen Wasser entziehen. Diese verlieren ihre weiche Konsistenz und schrumpfen. Deshalb 
ist ihre Wirkung oft nachhaltiger, als die der eigentlichen Antiseptica, weil die gegerbten 
Gewebe der Faulnis widerstehen. 

Das alles sind Eigenschaften, die nns bei Verbrennungen auBerordentlich 
erwunscht sein k6nnen. Wir haben damit die M6g1ichkeit, die groBe Plasma­
abscheidung aus den of£enen Gewebsspalten der epithelentbli:iBten, frischen 
Wundflachen durch Abdichtung zu verhindern und nehmen den immer vorhan­
denen Infektionserregern die guten Lebensbedingungen. 

Die Wirkungsintensitat der verschiedenen Gerbmittel hangt von ihrem 
Gerbsauregehalt abo Auch andere Stof£e, wie z. B. die Salze der Schwer­
metalle und die Pikrinsaure, wirken gerbend, allerdings in geringerem Grade. 
Von diesen hat besonders die Pikrinsiiure in 1 %iger L6sung ausgedehnte 
Anwendung in der Behandlung von Brandwunden gefunden. Sie wurde vor 
allem wegen ihrer starken ba'Jtericiden Kraft benutzt. MITCHINER (London) 
stellte 1000 FaIle von Verbrennungen des St. Thomas Hospitals aus der Zeit 
von 1894-1932 Zllsammen und verglich die in Zeitraumen von 5 Jahren 
erhaltenen Resultate miteinander. Von 1899-1924 wurde Pikrinsaure an­
gewandt. Er verfiigt deshalb uber ausgedehnte Erfahrungen mit diesem Mittel. 
Er gibt an, daB die ba:;tericide Kraft eine gute ware, die Gerbwirkung dagegen 
nur eine oberflachliche. Deshalb sei das 3. Stadium WILSON;; (das der spateren 
septischen Toxamie), im Gegensatz zu fruherer Zeit mit indifferenter Behandlung 
bei Pikrinsaurebehandlung kanm noch ein Problem gewesen. Dagegen habe sie 
bei tiefer gehenden Verbrennungen versagt. In den Jahren von 1894-98 habe 
die Mortalitat bei Bader- und Borsalbenbehandlung fur Verbrennungen 39,6% 
und fur Verbruhungen 18,8% betragen. Bei Gebrauch von Pikrinsaure blieb in 
den nachsten 5 J ahren fUr die tiefer reichenden Flammenverbrennungen die Sterb­
lichkeit gleich hoch (39,7%), die der oberflachlicheren Verbruhungen sank aber 
deutlich ab auf 7,0%. Die Pikrinsanre hat aber anBer der geringen Tiefenwirkung 
noch den Nachteil, daB sie giftig ist. Er konnte deshalb die entstandenen 
Schorfe nicht ohne Gefahr langer als 2-3 Tage liegenlassen. Arbeitete man 
darauf mit Paraffin, so trat nicht selten Sepsis ein. Auch LEE wandte fruher 
Pikrinsaure und anschlieBend Borsalbe an. Wegen der toxischen Nebenwirkung 
gab er die Behandlung zugunsten der DAKINschen L6sung auf. Heute wendet er 
Gerbsaure an. COLQUHOUN u. a. sahen ebenfalls Vergiftungserscheinungen bei 
Pikrinsauregebrauch, die sich in Gelbfarbung von Haut und Schleimhauten, 
Schadigung der Erythrocyten und groBen parenchymat6sen Organen auBerte. 
Trotz mancher Vorzuge muB man wohl heute die Pikrinsaure wegen ihrer Neben­
wirkungen als einzu gefahrliches Mittel fUr die Verbrennungsbehandlung ablehnen. 

BIDDER hat 1892 das Thiol vorgeschlagen, das sich aber scheinbar nicht ein­
gefUhrt hat. Es ist ein sulphonierter, ungesattigter Kohlenwasserstof£, der 
reduzierend und gerbend wirken solI. 
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Einen wesentlichen Fortschritt scheint die Wiedereinfuhrung der Gerbsaure 
zur lokalen Wundbehandlung durch DAVIDSON (1925) zu bedeuten. Sie wurde 
schon fruher einmal von dem Russen NIKOLSKI (1890) empfohlen. Nach Wa­
schung mit Borsaurelosung und Entleerung der Brandblasen trug er mit einem 
Pinsel folgende Losung auf die Brandwunden auf: Acid. tannic. 10,0, AlkohollO,O, 
Aeth. sulf. 80,0. Leider war mir das russische Original nicht zugangig, so daB 
ich nicht anzugeben vermag, welche theoretische Begrundung NIKOLSKI dieser 
Behandlung gegeben hat. Sie hat jedenfalls keinerlei Beachtung gefunden. 
Berichte uber Erfahrungen anderer liegen meines Wissens nicht vor. Die Gerb­
saure wurde in China als Volksmittel schon lange gebraucht (SHEN), und z~ar 
in Form eines starken Teeaufgusses mit dem die Verbande getrankt wurden. 

DAVIDSON schlug die Behandlung mit Acid. tannicum zur "Devitalisierung" 
der Gewebe vor. Er will die aus dem Gewebszerfall entstehenden giftigen Pro­
dukte durch Gerbung fixieren und dadurch ihre Resorption unmoglich machen. 
In der Tat stellt die Gerbsaurebehandlung theoretisch ein geradezu ideales 
Verfahren dar. Sie dichtet die nach der Verbrennung offen daliegenden Ge­
websspalten fast sofort ab und verhindert den in den ersten Stunden vital 
bedeutsamen Flussigkeits- und Plasmaverlust. Innerhalb 24 Stunden hat 
sie die nekrotischen Gewebe in einen schwarzbraunen, lederartigen, harten 
und trockenen Schorf verwandelt, der fUr Bakterien ungunstige Lebens­
bedingungen schafft. Auch wirkt es faulniswidrig. 

Setzt man faulendem Blut Tannin zu, so verliert es seinen unangenehmcn Geruch. 
Wegen keimfixierender, zum Teil desinfizierender Eigenschaften hat man es auch zur chir­
urgischen Handedesinfektion vorgeschlagen. 

CLARK schatzt die bactericide Kraft des Tannins gering ein. In vitro setzte er Strepto· 
kokkenkulturen 10 Minuten lang der Einwirkung von 5-10%iger Gerbsaurelosung aus. 
Die Kulturen zeigten keine Hemmung des Wachstums. Wachstumsstillstand trat aber 
nach 1/2stiindiger Einwirkung ein. Setzte cr der Tanninlosung Acriflavin zu, so war die 
bactericide Wirkung dieses Gemisches geringer als die der Gerbsaure allein. Uberlegen 
zeigte sich dagegen eine Mischung von 20 %igem Dettol mit 5 % Gerbsaure. Dettol ist ein 
Halogen aus Xylenol in einer Mischung von Olen in neutralcr Seifenlosung. Das Dettol­
Gerbsauregemisch vermag nach seinen Untersuchungen Brandwunden stundenlang aseptisch 
zu halten. 

Meines Erachtens ist eher die keimfixierende Kraft der Gerbsaure bei Ver­
brennungen von wesentlicher Bedeutung. Durch gleichzeitige Abdichtung der 
vielen offenen Lymphspalten bei abgehobener Epitheldecke ist den Bakterien 
die Moglichkeit des Eindringens in die Gewebe genommen, sofern sie nicht 
vorher durch grobe Manipulationen, wie Z. B. langes Bursten, vorher mechanisch 
hineingerieben werden. 

Tannin greift die gesunde Raut nicht an, denn nach den Feststellungen vorl 
KATHE FURST kann es seine Wirkung nur dort entfalten, wo es mit leimgebenden 
oder eiweiBartigen Substanzen zusammenkommen kann. Das ist an intakter 
Raut nicht der Fall, wohl aber an der unverletzten Schleimhaut, was sich leicht 
im Munde ausprobieren laBt. 

Auch in spaterer Zeit der Wundbehandlung hat es keine schadlichen, sondern 
eher erwunschte Wirkungen. WEDERHAKE empfahl 5% Tanninlosungen, urn 
das Wachstum uppig wuchernden Granulat_onsgewebes in richtigen Grenzen 
zu halten und dem Epithel den Weg zu ebnen. 

Von allen Beobachtern wird auch eine schmerzstillende Wirkung des Tannins 
hervorgehoben. 
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Die lokale Wirkung des Tannins auf die GefaBe wurde von ROSENSTEIN 
(1876) und HEINZ (1889) am Mesenterium des Frosches studiert. 

Ersterer stellte fest, daB Gerbsaure im Gegensatz zu Bleiacetat und Liquor ferri sesqui­
chlorati GefaBerweiterung hervorrufe, und zwar in 10%iger Liisung. FIKENTSCHER fand 
die Vasodilatation auch bei 5- und bei 20%igen Liisungen. Nach wenigen Minuten traten 
schwere Stiirungen der Zirkulation ein. HEINZ stellte fest, daB die Ge/afJerweiterung von 1 % 
au/warts statt/indet und um so schneller eintritt, je konzentrierter die Liisung ist. Ganz 
schwache Liisungen von 0,01-0,05% haben eine Verengerung zur Folge. Nur in diesen 
Losungen ist es deshalb ein echtes Adstringens, in hOherer Konzentriertheit dagegen nicht. Bei 
der Priifung am Warmbluter (Kaninchenauge) bekam er gleiche Resultate. Untersuchte er 
die Wirkung am entzundeten Mesenterium, so fand er bei Anwendung schon von 0,1 % 
Tanninliisung, daB im Augenblick des UberflieBenlassens die Leukocytenauswanderung ganz­
lich aufhiirt. Die Zahl der ausgewanderten WeiBen nimmt nicht mehr zu. Die eben im Durch­
treten begriffenen bleiben, die eine Halfte noch innerhalb, die andere auBerhalb, unbeweglich 
stecken und kiinnen in dieser Lage noch 1 Stunde lang beobachtet werden. Er ist der Mei­
nung, daB nicht allein die Verengerung, sondern auch eine Veranderung der Kittsubstanz 
der GefaBe die Leukocytenauswanderung unmiiglich macht. 

DAVIDSON hat 21/2 %ige wasserige Losungen zur Behandlung vorgeschlagen. 
Sie sind stark sauer und neigen nach SEEGERS Beobachtungen deswegen dazu, 
Schwellung und Odem der Gewebe zu verursachen, was ja mit den Unter­
suchungen uber das Verhalten der GefaBe bei dieser Konzentration uberein­
stimmt. Aus diesem Grunde hat SEEGER (1932) untersucht, ob der gerbende 
Effekt der Tanninlosungen leidet, wenn man die Reaktion der Losungen al­
kalisch macht. Er konnte durch experimentelle und klinische Untersuchungen 
feststellen, daB sich diese Nachteile der sauren Reaktion auf Blut und Gewebe 
durch Neutralisierung der Gerbsaurelosungen vermeiden laBt, ohne daB der 
therapeutische Effekt gestort wird. Selbst leicht alkalische Losungen sind ebenso 
brauchbar. Er gab deshalb folgende Losung an, deren H-Ionenkonzentration bei 
7,4 liegt: Natr. carbon. 3,975, Acid. tannic. 25,0, Aqu. dest. ad 500. In zwei 
Fallen, die er damit behandelte, zeigte sich das Ergebnis in mehrfacher Beziehung 
dem uberlegen, was man sonst mit der sauren 5%igen waBrigen Losung erreiche. 
Die Herabsetzung der sauren Reaktion der aufgebrachten Losungen wiirde 
zweifellos seine Vorzuge haben. Man wiirde damit einen Nachteil der Tannin­
behandlung, die Begunstigung von Entzundung und Odembildung beheben oder 
herabsetzen konnen. Welche Bedeutung diese fUr die GroBe der Resorption und 
zirkulierenden Blutmenge haben kann, wurde bereits erortert. 

Die durch die Tanningerbung entstehenden, harten, lederartigen Nekrosen 
sind eine Art Schienung der verletzten Stellen. Diese Ruhigstellung kann uns 
hierbei nur erwunscht sein. Auf Gipsverbande, Schienen usw. kann man deshalb 
bei dieser Behandlungsart verzichten. 

Unter den Tanninschorfen kommt es normalerweise nicht zur Ansammlung 
von Flussigkeit. Das kann man schon daraus sehen, daB die Schorfe, wenn sie 
klein sind, niemals das Hautniveau uberragen oder wenn sie umfangreicher 
sind, sich nie in der Mitte vorbuckeln oder Fluktuation zeigen. Sie liegen fest 
auf der Unterlage auf. 

DaB es auch einmal zur Infektion der Demarkationsschicht unter den Schorfen 
yom Rande her kommen kann, ist wohl selbstverstandlich. Diese Moglichkeit 
konnen wir auch beim trocknen Extremitatenbrand nie· mit Sicherheit ver­
hindern. Doch tritt das nach unseren Erfahrungen selten ein. Bei jetzt 
200 tanninbehandelten Fallen sahen wir diese Komplikation 4mal, und zwar 
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erst nach Ablauf von 5-14 Tagen, ohne daB sie gefahrlich wurde. Auch 
konnen solche Infektionen unter dem Schorf einmal von Haarfollikeln und 
SchweiBdriisen ausgehen, die weiter in die Tiefe reichen und nicht mit ver­
brannt sind und deshalb auch nicht mit in den GerbungsprozeB einbezogen 
worden sind. 

Die der Arbeit von BANCROFT und ROGERS entnommenen Abbildungen1 zeigen solche 
Infektionen im mikroskopischen Bilde. Die Abb. 3 stellt eine schwache VergriiBerung eines 

Abb.3. 

Abb.4. 

durch die Tanninmembran senkrecht in die Tiefe gehenden Schnittes dar. a Abgehobene 
Tauninmembran; b Trennungszone durch Exsudat; c ein in der Tiefe liegender, gut erhal­
tener Haarfollikel; d Subcutangewebe. 

Dnter den Tanninschorfen kann die tTberhautung ohne StOrung von den er­
haltenen Resten der Haarfollikel vor sich gehen. Das laBt sich gut in Abb. 4 
erkennen, die einen Ausschnitt des vorigen Bildes vergroBert wiedergibt. Man 
sieht bei c einen solchen Haarfollikel und das von ihm ausgehende, sich unter 
dem Tanninschorf vorschiebende Epithel. 

1 BANCROFT and ROGERS: Arch. Surg. 1928, 979f. 
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Abb.5 zeigt die Infektionen an einem Haarfollikel (c, e). 
Retentionen unter den Tanninkrusten lassen sich leicht erkennen. Das AlI­

gemeinbefinden ist erneut gestort, es kommt zu Fieberanstieg. Die Tannin­
membran uberragt das Hautniveau oder man tastet bei groBeren Flachen nicht 
mehr das derbe Anliegen der Krusten auf der Unterlage, sondern das darunter­
liegende Fhissigkeitspolster, oder man sieht eine sanfte Vorwolbung. Der Rand der 
Schorfe ist auch dann nicht mehr reizlos, sondern die Haut ist heiB und gerotet. 

Abb.5. 

In diesen Fallen muB man ent­
weder die Membran abheben odermul­
tiple Incisionen machen. LEE empfahl 
dafiir quadratische Einschnitte von 
5 cm Kantenlange. Zweifellos kann 
auch die Lage des Falles schachbrett­
formige Incisionen von kleineren Ab­
standen verlangen. Darauf kommen 
sodann trockene und gut absaugende 
Verbande. Das leichte Abheben der 
Gerbkrusten gelingt gewohnlich erst 
nach 3 Wochen, da fruher keine voll­
standige Demarkation eingetreten ist 
und sie deshalb zur Zeit an der 
Unterlage haften. 

Die Moglichkeit einer Infektion bei 
Verbrennungen 3. Grades unter den 
Schorfen hat dazu gefiihrt, daB das 
Verfahren von einigen Autoren in 
Bausch und Bogen verworfen wurde. 
Man darf dabei wohl mit Recht die 

Abb. 3-5. Infektian unter einem Tanninscharf. Frage aufwerfen, ob dafur andere 
Behandlungsmethoden empfohlen wer­

den, bei denen diese Moglichkeit nicht besteht. Leider sind solche bisher nicht 
bekannt. Beim Tannin scheint diese Komplikation nach unseren Erfahrungen 
weit seltener zu sein als bei anderen Behandlungen. 

Auf eine weitere Beobachtung, die von BANCROFT und ROGERS zweimal 
gemacht wurde, wird im ncueren Schrifttum des ofteren verwiesen und als 
Grund zur Ablehnung angegeben. Bei zirkularen, tiefen, die Extremitaten 
umgreifenden Verbrennungen, die mit Tannin gegerbt wurden, sahen sie Stau­
ungen d er p eripheren Gliedabschnitte und legten diese der Unnachgiebigkeit 
der gegerbten Gewebe zur Last. Ich wage zu bezweifeln, daB das ohne weiteres 
und in jedem Falle richtig ist. Durch tiefer greifende ringformige Extremitaten­
verbrennungen kommt es zur direkten Zerstorung zahlreicher Lymphbahnen 
und durch die eintretende kollaterale Entzundung wird die Zirkulation, besonders 
der venose AbfluB weiter behindert. Es bedarf dann keiner Tanninmembran, 
urn periphere Odeme zu erklaren. Wir konnen sie auch bei anderen Methoden 
nicht vermeiden. lch verweise auf die oben besprochenen Krankengeschichten 
TSCHMARKES, wo wegen solcher Stauungen haufiger Entlastungsschnitte notig 
wurden. Auch sieht man diese Zustande nach anderen Verletzungen, wie Quet­
schungen, sogar dann , wenn die Oberhaut ganzlich abgeledert ist. Aus diesem 



Die Behandlung und die pathogenetischen Grundlagen der Verbrennungen. 193 

Grunde kann man wohl das Tanninverfahren nicht ablehnen. Sind solche 
Stauungen bei ringformigen Extremitatenverletzungen zu erwarten, so warte 
man nicht erst bis die Folgen sehr groB geworden sind, sondern bediene sich 
friihzeitig der von N6sSKE zu diesem Zwecke angegebenen Stichelungen und 
multiplen kleinen Incisionen im peripheren Gliedabschnitt. Sollte das nicht 
ausreichen und der Druck der Tanninmembran mit Schuld tragen, so konnte 
man noch weitere Langsincisionen durch die Gerbflache legen und dadurch 
den umklammernden Ring sprengen. 

SCHREINER wendet die Tanninbehandlung u. a. nicht an, weil die Gerbwirkung 
doch nicht tief genug reiche. Diese Begriindung hat eher ihre Berechtigung. 
Wie jedes Mittel, so hat auch das Tannin Grenzen seiner Wirksamkeit. Es ist 
klar, daB bei ganz tiefreichenden Verbrennungen, die z. B. das Fettgewebe oder 
womoglich noch mehr mitbetroffen haben, die Tiefenwirkung nicht ausreicht 
oder ausreichen kann. Sie wird die Resorption bei tie/ reichenden Verbrennungen, 
weil diese schon /riihzeitig einzusetzen scheint, nicht ganzlich verhindern, sondern 
nur herabsetzen. Trotzdem wird uns die Tanningerbung auch in diesen Fallen 
zweifellos Dienste leisten konnen. Handelt es sich um kleine tiefverbrannte 
Flachen und erlaubt es der Allgemeinzustand, so wird man zweifellos auch hier 
die Excision vorziehen. Da daS aber selten der Fall ist, so haben wir mit Gerbung 
der Ober/lache die Moglichkeit, die der Nekrose ver/allenden Gewebe zuniichst vor 
einer zusatzlichen In/ektion zu bewahren, die zweifellos den Allgemeinzustand 
noch schwerer machen wiirde. Erholt sich der Kra~e, so konnte man dann 
noch der Frage einer chirurgischen Behandlung nahertreten. Wir haben in 
unserem Material keine solchen Falle gehabt, jedoch ist dieses Vorgehen von 
amerikanischer Seite geiibt worden. Wenn einige Autoren wegen begrenzter 
Tiefenwirkung, die iibrigens allen anderen Gerbemitteln iiberlegen ist, die Behand­
lung des Tannins auf Verbrennungen 1. und 2. Grades beschrankt wissen wollen, 
so mochten wir betonen, daB sie gerade auch bei Verbrennungen 3. Grades von 
unschatzbarem Vorteil 1st und im allgemeinen nach unseren Erfahrungen bei 
flachenhaften Verbrennungen 3. Grades, die das Unterhautzellgewebe nicht 
starker mit ergriffen haben, die Schicht in ganzer Dicke gerbt. 

Es muB noch erwahnt werden, daB Uberemp/indlichkeitserscheinungen gegen 
Tannin beschrieben wurden (BRUGEL und PERUTZ, DELCOUR, EHRMANN, LANGE, 
JURGENMAYER, SCHRAMM). Sie scheinen jedoch relativ selten zu sein. 

Die Originalmethode DAVIDSON;) (1925) besteht darin, daB er die verbrannten 
Hautpartien mit sterilen Gazekompressen bedeckt und sie mit steriler Gaze­
binde festwickelt. Sodann wird der Verband mit einer 21/2 %igen frischen Gerb­
saurelosung durchtrankt. Nach 12-18-24 Stunden werden einzelne Teile der 
verbrannten Oberflache kontrolliert. Sobald irgendwo braunverfarbte Bezirke 
gesehen werden, wird der Verband ganz herunter genommen. Dieses verursacht 
gewohnlich Schmerzen. Um sie zu vermeiden, wird der Verband kurz vorher 
noch einmal mit Tanninlosung durchtrankt. Die gegerbte Flache ist dann 
unempfindlich. Nunmehr wird die Wunde offen behandelt, wobei wegen der 
Gefahr der Verschmutzung oder um die Wunde vor neuen Schiidigungen zu 
bewahren, entsprechende MaBregeln getroffen werden miissen. 

An Augenlidern verwandte er, um Schadigungen zu vermeiden, eine 5%ige 
Gerbsauresalbe (Lanoi. und Vaselin aa). 

Ergebnisse der Chirurgie. XXIX. 13 
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DAVIDSON unterstreicht die schmerzstillende Wirkung und den auBerordent­
Iich giinstigen Heilverlauf der Wunden, die gute Narbenbildung und die Ver­
hinderung von Kontrakturen. Die Salbe wirkt nicht so stark wie die wiWrige 
Losung. Er stellte gleichzeitig Blutuntersuchungen an und fand, daB bei Tannin­
behandlung im Gegensatz zu anderen Methoden schon nach 24 Stunden normale 
oder nur gering erhohte Werte fiir Blutzucker und Reststickstoff vorhanden 
sind, was wohl auf ein geringes AusmaB der Resorption schlieBen laBt. In zwei 
Fallen, wo er nach der Gerbung zur Erweichung Borsaurelosung anwandte, 
war sofort eine Erhohung der bereits wieder normal gewordenen Werte fest­
zustellen. 

Bei der Gerbsiiurebehandlung in irgendwelcher Form hat, worauj spiiter von 
verschiedensten Seiten aufmerksam gemacht wurde, die Anwendung jeuchter 
Losungen oder erweichender Salben zu unterbleiben, da dadurch wieder die Gefahr 
der Toxiimie erneut heraufbeschworen wurde. 

Die theoretisch gut fundierte Methode der Gerbsaurebehandlung hat Aufsehen erregt. 
Besonders in Amerika wurde sie sofort von vielen Seiten aufgenommen und iiberpriift. 
Berichte Hegen vor von: AVROV, BACKHAL, BARNES, BANCROFT und ROGERS, BERKOW, 
BECKMANN, BETTMANN, BLAIR und BROWN, BECK und POWERS, BEDJAJEFF, CLARK, 
MCCULLING, CHRISTOPHER, DUMONT, DORRANCE, DONALD, FLORESCO, FRASER, FINDLAY, 
GORDON, GRIFFITH, HERZFELD, HOSMER, HUTTON, HUNT und SCOTT, KRINICKlJ, KORN· 
MANN, LEE, LERICHE, LLOYD, MASON, MONTGOMERY, MELVER, MAHAI, MITCIDNER, OSTROWS· 
KY, PENBERTHY, POPOV, RJABINKIN, SPEESE und BOTHE, SEEGER, SELLEMINGS, WILSON, 
WOLLESEN, WELL, WIENECKE. 

Aus den deutschen oder deutschsprachigen Landern ist bisher wenig berichtet worden: 
LANGER (Wien), HILGENFELDT (K61n), SAEGESSER (Bern), SCHNECK (Wien), SEIFFERT und 
SIBER (Wiirzburg). Die Berichte, sowohl die inlandischen, wie die des Auslandes, lauten 
ausnahmslos giinstig. Ablehnung erfahrt die Tanninbehandlung lediglich von SCHREINER 
(Graz 1930), weil er von ihr keine Erfolge gesehen habe und durch RIEHL (Wien 1931) mit 
der Begriindung, daB in manchen Fallen wohl oberflachliche Trocknung der Schorfe ein· 
getreten sei, aber in der Tiefe gar keine Gerbung stattgefunden habe. 

Das Verfahren DAVIDSON wurde mehrjach modijiziert. Wegen der Bedeutung, 
die wohl dem Gerbverfahren nach unserer Meinung beizumessen ist, mochte 
ich die hauptsachIichsten Anderungsvorschlage kurz erwahnen. 

Schon 1 Jahr nach Bekanntgabe des Verfahrens erschien von BECK und 
POWERS der erste Anderungsvorschlag. Statt der Umschlage bringen sie alle 
halbe Stunde einen feinen Spray einer 21/2 %igen frischen wiif3rigen TanninlOsung 
mittels Zerstauber auf die Wunden. Das geschieht unter einem Lichtbiigel 
so lange, bis die Raut braun oder schwarz geworden ist. Nach 16 Stunden sind 
die Wunden vollkommen trocken und schmerzlos. Nur dann, wenn Subcutan­
gewebe mitverbrannt ist, wird die Oberflache erst nach einigen Tagen trocken. 
Sie beobachteten, daB der Schorf bei oberflachlichen Verbrennungen nach 
14 Tagen abfallt. Sonst solI er nach dieser Zeit, eventuell in Etappen, ge16st 
werden. AnschlieBend sofortige Transplantation. Die Spraybehandlung ist auch 
im Gesicht anwendbar. 

POPOV verwendet dasselbe Verfahren, hebt bei Eiterretention die Krusten ab und 
verwendet erneut Tannin. Wie wir uns iiberzeugt haben, kommt es dann wieder zur Bildung 
einer schwarzen Gerbkruste, unter der sich wiederum Eiter ansammeln kann. 1m Stadium 
der Granulation bleibt die neue Krustenbildung aus. Es ist deshalb kaum empfehlenswert, 
wenn die Infektion schon in den ersten Tagen vor Ausbildung geniigender Granulationen 
auftritt und zur Abhebung der Gerbdecke zwingt, sofort erneut diese Stellen mit Tannin 
weiter zu behandeln. 
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ZweckmaBiger scheint es, dann einen absaugenden, trockenen Verband auf 
die entblOBten Stellen zu legen. DaB PoPov diese Eiterretention unter den 
neuen Krusten wohl ebenfalls beobachtet hat, kann man wohl daraus ersehen, daB 
er solche Schorfabtragung 5-6mal wiederholt. Fur die Spraybehandlung sind 
besondere Lichtbugel konstruiert worden, die jetzt auf Anregung von SEIFERT 
auch in Deutschland zu haben sind. Sie erlauben den Warmegrad zu regu­
lieren (Luftwarme am Korper 52°, Zimmerwarme 19°) und vermeiden die Gefahr, 
daB etwa ein unruhiges Kind mit der Stromleitung in Beruhrung kommtl. Die 
Bugel finden auch bei der spateren offenen Behandlung DAVID SONS Verwendung. 

Einige Autoren wollen der Gerbsaurebehandlung eine griindliche mechanische Wund­
reinigung im Sinne der von TSCHMARKE propagierten Methode vorangehen lassen. Mrr­
CHENER wascht nur mit Seife und Mull und verwirft die Biirsten. Am weitesten in den 
Reinigungsbestrebungen scheint WELLS zu gehen. Der Patient wird in eine Wanne mit 
warmer TanninlOsung gelegt, worin er wenigstens 3 volle Stunden mit Seife mechanisch 
gereinigt wird, damit Schmutz und nekrotische Gewebe griindlichst entfernt werden. Sodann 
Abtrocknen mittels Fohnapparat. 72 Stunden lang wird dann beinahe standig 5% Tannin­
saurelosung immer nur auf kleine Stellen gesprayt und sofort wieder getrocknet. lch glaube, 
daB durch derartige starke Biirstungen der Sinn der Tanninbehandlung, die ja gerade die 
Keime fixieren und die Lymphbahnen abdichten soIl, verloren geht, weil die Bakterien auf 
diese Weise in die Gewebsspalten und in die Tiefe gebracht werden und damit vielleicht der 
Tanninwirkung entzogen werden. Andere reinigen die Wunden mit Ather. 

CLARK bringt, um zuvor eine Keimtotung zu erzielen, nach einem Reinigungsbade 
Dettol mit Gentianaviolett auf die Wunden und beginnt erst 8-12 Stunden spater mit 
der Tanninbesprayung. Er muB dafiir wohl eine Verzogerung der Gerbwirkung und somit 
eine VergroBerung der Resorption in Kauf nehmen. BERKOW tragt die 21/2 %ige Tannin· 
lOsung mittels Pinsel auf. 

Eine gewisse Unannehmlichkeit ist bei der Anwendung der 21/2 %igen Tannin­
losungen vorhanden. Sie mussen bei Gebrauch moglichst frisch sein, da sie bei 
langerem Stehen an therapeutischem Effekt einbuBen. Urn sie halt bar zu machen 
hat MITCHINER Kompressen nach Art der Verbandpackchen herstellen lassen, 
die mit 2% Tanninlosung und einem Zusatz von 1/2 % Quecksilberperchlorid 
getrankt sind. Fur ambulanten Gebrauch ist das Mittel in Tabletten- oder Puder­
form hergestellt worden. Die groBere Verbreitung der Spraymethode beruht 
zum Teil darauf, daB das Losen der Verbande bei der DAvIDsoNschen Behand­
lung schmerzhaft ist. Der Schmerz ist auch nicht ganzlich auszuschalten durch 
die nochmalige vorherige Durchtrankung mit den Losungen. Beiden Methoden 
haftet auch eine Umstandlichkeit an, weil immer wieder nachgegossen oder 
besprayt werden muB und die Kranken dadurch auBerdem ihrer Ruhe beraubt 
werden. Handelt es sich urn unruhige Kranke oder urn Patienten, die auch auf 
dem Rucken verletzt sind, so treten auch hier die bei der Besprechung der 
offenen Wundbehandlung beschriebenen Schwierigkeiten wieder auf. Selbst 
bei erfolgter Gerbung ist es nicht gleichgultig, ob der Patient die Wunden dauernd 
auf der Unterlage scheuert. Die nachtragliche Infektionsmoglichkeit yom Rande 
aus wird dadurch erhOht. Zudem bleibt bei beiden Methoden die erwahnte 
ungunstige Beeinflussung der Entzundung. Bei Anwendung der Spraymethode 
in Kombination mit dem Lichtbugel wurde auch uber das Auftreten starker 
Schmerzen berichtet. 

Diese Nachteile haben wir an der v. HABERERschen Klinik dadurch aus­
zuschalten versucht, daf3 wir auf den Vorschlag von KRAFT das alte STAHLSche 

1 Zbl. Chir. 1933, Nr 18. 
13* 
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Brandliniment mit Gerbsaure kombinierten. Es hat sich bei einer Behandlung 
von nunmehr 200 Fallen gezeigt, daB die Gerbwirkung des Tannins nicht leidet. 
Wir gehen folgendermaBen vor: 1st ein Shockzustand vorhanden, so bekommt 
der Patient zunachst eine Injektion von Ephedralin. Sind die Wunden grob 
verschmutzt, so werden die Partikelchen abgespult. 1m allgemeinen ist das 
selten erforderlich. Sodann wird schnellstens die Tannin-Brandlinimentmischung 
hergestellt. Wir halten uns zu diesemZweck dasBrandliniment in'Tausendgramm­
£laschen vorratig und ebenso eine 50%ige waBrige TarininlOsung in dunklen 
Hundertgrammflaschen. Beides wird kuhl aufbewahrt. Die 50%ige Losung ist 
lange haltbar, ohne merklich an ihrer Wirkung einzubuBen. Wir gieBen nun vor 
Gebrauch in einer sterilen Schale beide Losungen zusammen, und zwar immer 
gleiche Anteile der Flaschen, also je 1/4 oder 1/3 oder die HaUte aus je einer Flasche 
und verruhren dieses gelbbraune Gemisch mit einem sterilen Spatel. Es entsteht 
auf diese Weise schnell eine 5%ige Tanninlosung in Brandliniment. In einer 
besonderen Trommel halten wir uns sterile Leinenlappen bereit, die aus den 
in jedem Krankenhaus abfallenden Waschestucken gerissen werden und somit 
keine zusatzlichen Kosten verursachen. In das Gemisch werden diese Lappchen 
mit der Hand getaucht, die mit sterilen Gummihandschuhen versehen ist. So­
dann werden sie gut durchtrankt auf die Wunden gebracht. Daruber kommt 
eine dunne Zellstofflage und lose Mullbindenwickelungen. Die ganze Prozedur 
nimmt nur einige Minuten in Anspruch. 

Die schmerzstillende Wirkung des kuhlenden Linimentes tritt sofort ein 
und ist sehr weitgehend. Auch im Gesicht konnen die Wunden ohne Gefahrdung 
der Augen so behandelt werden. Wir schneiden fUr diesen Zweck fUr Augen, 
Nase, Mund, Offnungen in entsprechend groBe Leinwandlappen und legen sie 
auf. Urn die Brandblasen kiimmern wir uns zunachst nicht. Der Patient kommt 
schnellstens ins Bett und bekommt reichlich warme Fliissigkeit. Sodann beginnt 
die Sorge urn die Behebung des Shockzustandes nach den oben besprochenen 
Richtlinien. Notigenfalls wird Atropin und Calcium gespritzt. Der Verband 
wird am 1. Tage 4mal, am 2.3mal und in den jolgenden 2mal erneuert. Dies 
kann bis zur vollstandigen Uberhiiutung jortgesetzt werden. 

Der zunachst haufigere Wechsel der Verbande bezweckt, daB tatsachlich 
immer frisches Tannin an die Wundflache herangebracht wird, was ja bei dem 
DAvIDsoNschen Originalverfahren nicht immer sicher, beim Sprayverfahren 
wohl gewohnlich nicht der Fall ist, weil das aufgesprayte Tannin auf den Wund­
flachen eine trockene Kruste bildet. Erst beim 2. oder 3. Verband stechen wir 
die noch stehenden Blasen an oder tragen sie am Grunde abo Leicht abhebbare 
aufliegende Epidermisfetzen werden ebenfalls beseitigt, sofern dabei keine 
Schmerzen entstehen. 

Der Verbandwechsel ist vollkommen schmerzlos durchfUhrbar, da das Leinol 
ein Verkleben mit den Wunden absolut verhindert. Die Verbande werden 
beim Wechsel trocken gefunden, ein Zeichen, daB der Plasmaverlust vermieden 
wird. Die Gerbwirkung ist eklatant. Innerhalb von 24 Stunden haben sich die 
verbrannten Flachen in eine olig glanzende, schwarzbraune, lederartige Decke 
verwandelt. DaB sie durch das Brandliniment nicht leidet, moge die Abb. 6 
veranscha ulichen. 

Man sieht den braun - schwarzen Gewebsschorf im Bereich einer dritt­
gradigen Verbruhung. Diejenigen 2. Grades sind kaum noch zu erkennen. 
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Auch fallt bei diesem Vorgehen ein Nachteil weg, der bei der Spraymethode 
zum Teil auch bei der Verbandmethode haufiger hervorgehoben wird. Es ermog­
licht auch intensive Gerbung 
dort, wo sich Hautflachen innig 
beriihren, wie z. B. am After, 
in den Schenkelbeugen, Achsel­
hohlen usw. Die Verbande 
konnen hier fest hineingescho­
ben oder gezogen werden. 
Abb. 7a und b zeigen einen 
dieser Falle: 

Es handelt sich umein5jahriges 
Madchen, das sich rticklings in 
einen Topf mit siedendem Wasser 
gesetzt hatte. Die Verbrennungen 
reichten bis an den After heran. 
Stuhlgang wurde 2 Tage lang durch 
Medikamente vermieden. lch habe, 
urn die Lasung der Krusten zu 

Abb. 6. Gerbwirkung des Tanninbrandliniments bei 
umschricbcner Verbrennung 2. uud 3. Grades. 

zeigen, den Fall zu dieser Zeit photographieren lassen. Sic konnten hier ohnc Schwierigkeiten 
und Schmerzen ftir das Kind abgehoben werden. Die Gerbung erfolgte schnellstens bis zum 
After heran, was im Bilde leider nicht gentigend zum Ausdruck kommt. Nach Abheben der 

Abb. 7a. Mit Tanninbrandliniment behandelte 
Verbriihung des GesaBes, Abheben der Krusten, 

unter denen zum Teil schon Epithelisierung 
eingetreten ist. 

Abb.7b. 10 Tage spater, Wundheilung 
abgeschlosseu. 

Krusten sah man in dem Granulationsgewebe bereits tiberall breite Epithelinseln. Die Uber­
bautung war deshalb schnell beendet. Abb. 7b ist 10 Tage spater angefertigt. Die Wund· 
heilung ist bereits abgeschlossen! 

Gerade dieser Fall zeigt wohl die Vorteile der Tanningerbung, denn durch 
welches Verfahren wollte man sonst bei einer derartigen Wundlokalisation ein 
Trockenbleiben der Nekrosen erreichen und eine Wundinfektion verhindern? 

Wir glauben mit der Linimentkombination nicht nur rein mechanische 
Vorteile zu haben. Sie ist auch sonst theoretisch gut begriindet. Schon die 
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Untersuchungen SEEGERS uber die ZweckmaBigkeit der Reaktion der Gerbsaure­
lOsungen lieBen es zur Vermeidung der bei Tanninbehandlung zu beobachtenden 
Entzundungs- und Schwellungserscheinungen wunschenswert erscheinen, daB 
sie nicht so stark sauer sind. Die Gerbung wird durch die Reaktionsanderung 
nicht beeinfluBt. Das Brandliniment, das wegen seiner angenehmen Wirkung 
zum meistgebrauchten Volksheilmittel geworden ist, hat alkalische Reaktion 
und setzt die Starke der sauren Reaktion herab. 

Das alkalische Kalkwasser des Brandliniments verseift einen Teil des Leinols, 
wodurch das ubrige 01 in Emulsion gehalten wird. Wenn nach dem Vorgange 
von LUTTERLOH die "Detoxikation" der Verbrennungsflache durch Aufbringen 
von Seifen zu erreichen ist, kann die im Liniment enthaltene Leinolseife von 
V orteil sein. 

Der besondere Vorzug des Brandlinimentes ist aber sein Calciumgehalt, 
wegen seiner gefaBdichtenden und entzundungswidrigen Eigenschaften. Zwar 
wird nach REUBNER" Untersuchungen Calcium wohl von Schleimhauten, nicht 
aber von intakter Raut resorbiert. Uber die Resorptionsbedingungen von 
groBen, frischen, epithelentbloBten Wundflachen liegen meines Wissens jedoch 
keine Untersuchungen vor. Es ist wahrscheinlich, daB in den ersten Stunden, 
ehe die Gerbung zustande gekommen ist, damit zu rechnen ist. Die entzundungs­
hemmende Wirkung dieses Gemisches wurde bereits oben besprochen (vgl. 
Abb.2 u. 6). Das KRAFTsche Verfahren hat var den ubrigen den Varzug gro{3ter 
Einfachheit. Es belastigt zudem die Kranken keineswegs starker und wird 
angenehm empfunden. Es ist fur aIle Grade der Verbrennungen und Verbru­
hungen bis zur Uberhautung anwendbar. Wir setzen es nur ab, wenn bei aus­
gedehnten Granulationsflachen Uberpflanzungen notwendig werden. Wir 
betrachten es auch als einen Vorzug, daB man es auch dann ohne groBere Vor­
bereitung gebrauchen kann, wenn drauBen bereits die Wunden mit Olen oder 
fettigen Gemischen behandelt wurden. Bei Gebrauch waBriger Losungen oder 
des Sprays mussen die Wunden dabei zuvor mit Ather grundlich entfettet 
werden, wenn Gerbung erzielt werden soIl. 

Ich habe im Jahre 1933 uber 102 auf diese Weise behandelte FaIle, darunter 
31 Kinder, berichtet. Wir hatten darunter 2 Todesfalle. DaB es sich etwa 
nicht nur um leichte Verletzungen handelte, was ja aus keiner Statistik hervor­
geht, glaubte ich dadurch zeigen zu konnen, daB ich 3 mir besonders beweisend 
erscheinende FaIle in der Sitzung der Kolner Chirurgenvereinigung vom 15. 2. 
1933 geheilt vorstellte. Es handelte sich um 3 Kinder, die beim Unfall 3/4, 3 
und 41/2 Jahre alt waren. Die Verbrennungen waren bei allen dreien zweit- und 
drittgradig. Ich habe nach der von WEIDENFELD und BERKOW angegebenen 
Methode den Umfang der verletzten Flache berechnet. Sie betrug bei diesen 
drei Kindem zwischen 40 und 45% der gesamten Korperoberflache. 1m vorigen 
Jahre hat DOMINICUS (Dissertation) uber unsere weiteren Ergebnisse, im ganzen 
uber 173 FaIle, berichtet. Es waren bei den neuen 71 Verletzungen 2 weitere 
Todesfalle hinzugekommen. Der erste betraf ein 3jahriges Madchen, das durch 
heiBes Wasser den gesamten Unterkorper 1-3gradig verbrannt hatte (etwa 
50% der Oberflache). Es machte sofort einen schlafrigen Eindruck und war 
schwer shockiert. Jegliche SchmerzauBerung fehlte. Es starb am nachsten 
Morgen unter starker allgemeiner Cyanose. Der zweite todlich verlaufende 
Fall war ein 70jahriger, der bei einem apoplektischen Insult eine Verbrennung 
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2. und 3. Grades lediglich an der Hinterseite des rechten Oberarmes davon­
getragen hatte. Er starb an Pneumonie. Es ist zweifelhaft, ob man diesen Fall 
der relativ leichten Verbrennung zur Last legen kann. Inzwischen hat die 
Zahl der so behandelten Verbrennungen 200 iiberstiegen, ohne daB ein neuer 
Todesfall hinzugekommen ware. 

Wollte man nach dem Vorschlag LOHRS die augenblicklich so verbreitete Vitaminbehand­
lung unbedingt auch auf Verbrennungen anwenden, I!O ~onnte man nach erfolgter Gerbung -
also mehrere Tage nach der Verletzung - dem Gemisch noch frischen Lebertran zusetzen. 
lch habe durch unseren Oberapotheker WINKELS eine Mischung auf ihre Haltbarkeit als 
Liniment priifen lassen. Folgendes Gemisch ware brauchbar: 01.lini 250, 01. Jecoris Aselli 
250, Aq. calcis 500. Wir mochten auf Grund von Erfahrungen an anderen Wunden iiber 
die Lebertranbehandlung zunachst kein Urteil fallen und halten dieses Vorgehen kaum fiir 
erforderlich. Es wiirde aber vielleicht dem Wunsche manches Fachkollegen entsprechen. 

Will man bei der Behandlung schwerer Verbrennungen Erfolge erzielen, so 
ist es unbedingt erforderlich, daB fUr die Patienten eine besondere und sach­
verstiindige Pjlegeperson bereitgestellt wird. Das ist wenigstens in den ersten 
Tagen bis zum Abklingen des schweren Allgemeinzustandes erforderlich. Die 
Eigenart der DA VIDsoNschen Behandlungsweise macht ebenso wie die Spray­
methode, durch das dauernd in kurzen Zwischenraumen zu wiederholende 
Aufbringen der Tanninlosungen sowieso standige Hilfe notig. Das Krankheits­
bild kann in erster Zeit so iiberraschende Wendungen nehmen - ich erinnere 
besonders an das Verhalten der Temperaturen -, daB man zuweilen nur durch 
rechtzeitiges Handeln einen iiblen Ausgang verhindern kann. Die Messung der 
Achseltemperaturen geniigt bei schweren Fallen nicht. Es muB auch eine rectale 
Kontrolle vorgenommen werden. 

Wird man plotzlich von auBerordentlich hohen und lebensbedrohlichen Tempe­
raturen iiberrascht, was vor aHem bei Kindern vorkommt, und meist durch 
Triibung des BewuBtseins und Auftreten von Krampfen begleitet ist, so ist 
eventuell rasches Handeln erforderlich. Man kann dann gezwungen sein, weil 
Antipyretica nicht schnell genug wirken, eingreifendere, peripher angreifende 
MaBnahmen zu treffen (kalte Einwicklungen, kiihle Bader usw.), wie ich sie 
bei der Beschreibung eines FaHes (S. 146) geschildert habe. 

Hat man Ursache ein Hirnodem anzunehmen, so kommen die bekannten 
deshydrierenden Mittel in Frage: intravenose Verabfolgung 25-50%iger Trau­
benzuckerlosung, Magnesium sulfuricum-Klystiere. 

Die Diiit bei Verbrennungen solI moglichst reichhaltig an leicht verdaulichen 
Kohlehydraten sein (Traubenzucker). Die EiweiBzufuhr solI moglichst gering 
sein und sich moglichst auf Milch beschranken. In den ersten Tagen kommt 
selbstverstandlich nur fliissige Kost in Frage. 

Man betont allerseits, daB durch die Tanninbehandlung bei Verbrennungen 
besonders giinstige Narben erzielt wiirden, so daB hypertrophische Narben, 
Kontrakturen und Keloidbildungen vermieden wiirden. Das letztere trifft 
sicher nicht ganz zu. Sie mogen wohl selten sein, aber kommen vor, wie wir 
es in einem Fall erlebten (Abb. 8). 

Es handelte sich ebenfalls um eine ziemlich ausgedehnte Verbrennung 2.-3. Grades 
bei einem 5jahrigen Jungen. Er hatte sich durch heiBes Wasser den ganzcn Rticken, beide 
GesaBbacken, beide seitlichen Brustkorbpartien bis vorn an die Brustwarzenlinien, die linke 
Htifte, beide Achselhohlen, den ganzen rechten Oberarm und die lnnenflache des linken 
vcrbrannt. Der Krankheitsverlauf war entsprechend schwer. Die Wunden waren erst 
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nach 9 Woe hen iiberhautet. Das Bild zeigt die beginnende Keloidbildung 2 Monate nach der 
Verletzung. Spater entwickelte sie sich noch bedeutend starker. 

Ob Kontrakturen ganzlich zu vermeiden sind, muB die Zei.t zeigen. Wir 
haben in unserem eigenen Material keine gesehen. Im ganzen scheinen die 
Narben auBerordentlich weich, geschmeidig und dehnbar zu sein. Das ist wohl 
darauf zuruckzufiihren, daB die Uberhautung durch die daruberliegende Tannin­
decke nicht gestOrt wird. Sie kann sich deshalb schnell und ungestort vollziehen. 

Will man die Resultate einer Behandlungsmethode zeigen, so pflegt man 
Statistiken zu bringen. Auch ich habe das aus unserem Material gebracht, 

Abb. 8. Beginnende Keloidbildung nach ausgedehuter 
Verbreunuug. Tauniubrandliuimentbehandlllng. 

weil es ublich ist. Ich bin mir aber 
bewuBt, daB solche Zahlenangaben 
kaum jemals unzuverlassiger sind 
als gerade bei diesen Verletzungen. 
Man vermag daraus keineswegs ihre 
Schwere zu erkennen. Hier werden 
nur stationare FaIle, dort auch 
ambulante mit aufgefiihrt. Die 
einen stammen aus einem Kinder­
krankenhaus, die anderen betreffen 
vorwiegend Erwachsene. Das eine 
Krankenhaus in der Industrie­
gegend bekommt vorwiegend die 
prognostisch weit ungunstigeren 
Flammenverbrennungen, das andere 
in der GroBstadt mehr Verbru­
hungen usw. 

Auch beim gleichen Kranken­
hause ist das Material zeitabschnitts­
weise auBerordentlich wechselnd. 
Sitten und Gebrauche spielen eine 
Rolle. Man ist erstaunt, wenn man 
aus alterer Zeit die Unfallstatistik 
Englands 1 liest. In diesem Jahre 
star ben in England an mechanischen 

Verletzungen irgendwelcher Art 3305 Menschen. In der gleichen Zeit erlagen 
den Folgen erlittener Verbrennungen 3057 Menschen, davon 248 durch Explo­
sionen, 2909 an Verbrennungen im engeren Sinne. Von den letzteren 2909 
waren 2274 Kinder unter 10 Jahren (zit. nach BILLROTH). Gleiches war zu 
dieser Zeit in Deutschland nicht zu beobachten. Diese groBe Zahl ist sicher 
durch die offenen Kamine bedingt gewesen, so daB man sogar vorschlug, die 
Kleider durch Impragnierung mit bestimmten Substanzen unbrennbar zu 
machen. Dieses Verhaltnis hat sich heute naturlich bedeutend verschoben. 

GroBen EinfluB auf die Anderung der Gesamtzahl und auf die Verschiebung 
des Verhaltnisses zwischen Verbrennungen und Verbruhungen hatte in letzter 
Zeit die Einfuhrung des elektrischen Lichtes. Ebenso wirkt sich die zunehmende 
Industrialisierung eines Stadtteiles auf das dem gleichen Krankenhaus zuflieBende 
Krankenmaterial aus, indem die Zahl der Erwachsenen gegenuber Kindem 

1 CROMPTON: Registrar. Generals report for 1845. 
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ansteigt und das Ergebnis beeinfluBt. Genossensehaftliehe Fursorge bringt 
viele leiehte FaIle in die Krankenhausbehandlung. Arbeit und Arbeitslosigkeit 
haben aueh ihre Ruekwirkung auf die Beaufsiehtigung von Kindern usw. Diese 
mannigfaltigen Einflusse maehen den Wert von Statistiken fast ganz unbraueh­
bar. Wie groB und versehieden diese sieh auf das Material auswirkenden Ein­
flusse zur gleiehen Zeit und in der gleiehen Stadt sein konnen, zeigt uns der 
Vergleieh der beiden von DONALD und MITCHENER veroffentliehten, 40 Jahre um­
fassenden groBen Zahlenreihen zweier groBer Londoner Hospitaler aus gleiehen 
Zeitabsehnitten. Bei der Gegenuberstellung fruherer ortlieher Behandlungs­
methoden mit heutigen, kommt hinzu, daB heute vielfaeh groBer Wert auf die 
unseres Eraehtens auBerordentlieh wesentliehe Allgemeinbehandlung (lnfusionen, 
Bluttransfusionen usw.) gelegt wird, was fruher nieht in dem MaBe der Fall 
gewesen ist. AuBerdem werden sieher lieber und haufiger gute als sehleehte 
Statistiken veroffentlieht. Jedenfalls sollte man aus Statistiken nur mit groBter 
Zuruekhaltung die Leistungsfahigkeit eines Behandlungsverfahrens beurteilen. 
Entseheiden kann nur die Erfahrung des einzelnen. leh kenne zum Vergleieh 
etwa 100 FaIle der Dusseldorfer Klinik, wo wir noeh naeh versehiedenen, meist 
indifferenten Methoden behandelten. Un sere Erfolge gliehen denen anderer aus 
fruherer Zeit. Seit Anwendung des Tannins glauben wir doeh eine erhebliehe 
Anderung in dem Krankheitsverlauf bei sehweren Fallen gesehen zu haben, und 
haben haufiger Kranke durehkommen sehen, die wir fruher fur verloren gehalten 
hatten. Jedenfalls drangt sieh uns diese Uberzeugung beim Vergleieh mit 
fruher auf. 

Wenn ieh kurz einige der mitgeteilten Statistiken uber Gerbsaurebehand­
lung anfuhre, so mag es gesehehen, weil von maneher Seite dennoeh Wert auf 
Zahlen gelegt wird. 

DAVIDSON hatte unter seinen 25 Fallen 5 schwere, die uber 1/3 verbrannt waren. Davon 
starben 2. 

MONTGOMERY gibt bei 24 kindlichen Verbrennungen 2 Todesfalle an. 
HERZFELDS Mortalitat sank unter der Gerbsaurebehandlung von 30% auf 9% herab. 
LANGER (Wien) benutzt seit 5 Jahren lediglich Tannin. Von 65 Kindern starben ihm 

5 = 7,7 %. Fruher hatte er bei Anwendung anderer Methoden bei 86 Kindern 12 Todes­
falle = 14,9%. 

Bei MITCIDNER (London) war bei Pikrinsaurebehandlung die Gesamtsterblichkeit noch 
relativ hoch. Sie betrug fUr Flammenverbrennungen 39,6 % und fur Verbruhungen 7 % (ins­
gesamt 25,5 fUr Hitzeschadigungen). Seitdem er Tannin anwendet, sind die entsprechenden 
Zahlen erheblich abgesunken: 4% bzw.l,7% (insgesamt 2,4%)! 

HARRIS (Toronto) beobachtete in seinem Material eine Senkung der Mortalitat von 
26,6 auf 12% durch Tannin, WILSON von 38 auf 9%, BECKMANN (New York) von 27,8 auf 
14,9%. 

GLOVER (Cleveland) hatte bei 114 V er letzungen, die fruher nach verschiedensten Methoden 
behandelt wurden, in 14% einen unglucklichen Ausgang, in den letzten 6 Jahren unter 
ausschlieBlicher Tanninsprayanwendung bei 310 Fallen nur noch in 9,6 %. 

BECKMANN und GLOVER haben die Todesfalle bei versehiedensten alteren 
Behandlungsmethoden denen beim Gerbverfahren naeh Tagen gegenuber­
gestellt. Die eingetragenen Zahlen bedeuten die Prozentsatze der Todesfalle, 
bezogen auf die Gesamtzahl der Verletzungen. leh halte diese Form der Sta­
tistik bei Verbrennungen fur die einzig wertvolle. Sie erlaubt uns, bei groBeren 
Zahlenreihen einen gewissen SehluB nieht nur auf die Wirksamkeit eines Behand­
lungsverfahrens, sondern aueh auf die Art der Wirksamkeit. leh fUge sie deshalb 
als Beispiel fUr kunftige Arbeit~n bei (Abb. 9). 
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Naturlich genugt die Zusammenstellung zweier Krankenhauser noch nicht 
zur Beurteilung. Wollte man aus diesen beiden graphischen Darstellungen 
einen SchluB auf die Art der Tanninwirkung ziehen, so stimmt er allerdings mit 
unseren theoretischen Vorstellungen uberein. Wir sehen, wie die Todesziffern, 
die sich am ersten Tage noch die Waage halten, zwischen 24 und 48 Stunden 
beim Tannin bereits erheblich absinken. In dieser Zeit tritt ja bereits die Resorp­
tion aus dem Gewebszerfall als wesentlich schiidigender Faktor hinzu. Die 
Nekrosen sind meist nach 24 Stunden in ziemlicher Dicke gegerbt. Dieses 
Zahlenverhaltnis wiirde also fiir eine Herabsetzung der Resorption und ihrer 
Folgen sprechen. 1m ubrigen sehen wir, daB in der folgenden Zeit - wo also 

.{hinere genflndlun!smelhoden 
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Abb. 9. Statistiken, die die Wirkung der Gerbbebandlung veranscbaullchen sollen. 

die Wundkomplikationen das Krankheitsbild zu beherrschen beginnen - die 
Zahlen bei Tanninbehandlung wesentlich kleiner werden. Das wiirde auch fur 
eine Herabsetzung der lnfektionsgefahr sprechen. 

Noch besser ware es, wenn man zukiinftig bei Aufstellung von Tabellen, wie es WILMS 

(Leipzig) getan hat, den ersten Tag noch nach Stunden unterteilen wiirde, und zwar von 
der 1. bis zur 6., von der 6. bis zur 12. und von der 12. bis zur 24. Stunde. Das Bild wiirde 
dadurch noch eindeutiger werden. 

N ach dem heutigen Stand unserer Kenntnisse uber das Krankheitsgeschehen 
bei schweren und umjangreichen Verbrennungen mufJ man die Gerbsiiuretherapie 
der Wunden als die theoretisch bestbegrundete Lokalbehandlung bezeichnen. Nach 
den bisherigen mit ihr gemachten praktischen Erfahrullgen scheint sie den Erwar­
tungen zu entsprechen, die man an sie stellen konnte. 

Es ware wiinschenswert, wenn man sie auch in Deutschland, wo sie noch 
wenig Eingang gefunden hat, aufnahme. 

Von mehreren Seiten wurde betont, daB die Behandlung mit Tannin um so 
wirkungsvoller ware, ie jruher sie einsetze. Vom theoretischen Standpunkt aus 
muB man diese Forderung unterstiitzen. Je friiher die LOsungen aufgebracht 
werden, und je eher die Gerbung erfolgt, um so kleiner wird die Resorption. 

Auch unser eigenes Material scheint dafiir einen Beleg zu bieten. Wahrend 
wir bei friiheren differenten Behandlungsverfahren mehrfach das Bild des nach 
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F/2-2 Wochen einsetzenden, auf Resorption zuruckzufuhrenden Spatshocks 
sehen, erlebten wir ihn seit Einfiihrung des Tannins nur noch in 2 Fallen. 

Der eine Patient, ein 5jahriger Junge, war in kochend heiBes Wasser gefallen und wurde 
von seiner Mutter erst 40 Stunden nach der Verbriihung in die Klinik gebracht. Die friihere 
Einweisung war unterblieben, da der behandelnde Arzt nach Angaben der Mutter das Kind 
aufgegeben hatte. Nach anfanglicher leidlicher Erholung trat am 9. Tage unvermutet ein 
neuer, schwerer Kollaps ein. Das Kind wurde somnolent, die Kreislaufschwache hielt tage­
lang an. Erst langsam trat Erholung ein. 

Der 2. Fall kam nach 10 Stunden in die Klinik. Bei dem 2jahrigen Kinde war die Haut 
des Riickens von den Schulterblattgraten bis zu den queren GesaJ3falten und die gesamte 
Beugescite des rechten Beines bis zu dem Knochel hinab verbrannt. Ebenso waren die 
Innenseiten beider Oberschenkel mitverletzt. Trotz der umfangreichen Verbrennung trat 
anfangs Erholung ein. Am 5. Tage Zeichen der Nephritis und Verschlechterung des AlI­
gemeinzustandes. Erst am 19. Tage trat der Tod unter Zunahme der toxischen Erschei­
nungen ein. 

Wahrend wir sonst aIle schwerer Verletzten sofort oder in den ersten Stunden 
nach der Verbrennung in die Klinik bekamen, waren diese beiden die einzigen 
schweren FaIle, die spater eingeliefert wurden. Aus diesem Grunde mochten 
wir die Forderung der Fruhbehandlung befUrworten. Es ware deshalb zu be­
gruBen, wenn sich die berufsgenossenschaftliche Fursorge dieser Sache annahme 
und fUr eine entsprechende Erstversorgung in Fabrikbetrieben einsetzte. Sie 
lieBe sich leicht und ohne besondere Kosten durchfiihren. 

III. Die spatere Behandlung gro8er Wundflachen. 

Raben die Patienten die erste kritische Zeit uberstanden und sind sie uber 
die erste W oche hinweggekommen, so hangt ihr Schicksal, wie wir erorterten, 
in der Rauptsache von den Wunden und den hier eintretenden Komplikationen 
abo Es ist ohne weiteres klar, daB die Moglichkeit des Eintritts derartiger ZWl­
schenfalle von der Dauer der Wundheilung abhangt. Je langere Zeit verstreicht, 
um so eher kann eine Sekundarinfektion eintreten, um so groBer aber ist auch 
bel umfangreichen Granulationsflachen der Safteverlust, und um so starker 
sinkt die allgemeine Widerstandskraft des Organismus. 

Es besteht deshalb in allen hieruber erschienenen Arbeiten die einheitliche 
Auffassung, daB die Uberhautung so schnell und so fruh wie moglich zu er­
zwingen ist. Solange sich die Nekrosen nicht gelOst haben, laBt sich aktiv wenig 
in dieser Richtung tun. Liegen die Granulationen frei und sieht man in ihnen 
bereits Epithelinseln, so sind irgendwelche MaBnahmen uberflussig, hochstens 
eventuell Anwendung epithelisierungsfOrdernder Salben. Erschopft sich aber 
das Wachstumsvermogen, fehlen solche Epithelinseln in groBerer Flache ganz, 
oder erscheinen die Abstande zw:schen ihnen von vornherein zu groB, so mussen 
wir eingreifen. Je fruher das geschieht, um so besser ist es. Es stehen dazu an wirk­
samen Methoden nur die Uberpflanzungen zur Verfugung. Es kommen in 
Frage die bekannten Epitheltransplantationen nach THIERscH und BRAUN und 
die Ubertragung etwas dickerer Cutisinseln nach REVERDIN. 

Nach unseren Erfahrungen sind die THIERschen Lappchen anspruchslos und 
wachsen auf einigermaBen guten Granulationen an. Erscheinen diese noch 
blaB und wenig blutreich, so pflegen wir sie mit taglich zu wechselnden feuchten 
Verbanden mit physiologischem Kochsalz oder Borsaurelosung vorzubereiten. 
In einigen Tagen sind sie im allgemeinen in einem Zustand, der die Transplan­
tation zulaBt. 
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Noch anspruchsloser in bezug auf den Mutterboden scheinen die BRAUNS chen 
Lappchen zu sein. Epidermisstiickchen von der Dicke der THIERscHschen werden 
in kleine Rechtecke von ungefahr 1: 2 oder 2: 3 mm Kantenlange geschnitten 
und schrag in die Granulationen geschoben. Die ganze Flache laBt sich so in 
Abstand von 1/2-1 cm spicken. Die Hautnarbe nach dieser Art der Uberpflan­
zung ist nicht schlechter als die nach der THIERscHschen Methode zu erreichende. 
Von manchen wird sie sogar flir besser und widerstandsfahiger gehalten. 
KIRSCHNER hat auch mit der REVERDINschen Uberpflanzung auf Granulationen 
gute Resultate. 

Es ist zweckmaBig, eventuell die Verfahren zu kombinieren und beim Ver­
bandwechsel an Stellen, wo keine Anheilung erfolgt ist, wieder nachzulegen. 
Diese kleinen Eingriffe stellen ja keine Anforderungen an die Kraft der Patienten 
und werden wohl allgemein in ortlicher Betaubung durchgeflihrt. 

Wichtig erscheint uns dabei, den Kraftezustand des Organismus durch all­
gemein roburierende MaBnahmen zu unterstiitzen. Am wirksamsten scheinen 
uns mehrfache, nicht zu groBe Bluttransfusionen zu sein, daneben Hohensonne. 
Leberdiat oder Leberpraparate. 

Sind die Verbrennungen tiefreichend und sind wegen ihres Sitzes Kontrak­
turen zu beflirchten, so wird allgemein die friihzeitige Anlegung von Schienen 
in entsprechender Stellung der Extremitat empfohlen. Mit Recht wird betont, 
daB bei den Patienten dabei auBerordentlich leicht ein Decubitus auftritt. Es ist 
wohl deshalb der Vorschlag zu unterstiitzen, nach Moglichkeit gepolsterte, gut 
anliegende Gipsschalen zu verwenden, die den jeweiligen Korperverhaltnissen 
besser anzupassen sind, als irgendwelche starren Schienen. Diese MaBnahmen 
sollten friihzeitig getroffen werden, damit man nicht spater gezwungen ist, 
den Ausgleich durch Streckverbande zu erzwingen, der oft nicht mehr geniigend 
moglich ist. Wir mochten besonders darauf hinweisen, daB die Abduktion nicht 
nur am Arm dringend ist, sondern auch am Bein bei Verbrennungen im vorderen 
Bereich der Hiifte notwendig ist, wenn spatere auBerst unangenehme Gang­
storungen vermieden werden sollen. 

Man hat empfohlen, sobald wie moglich mit aktiven Bewegungsiibungen zu 
beglnnen und glaubt dadurch Kontrakturen zu vermeiden. Einige beginnen 
damit schon im Stadium der Granulation. 

Wichtiger aber erscheint uns, daB schnellstens mit Uberpflanzungen begonnen 
wird. Je langer das Stadium der Granulation dauert, um so ungiinstiger werden 
die ortlichen Verhaltnisse fur das Angehen der Transplantationen, um so minder­
wertiger wird der Mutterboden. Hat man die giinstige Zeit verstreichen lassen 
oder kommen die Patienten zu spat in un sere Behandlung, so empfiehlt es sich, 
das narbig veranderte Gewebe moglichst tief mit dem scharfen Loffel zu besei­
tigen und zu thierschen. 

Fast alle Autoren raten ab, schon in diesem Stadium plastische Operationen 
zu versuchen, da sie im allgemeinen nicht von Erfolg begleitet sind. Diese kommen 
vielmehr erst in spaterer Zeit in Frage. 

1st Uberhautung eingetreten und sind die Narben ungiinstig, sei es, daB sie 
in der Gegend eines Gelenkes fest auf der Unterlage haften oder unnachgiebig 
sind und bei Bewegungen Schmerzen verursachen oder kosmetisch storen, so 
pflegen wir nachzubehandeln. Wichtig ist, daB sie moglichst bald funktionell 
in Anspruch genom men werden. Wir lassen das gem im warmen Wasserbade 
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vornehmen. Sobald die Narbe widerstandsfahig genug erscheint, wenden wir 
vorsichtige Verschiebungsmassage an. Auf diese Weise kann man Schrumpfungs­
vorgangen vorbeugen. Ein Zuviel kann zweifellos auch einmal schaden und 
Reizzustande hervorrufen. Es bedarf daher unbedingt arztlicher Aufsicht. 
Wir glauben durch diese MaBnahmen zu erreichen, daB die Narben weicher, 
elastischer und dehnbarer werden. Auch bei anderen Unfallen kann man sich 
leicht von ihrer Wirksamkeit uberzeugen.Die verschiedensten, zur Erweichung 
von Narben empfohlenen Mittel (Salzsaure-Pepsinumschlage, Thiosinamin­
injektionen usw.) haben sich in ihrem Erfolg unsicher erwiesen. 

IV. Die Beseitigung storender Narben. 

Sind Kontrakturen eingetreten, so kommen plastische Operationen in Frage. 
Es wird immer wieder darauf hingewiesen, daB diese Eingriffe nicht zu fruh 
ausgefiihrt werden. Fast aUe raten 
davon ab, sie vor Jahresfrist vorzu­
nehmen. Es muB erst ein gewisser 
AbschluB im Vernarbungsvorgang 
eingetreten und der hyperamische 
Zustand beseitigt sein. Das dauert 
im allgemeinen bei starkerer Nar­
benbildung etwa 1 Jahr. Sonst ist 
der Erfolg der Operationen in Frage 
gestellt. 

Die LExERsche Klinik, die wohl 
auf diesem Gebiet die groBten Er­
fahrungen besitzt, hat durch Ront­
genstrahlell diese Wartezeit mog­
lichst abzukurzen und die Ruck-

Abb. lO. Verbrennungsnarbenbehandlung durch 
Rontgenstrahlen. (Aus LEXERS Wiederherstellungs· 

chirurgie 1931.) 

bildungsvorgange zu beschleunigen versucht. Sie behandelt nach dem Vor­
schlag von KOHLER die Narben mit kleinen Dosen harter Rontgenstrahlen. 
KOHLER konnte massige harte Narben in der Achselhohle, Ellenbeuge dadurch 
so erweichen, daB ohne Operation wieder normale Funktion eintrat. Die Bestrah­
lungen werden in 3-4wochentlichen Abstanden vorgenommen. Die Abb. 10 
zeigt die Wirkung der Rontgenstrahlen nach 2 Monaten. (Aus LEXERS Wieder­
herstellungschirurgie 1931.) 

Sie solI der Wirkung von Massage und kunstlicher Hyperamie uberlegen sein. 
Handelt es sich um vorspringende, breite, starke, den Gliedgebrauch hemmende 

Narbenstrange, so wird als einfachste Operation im allgemeinen die MORESTIN­
sche Verlangerung des Narbenstranges vorgeschlagen. Nach tiefer, langsgerichteter 
Einkerbung in der Mitte des Stranges werden mehrere quere Einschnitte im 
Abstande von 5-6 em zu beiden Seiten angelegt (s. Abb. 11), und zwar so, daB 
ein Querschnitt auf der einen in die Mitte zwischen zwei auf der Gegenseite 
gemachten zu liegen kommt. Sie weichen bei Dehnung dann auseinander und 
bilden Dreiecke. Diese werden wie die Zahne zweier gegenuberstehender Sagen 
ineinandergepaBt und vernaht. Mit diesem relativ einfachen Verfahren hatte 
KIRSCHNER gute Erfolge. BOUVIER wandte es bei Kontraktur an der Hinterseite 
beider Oberschenkel an, STEGEMANN auch am FuBrucken. Auch LENORMANT 
empfiehlt dieses Verfahren. Wir erreichten ein gutes Resultat bei einem von der 
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Vorderseite des Armes zur Brust gerichteten Narbenstrang, dagegen kam es 
hei einer Beugekontraktur der Finger zur Nekrose der Lappchen. 

Die quere Spaltung der N arbe und Vernahung in der Langsrichtung fiihrt 
nach KIRSCHNERS Erfahrungen hieriiber fast nie zum Ziel. 

Abb. 11. MORESTINsche Verliingeruug eines N arbenstranges. 
(Aus KIRSCHNER: Operationslehre 1.) 

Ein anderes, recht einfaches 
Verfahren ist die Z-jormige Ver­
langerung des Narbenstranges (s. 
Abb. 12). 

Es wird von MCCURDY und 
JONES bevorzugt, und auoh von 
KIRSCHNER als gut bezeichnet. 
Die Narbe wird dabei langs von 
einem Ende zum anderen tief 
bis auf die Fascie oder den Nar­
bengrund gespaIten. Von den 
Endpunkten dieser Incision wird 
nach links und rechts, je ein 
querer Schnitt gelegt. Die so 
entstehenden dreieckigen Lappen 
werden in der Tiefe mit dem 
subcutanen Gewebe zusammen 
von der Unterlage abprapariert 
und nach Dehnung der Kontrak· 

tur so gegeneinander ausgetauscht, daB sie sich kreuzen und daB, wic es auf 
dem dem KIRSCHNEHschen Werk entnommenen Bilde angedeutet ist, Punkt 

Abb.12. Z-fOrmige Plastik bei Narbenkontraktur. 
(Aus KIRSCHNER: Operationslehre 1.) 

gegeniiber Punkt, und Kreuz 
gegeniiber Kreuz zu liegen kommt. 

HandeIt es sich um schwimm­
hautiihnliche Narbenfliigel, so muB 
gew6hnlich zu anderen plastischen 
Verfahren gegriffen werden. Aus 
dem gesunden, direkt der Narbe 
benachbarten Hautgewebe wird 
ein Lappen entnommen und nach 
Art des ROsERschen Lappchens 
gedeckt. 

Bei groBen N arbenstrangen der 
Achsel ist nach griindlichem Aus­
schneiden des tie£en callosen Ge­
we bes ein gestieIter Lappen a us der 
Brusthaut oder, wenn die fliigel­
artige Narbe mehr hinten sitzt, 
aus der Riickhaut einzuschlagen. 

Ich habe bei einer stark storenden Achselkontraktur des rechten Armes einen ausgezeich­
neten Erfolg damit gesehen. Es handelte sich allerdings urn eine Starkstromverbrennung, 
bei der der linke Arm bis zur Schulter nekrotisch geworden war. Zweifellos war dieses gute 
Resultat, bei dem keinerlei Einschrankung des Armes zuriickblieb, der erstaunlichen Energie 
des Mannes mit zu verdanken. 
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Die Entnahme gestielter Lappen aus der Brusthaut kann bei Frauen auch 
eventuell zum Ersatz des Defektes nach Ausschneidung von Halsnarben, die 
den Kopf zur Brust herunterziehen, verwandt werden. 

1m iibrigen verweise ich auf die ausgezeichneten Darstellungen LEXERB in 
seiner "Wiederherstellungschirurgie". 

Es ist hier nicht der Raum, auf die vielen Vorschlage einzugehen, die zum 
Ausgleich von kontrakten und entstellenden Gesichtsnarben gemacht wurden. 
Sie sind zahlreich und stellen an das K6nnen des Chirurgen und seine Begabung 
fUr plastische Operationen meist hohe Anforderungen, besonders wenn es sich 
urn Deckung von Defekten oder Verunstaltungen der Nase usw. handelt. 
Wir sind hierorts in der gliicklichen Lage, fiir diese FaIle (Ohrmuscheln, Nasen, 
Lochdefekte) einen guten Ersatz zu beschaffen, der von einer Schwester der 
Universitats-Hautklinik K6ln nach einem von ihr ausgearbeiteten Verfahren 
in einer vollendeten Weise hergestellt wird, so daB er von den natiirlichen 
Organen zuweilen nicht zu unterscheiden ist. Es wird z. B. die gewiinschte 
Nase zunachst modelliert und in Metallform hergestelIt, die den Patienten 
mitgegeben wird. Aus der dazugeh6rigen, knetbaren Masse stellen sich die 
Kranken aIle Woche den leicht und festhaftenden Ersatz her. 

Ich glaube, dafJ wir bei eingehender Kenntnis der sich bei Verbrenn1lngen 
abspielenden Vargange und der zu Gebate stehenden Mittel diesen schweren Ver­
letzungen nicht mehr mit dem Gefiihl fast ganzlicher therapeutischer Ohnmacht 
gegeniiberzustehen brauchen, wie es var Jahrzehnten wahl nach der Fall war. Bei 
zeitgerechter Anwendung zweckentsprechender MafJnahmen wird es heute gelingen, 
einen Teil der Schwerverletzten zu retten, die friiher verlaren gewesen waren. 

D. Zusammenfassung. 
Bei der Behandlung umfangreicher und schwerer Hautverbrennungen ist 

es notwendig, das Krankheitsgeschehen dieser Verletzungen in vollem Umfange 
und seinem zeitlichen Ablauf zu kennen. 

Experimentell belegt und klinisch nicht abzuleugnen ist der initiale nerv6se 
Shockzustand, der sowohl durch das Schreckereignis des Unfalls mit all seinen 
ungiinstigen Nebenumstanden als auch durch die thermische Reizung und 
Schadigung zahlreicher sensibler Nervenendigungen reflektorisch zustande 
kommt. Er wird unterhalten durch den Schmerz, durch entziindliche Vorgange 
im Bereich der geschadigten Gewebe, durch Blutsveranderungen und durch die 
nachfolgende Resorption schadlicher Stoffe. Die Ubergange sind im allgemeinen 
flieBend, so daB eine scharfe Trennung der einzelnen Stadien des Krankheits­
ablaufes nicht streng durchfUhrbar ist. Nur laBt sich sagen, daB vom Ende des 
2. Tages ab die Schadigung infolge der Resorption die Schwere des Krankheits­
bildes beherrscht, wobei unter Resorption die Summe aller jener aus dem Gewebs­
zerfall und der Keimbesiedelung resultierenden giftigen in den Organismus 
eindringenden Stoffe zu verstehen ist. Sie scheint bereits friihzeitig, etwa 6 bis 
8 Stunden nach der Verletzung einzusetzen. Viel friiher noch erfolgt eine Ein­
schwemmung von Fermenten in das Blut, die aus der Zellschadigung frei werden. 

Die bedeutendsten Schadigungen kombinieren und summieren sich innerhalb 
der ersten 24---48 Stunden, so daB sich bei umfangreichen Verbrennungen 
beziiglich der gr6Bten Lebensgefahr eine 48-Stunden-Grenze ziehen laBt. 
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Von den sich in dieser Zeit abspielenden Vorgangen sind klinisch am wesent­
lichsten die Blutsveranderungen. Sie haben zweierlei Ursache: den Shockzustand 
und die direkte Hitzeschiidigung von Blutelementen. 

Infolge des Shocks, dessen Schwere u. a. von der GroBe der verbrannten 
Flache und den Begleitumstanden des Unfalles abhangig ist, kommt es zu einer 
Herabsetzung des Kontraktionszustandes der GefiiBe und zu einer Erhohung 
der Durchlassigkeit der Kapillarwandungen. Dadurch erfolgt ein AbflieBen von 
Plasma in die Gewebe hinein und ein Versacken groBer Blutmengen in Depots 
und somit eine Herabsetzung der zirkulierenden und arbeitenden Blutmenge. 
Weitere Faktoren der Bluteindickung sind: der besonders am ersten Tage ver­
hangnisvo11e Verlust plasmaahnlicher Fliissigkeit durch Abscheidung aus den 
groBen Wundflachen nach auBen und in die Brandblasen hinein, ferner die zu­
weilen starke entzundliche Exsudation im Bereich der thermisch geschadigten 
Partien. 

Es wurde festgestellt, daB a11ein das Blut und nicht die ubrigen Korpergewebe 
an Flussigkeit einbuBen und daB die Bluteindickung zuweilen noch starker ist 
als sie beispielsweise bei Choleraleichen gefunden wird. Sie ist schon in den 
ersten Stunden nach dem Unfa11 durch die Erhohung der Erythrocytenzahlen 
nachweis bar und geht innerhalb von 36-48 Stunden zur Norm zuruck. Aus der 
Herabsetzung der arbeitenden Blutmenge und der Eindickung resultiert eine 
allgemeine Sauerstoffverarmung des Organismus, sowie eine Stromungserschwe­
rung in dem auf solche Weise verkleinerten Kreislauf. Das wirkt sich unter 
anderem besonders ungunstig auf das Hirn und die regulierenden Zentren aus 
und erschwert oder verhindert einen baldigen Ausgleich dieser Verhaltnisse. 

Damit verbunden ist eine Storung der Isotonie des Blutes und eine Ver­
anderung des Kolloidzustandes, also eine Beeintrachtigung der Ze11- und Nerven­
funktionen. Ferner sind Storungen des Saure-Basenhaushalts regelmaBig zu 
finden. 

Die ubrigen durch direkte Hitzewirkung zustande kommenden und ebenfalls 
sofort nach der Verletzung nachweisbaren Blutveranderungen bestehen in mehr 
oder minder ausgedehntem Zerfall roter Blutkorperchen. Sie sind im Blutaus­
strich und an der Braunfarbung des Serums infolge der Hamoglobinamie zu er­
kennen. Je schwerer der Fall, desto ausgedehnter ist diese Blutzerstorung. 

Die geschadigten Blutelemente werden zum Teil durch Milz und Leber 
abgefangen. Ist die Blutschadigung starker, so wird der Rest durch die Nieren 
ausgesehieden. Schon ganz kurze Zeit nach der Verletzung erfolgt dadurch 
eine Verstopfung mehr oder weniger groBer Bezirke der ableitenden Harn­
kanalchen und somit ein partieller· oder totaler Nierenausfall. Die Herab­
setzung des Blut-Chlorspiegels verschlechtert weiterhin die Funktion der Nieren, 
deren Tatigkeit gerade in dieser Zeit wegen der fiberladung des Organismus mit 
Gewebsschlacken besonders wichtig ist. Die Beeintrachtigung der Nieren ist 
also zum Teil eine funktionelle, zum Teil eine rein mechanische. Letztere ist­
sofern der Patient uberlebt, fast immer nach2 Tagen beseitigt, die erstere dagegen 
dauert eventuell weiter fort. Um echte Nierenentzundung handelt es sich nicht. 
Der Begriff der "Verbrennungsnephritis" ist deshalb fallenzulassen. 

Es werden sodann die bei Verbrennungen festzustellenden Urinbefunde 
und die ihnen zugrunde liegenden Nierenveranderungen besprochen. 
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Die GroBe der Resorption ist abhangig von Umfang und Tiefe der durch 
Hitze geschadigten Gewebspartien, zum anderen von dem AusmaB der nach­
folgenden Entziindung. Nach Abklingen der kritischen ersten beiden Tage 
hangt das Schicksal vor allem noch von dem Zustand und dem Heilverlauf 
der Wunden bzw. von den hier ausgehenden Komplikationen abo 

Die Rolle der bei den Verbrennungen gefundenen Nebennierenveranderungen 
wird kritisch besprochen. Ihre Bedeutung als Haupttodesursache ist in den 
letzten Jahren zweifellos iiberschatzt worden. Die sich hier bietenden Bilder 
weisen auf eine starke funktionelle Beanspruchung dieser Organe in den ersten 
beiden Krankheitstagen hin. Von einem totalen Ausfall laBt sich dagegen nicht 
sprechen. Die Veranderungen konnen in kurzer Zeit vollig riickgangig gemacht 
werden. Sie sind keineswegs fiir Verbrennungen charakteristisch, sondern 
kommen auch als Folge des Shocks oder der Resorption von EiweiBabbaupro­
dukten und von Bakterientoxinen zustande. Die Nebennierenbefunde sind am 
friihzeitigsten und am ausgesprochensten im Kindesalter zu erheben. Es ist 
anzunehmen, daB es nach Ablauf von W ochen schlieBlich zu einem Erschopfungs­
zustand der Nebennieren kommen kann, der vielleicht ihrem volligen Ausfall 
gleichzusetzen ist. 

Aus der Tatsache einer friihzeitigen, starken, funktionellen Beanspruchung 
der Nebennieren laBt sich keine Kontraindikation gegen die Verabreichung 
von Adrenalin oder adrenalinartig wirkenden Medikamenten in den ersten 
Stunden und Tagen ableiten. Das Gegenteil diirfte zutreffen. 

Die Nebennierenbefunde zeigen ebenso wie viele andere, daB im Mittelpunkt 
des Krankheitsgeschehens bei umfangreichen Verletzungen die schwere Alte­
ration und Beeintrachtigung des Nervensystems steht, das die Fahigkeit des 
Ausgleichs dieser Schaden weitgehend einbiiBt und auch pathologisch-ana­
tomische Abwegigkeiten aufweist, von denen fUr die Klinik besonders bedeutsam 
das nicht seltene Auftreten eines Hirnodems ist. 

Mit der Herabsetzung zentraler regulierender Funktionen hangt auch wohl 
das Verhalten der Temperaturen zusammen, das bei schweren Fallen und be­
sonders bei Kindern wechselvoll und unberechenbar ist. Die vielfach in der 
Literatur erwahnten und auch bei Versuchstieren mit ausgedehnten Verbren­
nungen nachgewiesenen allgemeinen Temperaturstiirze scheinen beim Menschen 
nicht vorzukommen oder extrem selten zu sein. Beim Menschen wurden abnorm 
tiefe Temperaturen lediglich in der Peripherie (Achsel) gefunden, wahrend bei 
gleichzeitiger rectaler oder vaginaler Kontrolle iiberraschend hohe und lebens­
bedrohliche Temperaturen gemessen wurden, so daB groBe Differenzenzwischen 
axillarer und rectaler Messung festzustellen sind. 

Die Behandlung schwerer Verbrennungen hat diese eingreifenden Verande­
rungen nach Moglichkeit alle zu beriicksichtigen. Sie muB deshalb besonders 
in den ersten Tagen eine allgemeine sein und richtet sich zunachst gegen den 
Schmerz und den Shock. Morphium ist gefahrlich. Das Atropin ist geeigneter. 
Neben seiner beruhigenden Wirkung auf das Nervensystem hat es einen klinisch 
vielfach bestatigten, den Krankheitsverlauf giinstig beeinfluBten Effekt. Es ist 
besonders in der von HEYDE und VOGT vorgeschlagenen Kombination mit 
Calcium theoretisch aus zahlreichen Griinden gut fundiert und wegen der GefaB­
wirkung und Herabsetzung der Entziindungsbereitschaft zu empfehlen. 

1m iibrigen ist die Schmerzlinderung durch Lokalbehandlung anzustreben. 
Ergebnisse der Chirurgie. XXIX. 14 
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Zur Bekampfung des Shockzustandes kommt vor allem die intravenose 
Fliissigkeitszufuhr in Betracht, wobei wegen der physikalisch-chemischen Ver­
anderungen der Korpersafte zumindest zeitweilige Kochsalzverabreichung und 
Zusatz adrenalinahnlich wirkender Mittel zweckmaBig scheint. Bei Vorliegen 
eines schweren Verbrennungsshocks ist als wirksamstes Mittel die Bluttrans­
fusion angezeigt, die eventuell mehrfach zu wiederholen ist. 

Zur Forderung der Nierentatigkeit und Ausscheidung der aus dem Gewebs­
zerfall in den Korper gelangten schadlichen Stoffe ist auch sonstige reichliche 
Fliissigkeitszufuhr von Bedeutung. 

Von den Mitteln, die wir zur Lokalbehandlung ausgedehnter Brandwunden 
anwenden, miissen wir fordern, daB sie die allgemeinen MaBnahmen unterstiitzen, 
also moglichst weitgehend den Schmerz lindern, die Entziindung mildern und das 
AusmaB der Resorption von Gewebsschlacken moglichst weitgehendst herab­
setzen. Zugleich sollen sie den von den Wunden ausgehenden Gefahren begegnen. 
Sie sollen also die Wundinfektion moglichst verhindern, die von eventuell erhaIten 
gebliebenen Epithelresten ausgehende Uberhautung nicht verzogern oder bei 
tiefer reichenden Verbrennungen die rasche Ausbildung eines gesunden Granu­
lationsgewebes nicht storen. 

Es werden einige Behandlungsverfahren angefiihrt, deren Anwendung 
nach neueren Auffassungen nicht zweckdienlich oder unter Umstanden nicht 
ungefahrlich erscheint. Sodann wird die allgemeine Wirkungsweise der in 
Vorschlag gebrachten feuchten und trockenen Behandlungsformen, ihre Vor­
und Nachteile und ihr Anwendungsbereich besprochen, darunter die der anti­
septischen Wundbehandlung, deren Wirkungsmoglichkeit wegen der beson­
deren, bei Brandwunden vorliegenden VerhaItnisse eine sehr begrenzte ist. 

Zur Verhinderung der Infektion kommen vor allem austrocknende Behand­
lungsmethoden in Frage. Von ihnen ist theoretisch und experimentell am besten 
begriindet die Lokalbehandlung mit gerbenden Mitteln, unter diesen besonders 
die von DAVISON wieder eingefiihrte Gerbsaurebehandlung. Nach den bisher 
vorliegenden, ziemlich zahlreichen Erfahrungen scheint sie den Erwartungen, 
die man an sie stellen kann, zu entsprechen. Es werden ihre Wirkungsweise 
und die in Vorschlag gebrachten Modifikationen, ihre Vorziige, Nachteile und 
Gefahren naher erlautert. 

Bei tiefer reichenden ausgedehnten Brandwunden ist zur Vermeidung von 
Komplikationen schnellste Uberhautung anzustreben. Das ist durch baldigste 
Transplantationen und allgemeine roburierende Mittel zu erreichen. Zur Ver­
meidung storender Kontrakturen sind Schienen- und Lagerungsverbande friih­
zeitig anzulegen. Bei der Nachbehandlung von Narben ist die Anwendung 
hyperamisierender Mittel und die Massage von Wert. 

Es erfolgt sodann eine kurze Besprechung einiger einfacher operativer 
Methoden zur Beseitigung storender Narben und eine Erorterung iiber die 
Vorbehandlung zur Operation und die Zeit ihrer Ausfiihrung. 
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Einleitung. 
Das Krankheitsbild der schmerzhaften Schultersperre und Schultersteife 

ist in den letzten Jahrzehnten Gegenstand zahlreicher Publikationen geworden. 
Chirurgen, Internisten und Praktiker haben immer mehr eine weitgehendere 
Beriicksichtigung dieses wichtigen Kapitels in den Lehrbiichern als Grenzgebiet 
der inneren Medizin und Chirurgie gefordert. Ein wesentlicher Anteil an dem 
steigenden Interesse kommt schlieBlich der Unfallmedizin zu, in deren Material 
die FaIle von schmerzhafter Schulterversteifung nach vorangegangenen Traumen 
wohl das starkste Kontingent bilden. Die bei dieser Disziplin notwendige 
scharfe Trennung von UnfaIl- und Krankheitsfolgen hat es mit sich gebracht, 
daB mehr und mehr die Forschung nach der Atiologie in den Vordergrund 
geriickt ist. Die Abklarung der Kausalitatfragen ist in der Unfallmedizin iden­
tisch mit der Ergriindung der atiologischen Faktoren. 

Die wissenschaftliche Forschung der letzten Zeit hat nun in dieser Richtung 
Ergebnisse gezeitigt, die eine wesentliche Beeinflussung unserer bisherigen 
Ansichten iiber das Wesen der schmerzhaften Schultersteife mit sich bringen. 
Schon diese Tatsache rechtfertigt eine zusammenfassende und auf den neueren 
Erfahrungen basierende Darstellung des gesamten Krankheitsbildes, das seit 
der ersten Beschreibung von DUPLAY im Jahre 1872 den Namen Periarthritis 
humeroscapularis tragt. Eine neuerliche Behandlung des Stoffes erscheint urn so 
notwendiger, als die im Schrifttum allgemein angefiihrte letztere groBere Dar­
stellung des Krankheitsbildes in der Monographie von E. SEIFERT aus dem 
Jahre 1930 zum Teil noch von anatomischen Voraussetzungen ausgeht, die 
heute tatsachlich einer strengen Kritik nicht mehr standhalten und durch zahl­
reiche Ergebnisse der pathologischen Anatomie bereits iiberholt sind. Wenn 
noch im Jahre 1931 ALBAN KOHLER in der letzten Auflage seines bekannten 
Handbuches von einer Wirrnis spricht, die in der Auffassung des Krankheits­
bildes der Periarthritis humeroscapularis noch immer bestehen soIl, so erscheint 
jeder Versuch, in diese Wirrnis Klarung zu bringen, gerechtfertigt. 

Die Veroffentlichungen iiber die schmerzhafte Schulterversteifung gehen in 
die Hunderte. In der vorliegenden Arbeit habe ich mich bemiiht, die Ergebnisse 
des deutschen Sprachgebietes moglichst vollstandig zu erfassen. Die Tatsache, 
daB bei der heutigen Fiille der bestehenden wissenschaftlichen Zeitschriften 
ein Erfassen samtlicher Publikationen eines bestimmten Gebietes sozusagen 
ein Ding der Unmoglichkeit geworden.ist, diirfte die eine oder andere Liicke 
im Literaturverzeichnis ·entschuldigen. Soweit zuganglich, fanden auch die 
Veroffentlichungen des franzosischen und englischen Sprachgebietes Beriick­
sichtigung; wenn in einzelnen Fallen aus auBeren Griinden nur das Referat 
einer Arbeit zur Verfiigung stand, ist die Quelle desselben speziell angefiihrt. 
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1m Interesse einer klaren Ausdrucksweise und einer verstandlicheren Les­
barkeit bin ich in der vorliegenden Arbeit von der Forderung der Zitierung 
samtlicher Autorennamen bewuBt abgewichen und habe mich im Text auf die 
Erwahnung der wichtigeren Arbeiten beschrankt. Da ferner die in der vor­
liegenden Arbeit von der bisherigen Auffassung der Periarthritis humeroscapu­
laris etwas abweichende und neuartige Einteilung sich teilweise auch auf eigene 
Untersuchungsergebnisse stiitzt, war es unmoglich, in der Ausdrucksweise eine 
gewisse subjektive Einstellung zu vermeiden. Da ich auch weit davon entfernt 
bin, annehmen zu wollen, daB mit dem AbschluB dieser Arbeit auch das Problem 
der Periarthritis humeroscapularis gelost sei, scheint mir eine subjektive Stel­
lungnahme in keiner Weise hinderlich. Noch manche Frage harrt der Klarung, 
beY~r eine streng wissenschaftliche und objektive Beschreibung des Krankheits­
bildes als eines gelosten Problems moglich ist, vorausgesetzt, es sei bei dem 
bestandigen Wechsel der menschlichen Anschauung und Ausdrucksweise ein 
solcher Zustand iiberhaupt je denkbar. 

Es bleibt immer ein etwas zweifelhaftes Unterfangen, iiber das Wesen einer 
Krankheit ohne geniigende pathologisch-anatomische Grundlagen zu schreiben. 
Diese bieten im allgemeinen die beste Gewahr fiir die Vermeidung der Gefahr 
der Verirrung in uferlose Theorien. Ich habe mich deshalb bemiiht, der Be­
arbeitung der Periarthritis humeroscapularis in erster Linie die bisherigen 
Ergebnisse der pathologischen Anatomie zugrunde zu legen. Soweit solche 
Ergebnisse noch nicht vorliegen, habe ich versucht, bestehende Liicken nach 
Moglichkeit durch eigene Untersuchungen auszufiillen. Gerade in bezug auf 
das Krankheitsbild der Periarthritis humeroscapularis erscheint ein weiteres 
Studium der pathologischen Anatomie urn so notwendiger, als hier gewisse 
Theorien allmahlich Gemeingut vieler Arzte geworden, deren Entstehung ent­
weder auf eine unrichtige Auslegung eines friiheren anatomischen Befundes 
oder iiberhaupt auf eine falsche Beobachtung zuriickzufiihren sind und welche 
Theorien iiber Jahrzehnte hin kritiklos immer wieder iibernommen wurden. 

1. Geschichte und Einteilung der Periarthritis humeroscapularis. 
Die Bezeichnung Periarthritis humeroscapularis stammt yom Franzosen 

DUPLAY. Er hat im Jahre 1872 unter diesem Namen ein Krankheitsbild des 
Schultergelenkes beschrieben, des sen klinische Symptome hauptsachlich in 
einer schmerzhaften Steife der Schulter nach Traumen bestanden. Wohl in­
spiriert durch die einige Jahre friiher abgeschlossenen Untersuchungen von 
JARJAVAY iiber die Bedeutung der urn das Schultergelenk gelegenen Schleim­
beutel glaubte DUPLAY, als pathologisch-anatomische Grundlage des in der 
Folge mit seinem Namen belegten Krankheitsbildes eine Erkrankung und 
speziell eine Verodung des subacromialen und subdeltoidealen Schleimbeutels 
annehmen zu miissen. Mehrere in der Folge zufallig zur Autopsie gelangte 
FaIle von schmerzhafter Schultersteife, vornehmlich nach Luxationen, schienen 
ihm diese Annahme zu bestatigen. In der franzosischen Literatur entbrannte 
nun ein lebhafter Streit iiber die Natur dieses Leidens ·zwischen den Anhangern 
der DUPLAYSchen Theorie und deren Gegnern, die DUPLAY eine falsche Inter­
pretation der Sektionsbefunde vorwarfen und das ganze Krankheitsbild bald 
als Neuritis (DESPLATS), bald als Rheumatismus usw. aufgefaBt wissen wollten. 
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Urn die Jahrhundertwende erschienen die ersten Veroffentlichungen in 
deutscher Sprache. COLLEY suchte in einer groBeren Arbeit die Anschauungen 
DUPLAYS zu bestatigen und sein Lehrer KUSTER erteilte auf dem Deutschen 
ChirurgenkongreB im Jahre 1902 der Auffassung von der zugrunde liegenden 
Erkrankung der periartikularen Schleimbeutel volle Sanktion. Damit war das 
Krankheitsbild allgemein im deutschen Sprachgebiet bekannt geworden. Diese 
Patenstelle von prominenter Seite hatte offensichtlich auch ihre nachteiligen 
Auswirkungen. In den folgenden sich nun rasch haufenden Veroffentlichungen 
wurde von den meisten Autoren die Theorie von DUPLAY kritiklos tiber­
nommen. Als schlieBlich mit Hilfe der Rontgenstrahlen in einschlagigen Fallen 
zwischen Tuberculum majus und Acromion gelegene merkwtirdige Schatten 
festgestellt werden konnten, wurde die Bezeichnung Bursitis calcarea sub­
deltoidea oder subacromialis als gleichzeitige pathologisch-anatomische Diagnose 
mit dem Krankheitsbild der Periarthritis humeroscapularis identifiziert. Diese 
- und wie weiter unten gezeigt werden solI - in den meisten Fallen absolut 
falsche Bezeichnung hat sich im deutschen Schrifttum bis auf den heutigen Tag 
hartnackig behauptet. Der vereinzelten berechtigten Gegenstimmen wurde 
kaum geachtet. Es wird groBe Mtihe kosten, diesen irrefUhrenden Namen aus 
dem Schrifttum zum Verschwinden zu bringen. 

In etwas anderer Richtung entwickelten sich die Anschauungen in der eng­
lischen und amerikanischen Litera tur. Als erster mach te in den J ahren 1906-1909 
der Amerikaner CODMAN darauf aufmerksam, daB dem Krankheitsbild der 
"stiff and painful shoulder" nicht ein einheitlicher ProzeB zugrunde liege und 
daB in vielen Fallen von Bewegungsstorungen nach Traumen ein totaler oder 
partieller AbriB der Sehne des M. supraspinatus vorhanden sei. Diese Ansicht 
fand vorerst nur in Amerika Zustimmung. In Deutschland konnte WREDE 
etwas spater nachweisen, daB in zahlreichen Fallen von rontgenologisch nach­
gewiesener Weichteilverkalkung in der Gegend des Tuberculum majus als Ort 
des Kalkdepots nicht die Schleimbeutel, sondern die Supraspinatussehne anzu­
sehen sei. Lange bekampft und umstritten, sind schlieBlich die Ansichten von 
CODMAN und WREDE mehr und mehr zum Durchbruch gelangt, nachdem 
BUCHOLZ auf dem ChirurgenkongreB im Jahre 1922 das Bild der Ruptur der 
Supraspinatussehne auch dem europaischen Chirurgen gelaufig gemacht hatte. 
Urn so erstaunlicher ist es, festzustellen, mit welcher RegelmaBigkeit und Hart­
nackigkeit noch heute immer wieder tiber die Bursitis calcarea geschrieben wird. 

SchlieBlich hat SIEVERS im Jahre 1914 gezeigt, daB vielen unter der Diagnose 
Periarthritis humeroscapularis einhergehendenFallen von schmerzhafter Schulter­
steife eine chronisch-deformierende Entztindung des Acromio-claviculargelenkes 
zugrunde liegt. Damit war endgiiltig mit dem Glauben an die pathologisch­
anatomische Einheit der Periarthritis humeroscapularis gebrochen. Nachdem 
in der Folge auch noch PAYR den Ruheschaden des Schultergelenkes und JUL­
LIARD die Coracoiditis als besondere Krankheitsbilder aus dem Rahmen der 
Periarthritis humeroscapularis herauszuschalen versuchten, brach sich die 
Erkenntnis der Unzulanglichkeit der bisherigen Diagnostik in ihrer lapidaren 
Bezeichnung als "Status nach Schulterprellung, Schulterquetschung, Schulter­
verrenkung usw." immer mehr Bahn. 

Immer mehr auch machte sich in den weiteren Publikationen der Mangel einer 
wohl fundierten pathologisch-anatomischen Grundlage als Basis fUr das weitere 



222 HANS SCHAER: 

Vorgehen storend bemerkbar. Nachdem sich einmal herausgestellt hatte, daB 
trotz des sich in vielen Fallen unmittelbar an ein Trauma anschlieBenden Be­
ginnes der klinischen Erkrankung mit groBer Wahrscheinlichkeit schon vorher 
gewisse Veranderungen bestanden hatten, die primar als Ursache der Beschwerden 
in Frage kommen muBten, wahrend dem betreffenden auBeren Ereignis nur 
die Rolle des auslOsenden Momentes zukommen muBte, war die naturliche 
SchluBfolgerung die, durch systematische Untersuchungen von Schultergelenken 
solche vorbestehende, latente Erkrankungsherde zu erfassen und zu klassi­
fizieren. Dieser Weg ist zuerst auch wiederum von CODMAN eingeschlagen worden 
und hat zur Kenntnis des Bildes der Ruptur der Supraspinatussehne gefUhrt. 
Durch Nachprufung dieser Ergebnisse, durch Vergleich mit neueren Resultaten 
und mit den sparlichen in der Literatur niedergelegten Operationsbefunden war 
es aber erst in ganz letzter Zeit moglich, das Krankheitsbild der Periarthritis 
humeroscapularis soweit zu erfassen, daB man sich eine vorlaufig allgemein be­
friedigende Vorstellung von den Grundzugen dieser Erkrankung machen konnte. 

Die Bezeichnung Periarthritis humeroscapularis kann heute nicht mehr als 
definitive Diagnose gelten. Sehr zahlreich und in vielen Fallen deutlich unter­
scheid bar sind die Affektionen des Schultergelenkes, die sich hinter dieser Be­
zeichnung verbergen. Eine erklarende Umschreibung dieses Begriffes muBte 
etwa folgendermaBen lauten: Unter Periarthritis humeroscapularis verstehen 
wir diejenigen mit Bewegungseinschrankung des Schultergelenks einhergehenden 
Affektionen, die ihren Sitz in den periartikularen Geweben haben und deren Ent­
stehung weder auf bestimmte I nfektionserreger zuruckzufuhren, noch die direkte Folge 
spezifischer Lokal- oder Allgemeinerkrankungen ist, sondern die scheinbar teils spon­
tan, teils im AnschlufJ an unspezifische Erkrankungen fernab liegender Organe, oder 
schliefJlich als Folge von Traumen des Schultergelenks manifest werden konnen." 

Nachdem durch diese Definition sowohl aIle tuberkulOsen, luis chen und 
anderweitigen spezifischen Affektionen, aber auch aIle neoplastischen Prozesse 
ausgeschaltet sind, nachdem vorwiegend aus praktischen Grunden und bisheriger 
Uberlieferung gemaB auch der akute Gelenkrheumatismus, die wahren Neuri­
tiden, aIle neuropathischen Affektionen und auch der Muskelrheumatismus aus 
unserer Betrachtung ausgeschlossen werden sollen, bleiben fUr die Besprechung 
folgende Affektionen ubrig: a) die Ruhesperre und Ruhesteife, b) die Erkrankung 
der Supraspinatussehne, c) die Schleimbeutelveranderungen (Pseudo bursitis 
calcarea), d) die Apophysenerkrankungen, e) die Arthrosis deformans des Sulcus 
intertubercularis und der Articulatio acromioclavicularis. 

Diese Aufzahlung mag auf den ersten Blick als etwas willkurlich erscheinen, 
ist aber einesteils bedingt durch die Uberlieferung der DUPLAYSchen Bezeichnung, 
andernteils die Folge einer an und fUr sich als praktisch zu bezeichnenden Zu­
sammenfassung verschiedener Krankheitszustande, die recht haufig unter 
einem einheitlichen klinischen Bilde verlaufen. Das Verdienst von DUPLAY 
bleibt trotz einzelner Fehldeutungen ungeschmalert bestehen. Seine erste Be­
schreibung des klinischen Bildes muB noch heute als derart vollstandig und in 
den groBen Zugen als kaum erganzungsbedurftig bezeichnet werden, daB uns 
schon Grunde der Pietat davon abhalten mussen, den wohlklingenden Namen 
Periarthritis humeroscapularis aus der Nomenklatur verschwinden zu lassen. 

Eine gewisse Sonderstellung nimmt die Arthrosis acromioclavicularis ein. 
Sie ist topisch lediglich in bezug auf das groBe Schultergelenk als periartikulare 
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Affektion zu bezeichnen, stellt aber, isoliert betrachtet, unzweifelhaft eine 
artikulare Erkrankung dar. Sie ware demnach auf dieselbe Stufe zu stellen 
wie die Arthrosis deformans des groBen Schultergelenkes und miiBte also aus 
unserer Betrachtung wegfallen. Die in der Praxis sich immer wieder bestatigende 
Tatsache der weitgehenden Ubereinstimmung des klinischen Bildes der Arthrosis 
acromioclavicularis mit den anderen Affektionen der Periarthritis humero­
scapularis verlangt aber, wie die gleiche Affektion des Sulcus intertubercularis, 
eine gemeinsame Besprechung. 

2. Zur Anatomie und Physiologie des Schultergelenkes. 
Eine genaue topische Diagnose setzt in erster Linie eine vollstandige Be­

herrschung der Anatomie voraus. Die Kenntnis der Anatomie der das Schulter-
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Abb. 1. Haibschematische Zeichnung eines Schultergeienkes ohne Hant und bedcckenden Muskelmantel. 

gelenk umgebenden Weichteile (Muskeln, Sehnen, Bander, Kapsel, Schleim­
beutel) wird als bekannt vorausgesetzt. Die ausgezeichneten Lehrbiicher von 
BRAUS, FICK, RAUBER-KoPSOR, STRASSER u. a. behandeln den Stoff von ver­
schiedenen personlichen Gesichtspunkten aus erschopfend, so daB ich mir ein 
Eingehen auf die anatomischen Grundlagen ersparen kann. In neuerer Zeit 
hat gerade in Verbindung mit dem Krankheitsbild der Periarthritis humero­
scapularis das Studium der urn das Schultergelenk gelegenen Schleimbeutel 
AnlaB zu verschiedenen Veroffentlichungen und Kontroversen (SIMON, Lux) 
gegeben, die allerdings in bezug auf die Periarthritis humeroscapularis heute 
wieder als gegenstandslos bezeichnet werden diirfen. Die iiberragende Bedeutung 
der Schleim beutel als Trager der pathologischen Veranderungen beim Krankheits­
bild der Periarthritis humeroscapularis diirfte namlich nach den neueren Unter­
suchungen definitiv als widerlegt gelten. 

In der Hauptsache kommen folgende Punkte des Schultergelenkes als Trager 
pathologischer Veranderungen in Betracht: Der Processus coracoides, das 
Tuberculum majus et minus, der Ansatz und distale Abschnitt der Sehne des 
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M. supraspinatus, der Sulcus intertubercularis und das Acromioclaviculargelenk. 
In Abb. 1 kommen an Hand einer halbschematischen Zeichnung des vom Delta­
muskel und dem groBen und kleinen Schultermuskel entblOBten Gelenkes die 
betreffenden Punkte gut zur Darstellung. Mit der genauen Kenntnis derselben 
am Praparat sind ohne weiteres die Stellen gegeben, die bei der palpatorischen 
Untersuchung des Schultergelenkes am Lebenden speziell berucksichtigt werden 
mussen. In Abb. 2 ist die Projektion der palpatorisch zuganglichen wichtigsten 
Stellen am Lebenden eingezeichnet. Der Untersucher muB sich in jeder Phase der 

Abb. 2. Rechte Schulter: Hautprojektion der bei 
der Periarthritis humeroscapularis schmerzhaften 
Stelien urn das Schultergelcnk: Tbc. mjs. Tbc. 

minus, Sulcus bicipitalis, Proc. coracoid., 
Acromioclaviculargelenk. 

Palpation Rechenschaft ablegen konnen, 
an welcher Stelle der untersuchende 
Finger angreift oder wohin eine be­
stimmte Druckwirkung zielt, genau wie 
man bei der Ausubung der Lokalanasthe­
sie an jeder Stelle des Korpers uber die 
Lage der Nadelspitze orientiert sein muB. 
Fur den Geubten bildet sich mit der Zeit 
eine Art FingerspitzengefUhl heraus; wer 
dieses nicht besitzt, wird in der Dia­
gnostik der Schultererkrankungen nie 
uber ein unbefriedigendes Anfangssta­
dium hinauskommen. 

Selbstverstandlich kann sich eine Un­
tersuchung eines Schultergelenkes nicht 
nur auf die Betastung der erwahnten 
Pradilektionspunkte beschranken. Der 
ubliche Gang der Untersuchung, wie er 
in einem weiteren Kapitel zusammen­
fassend fUr den Praktiker wiedergegeben 
ist, muB nach wie vor die Grundlage fUr 
jede zuverlassige Diagnostik bilden. 

In den Veroffentlichungen der letz­
ten Jahrzehnte wird in der Pathologie 
des Schultergelenkes zwei Pseudogelen­
ken eine u berragende Rolle zugeschrie ben. 

Es sind dies der subdeltoideale und subscapulare Gleitspalt. Von FICK ist in erster 
Linie die physiologische Bedeutung dieser Gleitspalten fUr das Zustandekommen 
der Bewegungen im Schultergelenk systematisch hervorgehoben worden. Seine 
Ansicht, daB bei allfalligem Elastizitatsverlust des fUllenden zarten Binde­
gewebes die Bewegungen im Schultergelenk recht erheblich reduziert werden 
muBten, ist fast iiberall akzeptiert worden (SEIFERT, SCHULHOF, KNUS, KLEIN­
SCHMIDT u. a.). Zu dieser Anschauung miissen auch die Sektionsberichte von 
DUPLAY beigetragen haben, wonach bei der Periarthritis humeroscapularis 
narbige Schrumpfung und sonstige degenerative Veranderungen vorwiegend 
im subdeltoidealen Gleitspalt angetroffen werden. Bei den zudem im Krankheits­
bild der schmerzhaften Schultersteife haufig auftretenden ausstrahlenden 
Schmerzen gegen den Ellenbogen und den Nacken erschien eine Beteiligung 
der urn das Schultergelenk gelegenen und in jene Gleitspalte eingelagerten 
Nerven (N. axillaris, N. subscapularis) am pathologischen ProzeB als erwiesen. 
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Nun steht aber aus zahlreichen Beobachtungen fest, daB bei schmerzhaften 
Schulterversteifungen die geringen noch mi:iglichen Exkursionen des Armes 
gerade in einem dieser Pseudogelenke, im subscapsularen Gleitspalt ausgefUhrt 
werden. Eine erhebliche Beteiligung dieses Gleitspaltes am pathologischen 
ProzeB muB also fUr solche FaIle ausgeschlossen werden. Ein gleiches ist yom 
subdeltoidealen Gleitspalt zu sagen, dessen relative Beweglichkeit auch bei 
total versteifter Schulter bei der Massage des Deltamuskels nur unschwer nach­
zuweisen ist. Es ist naturlich nicht verwunderlich, wenn Blutergusse in diesen 
Spaltraumen narbige Veranderungen hinterlassen ki:innen, die einen gewissen 
Elastizitatsverlust im Gefolge haben. Ein groBer Teil der DUPLAYSchen FaIle, 
auf die immer wieder als Test fUr diese Anschauung zuruckgegriffen wird, waren 
nun aber solche, bei denen fruher eine Luxation des Humeruskopfes statt­
gefunden hatte. In sol chen Fallen und erst recht, wenn zudem noch das Tuber­
culum majus abgerissen ist, gehi:irt aber die Entstehung eines sich in die Gleit­
spalten verlierenden Blutergusses zur Regel. Nachtragliche Befunde uber narbige 
Veranderungen be sagen also in bezug auf das Gesamtbild der Periarthritis 
humeroscapularis gar nichts. Jedes elastische Gewebe verliert bei allzulanger 
Ruhigstellung seine Haupteigenschaft, die Elastizitat. Die dadurch bedingte 
Behinderung spielt jedoch meist nur eine sekundare Rolle und kann bei ziel­
bewuBter Behandlung leicht behoben werden. Das Hervorheben dieser Pseudo­
gelenke als Sitz der krankhaften Veranderungen bei der schmerzhaften Schulter­
steife beruht teilweise auf wohl fundierten muskelmechanischen Uberlegungen; 
diese theoretisch berucksichtigten SchluBfolgerungen mussen aber in dem Moment 
dahin fallen, in dem uns andere, einwandfrei zu deutende anatomische Befunde 
einen befriedigenderen Weg weisen. 

Eine wichtige Rolle in der Pathologie der Schultersteife kommt unzweifelhaft 
der Gelenkkapsel zu. Sie ist im Schultergelenk weit und schlaff, erhalt aber 
in der oberen Halfte erhebliche Verstarkungen durch verschiedene Bander und 
insbesondere durch zahlreiche Muskeln, deren breite Sehnen vor ihrem Ansetzen 
am Oberarmkopf mit der Kapsel mehr oder weniger verschmelzen und damit 
eine feste und dauernd angespannte Kappe bilden. Vor allem kommen hierfUr 
die Mm. supra- und infraspinatus und subscapularis in Frage. Diese drei Muskeln 
drucken den Oberarmkopf in die Pfanne. Bei allen durch Zug und Drehung 
entstehenden Gelenkveranderungen werden ihre Ansatzstellen geschadigt. Eine 
isolierte traumatische Lasion der an sich schlaffen Gelenkkapsel im Sinne einer 
Distorsion kann also nur in den seltensten Fallen vorkommen (KNUS); ebenso 
selten werden im Gegensatz zu anderen nach gewissen Richtungen fixierten 
Gelenken (Kniegelenk) bei dem nach allen Richtungen frei beweglichen Schulter­
gelenk die Gelenkbander verletzt. Straffe Verstarkungsbander, wie sie z. B. 
am Kniegelenk die Seitenbander darstellen, gibt es am Schultergelenk nicht. 
Sie sind hier durch die erwahnten Sehnen ersetzt und diese sind demnach der 
Ort, an dem die krankhaften Veranderungen zu suchen und auch zu finden sind. 

Die oft auBerordentlich starke Schmerzhaftigkeit in den akuten und teilweise 
auch chronischen Stadien der periartikularen Affektionen der Schulter spricht 
fur eine starke Versorgung dieser Gewebe mit sensiblen Nerven. Sowohl in der 
Gelenkkapsel wie in den Sehnen sollen nach RAUBER-KoPSCH zahlreiche VATER­
P ACCINIsche Ki:irperchen und GOLGIsche Sehnenspindeln vorkommen. Viele 
tausende solcher Ki:irperchen bilden das sog. arthroperiostale Stratum (RAUBER), 

Ergebnisse der Chirurgie. XXIX. 15 
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welches dem subcutanen an Reichhaltigkeit nicht nachsteht. 1m Periost selbst 
sollen nach CICACCIO, SFAMENI u. a. weniger die V ATER-PACCINIschen Korper­
chen, als vielmehr die astartigen Verzweigungen von RUFFINI dominieren. Diese 
Nervenendigungen finden sich nun vorwiegend und in groBer Zahl an Knochen­
vorspriingen, wo Sehnen inserieren (RICHET). So erklart sich die spezielle 
Sensibilitat der Apophysen. Dazu kommt, daB eine Schmerzreaktion nur auf 
ganz bestimmte Reize hin, vorwiegend auf Zug eintritt, wahrend Beriihrungs­
reize usw. kaum empfunden werden. 

In den Arbeiten von JULLIARD wird der nervosen Innervation speziell der 
Apophysen ein groBer Raum gewidmet. Es scheint neuerdings erwiesen, daB 
bei dieser Innervation der Sympathicus eine wesentliche Rolle spielt; wenigstens 
deuten die bereits vorliegenden mit positivem Erfolg gekronten therapeutischen 
Eingriffe am Sympathicus bei schmerzhaften Schulteraffektionen auf einen 
solchen Zusammenhang hin. Genauere anatomische Untersuchungen und 
Befunde liegen aber iiber diese moderne Auffassung noch nicht vor, so daB auf 
eine eingehende Beschreibung verzichtet werden muB. 

Uber die pathologische Physiologie des Schultergelenkes hat uns PAYR in 
seinen zahlreichen Arbeiten iiber die Pathologie der Gelenke, die ihre Kronung 
in dem gigantischen Werk "Gelenksteifen und Gelenkplastik" gefunden haben, 
eine wertvolle Bereicherung geliefert, die nicht zuletzt auf eine absolut klare 
und eindeutige deutsche Namengebung zuriickzufiihren ist. 

Bei allen Bewegungseinschrankungen ist zu unterscheiden zwischen Steife 
und Sperre. Eine Steife besteht dann, wenn ein Gelenk absolut unbeweglich 
geworden ist; eine Sperre ist gleichbedeutend mit einer wechselnd starken 
Beeintrachtigung der Exkursionen, und zwar vorwiegend durch extraartikulare 
Hemmnisse. (Diese zweckmaBige Unterscheidung von Steife und Sperre wird 
praktisch nur selten strikte durchgefiihrt; wir sprechen z. B. voneiner beginnenden 
Schulterversteifung und meinen dabei eine ausgesprochene Sperre, die im 
Einzelfall muskular, kapsular oder knochern bedingt sein kann.) 1st ein Gelenk 
steif und sind die Gelenkkorper durch ein dem physiologischen Gelenkspalt 
fremdes Bindematerial verodet (ver16tet), so besteht der sehr schwere Zustand 
der Lotsteife (Ankylose). Sind die sperrenden Momente so stark, daB auch bei 
erhaltenem Gleitspalt eine totale Bewegungslosigkeit des Gelenkes resultiert, 
liegt der Zustand der Sperrsteife vor. Das Gelenk braucht aber primar nicht 
erkrankt zu sein. 

Urn einen groben Vergleich zu geben, kann z. B. die Ankylose mit einem 
in seinen Lagern eingerosteten Rade verglichen werden, wahrend bei der Sperre 
irgendwelche auBeren Vorrichtungen (Bremsen) die Umdrehungen trotz erhal­
tener Gleitfahigkeit urn die Achse unmoglich machen. Eine Sperre ist haufig 
der Vorlaufer einer Steife; die Sperre ist, wenigstens anfanglich, meist behebbar. 

Die Lotsteife kann eine bindegewebige oder knocherne sein. Sperren konnen 
paraartikuldr, kapsuldr, muskuldr oder ossal bedingt sein. Daraus ergibt sich, 
daB die Sperren anatomisch oder funktionell bedingt sein konnen. Ein akut 
entziindetes Gelenk ist immer funktionell (neuromuskular) gesperrt. Jede lang­
dauernde funktionelle Sperre fiihrt infolge sekundarer Veranderungen (Schrump­
fungen usw.) der periartikularen Weichteile zu einer anatomischen Sperre. 
Diese kann schlieBlich in eine Sperrsteife (Ruhesteife) iibergehen und, wenn 
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krankhafte, zu Beeintrachtigung des Gleitspaltes AnlaB gebende Veranderungen 
im Gelenk dazu treten, in eine Lotsteife iibergehen (PAYR). 

Diese Klassifizierung erscheint auBerordentlich einfach und vor allem zweck­
maBig. Es erscheint nicht zuviel verlangt, wenn man sich in Zukunft etwas 
mehr daran gewohnen sollte, im Interesse einer klaren und verstandlichen 
Ausdrucksweise nur dann von einem versteiften Gelenk zu sprechen, wenn die 
Bewegungen vollstandig aufgehoben sind. AIle in ihren Exkursionen nur teil­
weise eingeschrankten Gelenke sind als gesperrt zu bezeichnen. Allerdings 
konnen bei einer fibrosen Steife noch ganz geringfUgige Exkursionen dank einer 
gewissen Elastizitat des Bindematerials erhalten sein. Diese geringen Ex­
kursionen finden aber nicht mehr in einem physiologischen Gleitspalt statt. 

Aus diesen Benennungen geht ohne weiteres hervor, daB es sich bei den 
Affektionen der Periarthritis humeroscapularis sozusagen ausschlieBlich urn 
Sperren handelt, wobei dieselben - wie noch zu beweisen sein wird - in den 
meisten Fallen funktionell und nur seltener anatomisch bedingt sind. 1m folgen­
den sollen, soweit dies aus praktischen Griinden zweckdienlich erscheint, in 
der deutschen Ausdrucksweise vorwiegend die von PAYR vorgeschlagenen 
Benennungen Verwendung finden. 

3. Die Klinik und Pathologie der Periarthritis humeroscapularis. 
Das klinische Bild der auf S.222 angefUhrten und in ihrer Gesamtheit als 

Periarthritis humeroscapularis zusammengefaBten Affektionen erscheint auf 
den ersten Blick recht gleichmaBig, und doch ist es in sehr vielen Fallen von 
schmerzhafter Schultersperre und -steife moglich, durch die klinische Unter­
suchung aus dieser Gesamtheit einzelne Affektionen genauer zu lokalisieren, 
zu bezeichnen und damit einer zweckentsprechenden Behandlung zuzufUhren. 
1m folgenden solI versucht werden, das Wesen der einzelnen Affektionen kurz 
zu skizzieren; gewisse Wiederholungen im Ausdruck sind dadurch nicht zu 
vermeiden, erscheinen aber im Interesse einer klaren Umschreibung eines jeden 
Krankheitsbildes belanglos. 

a) Die Ruhesperre und Ruhesteife. 
Jedes iiber langere Zeit ruhig gestellte Gelenk jenseits eines bestimmten 

Alters neigt zu Versteifung. Dieser Satz findet sich seit Jahrzehnten in jedem 
Lehrbuch als Einleitung der Behandlung der Gelenkaffektionen. Die Furcht 
vor diesem Ruheschaden hat denn auch lange Zeit zu einer wahrscheinlich 
iibertriebenen Bevorzugung der mobilisierenden Behandlung der Frakturen 
gefiihrt, zu einer Art Polypragmasie, die sich notgedrungenerweise in einer 
Raufung der Pseudarthrosen auBern muBte. Reute fUrchtet man in der Frak­
turenbehandlung den Ruheschaden der Gelenke nicht mehr so sehr, und seitdem 
BOHLER nachgewiesen hat, daB Gelenke iiber Monate hin in Mittelstellung mehr 
oder weniger fixiert bleiben konnen (z. B. Randgelenk bei der Naviculare­
fraktur), ohne daB spater eine wesentliche Beeintrachtigung von deren Funktion 
resultiert, ist diese Furcht vollauf geschwunden. Voraussetzung bleibt, daB in 
jedem Fane das Muskelspiel auch im fixierenden Verb and erhalten und immer 
wieder geiibt wird. . 

Der Ruheschaden stellt einen Krankheitszustand dar, der weder durch die 
klinische Untersuchung allein diagnostiziert, noch durch sichere pathologisch-

15* 
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anatomische Befunde belegt werden kann. Er kann in vielen Fallen von schmerz­
hafter Schultersperre die alleinige Ursache sein; in weitaus den meisten Fallen 
steUt er sich aber nur als Teilerscheinung infolge unzweckmaBiger Behandlung 
einer anderen periartikularen Affektion dar. 

Die Entstehung dieses Schadens hat ihren Grund in erster Linie im Aufbau 
des Schultergelenkes bzw. der Gelenkkapsel. Bei hangendem Arm bildet die 
Gelenkkapsel in der Axilla eine Falte. Da die Natur unbeniitzte Falten nicht 
duldet, kommt es bald zu Verklebungen derselben. Wenn nun der adduzierte 

Abb. 3. :Frontalschnitt durch cin Schultergelenk eines 40jahrigen 
Mannes. Man beachte: a) Die Ausdehnung des subdeltoidealen 
Schleimbeutels, b) die Aufsplitterung und Hi:ihlenbildung in der 

Supraspiuatussehne, c) die Faltenbildung in der axillaren 
Kapseltasche. 

Arm wieder gehoben wird, 
wird durch Dehnung dieser 
Verklebungen ein Reiz ge­
setzt, der zu Exsudation fiihrt 
(RIEDEL). Zudem reagieren 
die antagnostischen Muskeln 
auf diesen Reiz hin sofort 
mit Kontraktion und damit 
liegt auch fUr den Ruhescha­
den das Bild der Muskel­
kontraktur, des sog. Hart­
spanns, vor. WennA.MuLLER 
dieses Begleitsymptom fast 
aller schmerzhaften Schulter­
affektionen als Krankheit sui 
generis, als selbstandige akute 
Myositis auffaBt, so steht er 
mit dieser Anschauung wohl 
einzig da. Die Tatsache, daB 
sich dieser durch Massage 
und nur durch dieselbe (A. 
MULLER) be he ben laBt, 
scheint mir eher gegen diese 
Annahme zu sprechen. 

In Abb. 3 ist ein Langs­
schnitt durch ein formalin­

fixiertes Schultergelenk eines 40jahrigen Mannes wiedergegeben. Abgesehen 
von anderweitigen interessanten und in einem spateren Zusammenhang zu be­
sprechenden Veranderungen sei hier auf das Verhalten der axillaren Kapsel­
falte aufmerksam gemacht, die - trotzdem sie durch den FixationsprozeB 
schon stark geschrumpft ist - in auBerordentlich schoner Weise die Falten­
bildung in der Axilla erkennen laBt. DaB hier bei langerer Fixation in Adduk­
tionsstellung die Moglichkeit der gegenseitigen Verklebung der Falten sehr groB 
ist, ist wohl unbestritten. 

DaB es bei der Entstehung des Ruheschadens im wesentlichen auf die 
begiinstigende Adduktionsstellung ankommt, erhellt aus der Tatsache, daB 
eine Bewegungsbehinderung des Schultergelenkes bei Ruhigstellung in Abduk­
tionsstellung unverhaltnismaBig seltener eintritt. In dieser viel giinstigeren 
SteHung ist der axilIare Kapselanteil entfaltet, die Moglichkeit der gegenseitigell 
Verklebung der eillzelnen Falten ist erheblich vermindert. 
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In den letzten Jahren ist speziell von seiten der Radiologen das Bild des 
Ruheschadens und der Kapselschrumpfung mit einem allmahlichen Hochstand 
des Humeruskopfes identifiziert worden. "Hochstand des Humeruskopfes 
infolge Kapselschrumpfung" galt lange Zeit und gilt falschlicherweise vielerorts 
heute noch als Teilerscheinung einer Periarthritis humeroscapularis, indem 
angenommen wird, daB der Oberarmkopf infolge entziindlicher oder degenerativer 
Schrumpfung der Kapsel gegen das Acromion zu hochgezogen wird. So laBt 
KALLIUS noch in einer neueren Arbeit iiber die Distraktionsfahigkeit des Schulter­
gelenkes bei Hochstand des Kopfes neben Muskelzugwirkung als Ursache des 
Hochstandes auch die Kapselschrumpfung gelten. 

Wenn man sich einen solchen Zugmechanismus zu reproduzieren versucht, 
muB jedermann auffallen, daB ein solcher Adduktionshochstand infolge Kapsel­
schrumpfung niemals eintreten kann. Eine schrumpfende Kapsel wiirde den 
Kopf gegen die Pfanne hin, aber niemals von der Pfanne weg gegen das Acromion 
hinaufziehen. Ferner miiBte als Resultat eines solchen Kapselzuges viel eher 
eine Abduktionsstellung des Oberarmes resultieren, indem der an sich bei 
hangendem Arm schon angespannte obere Kapselteil bei Schrumpfung eine 
AuBenrotation und Abduktionswirkung im Sinne der Zugwirkung des M. supra­
spinatus entfalten miiBte. 

Eine solche Zugwirkung ist aber bei einfacher Kapselschrumpfung ohne 
vorhergehende Traumatisierung nicht bekannt. Offenbar schrumpft eben die 
unversehrte Kapsel des ruhig gestellten Gelenkes nur solange, als dies ohne 
Uberwindung eines groBeren Widerstandes moglich ist. Dann macht dieser 
passive SchrumpfungsprozeB, der im Gegensatz zu gewissen anderen Schrump­
fungsvorgangen in Haut- und Muskelnarben wohl kaum imstande ist, gegen 
einen groBeren Widerstand aktive Arbeit zu leisten, von selbst halt. Der Humerus­
hochstand, der nicht nur beim Ruheschaden, sondern im Gefolge aller schmerz­
haften Schulteraffektionen auftreten kann, ist vielmehr eine Folge des reflek­
torischen Hartspanns, im besonderen des kraftigen Deltamuskels (SEIFERT). 

Ais bester Beweis dieser Annahme sei angefiihrt, daB bei einer Parese des 
N. axillaris mit schlaffer Lahmung des Deltamuskels nie ein Hochstand des 
Humerus eintritt. Obschon hier infolge oft langdauernder Ruhigstellung eine 
intensive Kapselschrumpfung eintreten konnte, findet sich vielmehr ein Tief­
stand des Kopfes mit einer weiten Kapsel, ein Schlottergelenk. Die bei der 
Kapselschrumpfung allein wirksame Kraft ist also nicht imstande, das Gewicht 
des infolge Ausfalles der Gegenwirkung des gelahmten Deltamuskels frei herab­
hangenden Armes zu iiberwinden. Die Kapsel wird vielmehr durch diesen Zug 
ausgezogen und schlaff. Der passive Vorgang der Schrumpfung kann sich also 
nur dann auswirken, wenn die kontrahierten Muskeln den Oberarmkopf in der 
Pfanne festhalten. 

Obschon die Gelenkkapsel relativ arm an elastischen Elementen sein solI, 
muB man doch nach PAYR eine nicht unerhebliche Elastizitat annehmen, die 
begreiflicherweise bei langer Ruhigstellung leiden muB. Es findet also bei langerer 
Fixation in Adduktionsstellung nicht nur eine Verklebung und dadurch bedingte 
Verkiirzung der Kapsel statt, sondern auch ein Funktionsverlust, der zu einer 
Starre des ganzen Kapselapparates fiihrt. Die Schrumpfungsprozesse infolge 
Ruhigstellung sind nicht nur an die Ruhigstellung in der ungiinstigen Adduktions­
stellung gebunden. Auch bei langerer Ruhigstellung des Gelenkes auf der 
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Abduktionsschiene, z. B. bei der Behandlung der Oberarmfraktur, haben wir 
bei Aufnahme der mobilisierenden Behandlung immer mit diesem Ruheschaden 
zu rechnen. Falls er aber durch keine Verklebungen und Vernarbungen kom­
pliziert ist, gelingt dessen Uberwindung in der Regel schon aIle in durch die 
ublichen mechanotherapeutischen MaBnahmen. 

Die Beschwerden bei bestehender Ruhesperre oder -steife konnen wechselnder 
Natur sein. Da das Schultergelenk als allseitig frei bewegliches Kugelgelenk 
im taglichen Leben bei allen Menschen recht groBen Anforderungen ausgesetzt 
ist, fiihren Bewegungseinschrankungen schon bald zu einer erheblichen Hilf­
losigkeit, obschon in den erwahnten periartikularen Gleitspalten eine weit­
gehende Kompensation des Bewegungsausfalles des Gelenkes selbst eintreten 
kann. Es ist auffallend, wie wenig Beschwerden ein reiner Ruheschaden machen 
kann. Falls die reichlich innervierte Gelenkkapsel nicht durch forcierte Dehnung 
gereizt wird, auf welchen schmerzhaften Reiz sofort eine reaktive und haufig 
auch schmerzhafte Dauerkontraktur der Schultermuskulatur eintritt, kann ein 
solcher Ruheschaden, auch wenn er eine recht erhebliche Bewegungsbehinderung 
im Schultergelenk selbst zur Folge hat, bei des sen Trager langere Zeit unerkannt 
bleiben. Dies kann insbesondere bei Patienten der Fall sein, die in ihrem Berufe 
nicht so sehr auf eine volle Funktionsfahigkeit des Schultergelenkes angewiesen 
sind. Der Ausfall tritt in solchen Fallen bei irgendeiner auBeren Gelegenheit 
zutage. 

Als Beispiel sei folgender Fall angefiihrt: 
Bei einem 40jahrigen versicherten Mechaniker war wegen langdauerndem Panaritium 

osseum des linken Mittelfingers der Arm tiber mehrere W ochen in Mitella ruhiggestellt 
gewesen. Auf eine in solchen Fallen nie zu unterlassende Beobachtung der Erhaltung der 
Schulterbeweglichkeit wurde nicht gentigend geachtet. Nachdem schlieBlich trotz langer 
konservativer Behandlung eine Bes;:lerung nicht eintreten wollte und der Finger funktionell 
verloren war, wurde amputiert. Nach weiteren 3 Wochen war Patient wieder arbeitsfahig 
und arbeitete als Knecht wahrend 6 Monaten praktisch voll und beschwerdefrei. Von der 
Versicherung war ihm eine kleine Rente zugesprochen worden. AnlaBlich der nach dieser 
Zeit vorgenommenen Rentenrevision wurde eine recht wesentliche Versteifung des linken 
Schultergelenkes festgestellt, von deren Bestehen der Trager, was allerdings als seltener 
Ausnahmefall zu buchen ist, keine Ahnung hatte. Der Arm konnte nur unter weitgehendem 
Mitgehen des Schulterblattes bis knapp 200 tiber die Horizontale gehoben werden, die 
Rotation war nach beiden Richtungen stark eingeschrankt. Trotzdem bestanden nur 
Beschwerden, wenn die Bewegungen tiber die aktiv zu erreichenden Endstellungen hinaus 
forciert wurden. Die klinische Untersuchung ergab keine Zeichen einer anderweitigen 
Erkrankung; es muBte demnach ein reiner Ruheschaden angenommen werden, der aller­
dings wegen der fehlenden Beeintrachtigung der Arbeitsfahigkeit in der Bewertung der 
Rente nicht wesentlich berticksichtigt werden muBte. 

Ob die in gewissen Fallen festzustellende Druckschmerzhaftigkeit einzelner 
Gelenkpartien (vorderer Kapselabschnitt, Rabenschnabelfortsatz usw.), die 
manchmal vorhandene Druckschmerzhaftigkeit der Schultermuskulatur ohne 
Bevorzugung bestimmter Muskelgruppen, die nachtlichen Schmerzattaken und 
die ab und zu gegen den Oberarm ausstrahlenden Schmerzen ebenfalls noch zum 
Bilde des reinen Ruheschadens zu rechnen sind, erscheint zweifelhaft; es ist 
vielmehr anzunehmen, daB solche Symptome auf das zufallige und gleich­
zeitige Bestehen einer anderen im folgenden zu besprechenden periartikularen 
Affektion zuruckgefiihrt werden mussen. In allen Fallen fehlen neurologische 
Symptome; wo Sensibilitatsstorungen vorhanden sind, liegt sicher ein Zustand 
vor, der sich anatomisch yom reinen Ruheschaden wesentlich unterscheidet. 
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Die Diagnose eines Ruheschadens darf erst gestellt werden, wenn differential­
diagnostisch aIle anderen in Betracht fallendenAffektionen ausgeschlossen worden 
sind, da er eine besondere und in den meisten Fallen auch erfolgreiche Behandlung 
verlangt, auf die an anderer Stelle eingegangen werden solI. 

Ais einziges rontgenologisches Symptom kann bei langerer Dauer eine 
Osteoporose der Gelenkkorper auftreten, die in erster Linie den Humeruskopf 
und vor allem die Gegend des Tuberculum majus betrifft. Schon bevor aber 
ein eigentlicher Kalkschwund sichtbar ist, fiillt in manchen Fallen eine Ver­
wischung der feinen Trabekelstruktur mit feiner wolkiger Verschleierung auf. 
Auch diese Veranderungen betreffen zuerst und vorwiegend die Tuberkulum­
gegend. Es sind dies allerdings Veranderungen, die mit vielen krankhaften 
und mit Ruhigstellung einhergehenden Veranderungen des Schultergelenkes 
oder der periartikularen Weichteile einhergehen konnen und deshalb diagno­
stisch in keiner Richtung verwertbar sind. Auf die Unhaltbarkeit der heute 
noch haufig gestellten rontgenologischen Diagnose "Humerushochstand infolge 
Kapselschrumpfung" wurde oben schon hingewiesen. 

In diesem Zusammenhang sei kurz auf das Krankheitsbild der SUDECKschen 
posttraumatischen Knochenatrophie hingewiesen, die ja in ihrem Wesen noch 
recht umstritten ist und an der Schulter unter einem ahnlichen klinischen Bilde 
wie die Ruhesteife einhergehen kann. N ach ALTSCHUL ist deren Verwechslung 
mit den eigentlichen Affektionen der Periarthritis humeroscapularis leicht 
moglich und es fragt sich iiberhaupt, ob die SUDEcKsche Atrophie des Schulter­
gelenkes nicht haufig iiberhaupt nur ein Ruheschaden ist. 

tiber das pathologisch-anatomische Bild des reinen Ruheschadens der 
Schulter wissen wir so gut wie nichts. Nach EHALT sollen die im Gefolge eines 
Ruheschadens auftretenden Muskelveranderungen in Zerfall der kontraktilen 
Substanz, bindegewebiger Degeneration und Schrumpfung des degenerierten 
Muskels und des umgebenden Bindegewebes bestehen. RISAK hat an jahrelang 
infolge extrakapsularer Prozesse ruhig gestellten Gelenken gefunden, daB sowohl 
der Knorpel wie der Gelenkspalt noch nach vielen J ahren intakt gefunden 
werden und auch bei vollstandiger Speersteife des Gelenkes noch weitgehend er­
halten sein konnen. Spezielle Untersuchungen iiber das Schultergelenk in dieser 
Richtung liegen nicht vor. NaturgemaB geben reine FaIle von Ruheschaden 
keinen AniaB zu chirurgischer Intervention, so daB pathologisch-anatomische 
Untersuchungsergebnisse nicht bekannt sind. Bislang war auch das Interesse an 
allfalligen Veranderungen der Gelenkka psel zu gering, als daB in einschlagigen 
Fallen bei allfalliger spaterer Autopsie iiberhaupt darauf geachtet worden ware_ 

b) Die Erkrankungen der Supraspinatussehne. 

Unter den als Periarthritis humeroscapularis zusammengefaBten Affektionen 
nimmt diese Krankheitsgruppe in bezug auf das zahlenmaBige Vorkommen den 
ersten Rang ein. Zugleich darf sie, abgesehen von der Tatsache, daB die dem 
klinischen Befund zugrunde liegenden Veranderungen J ahrzehnte lang ver­
kannt oder miBdeutet wurden, in der Pathologie der Erkrankungen des Binde­
gewebes als eine der merkwiirdigsten und im iibrigen Korper noch nie in dieser 
Haufigkeit beobachteten Affektionen bezeichnet werden. Diese wohl etwas 
kiihn anmutende Behauptung solI am SchluB dieses Kapitels bei der Besprechung 
der Pathologie des Krankheitsbildes naher begriindet und belegt werden. 
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Zum besseren Verstandnis des Folgenden sei kurz vorausgeschickt, daB es 
sich anatomisch urn auffallend haufig vorkommende, degenerative Verande­
rungen hauptsachlich im Ansatzteil del' Sehne des M. supraspinatus, seltener 
des M. infraspinatus handelt, die sich in den verschiedensten Graden von del' 
einfachen Verfettung bis zur rantgenologisch feststellbaren Verkalkung mani­
festieren. Bis in die neueste Zeit wurden diese Veranderungen trotz verschiedener 
richtigstellender Beobachtungen hartnackig immer wieder in die unter dem 
Deltamuskel gelegenen Schleimbeutel lokalisiert. Ich hoffe, durch zahlreiche, 
an del' Leiche gewonnenen Beobachtungen diesel' falschen Ansicht ein fUr 
allemal entgegentreten zu kannen. 

Das klinische Bild del' Erkrankungen del' Supraspinatussehne kann geradezu 
als Schulbeispiel fiir die Symptomatologie del' Periarthritis humeroscapularis 
iiberhaupt gewertet werden. Es findet bei den verschiedenen Autoren eine 
ziemlich gleichmaBige Erwahnung, die sich auffallend deckt mit del' ersten 
Beschreibung del' Periarthritis humeroscapularis, wie sie schon VOl' iiber 60 Jahren 
von DUPLAY gegeben wurde. Das Leiden manifestiert sich entweder akut 
odeI' schleichend. 1m AnschluB an eine Schulterprellung, -verrenkung odeI' 
auch nul' an eine geringfUgige unkoordinierte Bewegung setzen Schulter­
schmerzen ein, die schon in bezug auf ihren Charakter einen deutlichen Unter­
schied aufweisen gegeniiber den Beschwerden, wie wir sie lediglich als direkte 
Folgen del' erwahnten Traumen zu beobachten gewohnt sind. In nicht seltenen 
Fallen treten die Beschwerden plOtzlich im AnschluB an die ersten Symptome 
eines Infektes (Grippe, Angina) auf, ohne daB mit dem Schultergelenk selbst 
etwas Abnormes geschehen ware. 

Einmal ist es ein unbestimmtes Schwachegefiihl, das sich nul' bei bestimmten 
Bewegungen, verbunden mit einem plOtzlich gegen den Ellenbogen odeI' den 
Nacken ausstrahlenden Schmerz, offenbart. In anderen Fallen bestehen die oft 
auBerordentlich starken Schmerzen dauernd und steigern sich besonders in den 
Stunden del' zweiten Nachthalfte bis ins UnermeBliche, so daB sie die Kranken 
nicht schlafen lassen. Nur absolute Ruhigstellung des Armes laBt in schweren 
Fallen die Schmerzen spontan verschwinden. Bei plOtzlichen Erschiitterungen 
des Karpel's, bei HustenstaBen usw., kannen sie blitzartig wieder auftreten. 

Die Schmerzen beherrschen im Anfang das Krankheitsbild vollstandig. Die 
mit ihnen verbundene reflektorische Schultersperre erscheint zunachst nul' als 
Begleitsymptom und wird in del' Folge mit del' einerseits dauernd bestehenden 
Muskelkontraktur und del' andererseits bald auftretenden Inaktivitatsatrophie 
zu einem wichtigen Symptomenkomplex. Ebenso rasch wie die Beschwerden 
gekommen sind, kannen sie mit odeI' ohne Therapie wieder verschwinden. Diese 
Lasung tritt abel' nur in seltenen, gliicklichen Fallen ein; in del' Regel staBt die 
Beseitigung del' Beschwerden auf manchmal kaum zu iiberwindende Hindernisse. 

AuBel' diesel' akuten Schmerzattacken - von SEIFERT u. a. als akute Form 
der Periarthriti8 humero8capulari8 bezeichnet - kann die Erkrankung auch 
schleichend und in allmahlich sich steigernder Intensitat auftreten. In vielen 
Fallen kann dann ein auBerer AniaB nicht mehr angegeben werden; ein mehr 
odeI' weniger weit zuriickliegendes mechanisches Trauma odeI' eine Erkaltung 
werden in iiblicher Weise fUr die Beschwerden verantwortlich gemacht. 

Die Untersuchung del' Kranken im Stadium del' akuten Exacerbation laBt 
wegen del' auBerordentlichen Schmerzhaftigkeit del' Palpation und del' aktiven 
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und passiven Bewegungen meist im Stich. Recht haufig wird dann die Diagnose 
Arthritis gestellt. Erst nach Abklingen der groBten Schmerzen laBt sich bei 
genauer Prufung ein spezielles Krankheitsbild herauslesen: Inspektorisch er­
scheint die erkrankte Schulter haufig nicht verandert; die Konturen zeigen 
gegenuber der gesunden Seite keine Unterschiede; eine Schwellung wird regel­
maBig vermiBt. In nicht seltenen Fallen dagegen ist eine gleichmaBige Hypertonie 
der gesamten Schultergurtelmuskulatur auffallig, die sich aber vorwiegend in 
den Adduktoren auBert und in den ausgepragtesten Fallen als BETTMANNsches 
Schulterkammersymptom augenfallig wird. Es handelt sich hierbei um eine Ver­
kurzung der Nacken-Schulterlinie, verbunden mit Schulterhochstand infolge 
Da uerkon traktur der Sch ultergurtel-N ackenm uskula tur. 

BETTMANN hat vor einigen Jahren dieses Symptom als ein regelmaBiges 
Zeichen bei den mit Hartspann einhergehenden Schulteraffektionen beschrieben. 
In der Tat gibt es in jenen Fallen, bei denen im Fruhstadium andere objektive 
Zeichen einer Erkrankung der Schulter noch fehlen, einen sicheren Hinweis 
fUr die Annahme des tatsachlichen Bestehens von Beschwerden und laBt somit 
eine allfallige Simulation mit groBter Wahrscheinlichkeit ausschlieBen. 

Bei langerer Dauer des Zustandes tritt infolge Nichtgebrauch der erkrankten 
Extremitat eine auffallende Muskelatrophie in Erscheinung, die am ehesten 
an den bedeckenden Muskeln des Schulterblattes (M. supra- und infraspinatus) 
infolge des dadurch starkeren Hervortretens der Schulterblattgrate festzustellen 
ist. Schon dieses manchmal fast ausschlieBliche Befallensein dieser Muskel­
gruppe deutet in vielen Fallen auf den anatomischen Sitz des Leidens hin. 
Aber auch die ubrigen Schultergurtelmuskeln erleiden bald einmal eine Atrophie, 
die trotz eines allfalligen Hypertonus nicht unbemerkt bleiben kann. 

Bei der vorsichtig auszufUhrenden Palpation stoBt man immer wieder auf 
eine exquisit schmerzhafte Stelle, die ein bis zwei Querfinger breit auBerhalb 
des Acromions ungefahr in der Mitte des Deltamuskels zu finden ist (Abb. 2), 
und die genau der naheren Umgebung des Tuberculum majus bzw. dem Verlauf 
des distalen Teils der Sehne des M. supraspinatus entspricht. Diese schmerz­
hafte Stelle stellt sich einmal als knapp fUnfrappenstuckgroBer Bezirk dar, 
das andere Mal betrifft sie fast die ganze obere Halfte des Deltamuskels; immer 
jedoch findet sich das Maximum derselben in Hohe des Tuberculum majus. 
Diese Lokalisation darf nicht verwundern, da ja - wie schon erwahnt - die 
Umgebung des Tuberculums und insbesondere die Ansatzstelle der Supra­
spinatussehne der Sitz der pathologischen Veranderungen sind. Falls durch 
weitere Palpation noch andere Druckschmerzpunkte gefunden werden, so kann 
fast mit Sicherheit angenommen werden, daB das reine Bild der Erkrankung 
der Supraspinatussehne durch andere pathologische Prozesse uberlagert ist. 
Selbstverstandlich werden nach erheblichen Schultertraumen noch verschiedene 
Stellen der naheren und weiteren Umgebung des Gelenks spontan oder auf Druck 
schmerzhaft sein. Auch eine Quetschung, die ausnahmsweise einmal nur die 
Gegend des Tuberculums betrifft, kann zufolge der allein bestehenden Schmerz­
haftigkeit dieser Gegend zu der falschen Annahme einer Supraspinatussehnen­
erkrankung fuhren; die weitere genaue Untersuchung und der Verlauf werden 
uns aber in der Regel vor diesem FehlschluB bewahren. 

Sehr wichtig ist die Untersuchung der aktiven und passiven Beweglichkeit 
des Schultergelenkes. Fast in allen Stadien sind im Gegensatz zu Erkrankungen, 
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die das Gelenk selbst betreffen, die sog. Sage- oder Pendelbewegungen frei. 
Die nach vorn und riickwarts ausgefUhrten Exkursionen konnen noch recht 
erhebliche Grade erreichen, bevor der Kranke irgendwelche Schmerzen hat. 
Sob aId jedoch die Elevation iiber die Horizontale oder die Abduktion iiber 700 

hinaus versucht wird, treten plOtzlich derart starke Schmerzen auf, daf3 eine 
weitere Fiihrung dieser Bewegung geradezu unmoglich wird und der Arm oft 
wie gelahmt wieder herabfallt. 

Der Hohepunkt der Schmerzhaftigkeit bei der seitlichen Erhebung des 
Armes zwischen 60 und 1000 ist fUr das Krankheitsbild als sehr charakteristisch 
zu bezeichnen. Ein Heben des Armes nach seitwarts hoch iiber den rechten 
Winkel hinaus ist vielmals iiberhaupt erst dann moglich, wenn der Arm im 
Moment des ersten Auftretens der Schmerzen in einer Abduktionsstellung von 
700 aus der Pronation in Supinationsstellung der Hand unter Auswartsrotation 
des Oberarmes gebracht wird. Es ist dies ein bekanntes und ich mochte fast 
sagen, pathognomonisches System (CARNETT und CASE), dessen Entstehung 
wohl auf folgenden Umstand zuriickzufUhren ist: 

Bei zunehmender Abduktion verschwindet die Sehne des M. supraspinatus 
infolge Retraktion mehr und mehr unter dem Acromion. In einer Abduktions­
stellung von 700 und mehr kommt eben jene krankhaft veranderte Stelle der 
Sehne direkt unter das Acromion zu liegen. Infolge mechanischer Einwirkung 
des Knochendachs des Acromions (Einklemmung zwischen Acromion und 
Humeruskopf bzw. Gegend des Tuberculums) kommt es zur AuslOsung eines 
intensiven Schmerzes. Diese mechanische Beeintrachtigung der Sehne wird 
durch Auf3enrotation des Oberarmes umgangen, indem dann der erkrankte 
Sehnenanteil etwas nach auf3erhalb und riickwarts von diesem Engpaf3 zu liegen 
kommt. Wenn einmal diese gefahrliche Klippe umgangen ist, kann - un­
gefahr aus der Stellung von 110--1200 heraus - der Arm wieder ohne wesent­
liche Schmerzen nach innen rotiert oder weiter gehoben werden; die erkrankte 
Sehnenpartie hat dann die enge Stelle bereits passiert und liegt nun unter der 
Wolbung des Acromions geschiitzt. 

Das gleiche Schmerzphanomen kommt bei der Senkung des erhobenen Armes 
nach seitwarts herab zustande. Bei innenrotiertem Oberarm gelingt die Senkung 
anstandslos bis zur Abduktionsstellung von etwa 1200 ; von hier bis in Hohe 
von etwa 700 nehmen bei der Senkung die Schmerzen stark zu, erreichen ihren 
Hohepunkt bei 700 , urn bei weiterer, manchmal nur forciert moglicher Senkung 
plotzlich zu verschwinden. Wird hingegen der erhobene Arm aus der Auf3en­
rotationsstellung nach seitwarts gesenkt, treten die Beschwerden gewohnlich 
erst viel spater und jenseits der Horizontalstellung auf. Bei Ubergang in Innen­
rotationsstellung und vollstandiger Senkung tritt gewohnlich noch ein ganz 
kurzer, blitzartig auftretender und ebenso rasch wieder verschwindender Schmerz 
auf, dessen Entstehung wohl ebenfalls auf eine kurze, mechanische Traumati­
sierung der erkrankten Sehne zuriickgefUhrt werden muf3. 

Auf ahnliche Weise ist ein weiteres, ebenso wichtiges Symptom zu erklaren. 
Wiihrend die Rotationsbewegungen des herabhangenden Armes in der Regel 
ohne groBere Beschwerden moglich sind, treten sofort Schmerzen auf, wenn 
die Rotation nach innen bei nach riickwarts gefiihrtem Arm erfolgen solI. Das 
Fiihren der Hand der erkrankten Seite in die Kreuzgegend ist manchmal geradezu 
unmoglich, wahrend bezeichnenderweise das Greifen in den Nacken seltener so 
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schmerzhaft und behindernd ist. Bei der erstgenannten Bewegung kommen 
die intensivsten Schmerzen wohl durch eine Uberdehnung der erkrankten 
Sehne zustande, wahrend im Gegenteil jede Innenrotation mit einer Entlastung 
derselben einhergeht. Es wird spater darauf hinzuweisen sein, daB die Aus­
niitzung dieser Tatsache in der Behandlung zu ganz bestimmten MaBnahmen 
gefiihrt hat. 

Die erwahnten Beschwerden sind in der Symptomatologie der Periarthritis 
humeroscapularis seit langem bekannt, wurden aber in ihrer Entstehung falsch 
gedeutet. Die falsche Voraussetzung, daB die pathologische Grundlage der 
Beschwerden in einer Erkrankung der Schleimbeutel zu suchen sei, lieB aller­
dings auch eine mechanische, jedoch nicht in allen Teilen befriedigende Er­
klarung zu. Bei den jetzigen Kenntnissen iiber dieses Krankheitsbild konnen 
aber die Symptome ganz eindeutig aus der Mechanik der Schulterbewegungen 
erklart werden. 

Die weiteren klinischen Symptome sind uncharakteristisch und fast allen 
schmerzhaften Schultergelenksaffektionen gemeinsam. Eine lokale Temperatur­
erhohung der erkrankten Schulter ist selten, wird aber beschrieben. Man muB 
sich jedoch hiiten, eine infolge verschiedener therapeutischer MaBnahmen auf­
getretene, vermehrte Blutzufuhr zu der erkrankten Schulter als Krankheits­
symptom auszulegen. Die neurologische Untersuchung ergibt immer ein negatives 
Resultat. In jenen Fallen, bei denen Erscheinungen von seiten der peripheren 
Nerven erwahnt werden (DESPLATS, SCHLESINGER), kann mit groBer Wahr­
scheinlichkeit auf eine iiberlagernde mechanische oder infektiOse Schadigung 
derselben geschlossen werden. Diese Schadigung kann allerdings genetisch mit 
der auslOsenden Ursache der Beschwerden von seiten der Sehnenerkrankung 
in Zusammenhang stehen. 

Von dem geschilderten Verlauf gibt es natiirlich viele Abweichungen. Einzelne 
FaIle zeigen ein ganz leicht abortives Bild, andere beginnen unter auBerst schweren 
Erscheinungen, die in wenigen Tagen wieder abklingen und wieder andere zeigen 
einen mehr schleichenden, therapeutisch aber um so hartnackigeren VerIauf. 
Ein sehr wichtiges diagnostisches Merkmal besitzen wir in zweifelhaften Fallen 
in der Moglichkeit, durch Injektion von einigen Kubikzentimetern eines der 
iiblichen Lokalanaesthetica an den Ort der groBten Schmarzhaftigkeit, d. h. in 
die Gegend des Tuberculums majus und den Verlauf des Ansatzes der Supra­
spinatussehne die Schmerzen schlagartig zu beheben. Selbstverstandlich kann 
jeder Schulterschmerz durch vollstandige Umspritzung behoben werden; aber 
gerade in der selektiven Lokalanasthesie einzelner Stellen besitzen wir fiir 
die Differentialdiagnose ein recht feines Unterscheidungsmoment. Auf die 
Wichtigkeit derselben in der Diagnostik der periartikularen Schulteraffektionen 
ist in den letzten Jahren von LERICHE, PAYR und deren SchUler immer wieder 
hingewiesen worden. 

In allen unklaren Fallen ist man heute geneigt, zum Rontgenbild zu greifen. 
Tatsachlich finden sich in nicht seltenen Fallen von Erkrankungen der Supra­
spinatussehne in der Gegend des Tuberculum majus und unterhalb des Acromion 
mehr oderweniger scharf begrenzte, bald rundliche, baldlangliche, bald in der Ein­
zahl, bald in der Mehrzahl und dann haufig konfluierend vorkommende Schatten, 
die in der GroBe sehr wechseln und als Gesamtheit recht verschiedene Bilder 
(Abb. 4-7) ergeben konnen. Diese Schatten wurden friiher und werden vielfach 
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heute noch als Kalkablagerungen in der Bursa subdeltoidea oder subacromialis 
gedeutet. DaB diese Lokalisation wohl in den seltensten Fallen stimmt, sei 
an anderer Stelle an Hand von weiteren Beispielen bewiesen. Fur den Erfahrenen 
gilt heute wohl allgemein die im Jahre 1912 von WREDE geauBerte und belegte 
Ansicht, daB es sich um Kalkablagerungen in der Sehne des M. supraspinatus 
handelt. Schon 2 Jahre vorher hatte LOTSY in einem Fall wegen der innigen 
Beziehungen des Kalkschattens zum Tuberculum majus den Verdacht aus­
gesprochen, daB der Kalkherd in einer Sehne sitzen konnte, ohne jedoch fUr diesen 
Verdacht einen anatomischen Beleg erbringen zu konnen. 

Die in der Folge wiedergegebenen Rontgenbilder stellen eine kleine Auswahl 
aus Hunderten von Fallen dar, die ich im Laufe der letzten Jahre an der chirur­
gischen Klinik und Poliklinik und zum Teil als Begutachter der Schweizerischen 
Unfallversicherungsanstalt zu sehen Gelegenheit hatte. 

Die Kalkablagerungen kommen in der gewohnlichen a-p-Aufnahme in der 
Regel recht gut zur Darstellung; liegen sie ausnahmsweise in der weiter ruck­
wiirts und distalwarts inserierenden Sehne des M. infraspinatus, so sind sie nur 
bei maximaler Innenrotation des Armes sichtbar (CARNETT), da sie in der gewohn­
lichen Mittelstellung vom Schatten des Tuberculum majus uberdeckt werden. 
In strittigen und wichtigen Fallen ist es ausnahmsweise notig, eine Aufnahme­
serie in mehreren Stellungen von der starksten Innenrotation bis zur maximalen 
AuBenrotation vorzunehmen, bis es gelingt, kleine Kalkschatten im Bilde fest­
zuhalten. Die fUr die Erkennung pathologischer Veranderungen des Schulter­
gelenks so beliebte axiale Aufnahme in ihren verschiedenen bekannten Modifi­
kationen (PFISTER, KLOIBER, ISELIN u. a.) ist gerade fUr die Feststellung diesel' 
Verkalkungen ungeeignet, weil letztere immer durch den kalkdichten Humerus­
kopf uberlagert werden. 

Ein negatives Rontgenbild schlieBt eine Erkrankung der Supraspinatussehne 
nicht aus. Es muB mit Nachdruck sogar darauf hingewiesen werden, daB ein 
positives Rontgenbild die Diagnose nur erharten odeI' sichern kann, daB aber 
negative, rontgenologische Befunde viel haufiger sind. Andererseits wird sehr 
haufig gelegentlich einer aus anderen Grunden aufgenommenen Radiographie 
eines Schultergelenkes ein kalkdichter Schatten in der Tuberculumgegend ent­
deckt, ohne daB die geringsten Beschwerden von seiten einer Periarthritis humero­
scapularis zu bestehen brauchen. 1m Kapitel uber die .Atiologie solI auf diese 
Vorkommnisse noch einmal hingewiesen werden. 

Wie spater noch gezeigt werden solI, konnen ausgedehnte pathologische 
Veranderungen der Supraspinatussehne bestehen, ohne daB sich diese mangels 
einer begleitenden Verkalkung im Rontgenbild sichtbar zu machen brauchen. 
Nach meinen Erfahrungen finden sich bei sorgfaltiger Technik in etwa 1/3 aller 
klinischen FaIle von Periarthritis humeroscapularis Veranderungen im Rontgen­
bild. Bei weichen Aufnahmen sollen nach MEYER und KESSLER schon schleimige 
Substanzen in den Degenerationsherden Schatten geben konnen. Je minutioser 
die Aufnahmen gemacht werden, um so haufiger sind positive Befunde. Wenn 
KING, JENNINGS und HOLMER in 450 Fallen von Schulterschmerz immer ein 
negatives Rontgenbild bekommen haben, spricht dies weitgehend fUr die enorme 
Haufigkeit von Weichteilerkrankungen ohne Verkalkung, aber auch dafiir, 
daB mit groBter Wahrscheinlichkeit zu harte Aufnahmen gemacht wurden, da 
nach meinen Erfahrungen bei einer groBen Zahl von Rontgenbildern sogar bei 
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klinisch gesunden Menschen in einem wesentlichen Prozentsatz Kalkablage­
rungen zu finden sind. 

1m folgenden seien kurz zusammengefa13t die Krankengeschichten einiger 
FaIle wiedergegeben, die die Mannigfaltigkeit des KrankheitsbiIdes in bezug 
auf seine Genese und den Verlauf dokumentieren sollen: 

1. Ein 30jahriger, unfallversicherter Bauhandlanger stiirzte auf dem Wege zur Arbeit 
mit dem Fahrrad und zog sich neben einer Quetschung de~ rechten Ellenbogens eine RiB­
wunde mit Eroffnung der Bursa olecrani zu. Sofortige -Uberfiihrung in eine Klinik, wo 
eine kunstgerechte Wundversorgung mit radikaler Entfernung des ladierten Schleim­
beutels und primarer Naht der Wunde vorgenommen wurde; Rubigstellung des Armes 
mittels Schiene und Mitella. Nachbehandlung durch den Hausarzt. Die Heilung erfolgte 
ohne Eiterung. Als Patient nach 3 Wochen seine Arbeit wieder aufnehmen wollte, machten 
immer starker in Erscheinung tretende Schmerzen 
in der rechten Schulter dies unmoglich. Auf die 
iibliche Behandlung mit Einreibungen, warmen 
Kompressen, Massage usw. erfolgte keine wesent­
licbe Besserung. Die 6 Wochen nach dem Un­
fall vorgenommene Kontrolluntersuchung ergab 
die typischen Zeichen einer Periarthritis humero­
scapularis. Die anschlieBend vorgenommeneRont · 
genaufnahme ergab das in Abb. 4 wiedergegebene 
Bild: "In der a-p-Aufnabme fand sich ein unregel­
maBig begrenztes, groBes, langliches Kalkdepot, 
am lateralen Ende des Acromions beginnend und 
in leichtem Bogen gegen das Tuberculum majus 
hin verlaufend, ohne scheinbar mit letzterem 
innige Beziehungen einzugehen. -Ubrige Skelet­
und Artikulationsverhaltnisse normal." 

Die Beurteilung war in diesem FaIle erschwert 
durch die Feststellung der Erkrankung und die 
offensichtliche Ursache der Schulterbeschwerden 
erst 6 Wochen nach stattgehabtem Unfall. Yom 
Versicherten wurde nachtraglich selbstverstand­
lich betont, daB das damalige Unfallereignis Abb. 4. Verkalkung in der Supraspinat us-
auch die rechte Schulter betroffen habe. Nach sehne eines 30jiihrigen Handlangers. 

unseren jetzigen Kenntnissen ist es unzweifel-
haft, daB der Kalkschatten zwischen Tuberculum majus und dem Acromion einer 
groBen Verkalkung im Verlaufe der Supraspinatussehne entspricht. Zeitlich ware ein Auf­
treten dieser Verkalkung als Folge einer Verletzung sehr wohl denkbar. Andererseits war 
ein Betroffensein der Schultergegend durch das Unfallereignis nicht direkt bewiesen, eine 
gewisse Beteiligung desselben konnte aber auch nicht abgestritten werden. SchlieBlich 
sprechen gerade unsere neueren Erfahrungen auf diesem Gebiete dafiir, daB wahrscheinlich 
doch eine gewisse Schadigung der Supraspinatussehne schon vor dem Unfall bestanden 
hatte, die dem Versicherten vielleicht vorher nie Beschwerden verursacht hatte und die 
nun durch das besagte Ereignis in ein schmerzbaftes Stadium getreten war. Bei der unfall­
technischen Erledigung des Falles wurde demnach auch ein gewissel' Zusammenhang der 
Schulterbeschwerden mit dem Sturz auf den rechten Ellenbogen angenommen. 

2. Ein 47jahriger Bankangestellter von athletischem Korperbau, der schon seit Jahren 
iiber rezidivierende, rheumatische Beschwerden in beiden Schultern klagte, bekam im 
AnschluB an eine unkoordinierte Bewegung (Abwehrbewegung mit dem Oberkorper gegen 
drohenden Sturz beim Skifahren) plotzlich auftretende und allmahlich zunehmende Be­
schwerden im linken Schultergelenk, die infolge der nachtlichen Exacerbationen eine erheb­
liche Beeintrachtigung des Lebensgenusses und der Arbeitsfahigkeit bedeuteten. Auf die 
iibliche Behandlung mit Salicylpraparaten erfolgte nur eine voriibergehende Besserung. 
Die einige Wochen spater vorgenommene Kontrolluntersuchung lieB mit groBer Wahr­
scheinlichkeit die Diagnose auf eine Lasion der Supraspinatussehne schlieBen: Muskel­
atrophie mit spezieller Beteiligung des M. supra- und infraspinatus, Behinderung der 
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seitlichen Elevation und Innenrotation, Druckschmerz der Tuberculumgegend, nachtliches 
Aufflackern der gegen den Ellenbogen ausstrahlenden Schmerzen. 

Eine Rontgenaufnahme sollte die Diagnose sichern, ergab aber einen vollstandig normalen 
Befund. Hingegen zeigte die Kontrollaufnahme der angeblich gesunden linken Schulter 
einen stecknadelkopfgroBen Schatten knapp oberhalb des Acromions (Abb. 5), der nach 
unseren Erfahrungen in Ablehnung der yom Rontgenologen geauBerten Vermutung einer 
Bursitis calcarea nur einem Kalkherd in der klinisch gesunden Sehne des M. supraspinatus 
angehoren konnte. Der Gedanke war naheliegend, daB auch den Beschwerden in der linken 
Schulter Veranderungen in der entsprechenden Sehne zugrunde liegen muBten, Verande­
rungen, die sich offenbar mangels Gegenwart eines schattengebenden Milieus im Rontgenbild 
nicht abzeichneten. Die anschlieBend noch vorgenommene Lokalanasthesie der Tuberculum­
gegend lieB wegen ihrer prompten Wirkung unsere Vermutung fast zur Sicherheit werden. 

Abb. 5. Kleiner Kalkherd in der Gegend des Tuber­
culum majus der gcsundell Seite (Ansatzstelle 
des M. supraspinatus} bei Periarthritis humero-

scapularis der Gegenseite bei 47jiihrigem 
Bankangestellten. 

Abb. 6. Schwere Verkalkung in der Tuberculumgegend 
bei 55jiihrigem Mann bei Periarthritis humeroscapularis 
nach Grippe: Befallensein der Supraspinatus- und 

wahrscheinJich auch der Infraspinatussehne. 

3. Ein 55jahriger Schreiner wurde unter der Diagnose "Grippe" mit Temperatur gegen 
40° ins Spital eingewiesen. Am 3. Tag traten plotzlich rasende Schmerzen im linken Schulter­
gelenk auf; der linke Arm schien vollstandig gelahmt, jede Bewegung war wegen dcr enormen 
Schmerzen unmoglich; auch eine eingehende klinische Untersuchung war ausgeschlosilen. 
Der anfanglich berechtigte Verdacht einer septil"chen Metastase im Gelenk konnte gluck­
licherweise fallen gelassen werden, nachdem 3 Tage spater mit Besserung des Allgemein­
befindens auch ein Zuruckgehen der Schulterbeschwerden erfolgte und die zur Sicherheit 
noch vorgenommene Radiographie zur Uberraschung aller einen groBen Kalkherd oberhalb 
des Tuberculum majus aufdeckte (Abb. 6). Die Deutung des ganzen Krankheitskomplexes 
konnte fUr uns nur nach einer Richtung hin erfolgen: die Erkrankung der Supraspinatus­
sehne hatte unzweifelhaft vorbestanden. Der schwere, allgemeine Infekt fUhrte wahr­
scheinlich auf dem Wege einer allergischen Reaktion zu einem Manifestwerden des krank­
haften Prozesses in der Sehne und zum Auftreten von Beschwerden. (1m Kapitel uber die 
Atiologie der Periarthritis humeroscapularis solI diese Frage noch eingehender erortert 
werden.) Nach Abklingen der allgemeinen Infektion gingen auch die Be'3chwerden von 
seiten der Schulter bald zuruck. 

4. Eine 33jahrige Hausfrau erkrankte unter den Zeichen einer akuten Polyarthritis mit 
Schmerzen in verschiedenen Gelenken mit vorwiegender Beteiligung des rechten Schulter­
gelenkm. Auf Salicyltherapie gingen die Schmerzen in den anderen Gelenken zuruck, 
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wahrend sie im rechten Schultergelenk stationar blieben. Die nach einiger Zeit vorgenom­
mene Kontrolluntersuchung ergab, daB aas Schultergelenk selbst frei war, und daB der Sitz 
der restierenden Beschwerden in die periartikularen Gewebe; speziell in die Sehne des 
M. supraspinatus lokalisiert werden muBte. Allerdings war die Rontgenaufnahme dieses 
Gelenks vollig negativ; die zur Kontrolle vorgenommene Lokalanasthesie der Tuberculum­
gegend ergab jedoch eine prom pte Wirkung, so daB wir an dieser Annahme nicht mehr 
zweifelten. Weiterbehandlung als Erkrankung der Supraspinatussehne, die hochst wahr­
scheinIich im Gefolge eines polyarthritischen Schubes manifest geworden war. 

5. Ein 33jahriger Landwehrsoldat zog sich beim Ringen mit einem Kameraden durch 
Sturz auf die linke Schulter eine Luxation derselben zu. Sofortige Einrenkung durch den 
Truppenarzt und Einweisung ins Spital anlaBlich der erweiterten sanitarischen Austritts­
musterung wegen dauernder Beschwerden in der betreffenden Schulter. Wegen Verdacht 
auf AbriB des Tuberculum majus wurde eine Radiographie gemacht, die allerdings diesen 
Verdacht nicht bestatigte, dagegen im VerIauf der Supraspinatussehne etwa I cm yom 
intakten Tuberculum majus entfernt einen erbsengroBen, etwas ovalen Schatten zeigte, 
der unzweifelhaft einer Verkalkung in der betreffenden Sehne entsprechen muBte. Dieser 
Kalkschatten konnte nach Form und Begrenzung unmogIich einem frisch losgelOsten 
Knochenteil yom Tuberculum entsprechen; Angaben tiber ein frtiheres Trauma, das die 
linke Schulter betroffen hatte, wurden nicht gemacht. So muBte mit groBer Wahrscheinlich­
keit auf einen vorbestandenen krankhaften Zustand geschlossen werden, der rein zufallig 
durch die mit anderer Absicht veranlaBte Rontgenaufnahme entdeckt worden war. 

Der weitere Heilungsverlauf gab unserer Annahme insofern recht, als - wie nicht anders 
zu erwarten war - dieser eine sehr auffallige Verzogerung aufwies. Patient hatte tiber 
Wochen dauernde Schmerzen und erst eine langere Ruhigstellung auf der Abduktions­
schiene brachte die Beschwerden allmahlich zum Verschwinden. Die Arbeit konnte erst 
6 W ochen nach dem Unfall wieder aufgenommen werden. 

Ohne das hinzugetretene Unfallereignis wiire die latente Erkrankung der Supraspinatus­
sehne wohl kaum zum Ausbruch gekommen, und ohne die begleitende Krankheit hiitte die 
Heilung bei dem relativ jungen und kriiftigen Manne die Zeit von 2-3 Wochen kaum tiber­
schritten. 

Den oben geschilderten Fallen ist gemeinsam, daB - abgesehen von Fall 5 -
das schmerzhafte Schultergelenk anfanglich nicht oder nicht allein im Vorder­
grund der Beschwerden gestanden hat. Wenn auch Ausnahmen vorkommen, 
so ist es gerade fUr die Erkrankungen der Supraspinatussehne charakteristisch, 
daB das erkrankte Schultergelenk erst im Laufe einer anderweitigen Krankheit 
oder im Gefolge eines Unfalles allmahlich zum Mittelpunkt des subjektiven 
Interesses und der Beschwerden wird. Gerade solche FaIle geben aber zu den 
groBten diagnostischen Irrtiimern AnlaB. Wenn sie zudem verschleppt in die 
Hand des Begutachters kommen, ist es in vielen Fallen auBerst schwer oder 
geradezu unmoglich, nachtraglich den wahren Charakter der zugrunde liegenden 
Erkrankung zu erkennen. Lediglich mit Hilfe einer groBen Erfahrung auf diesem 
Gebiete wird man sich in solchen Fallen iiberhaupt einigermaBen zurechtzu­
finden wissen. Wer diese Erfahrung nicht besitzt, wird sich wie bisher mit den 
bekannten Diagnosen "Residuen nach Schulterprellung, chronischer Muskel­
rheumatismus" usw. begniigen miissen. 

Gerade bei den mit einem manchmal fingierten, manchmal effektiv statt­
gehabten, vorangegangenen Unfallereignis gepaarten Fallen wird der Begut­
achter haufig vor die Frage gestellt, ob und in welchem Grade die bestehenden 
Schulterbeschwerden auf das angegebene Unfallereignis zuriickgefiihrt werden 
konnen oder 0 b vor bestandene krankhafte Veranderungen an der verzogerten 
Heilung oder dem jetzigen Zustand mitwirken. Wie solche FaIle in bezug auf 
die Kausalitatsfrage zu beurteilen sind, darauf wird in einem spateren Kapitel 
noch eingehender zuriickzukommen sein. Da es miL in erster Linie hier darauf 
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ankommt, das reine und moglichst unverfalschte Bild der Periarthritis humero­
scapularis im engeren Sinne zu beleuchten, habe ich bis jetzt von der Wieder­
gabe solcher Grenzfalle Umgang genommen. 

1m Jahre 1909 hat der Amerikaner CODMAN innerhalb der Gruppen der 
periartikularen Erkrankungen des Schultergelenks und speziell der Supraspinatus­
sehne den isolierten AbrifJ der Sehne des M. supraspinatus erstmals beschrieben. 
In der Folge ist dieses Ereignis von verschiedenen Autoren erwahnt worden 
(BUCHOLZ, KNUS, BOHM, KAUFMANN, STEGEMANN, FOWLER, WILSON KEYES 
u. a.) und nachdem CODMAN anfanglich dieses Ereignis als ein seltenes angesehen 
hatte, kommt er neuerdings und insbesondere gestutzt auf die Befunde seines 
Mitarbeiters AKERSON zum SchluB, daB die Ruptur der Supraspinatussehne 
die haufigste Schulterverletzung und bei alteren Leuten in 39 % (!) uberhaupt zu 
finden sei. Diese Zahl muB fUr unsere bisherigen Begriffe eine phantastische 
genannt, kann aber erst bei Vorliegen eines geeigneten Vergleichsmaterials 
diskutiert werden. AKERSON selbst hat an Hand eines groBen Leichenmaterials 
festgestellt, daB neben Verletzungen der Supraspinatussehne auch Lasionen 
anderer Sehnen, z. B. M. subscapularis, infraspinatus und in selteneren Fallen 
auch des Teres minor vorkommen k6nnen. DaB auch die lange Bicepssehne 
rupturieren kann, ist ja eine langst bekannte Tatsache. 

Nach CODMAN besteht der Verdacht einer Lasion der Supraspinatussehne 
dann, wenn bei einer schmerzhaften Schulteraffektion das Rontgenbild negativ 
ist und der Arm nicht selbstandig seitlich gehoben werden kann. Nach KAUF­
MANN kann dieser Muskel bzw. des sen Sehne bei allen durch Zug und Druck 
entstehenden Gelenbverletzungen mitladiert sein. Wenn im Gefolge solcher 
relativ belangloser Traumen eine Funktionsbehinderung des Armes auftrete, 
die vorwiegend die Abduktion betreffe, miisse an die Lasion der Supraspinatus­
sehne gedacht werden. 

Das klinische Bild ist nach meinen Erfahrungen allerdings nicht immer 
eindeutig. 1ch habe in den letzten Jahren, seitdem ich auf diese Verletzungen 
besonders achte, mehrere FaIle gesehen, bei denen diese Diagnose nach einiger 
Beobachtung gestellt werden muBte. Solche FaIle bedurfen in der Regel uber­
haupt einer langeren Beobachtung und gerade der isolierte Funktionsausfall des 
M. supraspinatus nach Ruptur ist klinisch nur schwer festzustellen. Die Atrophie 
allein besagt nichts, da sie auch bei bloBer Degeneration der Sehne ohne Ruptur 
im Stadium der schmerzhaften Schultersperre bald eintritt. Vielleicht durfte 
die isolierte elektrische Untersuchung des Muskels hier einige Klarung bringen. 
1m folgenden sei kurz die Krankengeschichte zweier einschlagiger FaIle wieder­
gegeben: 

1. Ein 38jahriger Handlanger verspiirt beim Versuch, einen rollenden, kleinen Bahn­
wagen aufzuhalten, einen blitzartigen Schmerz in der rechten Schulter, der nach kurzer 
Zeit abklingt, aber eine merkliehe Beeintrachtigung im Gebraueh des rechten Armes hinter­
laJ3t. Dieser kann seitwarts kaum bis 300 abduziert werden, wahrend Heben nach vorwarts 
und riickwarts kaum behindert ist. Da sich in der Folge dieser Zustand nicht wesentlich 
bessert, erfolgt in der 12. Woche nach dem erwahnten Unfallereignis die Begutachtung, 
die ein auffallendes Bild ergibt: Ausgesprochene Muskelatrophie, die fast nur den M. supra­
spinatus betrifft; die Schulterblattgriite springt stark vor. Die iibrigen Schultergiirtel­
muskeln sind mindestens so gut entwickelt wie links und zeigen keine Zeichen eines erheb­
lichen Schwundes. Der rechte Arm kann seitwiirts bis knapp zur Hohe von 800 eleviert 
werden; ein weiteres Heben bis zur Senkrechten geschieht mit einem eigentiimlichen Ruck 
der Schulter, der verbunden ist mit einer plotzlichen AuJ3enrotation des Armes. Heben 
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nach vorwarts gelingt mit wesentlicher Mtihe bis knapp tiber die Horizontale. Das Rontgen­
bild ist vollstandig negativ. 

Ich glaube nicht fehlzugehen, wenn wir diesen Fall in das Kapitel der Ruptur 
der Supraspinatussehne einreihen. Vor allem charakteristisch erscheint die 
auf die betreffende Muskelgruppe beschrankte Atrophie, verbunden mit der 
aufgehobenen Funktion. 

2. Eine 47jahrige Wascherin stoBt beim Heben eines Kiibels mit demselben an einen 
Widerstand an. Wegen eines plotzlichen scharfen Schmerzes im linken Schultergelenk 
laBt sie den Kiibel fallen; der linke Arm sinkt wie gelahmt herab. Wegen der dauernden 
Schmerzen und der schweren Behinderung der Funktion des linken Schultergelenks wird 
nach 8 Tagen eine Radiographie (Abb. 7) ver· 
anlaBt, die folgenden Befund ergibt: "Unter-
halb und auBerhalb des Acromions findet 
sich ein langlicher, kalkdichter Schatten von 
11 : 5 mm GroBe; der von unscharf begrenz­
ten wolkigen Verdichtungen umgeben ist; 
Skelet im iibrigen o. B." In den folgenden 
W ochen gingen die anfiinglich starken Schmer· 
zen zuriick, es blieb aber eine recht erheb­
liche FunktionseinbuBe des Schultergelenks; 
der Arm konnte seitwarts nur mit groBter 
Anstrengung allmahlich wieder bis zur Hori· 
zontalen erhoben werden. Dabei war unter 
geeigneter Therapie die anfangs recht er­
hebliche Muskelatrophie schon wieder weit­
gehend behoben; einzig die bedeckenden 
Muskeln des Schulterblattes blieben in aus­
gepragtester Weise atrophisch. 

Dieser Fall ist in verschiedener Be­
ziehung recht interessant. In erster 
Linie laBt die unzweideutige Radio­
graphie aneirtenKalkherd in der Supra­
spinatussehne denken. Diese Diagnose 
wurde anfanglich auch gestellt, bis die 

Abb.7. Kalkherde in der Supraspinatussehne bei 
47jiihriger Frau; klinisch Zeichcn der Ruptur der 

Sehne. 

erhebliche FunktionsstOrung nach Zuruckgehen der Beschwerden nicht nur einen 
krankhaften ProzeB, sondern sogar eine Ruptur dieser Sehne annehmen lieB. 
Offensichtlich hatte der Kalkherd, der schon nach 8 Tagen in dieser Intensitat 
nachgewiesen wurde, schon lange vor dem eingangs erwahnten Ereignis be­
standen und zu einer Schwa chung der Sehne an deren Ansatz am Tuberculum 
gefUhrt. Die wahrend des Hebens durch ein Hindernis plOtzlich gebremste 
Kontraktion des Muskels genugte aber, die Sehne an dieser schwa chen Stelle 
zu zerreiBen. 

In diesem Zusammenhang stellt sich uns die Frage, ob uberhaupt die intakte 
und vOllig gesunde Sehne des M. supraspinatus rupturieren kann. Ich glaube, 
diese Frage aus zwei Uberlegungen heraus mit Sicherheit verneinen zu durfen: 
Erstens ist es undenkbar, daB diese kraftige und fast bleistiftdicke Sehne durch 
den Zug ihres Muskels allein einreiBen kann. Wenn dieser Muskelzug durch 
auBere Gewalteinwirkung noch verstarkt wird, so wird - wie ich dies spater 
an einem treffenden Beispiel noch erlautern werde - viel eher ein Stuck des 
Knochens allsgerissen, als daB die kraftige, gesunde Sehne nachgibt. Diesen 
Vorgang sehen wir ja in der taglichen Praxis beim AbriB des Tuberculum majus 
als Nebenverletzung bei einer Schulterluxation recht haufig. SchlieBlich wissen 

Ergebnisse der Chirurgie. XXIX. 16 
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wir aus einer ahnlichen Begebenheit, daB eine dicke Sehne in der Regel nur reiBt, 
wenn sie krankhaft verandert ist; ich denke dabei an die Ruptur der langen 
Bicepssehne im Sulcus intertubercularis, ein Ereignis, das wir ja fast immer 
nur bei schwerer A~thritis deformans des Sulcus und bei entsprechenden degene­
rativen Veranderungen der Sehne antre££en. 

Welches sind nun die pathologisch-anatomischen Grundlagen, die uns die 
erwahnten klinischen Falle als mit einer Erkrankung der Supraspinatussehne 
in Zusammenhang stehend annehmen lassen? Unsere diagnostischen SchluB­
folgerungen waren derart gehalten, daB sie einer strengen Kritik ohne patho­
logisch-anatomische Belege nicht standhalten konnten. Vorgangig der Beschrei­
bung meiner Ergebnisse mochte ich einen kurzen AbriB iiber die bisher im 
Schrifttum dariiber veroffentlichten Befunde geben: 

Die ersten autoptisch belegten Angaben stammen von DUPLAY selbst. Er hat bei seinen 
vorwiegend nach Schulterluxation aufgetretenen und spater zufallig aus anderen Grunden 
zur Sektion gekommenen Fallen von Schultersteife eine Verdickung der fibrosen Gelenk­
kapsel und narbige Veranderungen der periartikularen Gewebe gefunden. Diese Verande­
rungen fanden sich vorwiegend im subdeltoidealen Raum; von der Bursa subacromialis und 
subdeltoidea fand sich in den meisten Fallen keine Spur mehr. Diese Schleimbeutel waren 
scheinbar total verodet. Histologische Untersuchungen wurden nicht vorgenommen. 

In der Folge konzentrierte sich das Interesse der Forscher immer mehr auf diese ominose 
Mitteilung der SchleimbeutelverOdung. Ohne daB die Angaben von DUPLAY einer kritischen 
Nachprufung unterzogen wurden, ging das Krankheitsbild der Periarthritis humeroscapularis 
als Erkrankung der um das Schultergurtelgelenk gelegenen Schleimbeutel in das deutsche 
Schrifttum uber (COLLEY, KUSTER). 1m Jahre 1908 gelang es erstmals BERGEMANN und 
STIEDA, in drei operativ angegangenen Fallen von schmerzhafter Schultersteife in jenen 
Schleimbeuteln Kalk nachzuweisen. Damit war scheinbar der Beweis fur die DUPLAYSche 
Theorie erbracht; das Krankheitsbild der Periarthritis humeroscapularis wurde von da an 
mit einer Bursitis subdeltoidea oder subacromialis identifiziert; fur FaIle, bei denen zufallig 
im Rontgenbild noch Kalkherde feststellbar sind, wurde der Ausdruck "Bursitis calcarea" 
gepragt. 

Diese Ansicht schienen weitere Operationsbefunde von HAENISCH xu bestatigen, bis 
schlieBlich 1912 WREDE erstmals durch einwandfreie Bcobachtung feststellen konnte, daB 
die Kalkherde nicht in den Schleimbeuteln, sondern in der Sehne des M. supraspinatus 
sitzen. Er glaubte, daB die SchluBfolgerungen von BERGEMANN und STIEDA als Folge einer 
auf Uberlieferung beruhenden, vorgefaBten falschen Meinung zu deuten seien. - DaB WREDE 
mit dieser Beschuldigung den beiden Forschern vielleicht doch Unrecht getan hat, daruber 
sei an anderer Stelle bei der Besprechung des von mir als Pseudobursitis calcarea benannten 
Krankheitsbildes gesprochen. 

In der Folge wollte der Streit um die Lokalisation der Verkalkungen in die Schleim­
beutel (USLAND, FALTA, HELLFORS u. a.) oder in die Sehnen (BRZOZOVSKIJ, HITZROT, 
CARNETT und CASE, STULZ und BRENKMANN) nicht zur Ruhe kommen. Als Letzte sind in 
neuerer Zeit PAYR und DUBOIS fUr den Sitz derselben in der Sehne des M. supraspinatus 
eingetreten. In neuester Zeit hat KEYES - fast parallel zu meinen Untersuchungen -
eingehend die Altersveranderungen in der Supraspinatussehne untersucht und er ist zu 
ahnlichen Resultaten gekommen, wie ich sie in der Folge beschreiben werde. H. MEYER 
fand Verkalkungen sowohl in der Sehne als auch im nicht sehnigen Anteil der Gelenkkapsel. 
Sozusagen als KompromiBlosung vertraten POLICHETTI, COOPERMAN, BRICKNER, E. SEIFERT, 
LOTSY und LOENNECKEN die Ansicht, daB die Verkalkungen sowohl in den Sehnen als auch 
in den Wanden der Schleimbeutel vorkommen konnen. Gestutzt auf Operationsbefunde 
sind in bemerkenswerter Wehe in letzter Zeit auch LERlCIIE und JUNG Bowie GWYNNE und 
ROBB fur diese L08ung eingetreten. 

Die bisher mitgeteilten recht sparlichen histologischen Befunde sind ziemlich iiberein­
stimmend. Bemerkenswerterweise stammen sie fast aUe von Autoren, die .Herde in den 
Sehnen untersucht haben (H. MEYER, HITZROT, CASE, STULZ und BRENKMANN, LOEN­
NECKEN u. a.); kaum je wird uber histologische Befunde von Bursitiden berichtet (JONES). 
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In der Regel wurde ein unspezifisches Granulationsgewebe urn ein verkalktes oder nekroti­
sches Zentrum herum gefunden. In einzelnen Fallen fand sich ein Kalkherd, der von schwie· 
ligem, hyalinem und zellarmem Narbengewebe umgeben war; Zeichen einer frischen Ent­
ziindung konnten nie festgestellt werden. Untersuchungen auf Mikroorganismen als Urheber 
der Nekrosen verliefen sozusagen durchwegs negativ. Einzig HITZROT konnte kulturell aus 
einem Kalkherd einmal hiimolytische Streptokokken ziichten. 

Die anfangs von verschiedenen Autoren geauBerte Ansicht, daB es sich bei den Ver· 
kalkungen urn Zeichen einer echten Kalkgicht handle, wurden fallen gelassen, nachdem 
die Kalkherde chemisch als kohlen· und phosphorsaurer Kalk identifiziert worden waren 
(BERGEMANN und STIEDA). Von STERN wurden die Nekrosen als metamorphosiertes Fett­
gewebe gedeutet. 

Soviel in Kurze uber die bisherigen Kenntnisse. Von dem Gedanken aus­
gehend, daB eine weitere und definitive KHirung nur durch Serienuntersuchungen 
ermoglicht werden konnte, habe ich an einer groBen Reihe wahllos heraus­
geschnittener Schultergelenke von Leichen aus dem Pathologischen Institut in 
Zurich 1 die periartikularen Gewebe untersucht und speziell darauf geachtet, 
o b sich in den verschiedenen Le bensaltern Veranderungen feststellen lassen, 
wie sie fUr das Krankheitsbild der Periarthritis humeroscapularis als typisch 
angesprochen werden muBten. Die Untersuchungen erstreckten sich in erster 
Linie auf die Schleimbeutel und Sehnenansatze; daneben wurde aber auch 
genau auf die allfalligen krankhaften Veranderungen in der Gelenkkapsel und 
an den Apophysen (Processus coracoides, Tuberculum majus und minus) geachtet. 
Da erwiesenermaBen ein- oder doppelseitige Verkalkungen in der Gegend zwischen 
Acromion und Tuberculum majus bei vollstandig gesunden Leuten nicht selten 
als Zufallsbefund angetroffen werden, war anzunehmen, daB man auch bei der 
Untersuchung eines groBeren Leichenmaterials auf solche Veranderungen stoBen 
muBte. Die weitere Folgerung erschien ebenfalls erlaubt, daB die Trager solcher 
Veranderungen wahrend eines gewissen Lebensabschnittes an einer Periarthritis 
humeroscapularis "gelitten" hatten, wenn auch vielleicht die Erkrankung mangels 
Eintreten eines auslosenden Faktors Idinisch nie manifest geworden war. 

Das von mir untersuchte Material bestand aus Schultergelenkspaaren von Leichen 
vom 15.-90. Altersjahr. Es erschien wichtig, festzustellen, ob allenfalls pathologische 
Veranderungen im Sinne einer Periarthritis humeroscapularis mit zunehmendem Alter 
haufiger gefunden werden. Die herausgeschnittenen Schultergelenke wurden vorerst einer 
Rontgenuntersuchung unterzogen, daraufhin eingehend zerlegt, wobei sorgfaltig auf all­
fallige makroskopische Veranderungen an den uns speziell interessierenden Stellen geachtet 
wurde. Daraufhin folgte die eingehende histologische Untersuchung der in Frage kommenden 
Gewebsstiicke 2. Deren Resultate seien hier und in den weiteren Kapiteln jeweilen ebenfalls 
im AnschluB an die Besprechung des klinischen Bildes in moglichster Kiirze mitgeteilt: 

Die Sehne des M. supraspinatus, seltener diejenige des M. infraspinatus oder des M. sub· 
scapularis zeigt in einem relativ hohen Prozentsatz in ihrem distalen Abschnitt patho­
logische Veranderungen, die im groBen und ganzen mit zunehmendem Alter an Intensitat 
und Haufigkeit zunehmen. Es handelt sich urn degenerative Prozesse, von der einfachsten 
feintropfigen Verfettung bis zur Nekrose und Verkalkung, weniger urn proliferative Vor· 
gange. Uber das zahlenmaBige Vorkommen solcher Veranderungen in den einzehIen Lebens­
abschnitten will ich mich hier nicht auBern, da mein Material fiir eine soIche Auswertung 
doch zu gering ist. Die folgenden Angaben sollen deshalb nur rein orientierenden Charakter 
haben. 

Unter 50 Schulterblattern von insgesamt 28 Tragern aller erwachsener Lebensalter habe 
ich 12mal Veranderungen der Sehne des M. supraspinatus gefunden, die unbedingt ins 

1 Das Material wurde mir in dankenswerter Weise vom Direktor des Institutes, Herrn 
Prof. v. MEYENBURG, zur Verfiigung gestellt. 

2 Bei der Auswertung der histologischen Befunde hat mich Herr P. D. Dr. UEHLINGER, 
Prosektor am Pathologischen Institut Ziirich, in sehr verdankenswerter Weise unterstiitzt. 

16* 
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Gebiet des Pathologischen zu rechnen sind; dabei ist die so haufige feintropfige, fettige, 
interstitielle Degeneration, die sozusagen in jeder Sehne jenseits des 50. Altersjahres ange­
troffen wird, nicht speziell mitgezahlt, da sie - eben wegen ihrer Haufigkeit - als in diesem 

Abb. 8. Lupenvergriillerung der Ansatzstelle der Supraspinatussehne aus Abb. 3: asbestartige Degeneration, 
Aufsplitt.erung, Hohlraumbildung, beginnende Verkalkung. 

Alter physiologisch angesprochen werden darf. Dreimal fanden sich Kalkherde von Steck­
nadel- bis KleinbohnengroBe. In der Regel bevorzugen die Veranderungen das Alter jenseits 
des 4_ Dezenniums und treten in bezug auf Haufigkeit und Intensitat ziemlich parallel mit 

Abb.9. Schnitergelenkspraparat rines 64jahrigen 
Mannes: ovaler Kalkherd in der 

Supraspinatussehne. 

der Ausbildung arthronotischer Veranderungen 
im Gelenk auf. Schon dieses schein bar zufiiJIige 
Zusammentreffen la13t einen gewissen Zusam­
menhang dieser Erkrankung mit der Arthronosis 
deformans vermuten. 

Aher auch schon bei relativ jugendlichen 
Fallen konnen, allerdings seltener, solche Ver­
anderungen angetroffen werden; so fand sich 
bei einem 28jahrigen Mann ein Degenerations­
herd mit Aufsplitterung der Sehne ohne Ver­
kallmng und bei einer 35jahrigen Frau ein 
erbsengroBer Kalkherd knapp oberhalb des 
Tuberculum majus. 

Die 12 veranderten Sehnen stamm ten von 
10 Tragern; d. h. in 8 Fallen waren die Verande­
rungen nur einseitig, in 4 dagegen doppelseitig 
zu finden. Auf die Gesamtzahl der untersuchten 
28 Leichen fand sich demnach ein positiver ein­
oder doppelseitiger Befund in etwa 35 %. Diese 
Zahl ist mit Riicksicht darauf, daB die unter­
suchten FaIle zum Teil unter 40 Jahren lagen, 
als recht hoch zu bezeichnen. Ich betone noch­

mals, daB aus diesem kleinen Material keine bindenden Schliisse auf das alliallige zahlen­
maBige Vorkommen von ahnlichen Veranderungen beim Lebenden gezogen werden diirfen. 
DaB sie aber haufiger zu sein scheinen als man bisher allgemein anzunehmen geneigt 
war - soweit an dieses Krankheitsbild iiberhaupt gedacht wurde - darf wohl ange­
nommen werden. Verglichen mit den Angaben der eingangs erwahnten amerikanischen 
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Autoren ist diese Zahl noch bescheiden zu nennen; allerdings verfiigten dieselben iiber 
ein weit groBeres Material als ich es untersuchen konnte. Weitere diesbeziigliche ana. 
tomische Untersuchungen werden notwendig sein, urn diese in verschiedenen Beziehungen 
wichtige Frage noch abo 
zuklaren. 

Urn nun ein moglichst 
vollstandiges und klares 
Bildder krankhaften Ver­
anderungen widergeben 
zu konnen, werde ich die 
erhobenen Befunde sozu­
sagen in der chronologi­
schen Reihenfolge ihrer 
Entstehung - soweit ein 
solches Vorgehen iiber­
haupt moglich erscheint 
- und moglichst unab­
hii.ngig vom Einzelfall zu 
schildern versuchen. Als 

Abb. 10. LupenvergriiJJerung der AnsatzstclIe dcr Supraspinatussehne 
aus Abb.9. 

Beleg soli jede einzelne Phase mit einem Photogramm illustriert werden. Diese Art der 
Ubermittlung hat den Nachteil, daB der Leser unwillkiirlich meinem einmal gefaBten 
Gedankengang folgen muB und somit bis zu einem gewissen Teil der personlichen Kritik 
beraubt ist. Andererseits gestattet sie, auf engem 
Raum unter Umgehung der oft etwas ermiidend 
wirkenden kasuistischen Mitteilung ein abgerun­
detes Bild der pathologischen Veranderungen der 
Supraspinatussehne als Teil der Periarthritis 
humeroscapularis zu iibermitteln. 

Anatomisch lassen sich an der Sehne des 
M. supraspinatus zwei Stellen unterscheiden, 
an denen die Veranderungen mit Vorliebe 
auftreten: 

1. An der Umbiegungsstelle der Sehnen­
fibrillen in die endiiltige Muskelzugsrichtung. 

2. Im Bereich des unmittelbaren An-
satzes der Sehne am Knochen. 

V orerst sei auf einige makroskopische 
Befunde aufmerksam gemacht. Abb. 3 stellt 
einen Langsschnitt durch das rechte Schul­
tergelenk eines 40j ahrigen Mannes dar, 
dessen Supraspinatussehne ungefahr P/2 cm 
von ihrer Insertion am Tuberculum majus 

Abb. 11. Schuitergeienkspriiparat eines 51jiih­
rigen Mannes: feiner Kaikschatten in der 

Supraspinatussehne. 

entfernt eine asbestartige Degeneration mit schwerer Aufsplitterung der Sehnen­
fasern unter Bildung eines Hohlraumes erkennen laBt. Die Ansatzstelle der 
Sehne am Knorpel selbst ist makroskopisch intakt; im Rontgenbild ist kein 
Schatten feststellbar. 

In Abb. 8 ist die Ansatzstelle am Tuberculum in starker LupenvergroBe­
rung wiedergegeben. In auBerordentlich instruktiver Weise kommen die Auf­
splitterung, die Degeneration und die Hohlenbildung zur Darstellung. Schon 
jetzt sind die ersten Anzeichen von Verkalkung festzustellen; diese Kalknieder­
schlage geniigten offenbar noch nicht, urn im Rontgeniibersichtsbild einen posi­
tiven Befund zu ergeben. 
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In einem weiteren Fall eines 64jahrigen Mannes zeigte das Rontgenbild des 
Schultergelenks (Abb.9) einen bohnengroBen kalkdichten Schatten zwischen 
Tuberculum und Acromion. DaB dieser Schatten einem Kalkherd in der Supra­
spinatussehne entsprechen miiBte, konnte anatomisch bestiitigt werden. Abb. 10 
stellt ebenfalls bei LupenvergroBerung einen Liingsschnitt durch das distale 
Ende dieser Supraspinatussehne dar. Zugleich ist daraus zu ersehen, daB aller­
dings der Kalkherd mit dem darunterliegenden Knochen scheinbar keine engeren 
Beziehungen eingegangen ist, daB sich aber am Ubergang der Sehne zum Knochen 
gewisse Veriinderungen abgespielt haben, welche die regelmiiBige weiBliche 
Faserknorpelschicht groBenteils zum Verschwinden gebracht haben. 

Abb 12. Lupenvergr6J3erung der Ansatzstelle der Supraspinatussehne 
aus Abb. 11. 

Ein weiteres derar­
tiges Beispiel einer Ver­
kalkung in der Supra­
spinatussehne bei einem 
51jiihrigen Manne stellt 
das Rontgenbild in Ab­
bildung 11 dar. Der 
dazugehOrige Liings. 
schnitt in Abb. 12 be­
stiitigte ebenfalls die 
nun beinahe gelaufige 
Diagnose einer Verkal­
kung in der Supra-

spinatussehne. Der 
Schnitt ist etwas schrag 
zum Faserverlauf in der 

Sehne angelegt; es sind mehrere Sehnenfaserbiindel nebeneinander getroffen, 
die Sehne scheint auBerordentlich breit am Tuberculum zu inserieren. 

Histologisch zeigt nun die Sehne je nach dem Grade der Ausbildung der 
degenerativen Erscheinungen ein recht wechselvolles Bild: 

In Abb. 13 finden wir in der Supraspinatussehne eines 41jahrigen Mannes 
Veriinderungen, wie sie noch recht haufig jenseits der 40er Jahre angetroffen 
werden und offen bar einem Initialstadium der Degeneration entsprechen: 
Neben Biindeln wohlerhaltener Fibrillen finden sich wahllos eingeschaltete 
Zonen ,mit starker fibrinoider Verquellung der Fibrillen; diese zeigen eine 
stiirkere Acidophilie mit zum Teil wellenformiger Schrumpfung unter Zugrunde­
gehen der Struktur. Sehr auffiillig ist die recht erhebliche feintropfige Verfettung 
der Grundsubstanz. Schon hier ist an einzelnen Stellen eine deutliche Ver­
mehrung der Knorpelzellen zu erkennen. Die Sehnen zeigten makroskopisch 
auf dem Durchschnitt auBer eines leichten asbestartigen Aspektes nichts Be­
sonderes. 

Viel ausgepragter kommen die Degenerationen in Abb.14 zur Geltung. 
Das Praparat stammt von einem 76jahrigen Manne, dessen Sehne schon makro­
skopisch auf dem Schnitt eine grau-gelbliche Farbe mit zahlreichen Spalt­
bildungen aufwies. Die Verquellung erreicht hier auBerordentliche Grade; 
kaum finden sich noch vereinzelte Strange normaler Fibrillen. Sehr reichlich 
treten Knorpelgewebsspindeln auf, die durchschnittlich 10-20 Knorpelkerne 
enthalten (Knorpelbrutkapseln). In der Grundsubstanz selbst findet sich schon 
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Abb. 13. Supraspinatussehne von 41jiihrigem Manne: Fibrinoide Verquellung der Fibrillen, wellenfOrmige 
Schrumpfung. 

Abb.14. Supraspinatussehne eines 76jiihrigen Mannes mit schwerer Degeneration: Aufsplitterung, Verquellung, 
Verkalkung, Hohlenbildung. 

vielfach Kalk, meist noch in feiner Staubform niedergeschlagen. Sehr haufig 
sind Spaltbildungen, die, wenn sie zum Teil vielleicht auch ein Kunstprodukt 
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darstellen - doch eine vermehrte Briichigkeit des Gewebes verraten. DaB eine 
solche Sehne einer verstarkten mechanischen Beanspruchung gegeniiber nicht 
mehr den normalen Widerstand entgegensetzen kann und einreiBen muB, er­
scheint mehr als nur glaubhaft. 

Recht eindrucksvoll wird das Bild, wenn sich an Stelle der mehr diffusen 
Veranderungen lokale Nekroseherde mit mehr oder weniger ausgepragter Ver­
kalkung finden. Es sind dies diejenigen selteneren FaIle, die im Rontgenbild 
einen positiven Befund ergeben. In Abb. 15 ist bei schwacher VergroBerung 

A!>!>. 15. AnsatzsteUe der Supraspinatussehue am Tuberculum majus aus Abb. 9 uud 10. Zwei Nekroseherde, 
zum Teil verkalkt. (Einzelheiten s. Text.) 

der schon in Abb. 9 wiedergegebene Kalkherd zu erkennen. Bei dieser Ver­
groBerung bemerkt man, daB es sich - wenigstens in diesem Schnitte - urn 
einen kleineren und einen groBeren Herd handelt, die durch ein mehr oder weniger 
normales Sehnenfaserbiindel voneinander getrennt sind. Diese Kalkherde er­
scheinen als strukturlose Inseln mit scholligen Massen, die die Sehnenfibrillen 
in typischer Weise auseinanderdrangen. Auf der knochenabgewandten Seite 
liegen die Sehnenfibrillen zum Teil unmittelbar den Kalkmassen an, wahrend 
sich auf der knochennahen Seite zwischen Sehnen und Kalk reichlich Knorpel­
spindeln und Knorpelbiinder mit deutlicher fibrinoider Verquellung der Sehnen­
fasern gelagert haben. Fern von den Kalkmassen scheint die Sehne vollkommen 
intakt zu sein; die groBeren GefaBe in der Umgebung sind iiberall zartwandig. 
Erhohter GefaB- und Zellreichtum im Peritenon ist sehr selten. 

Ebenso ausgepragt finden sich die beschriebenen Veranderungen in dem in 
Abb. 12 als LupenvergroBerung wiedergegebenen Kalkherd bei einem 64jahrigen 
Manne. In Abb. 16 sind - offenbar aus der Randpartie des Herdes - wiederum 
zwei getrennte Kalkinseln zu erkennen. Die durch die Kalkherde auseinander 
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gedrangten Sehnenfasern verlaufen auch hier in typischer Weise bogenfOrmig 
urn die Nekroseherde herum, urn sich jenseits wieder zur normalen Sehne zu 
vereinigen. Innerhalb der Kalkmassen lassen sich gelegentlich wie abgesprengt 
erscheinende Knorpelfragmente nachweisen, die haufig durchaus die Gestalt 
von freien Gelenkkorpern zeigen (UEHLINGER). Sie sind rundlich, bestehen aus 
einer AuBenschicht aus Knorpelgrundsubstanz und einem Kern aus Knorpel­
korperchen. Diese abgesprengten Knorpelfragmente stammen offenbar aus den 
die Kalkherde umgebenden Knorpelbandern. Innerhalb dieser letzteren findet 

Abb.16. Ansatzstelle der Supraspinatussehne aus Abb. 11 und 12. Zwei Nekroseherde mit Verkalkungen 
beachte die Verlaufsrichtung der Sehnenfasern urn die Kalkherde herum. (Einzelhciten s. Text.) 

man oft eigenartige, gelegentlich etwas reihenfOrmig angeordnete Knorpelzellen 
(Brutkapseln). 

Abb. 17 steIIt bei starkerer VergroBerung eine Randpartie des kleineren 
der eben geschilderten Herde dar (Kalkfarbung nach KOSSA). Hier fallt im Gegen­
satz zu den friiheren Befunden der groBe Zellreichtum des den Herd umgebenden 
fibrillaren Bindegewebes auf. Es laBt sich ganz deutlich eine innere, lockere, 
zellarme und eine auBere zellreiche Schicht feststellen. In der naheren Umgebung 
dieses Herdes hat die Sehne ein absolut normales Aussehen. Auffallend dagegen 
ist, wie gegen das Peritenon zu und speziell entlang der im iibrigen zartwandigen 
GefaBe an der Peripherie an der Sehne das Gewebe wieder sehr zellreich ist. 
Nirgends lassen sich aber bei starker VergroBerung entziindliche Zellelemente 
(Leukocyten usw.) feststellen. 

Ein nur einmal beobachteter Befund ist schlieBlich in Abb. 18 wiedergegeben. 
Es handelt sich hierbei urn einen Tangentialschnitt knapp auBerhalb des eben 
beschriebenen Kalkherdes. Innerhalb der maBig zellreichen Bindegewebs­
spindel finden sich zwei getrennte Haufchen von typischen Epitheloidzellen. 
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Abb.17. Randschnitt aus Abb.16 (Kaikfiirbung nach KOSSA). Zellreichtum im umgebenden Bindegewebe. 
Ebenso im Peritonon urn die GefaBe herum. 

Abb. 18. Tangentiaischnitt aus Abb. 16 und 17. Ze!ireiches Bindegewebe mit zwei Epitheioidzellhaufchen, 
keine Riesenzellen. 

Die Versuchung ist groB, diese Zellhaufchen in Anlehnung an die bekannten 
Bilder von KLINGE als Rheumagranulome zu bezeichnen. - Daneben besteht 
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unzweuelhaft eine gewisse Ahnlichkeit mit Epitheloidzellentuberkeln. In 
diesem Zusammenhang muB aber nachgetragen werden, daB bei der Sektion 
des Tragers dieser Sehne keine Zeichen einer allgemeinen Tuberkulose gefunden 
wurden; allerdings fehlten auch jegliche Anhaltspunkte fur einen akuten oder 
chronis chen Rheumatismus. 

An der Sehnenansatzstelle sind die Veranderungen nicht weniger haufig 
und typisch. Allerdings sind sie makroskopisch weniger auffallig und im Rontgen­
bild kaum einmal darstellbar; erst durch die histologische Untersuchung treten 

Abb. 19. "Obergang von Sehnen zu Knochen aus Abb. 16. Aufsplitterung der Kalklinie, Faserknorpelbildung, 
kleinster Kalkherd in der Sehne mit Auseinauderdrangen der Sehnenfaseru. 

sie voll in Erscheinung. Das auffalligste Zeichen ist die Verbreiterung der Kalk­
linie, die die igentliche Grenze zwischen dem Faserknorpel des Ansatzes und dem 
Knochen darstellt. Schon aus Abb. 16 ist ersichtlich, wie die sonst einer ziemlich 
regelmaBigen und in der Dicke kaum wechselndim Linie entsprechende Schicht 
(in der Abb. 16 auf der linken Halfte) in derHohe der Kalkherde sich plotzlich 
(in der Abb. 16 auf der rechten Halfte) aufsplittert und unregeImaBig wird. In 
Abb. 19 finden wir bei starkerer VergroBerung die Ubergangsstelle der einfachen 
Kalklinie in das Stadium der Aufsplitterung wiedergegeben. Gerade an dieser 
Ubergangsstelle sitzt zum Teil noch innerhalb des Faserknorpels der Ubergangs­
schicht ein kleiner, langlicher Kalkherd mit unregelmaBigen rundlichen Schollen. 
Auch hier ist schon ersichtlich, wie dieser kleine Herd die Fasern der Supra­
spinatussehne auseinanderdrangt, so daB sie leicht bogenformig um den Herd 
herum verlaufen. Auch hier finden sich bei starkerer VergroBerung um den Kalk­
herd herum reichlich Knorpelbander mit Brutkapseln. Auf der rechten Halfte 
in der Abb. 19 ist nun die Kalklinie stark aufgesplittert. Die Faserknorpel­
schicht ist hier sehr viel machtiger, die Entwicklung von Knorpelbrutkapseln 
ganz ausgesprochen. 



252 HANS SCHAER: 

Noch auffalliger sind diese Veranderungen an der Knochensehnengrenze in 
Abb. 20 festzustellen; sie stammt von einem 80jahrigen Manne und zeigt in sehr 
ausgepragter Weise die Zwei- oder stellenweise sogar DreiteiluIig der Kalklinie. 
Dazwischen findet sich fast reiner Faserknorpel, allerdings durchsetzt von 
reichlichen, kolonnenformig angeordneten KnorpelzellspindelIi, die sich am 
Ubergang der Faserknorpelschicht in das eigentliche unverkalkte Sehnen­
gewebe zu kolbenfOrmig angeschwOllenen Brutkapseln verbreitern und unregel­
maBige Knorpelzellhaufen bilden. Ein Teil dieser Knorpelzellstucke scheint 

Abb.20. Aufsplitterung der Kalklinie im Ansatz der Supraspinatussehne am Tuberculum bei einem 80jiihrigen 
Manne: Faserknorpelbildung, Brutkapseln. 

ins eigentliche Sehnengewebe "abzutropfen". In ausgesprochener Weise hat 
der Beschauer bei Durchsicht mehrerer Praparate den Eindruck, daB es sich 
urn einen progressiven Vorgang handelt. 

Die hier als charakteristisch beschriebenen Vorgange an der Ansatzstelle der 
Supraspinatussehne oder knapp oberhalb des Tuberculums an der Stelle der 
Umbiegung der Sehnenfasern in die Zugrichtung des Muskels finden sich teils 
einzeln, teils miteinander gepaart in wechselndem Grade immer wieder. Nach 
UEHLINGER stimmen diese degenerativen und progressiven Prozesse durchaus 
uberein mit den regressiven und progressiven Veranderungen am Knorpel bei 
Arthrosis deformans. Die Vermutung eines solchen Zusammenhanges ist schon 
von friiheren Autoren und speziell von WREDE ausgesprochen worden. Tat­
sachlich findet sich in allen Fallen mit Veranderungen an der Insertionsstelle 
der Sehne eine recht erhebliche begleitende Arthrosis deformans des Schulter­
gelenks. In bezug auf die eingehende Besprechung dieser Frage sei auf das 
Kapitel uber die .A.tiologie der Periarthritis humeroscapularis verwiesen. 

AuffaIlig ist in meinen Befunden das sozusagen vollstandige Fehlen jeglicher 
entzundIicher Reaktion in den Herden oder urn diesel ben herum. HITZROT 
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hat in akuten Fallen von Periarthritis humeroscapularis um die Nekroseherde 
herum Anhaufung von polynuclearen Leukocyten gesehen. Dieser Befund laBt 
in gewissem MaBe annehmen, daB es sich bei meinen Zufallsbefunden eben doch 
um latente Herde handeln muB, fiir deren klinisches Manifestwerden es noch 
eines weiteren Momentes (Entziindung, Trauma) bedarf. Erst mit dem Hinzu­
treten dieses auslosenden Faktors treten die beschriebenen Herde in ein akutes 
Stadium, werden schmerzhaft und nun - in diesem Stadium untersucht -
diirfte sich auch die entziindIiche Infiltration haufiger finden lassen. 

SchlieBIich sei noch auf einen negativen Befund hingewiesen. CARNETT und 
CASE haben in ihrem reichlichen Material in zwei Fallen Hamosiderin als Reste 
friiherer Blutungen nachweisen konnen. Ich habe diese Beobachtung, trotzdem 
speziell scharf darauf geachtet wurde, nie machen konnen. Eine Entstehung 
solcher Herde primar auf dem Boden einer mechanisch oder anderweitig be­
dingten Blutung ist also hochst unwahrscheinlich. 

Mit diesen knappen Hinweisen auf die pathologischen Veranderungen in der 
Supraspinatussehne will ich mich begniigen. Die verschiedenen weiteren positiven 
Befunde weichen von dem eben geschilderten Bilde prinzipiell nicht ab; es sei 
deshalb auf deren Wiedergabe verzichtet. Die weiteren Fragen iiber die Ent­
stehung dieser Herde, die sich einem bei der Durchsicht dieser Bilder aufdrangen, 
seieli im Kapitel iiber die Atiologie der Periarthritis humeroscapularis besprochen. 

c) Die Bursitis subdeltoidea et subacromialis. 
(Pseudobursitis calcarea.) 

DaB es auch eine unspezifische Erkrankung der um das Schultergelenk 
gelegenen Schleimbeutel gibt, dariiber besteht wohl kein Zweifel. Ganz allgemein 
sind ja die Schleimbeutel dank ihrer meist sehr exponierten Lage Infektionen 
und traumatischen Insulten sehr ausgesetzt. Das Krankheitsbild der chronis chen 
Bursitis an andern Korperstellen, z. B. iiber der Kniescheibe oder an der AuBen­
seite des Ellenbogens ist so haufig, daB wohl ein groBer Teil aller Menschen in 
einem gewissen Alter an diesen Schleimbeuteln Veranderungen aufweist, die 
streng genommen als chronische Bursitis bezeichnet werden miissen. In den 
meisten Fallen handelt es sich nur um leichte Affektionen, wie sie durch die 
geringfiigigen Traumen des taglichen Lebens und bei der Arbeit haufig vor­
kommen und als Folge einer mechanischen Lasion der Schleimbeutelwand ent­
stehen. 

Einmal kann ein bestimmtes Ereignis zu einer akuten Schadigung eines 
vorher intakten Schleimbeutels in Form einer Blutung fiihren; dann besteht 
das Bild der Bursitis acuta haemorrhagica traumatica. Infolge mannigfaltiger 
Veranderungen des Blutergusses und der Schleimbeutelwand entsteht schlieB­
lich ein Zustand, den wir als chronische Bursitis zu bezeichnen pflegen. In bezug 
auf das bekannte anatomische Bild dieser Schleimbeutelveranderungen sei auf 
die erschopfende Arbeit von ALBERTINI iiber die Pathologie der Schleimbeutel 
im Handbuch der Speziellen pathologischen Anatomie und Histologie von HENKE 
und LUBARSCH verwiesen. 

Diese chronische Bursitis kann aber auch ohne ein Unfallereignis allmahIich 
als Folge dauernder mechanischer Schadigung, z. B. bei einem bestimmten 
Beruf (Bodenleger, Scheuerfrauen) entstehen. Es handelt sich hier naturgemaB 
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nicht um eine unfallmaBige Entstehung und doch kann ihr das Beiwort "trauma­
tisch" nicht abgesprochen werden. Die Bezeichnung i(!OCVfUX. bedeutet im 
weitesten Sinne irgendeine Schiidigung, die naturgemaB einmal unfallmaBig 
vor sich gehen kann, ein andermal aber mit einem "Unfallereignis" im gesetz­
maBig eng umschriebenen Sinn nichts zu tun zu haben braucht. 

Das Bild der banalen chronischen Bursitis unterscheidet sich anatomisch 
kaum mehr von dem Endzustand einer akuten traumatischen hamorrhagischen 
Bursitis: Dementsprechend sind auch die Beschwerden in beiden Fallen fast 
die gleichen. Schmerzen treten gewohnlich nur dann auf, wenn die pathologisch 
verdickte Wand des Schleimbeutels oder die frei im Lumen flottierenden Reiz­
korper irgendwelchen mechanischen Insulten, manchmal nur einem intensiven 
Druck von auBen, ausgesetzt sind. Bei starkerer Einwirkung kann es zu erheb­
licher Irritierung, zu neuerlicher Blutung oder Exsudation und bei Gelegenheit 
zu bakterieller Infektion mit all ihren Folgezustanden kommen. 

Von den selteneren spezifischen Erkrankungen der Schleimbeutel, von deren 
Beteiligung bei septischen Zustanden, beim Rheumatismus usw. sei hier abge­
sehen. Die Lokalisation dieser Erkrankungen in die Schleimbeutel ist nach­
gewiesenermaBen viel zu selten, als daB sie ursachlich fiir das Auftreten der 
so haufigen Periarthritis humeroscapularis eine Rolle spielen konnte. 

Nach dieser kurzen Exkursion in die allgemeine Pathologie der Schleimbeutel 
soIl uns im besonderen wiederum die Entziindung der um das Schultergelenk 
gelegenen Schleimbeutel beschiiftigen. DaB die friiher mit Periarthritis humero­
scapularis synonym bestehende Bezeichnung Bursitis chronica subdeltoidea ihre 
Berechtigung langst verloren hat, ist hier schon mehrfach betont worden. Nach­
dem einmal von DUPLAY auf diese Lokalisation der anatomischen Veranderungen 
hingewiesen worden war, muBte diese Annahme der Schleimbeutelerkrankung 
als anatomisches Substrat der Periarthritis humeroscapularis immer wieder 
erscheinen. Ungliicklicherweise konnte HAENISCH im Jahre 1910 die Gegenwart 
einer verkalkten Bursa bei einem klinisch und rontgenologisch als Bursitis 
calcarea diagnostizierten FaIle nachweisen. Ob es sich hier tatsachlich um diese 
groBe Seltenheit gehandelt hat oder ob er ebenfalls wie andere Autoren das Opfer 
einer falschen Beobachtung geworden ist, laBt sich aus seiner Beschreibung 
nicht mit Sicherheit ersehen. DaB es namlich FaIle von Kalkablagerungen in der 
Lichtung von Schleimbeuteln unter dem Deltamuskel gibt, ohne daB es sich 
um eine primare Erkrankung handelt, darauf sei spater noch zuriickzukommen. 
Die Beobachtung von HAENISCH fiihrte zu einer betonten allgemeinen Aner­
kennung dieses Krankheitsbildes (SIEVERS, DEERING, SEIFERT, KLEINSCHMIDT 
u. v. a;). 

In gleicher Weise wie verandertes Bindegewebe irgendwo im menschlichen 
Korper verkalken kann, kann dieses Ereignis ausnahmsweise einmal auch an 
einem Schleimbeutel eintreten. Ohne vorhergehende schwere Veranderungen 
der Wand des betreffenden Schleimbeutels diirfte diese Verkalkung wohl kaum 
zustande kommen. Aber trotz der Haufigkeit des Bildes der chronischen Bursitis 
sind an den iibrigen Stellen des menschlichen Korpers Verkalkungen in der 
Wand der Bursa oder Kalkniederschlage in ihrem Innern nur sehr selten be­
schrieben worden. ELISABETH HERBST konnte im Jahre 1932 neben drei weiteren 
Fallen aus der Literatur iiber einen vierten histologisch verifizierten Fall von 
Bursitis praepatellaris calcarea berichten. Ferner beobachtete HALLER einen 
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Fall von Bursitis calcarea in der Kniekehle und BERRY eine Verkalkung eines 
Schleimbeutels iiber dem Trochanter major und der Achillessehne. Ich selbst 
beobachtete kiirzlich als Seltenheit einen histologisch verifizierten Fall von 
Bursitis intermetacarpea calcarea. 

Es muB nun als hochst unglaubwiirdig anmuten, daB gerade an einer Stelle, 
die gegeniiber traumatischen Einwirkungen unverhiiJtnismiWig mehr geschiitzt 
ist als die AuBenseite des Ellenbogens oder die Vorderflache des Kniegelenks, 
eine chronische Entziindung der Schleimbeutel derart haufig sei, wie in der 
Literatur bisher angenommen wurde. Schon diese Uberlegung erscheint geeignet, 
das Krankheitsbild der Bursitis calcarea subdeltoidea als haufige Ursache von 
Schulterschmerzen abzulehnen. Und fUr die Annahme, daB zudem in der Wand 
oder im Lumen dieser Schleimbeutel sich in einem groBen Prozentsatz aller 
Menschen Kalk ablagern soIl, bestehen absolut keine Anhaltspunkte. 

AnlaI3lich meiner systematischen Leichenuntersuchungen, wie sie auf S. 243 
erwahnt sind, habe ich in allen Fallen auch auf Veranderungen in den Schleim­
beuteln des Schultergelenks - WEHRLI erwahnt deren elf - gesucht. Entgegen 
den Resultaten von HANS VIRCHOW, der in einer erstaunlich hohen Zahl an der 
Leiche Veranderungen der Bursa subdeltoidea in Form von zottigen Wuche­
rungen, Wandverdickungen usw. gesehen hat, habe ich unter 50 Fallen nur ein 
einziges Mal einen Befund erheben konnen, der nur annahernd mit dem iiblichen 
bekannten Bild der chronischen Bursitis in Einklang zu bringen war. Aber 
auch VIRCHOW erwahnt in seinem groBen Material nie etwas von Verkalkungen. 

Mit diesen Hinweisen mochte ich die Diskussion iiber die Berechtigung, bei 
Schulterschmerzen mit oder ohne Rontgenbefund in der Gegend der Bursa 
subdeltoidea von einer Bursitis subdeltoidea zu sprechen, beendigen. Die 
Moglichkeit, daB solche Veranderungen in seltenen Fallen bestehen und zu 
Beschwerden AnlaB geben konnen, ist theoretisch begriindet. Die neuerdings 
auf weiteren anatomischen Untersuchungen basierende Skepsis geht zuriick 
auf die ersten Mitteilungen von WREDE, dessen Einstellung sich neuerdings 
mit Entschiedenheit auch PAYR, DUBOIS u. a. angeschlossen haben. 

Ein Fall zeigte nun aber in bezug auf das Verhalten des subdeltoidealen 
Schleimbeutels zu der erkrankt befundenen Sehne des M. supraspinatus be­
sondere Beziehungen, die vielleicht geeignet erscheinen, einiges Licht in die 
im Schrifttum immer wieder auftauchenden Angaben iiber Kalkablagerungen 
in den Schleimbeuteln zu weden. Dieser Fall sei deshalb etwas eingehender 
besprochen: 

AnlaBlich der Sektion des Schultergelenkes eines 54jahrigen Mannes, dessen Rontgen­
bild in der Tuberculumgegend zwei raumlich von einander getrennte Kalkschatten ergeben 
hatte, fand sich unter dem Deltamuskel eine etwa zweifrankenstuckgroBe Bursa mit zarter, 
unveranderter Wand. Nach Eroffnung derselben flossen ein paar Tropfen fadenziehender 
Synovialflussigkeit abo In der Hinterwand fand sich eine etwa bohnengroBe, grauweiBlich 
veranderte, derbe und oberflachlich etwas rauh anzufiihlende Stelle, die noch von einem 
zarten Kapseluberzug bedeckt war. Nach Einritzen desselben mit dem Skalpell entleerte 
sich aus einem erbsengroBen Hohlraum feiner Kalkbrei. Der Hohlraum fand sich als ober­
flachlich in der Sehne gelegener Kalkherd an der Umbiegungsstelle der Sehnenfasern der 
Supraspinatussehne; er war bereits ins Peritenon durchgebrochen und war offenbar im 
Begriff, bei nachster Gelegenheit - vielleicht spontan, vielleicht anlaBlich eines Trauma -
den Weg des geringsten Widerstandes einzuschlagen und in die Bursa einzubrechen. 

Dieser Befund lieB in mir den Verdacht aufkommen, daB vielleicht die Be­
merkung von H. MEYER iiber die Moglichkeit des Durchbrechens krankhafter 
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Veriinderungen der Supraspinatussehne in die benachbarten Schleimbeutel ge­
eignet sei, uns das Bild der Bursitis calcarea in einem anderen Lichte erscheinen 
zu lassen, als dies unsere bisherige strenge Kritik erlaubte. Beobachtungen 
iihnlicher Art, wie sie von MEYER gemacht wurden, liegen vor von CARNETT, 
STEGEMANN, BRZOZOVSKIJ, COOPERMAN, LOENNECKEN und POLICHETTI, ohne 
daB aus den Beschreibungen mit Sicherheit zu entnehmen ware, wo der primiire 
Herd tatsiichlich gesessen hatte. 

Es gibt nun Rontgenbefunde mit Kalkschatten in der Gegend des Tuber­
culum majus, von denen mit Sicherheit gesagt werden kann, daB die entsprechen­
den Herde nicht nur in den Sehnen sitzen konnen. So reicht in Abb. 21 der dem 
Tuberculum majus kappenartig aufsitzende Schatten soweit unterhalb dasselbe 

gegen den Humerushals zu, daB schon aus 
dieser Lage eine Verkalkung der Sehne des 
M. supra- oder infraspinatus allein nicht vor-
liegen kann. Eine Kapselverkalkung kommt 
auch nicht in Frage, da die Gelenkkapsel in 
dieser Gegend niemals so weit iiber das Tuber­
culum herunterreicht. Der Kalkschatten zeigt 
in bezug auf Form und Lage sowie Oberflache 
ein derart typisches Bild, daB man ihn ge­
radezu als AusguB eines Schleimbeutels an­
sehen mochte. rch bin der Uberzeugung, daB 
in solchen Fallen eine sekundiire Beteiligung 
des subdeltoidealen Schleimbeutels bei einer 
wahrscheinlich primiiren Erkrankung der Sehne 
des M. supraspinatus vorliegt, in dem Sinne, 
daB die Degenerationsprodukte der Sehne per 

Abb. 21 Kalkdepot urn das Tuberculum continuitatem auf den Schleimbeutel iiber-majlls bei 45jiihrigem Manne: Pseudo· 
bursitis calcarea (s. Text) gegriffen haben und daB der nekrotische, kalk-

haltige Inhalt eines Degenerationsherdes sich 
schlieBlich in die Lichtung der Bursa ergossen hat. Es handelt sich in solchen 
Fallen - wenn diese Voraussetzungen und Uberlegungen tatsiichlich richtig 
sind - nur urn eine sekundare Beteiligung der Bursa an einem primiiren ProzeB 
der Supraspinatussehne. Urn diese Beteiligung des Schleimbeutels auch in 
der Benennung auszudriicken, diirfte die Bezeichnung " Pseudobursitis calcarea" 
fUr FaIle mit einwandfreiem Rontgenbild am zweckmiWigsten sein. 

Die eben erwiihnte Moglichkeit des sekundiiren Einbruchs in die Bursa 
subdeltoidea ist zudem durch eine Beobachtung von GUIMBELLOT gestiitzt, der 
anlaBlich einer Schultergelenksfreilegung gesehen hat, daB sich der brockelige 
rnhalt eines Herdes der Supraspinatussehne hernienartig in die dariiber gelegene 
Bursa vorgestiilpt hat. Nach dem Rontgenbefund war dieser Fall als einwandfreie 
Bursitis calcarea angesprochen worden; die Operation konnte in unerwarteter 
Weise die Fehldiagnose erklaren. Der Fall beweist ein weiteres Mal, daB ein 
Ubergreifen auf den subdeltoidealen Schleimbeutel in irgendeiner Form, sei es 
auch nur durch Verdrangung, moglich ist. 

rch betone, daB sich die eben erwiihnten Erorterungen nicht auf einwand­
freie anatomische Beobachtungen stiitzen konnen. Aber wenn wir schon auf 
der einen Seite das haufige Vorkommen einer Bursitis calcarea als eigenes Krank-
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heitsbild ablehnen mussen und auf der anderen Seite doch wieder Rontgenbilder 
antreffen, die mit groBer Wahrscheinlichkeit auf die Lokalisation im Schleim­
beutel hinweisen, miissen wir dafiir nach einer Erklarung suchen, die moglichst 
plausibel erscheint. Die Erklarung der sekundaren Beteiligung der Schleim­
beutel per continuitatem erscheint mir in den einschlagigen Fallen als am wahr­
scheinlichsten. 

Das klinische Bild dieser Erkrankungen muB sich naturgemaB vollstandig 
mit demjenigen der Erkrankungen der Supraspinatussehne decken. Da nach 
unserer Annahme der primare Herd zudem in einer Sehne der AuBenrotation 
oder der Abduktion sitzt, diirfte die klinische Untersuchung eine Unterscheidung 
der beiden Krankheitsgruppen kaum ermoglichen. Lediglich durch die Rontgen­
untersuchung kann aus der Ausdehnung der Verkalkung auf eine sekundare 
Beteiligung der Schleimbeutel geschlossen werden. 

Anatomische Untersuchungen uber klinische FaIle liegen auBer der wenigen 
oben zitierten Mitteilungen in der Literatur nicht vor. Es sind weitere Unter­
suchungsresultate abzuwarten, bevor dieses vorlaufig noch zwischen Theorie 
und Praxis schwebende Krankheitsbild der "Pseudobursitis calcarea" akzeptiert 
werden kann. 

d) Die Apophysenerkrankungen. 

Die jedem Arzt gelaufigste und auch haufigste Apophysenaffektion des 
menschlichen Korpers ist die Epicondylitis am Ellenbogen. Das Symptom des 
isolierten Druckschmerzes am auBern, seltener am inneren Epicondylus des 
Oberarmknochens ist besonders unter Sportsleuten im AnschluB an eine immer 
wiederkehrende, anstrengende Betatigung des Armes sehr bekannt. Die fur das 
Krankheitsbild je nach den Berufsverhaltnissen extra gepragten Namen (Tennis­
ellenbogen usw.) charakterisieren das Wesen dieses Zustandes genugend. Aber 
auch im AnschluB an rezidivierende Traumen des taglichen Lebens (Arbeiten 
mit Pre13luftwerkzeugen) oder an einmalige direkte oder indirekte Gewalt­
einwirkung im Sinne eines Unfallereignisses konnen bekanntlich schmerzhafte 
Schube der dann meist langwierigen Erkrankung auftreten. Die Abklarung 
der Kausalitatsfrage bei begleitendem Unfallereignis stoBt gerade in solchen 
Fallen auf nicht unerhebliche Schwierigkeiten. 

Uber die pathologisch-anatomischen Grundlagen dieser Erkrankungen sind 
wir noch schlecht orientiert. Da im Rahmen der vorliegenden Arbeit nicht 
eingehender auf die Natur der Epicondylitis eingegangen werden kann, sei 
hier nur festgehalten, daB sie von den einen Autoren als unspezifische chronisch­
entzundliche, von anderen als traumatische Periostitis oder traumatische 
Schadigung der inserierenden Sehnen angesehen wird, wobei wiederum die 
Bezeichnung "traumatisch" im weitesten Sinne des Wortes aufgefaBt werden 
muB. Mittels sorgfaltiger Rontgenaufnahmen des isolierten Epicondylus gelingt 
es, in einzelnen Fallen einen gewissen Grad von periostaler Reaktion festzuhalten; 
in den meisten Fallen ist aber das Resultat negativ. Dementsprechend haben 
die bisherigen anatomisch-pathologischen Untersuchungen auch noch zu keiner 
allseitig befriedigenden Erklarung des Krankheitszustandes gefiihrt. 

Ahnlich wie am Ellenbogen gibt es auch um das Schultergelenk Apophysen, 
die in exquisiter Weise der Sitz von langdauernden und zum Teil schwer be­
hindernden Schmerzen sein konnen. In erster Linie ist der stark vorspringende 

Ergebnisse der Chirurgie. XXIX. 17 
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Rabenschnabelfortsatz des Schulterblattes mit den hier ansetzenden Sehnen 
der Mm. biceps brachii, coracobrachialis und pectoralis minor zu nennen. Seit 
langem schon ist innerhalb des klinischen Bildes der Periarthritis humeroscapu­
laris die Druckschmerzhaftigkeit dieses Punktes bekannt. Schon DUPLAY hat 
ihn beschrieben und auch bei SCHLESINGER, FRANKE, BOHLER u. a. wird er 
mehrfach erwahnt. 

In den letzten Jahren nun hat JULLIARD in mehreren Arbeiten auf ein 
eigenes Krankheitsbild hingewiesen, das er in Anlehnung an den Ausdruck 
Epicondylitis als Coracoiditis bezeichnet und als weitere selbstandige Affektion 
aus dem Symptomenkomplex der Periarthritis humeroscapularis herausschalt: 
,,1m Gefolge eines Sturzes, einer Schulterquetschung oder -verrenkung treten 
bald dumpfe, bald lebhafte Schmerzen im Bereiche der Schulter auf. Diese 
erscheinen in der Regel gleich nach dem Unfall, nehmen in den nachsten Tagen 
an Intensitiit mehr und mehr zu, bis schlieBlich eine schwere Funktionsbehinde­
rung des ganzen befallenen Armes resultiert, der nun nicht nur bei allen Be­
wegungen im Schultergelenk, sondern auch in Ruhe und besonders nachts recht 
schmerzhaft sein kann." 

Mit dieser Beschreibung der klassischen Symptome einer Periarthritis humero­
scapularis macht JULLIARD im besondern aufmerksam auf die Schmerzlokali­
sation in dem vorderen Abschnitt der Schulter mit Irradiation gegen den Nacken, 
das Schulterblatt und gegen den Oberarm, Aber erst die genaue klinische Unter­
suchung kann auf den streng lokalisierten Sitz der Erkrankung am Processus 
coracoides hinweisen. Diese alleinige Druckschmerzhaftigkeit (s. Abb. 2) im 
GeLiet des gesamten Schultergurtels ist nach JULLIARD typisch fUr die Cora­
coiditis. 

Ais weitere erganzende klinische Symptome werden gewisse typische Be­
wegungsstorungen im Schultergelenk angegeben: im besonderen ist die Abduktion 
des Armes behindert, wobei diese Behinderung in einzelnen Fallen nur ange­
deutet und partiell, in anderen aber total sein kann. Jeder aktive oder passive 
Versuch der seitlichen Erhebung des Armes nur bis zur Rorizontalen wird in 
schweren Fallen als sehr schmerzhaft angegeben. 1m ferneren sind auch die 
AuBenrotation und die Rebung des Armes nach ruckwarts schmerzhaft, wahrend 
- und hierauf wird von JULLIARD besonderes Gewicht gelegt - in allen Fallen 
die Elevation nach vorne zum mindesten bis zur Rorizontale frei ist. Sensibi­
litatsstorungen fehlen immer, ebenso Symptome von seiten des Schultergelenks 
selbst. 

Falls das Krankheitsbild uber langere Zeit besteht, tritt die ubliche begleitende 
Muskelatrophie, vor allem des Deltamuskels und bald auch der ubrigen Schulter­
gurtelmuskulatur hinzu. Als sehr wichtiges negatives Symptom wird das vollige 
Fehlen irgendwelcher Veranderungen im Rontgenbild angegeben. Auch unter 
Zuhilfenahme spezieller Darstellungsmethoden (CAESAR) ist es bis heute nicht 
gelungen, in Fallen von Coracoiditis Veranderungen am Rabenschnabelfortsatz 
festzustellen. 

JULLIARD fuhrt die Entstehung dieser Schulterschmerzen auf Verande­
rungen zuruck, die sich an der sehr sensiblen Insertionsstelle der erwahnten 
drei Muskeln, des Pectoralis minor, des Coracobrachialis und des langen Biceps­
kopfes im Gefolge von traumatischen Schadigungen abspielen. Welcher Art 
diese Schadigungen sind, ist bis heute noch nicht festgestellt worden. Nach 
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JULLIARD scheinen gewisse Tatsachen zu beweisen, daB es sich um eine Liision 
des periostalen oder ligamentaren Sympathicus handelt. Ob die Affektion tat­
sachlich auf das Niveau gewisser Wachstumsstorungen (wie z. B. die SCHLATTER­
sche Krankheit) zu heben ist, wie das REJCHMAN meint, erscheint fraglich. 

Die Beschwerden konnen einmal im Gefolge eines brusken Zuges aller drei 
Muskeln zusammen oder einzelner derselben anlaBlich eines erheblichen Unfall­
ereignisses auftreten. Ein solcher brusker Zug tritt z. B. bei einer drehenden 
Abwehrbewegung des Oberkorpers bei drohendem Fall nach vorne und seitlich 
auf. Dabei braucht die spater schmerzhafte Schulter nicht einmal irgendwie 
direkt betroffen zu sein. In anderen, ebenfalls haufigen Fallen wird der gleiche 
Zug dadurch ausgelost, daB ein Hindernis plotzlich nachgibt und infolge for­
cierter Seitwartsbewegung und AuBenrotation des Armes wiederum eine Zerrung 
der am Rabenschnabelfortsafz ansetzenden Muskeln zustande kommt. 

JULLIARD erwahnt als Beispiel einen Arbeiter, der einen eingerosteten Nagel 
entfernen wollte. Dieser Nagel gab plotzlich nach, der Arm wurde nach seitwarts 
und in der Bewegungsrichtung der AuBenrotation zuruckgeschleudert. Sofort 
traten Schmerzen am Processus coracoides auf. 

SchlieBlich kann die Coracoiditis auch als Folge einer Schulterluxation sich 
einstellen. Wie aIle Apophysenerkrankungen ist aber auch eine Auslosung 
der Beschwerden durch kleine und immer wiederkehrende Mikrotraumen moglich. 
Ais typisches Beispiel wird die Betatigung als Feiler oder Schlosser angegeben, 
bei welcher Arbeit fruher oder spater die Ausbildung einer Coracoiditis recht 
haufig sei. 

JULLIARD geht vielleicht in der Betonung dieses Symptomenkomplexes als 
eigenes Krankheitsbild zu weit und FaIle, die von ihm als "coracoitide simple 
et pure" beschrieben werden, d. h. mit alleiniger Schmerzlokalisation in den 
Rabenschnabelfortsatz und dem entsprechenden klaren klinischen Bilde sind 
doch offenbar recht selten. Ich habe zahlreiche FaIle von Schulterbeschwerden 
nach irgendwelchen Schultertraumen gesehen, die allerdings sehr konstant den 
Druckschmerzpunkt am Processus coracoides aufgewiesen haben, die aber 
dane ben noch andere mehr oder 'weniger anatomisch isolierbare Schmerzpunkte 
zeigten, sei es uber dem Tuberculum, sei es im Sulcus bicipitalis oder Eei es 
am Ansatz des Deltamuskels am Humerusschaft (WELLISCH). 

Es ist ja auch verstandlich, daB praktisch eine alleinige Beeintrachtigung 
des Rabenschnabelfortsatzes und insbesondere der hier inserierenden Muskeln 
bei den eingangs geschilderten Ereignissen ganz ausgeschlossen ist. Immer wird 
das komplexe Schultergelenk in seiner Gesamtheit geschadigt; sind aber gewisse 
Stellen Traumen gegenuber aus irgendwelchen inneren oder auBeren Grunden 
anfalliger als andere, dann ist es verstandlich, daB diese starker beeintrachtigt 
werden konnen. 

Zur Erganzung des bisher Gesagten sei kurz ein Fall beschrieben, der eines­
teils weitgehend das Bild der Coracoiditis wiedergibt und andernteils zugleich 
ein Kombinationsfall zwischen unfallmaBiger Genese und Entstehung infolge 
langdauernder Schadigung sein kann: 

Ein 33jahriger StraBenarbeiter, der in den letzten Jahren hau£ig mit PreBluftbohrer 
gearbeitet hat, erleidet durch Sturz vom Velo eine Quetschung der rechten Schulter, deren 
Beschwerden auf die iibliche konservative Behandlung mit Umschlagen, Einreibungen, 
Ruhigstellung usw. nicht zuriickgehen wollten. Zuweisung zur Begutachtung 4 Wochen 
nach dem Unfall. Befund: Konstanter Druckschmerz iiber dem Processus coracoides, 

17* 
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starke Behinderung der Abduktion des Oberarmes, wahrend die Elevation nach vorn ordent­
lich ausgefiihrt wird. Schwacherer Druckschmerz tiber dem Tuberculum minus; die tibrigen 
Schulterpartien sind vollstandig frei; Rontgenbild ist negativ; Annahme einer Coracoiditis; 
die Applikation von 10 ccm AnasthesielOsung auf den Rabenschnabelfortsatz linderte zwar 
die Beschwerden, ein schlagartiges Verschwinden wurde aber erst durch eine weitere 
Anasthesie des Tuberculum minus erreicht. Der Arm war sofort nach allen Richtungen frei 
beweglich. Nach diesem diagnostischen Experiment war der Sitz der Schmerzen eindeutig 
festgehalten; die Behandlung konnte dementsprechend einsetzen (s. im Kapitel tiber die 
Therapie der Periarthritis humeroscapularis). In diesem Falle muLlte angenommen werden, 
daLl sowohl das angegebene Unfallereignis als auch die frtihere Betatigung mit PreLlluft­
bohrer in einem gewissen Sinne fUr die lange Dauer der Beschwerden verantwortlich zu 
machen waren. Naheres dartiber sei im Abschnitt tiber die Atiologie besprochen. 

Kiirzlich hat WELLISCH eine Apophysitis an der Ansatzstelle des Delta­
muskels am Oberarm beschrieben. Dieses neue unter dem Namen der Deltoidalgie 
propagierte Bild diirfte ohne weiteres mit der Coracoiditis auf dieselbe Stufe 
zu stellen sein. Ob vielleicht auch die im Gefolge von Schulterverrenkungen 
und Prellungen haufig auftretenden langdauernden Schmerzpunkte am Tuber­
culum minus (Ansatzstelle des M. subscapularis) oder am Tuberculum majus 
(Mm. supra- und infraspinatus, s. Abb. 1) als Apophysenschmerzen aufzufassen 
und demnach als eigenes Krankheitsbild zu betrachten sind, sei lediglich der 
Vollstandigkeit halber hier angefiihrt. Zum Unterschied gegeniiber dem Krank­
heitsbild der Coracoiditis sei aber nochmals betont, daB an diesen genannten 
Sehnen einwandfrei pathologische Prozesse in einer Fiille nachgewiesen werden 
konnen, wie dies am Processus coracoideus nicht annahernd der Fall ist, so daB 
schon aus diesem Grunde eine gewisse Distanzierung der beiden Affektionen 
gerechtfertigt erscheint. 

Nattirlich mtiLlte es interessieren, ob in Ubereinstimmung mit Befunden an anderen 
Stellen des Schultergelenks nicht auch hier krankhafte Veranderungen gefunden werden 
konnen, die geeignet waren, das Wesen der Coracoiditis einigermaLlen zu erkliiren. J ULLIARD 
selbst ist es bis jetzt nicht gelungen, anatomisch-pathologische Grundlagen zum Krankheits· 
bild der Coracoiditis zu geben. Nachdem KOHLER als Folge schwerer Kontusionen in den 
Ansatzstellen der am Rabenschnabelfortsatz inserierenden Muskeln Ossifikationen ge­
funden hat, war zu erwarten, daLl sich vielleicht auch bei Durchsicht eines groLleren 
Leichenmaterials zufallig solche Veranderungen finden lassen muLlten. 

Von dieser Voraussetzung ausgehend, habe ich den Rabenschnabelfortsatz und dessen 
Sehnenansatze meines eingangs erwahnten Leichenmaterials systematisch auf das Vor­
kommen irgendwelcher pathologischer Veranderungen hin durchgangen, indem der isolierte 
Processus zuerst rontgenologisch und anschlieLlend auch histologisch untersucht wurde. 
Die Ausbeute war gering. Da die FaIle von Coracoiditis klinisch an sich schon nicht sehr 
haufig sind, war auch nicht zu erwarten, daLl ohne weiteres unter meinem Material Befunde 
zu erheben waren, die auf eine durchgemachte Coracoiditis schlieLlen lieLlen. Immerhin 
fanden sich in einigen Fallen Veranderungen, die als pathologisch angesprochen werden 
muLlten, obschon ich mir bewuLlt bin, daLl damit die Frage nach dem Wesen der Coracoiditis 
in keiner Weise geliist oder nur einigermaLlen abgeklart ist. Ich gebe deshalb im folgenden 
die erhobenen Befunde unter allem Vorbehalt wieder; da bisher ahnliche Ergebnisse nirgends 
mitgeteilt sind, konnen sie vielleicht als Basis fur weitere Untersuchungen dienen. 

In Abb. 22a-d sind einige isolierte Rabenschnabelfortsatze im Rontgenbild 
wiedergegeben; schon aus diesen Bildern ist ersichtlich, daB die jeweilen an 
der Spitze feststcllbaren, groBenteils minimalen Veranderungen gleich einzu­
schatzen sind wie die bekannten Knochen- und Weichteilveranderungen der 
Gelenkkorper bei Arthrosis deformans (Randwiilste, Kapsel- bzw. Sehnen­
ossifikationen usw.). Diese Vermutung ist durch die histologische Untp,rsuchung 
weitgehend bestatigt worden: 
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In Abb. 23 ist bei starker VergroBerung ein Teil des Rabenschnabel£ortsatzes 
aus Abb. 22c wiedergegeben. Die steIlenweise enorme Verbreiterung del' Knorpel­
verkalkungslinie (rechts im Bilde) ist auWillig. Das Sehnengewebe ist weit­
gehend umgewandelt in Faserknorpel, in dem da und dort reichliche Knorpel-

ab c d 
Abb.22a-d. Isolicrte Rabenschnabcllortsiitze mit radiologischen Veriinderungen an der Spitze: a zwei feine 

Kalkherde, b und c arthrotisehe Zackenbildung? d isoliertcr Kalkherd. 

brutkapseln liegen. Die Knorpelgrundsubstanz scheint steIlenweise verkalkt . 
Gleichzeitig findet man abel' reichliche Zwischenlagerung von strukturlosen 
Kalkmassen, die unter starker Frakturierung und Deformierung gewissermaBen 

Abb.23 . Spitze des Rabenschnabelfortsatzcs aus Abb. 22c: Aufsplitterung der Kalklinie, Faserknorpelbildung 
mit Knorpelbrutkapseln, Ablagerung von Kalkschollen. 

ins Sehnengewebe abgestoBen werden. Sie folgen dabei dem Faserverlauf del' 
Sehnen. Irgendwelche Zeichen einer Entzundung odeI' GefaBerkrankung fehlen. 

Aus Grunden del' Raumersparnis sei auf die Wiedergabe del' Photogramme 
anderer FaIle verzichtet. 1m Prinzip treten immer wieder in allerdings wechseln­
dem Grade diesel ben Veranderungen zutage, die sich zwangslos als Erschei­
nungen einer lokalen Arthrosis deformans erklaren lassen. DaB diese nul' eine 
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spezielle Lokalisation einer allgemeinen Arthrosis deformans darstellt, beweist 
der Umstand, daB von den vier in Abb. 22a-d wiedergegebenen Fallen in dreien 
eine recht erhebliche Erkrankung des Schultergelenks selbst bestanden hatte. 

e) Die Arthrosis deformans des Sulcus intertubercularis und der Articulatio 
acromioclavicularis. 

Die Arthrosis deformans des Schultergelenks wird als vorwiegend artikulare 
Affektion streng von der Periarthritis humeroscapularis getrennt, obschon das 
klinische Bild beider Krankheiten weitgehende Ubereinstimmungen zeigt. Diese 
Ahnlichkeit in der Symptomatologie bringt es mit sich, daB bei einer Besprechung 
der periartikularen Affektionen des Schultergelenks die Arthrosis deformans 
selbst insofern auch berucksichtigt werden muB, als sie differentialdiagnostisch 
sozusagen in keinem FaIle auBer Acht bleiben kann. 

Die Arthrosis deformans ist besonders bei der recht haufigen Lokalisation 
der Veranderungen in der Tuberculumgegend (HEINE) und im Sulcus inter­
tubercularis (BETTMANN, H. MEYER) im hoheren Alter eine so haufige Krank­
heitserscheinung, daB sie sozusagen in allen Fallen von schmerzhafter Schulter­
versteifung ursachlich in Frage gezogen werden muB. Insbesondere gilt dies 
fur die Lokalisation im Sulcus intertubercularis, die - topisch sozusagen als 
Ubergang zwischen artikularen und periartikularen Affektionen zu bezeichnen -
speziell eine kurze Besprechung im Rahmen dieser Arbeit unbedingt notig 
maeht. 

Dasselbe ist zu sagen von der isolierten Erkrankung des Acromioclavicular­
gelenks. Noch heute werden wegen des bei grober Untersuchung anscheinend 
mit der Periarthritis humeroscapularis identischen Symptomenkomplexes solehe 
FaIle ohne genauere Bezeiehnung vielfach nur als Periarthritis bezeiehnet, 
trotzdem in zahlreichen groBeren Publikationen der letzten Jahre (SIEVERS, 
SEIFERT, ERKES, LUJIT und TELJER, NATHAN, ESAU u. a.) immer wieder mit 
Nachdruck auf die Wichtigkeit der isolierten Arthrosis deformans des Schulter­
eckgelenks hingewiesen wurde. 

Die Arthrosis deformans des Gleitkanals der langen Bicepssehne ist in der 
Regel eine Begleiterkrankung einer allgemeinen Arthrosis deformans des Sehulter­
gelenks. Entsprechend dem gehauften Vorkommen dieses Leidens im hoheren 
Alter treffen wir sie mit ihren Folgezustanden deshalb aueh vorwiegend bei 
alteren Patienten an. In der Regel kann sie - entsprechend dem Verhalten 
dieser Krankheit auch in anderen Gelenken - uber Jahre symptom los verIaufen, 
bis bei irgendeiner Gelegenheit dieses Latenzstadium dureh Auftreten von Be­
schwerden unterbrochen wird. Sehr haufig ist es ein die Schulter oder deren 
Umgebung treffendes Unfallereignis, durch das es zu einer Beeintrachtigung 
des erkrankten Gleitkanals kommt, eine Beeintrachtigung, die vielleicht nicht 
einmal zu anatomischen Lasionen fiihren muB. Ein direkter Schlag auf die 
Gegend des Sulcus oder eine forcierte Innenrotation mit Ruckwartselevation 
des Armes kann zu einem Manifestwerden der Erkrankung fiihren. Langdauernde 
Druckschmerzhaftigkeit im ganzen VerIauf der langen Bicepssehne ist ein 
bekanntes Symptom nach den verschiedensten Schulterverletzungen alterer 
Leute (KNUS, GEBHARDT). 

Das klinische Bild steUt sich meist nicht als einheitlicher Komplex dar. 
Weil es sieh eben nur um eine Begleiterkrankung handelt, treten die Besehwerden 
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von seiten der allgemeinen Arthrosis oft ebenso stark hervor, so daB eine Isolierung 
im Sinne einer genauen Lokalisation in den Gleitkanal vielmals nicht moglich 
ist. In recht vielen Fallen von Beeintrachtigung der Schultergelenksfunktion 
finden wir aber eine alleinige Schmerzlokalisation im Verlauf der langen Biceps­
sehne bis zu deren Kreuzung mit dem Gelenkspalt. Dieser Druckschmerz kann 
dann lange Zeit noch das alleinige restierende Symptom bleiben, auch wenn 
ein vorher funktionell gesperrtes Gelenk (P AYR) schon langst wieder bewegungs­
fahig geworden ist. 

Ein recht haufiges Symptom ist das Auftreten blitzartig sich iiber den ganzen 
Oberarm ausbreitender Schmerzen bei forcierter Innenrotation, z. B. wenn die 
Hand der erkrankten Seite ins Kreuz gelegt werden solI. Dieser Schmerz kommt 
offenbar dadurch zustande, daB bei dieser Bewegung die lange Bicepssehne 
Tendenz zeigt, nach innen abzurutschen, wodurch es zu einem Druck der Sehne 
auf die krankhaft veranderte innere Sulcuswand kommt. 

Merkwiirdigerweise sind dagegen aIle Bewegungen im Schultergelenk, die 
ein Gleiten der Sehne in der Langsrichtung des Kanals bedingen, viel weniger 
schmerzhaft. Hingegen verspiiren die bei diesen Bewegungen den Sulcus palpie­
renden Fingerspitzen des Untersuchers ein eigentiimlich feines Reiben, dessen 
Entstehung nicht ohne weiteres erklarbar ist. Am ehesten kommt es wohl 
durch die Friktionen zwischen der oft ebenfalls krankhaft veranderten Sehne 
und dem Sulcus zustande. Das Reiben ist am besten mit dem Reiben bei einer 
krepitierenden Tendovaginitis vergleichbar und laBt sich gewohnlich leicht von 
den groben Reibgerauschen der Arthrosis deformans des groBen Schultergelenks 
unterscheiden. 

Im Schrifttum ist iiber dieses Begleitsymptom einer allgemeinen Arthrosis 
deformans wenig bekannt. GEBHARDT hat es gleichzeitig mit dem Vorkommen 
von Schmerzen am Processus coracoides und nach entsprechenden Traumen 
gesehen. BURCKHARDT erwahnt diese Lokalisation der Arthrosis lediglich im 
Zusammenhang mit den Rupturen der langen Bicepssehne, die bekanntlich 
ohne erhebliches Trauma bei bestehender Arthrosis deformans des Gleitkanals 
und gleichzeitiger degenerativer Veranderung der Sehne selbst spontan ein­
treten kann. Dieses Krankheitsbild solI uns im iibrigen hier nicht naher beschaf­
tigen. Ebenso seien die plotzlich auftretende Luxation der Sehne (JARJAVAY) im 
AnschluB an Traumen und die allmahlich entstehenden Veranderungen bei 
Arthrosis deformans nur der Vollstandigkeit halber erwahnt. 

In der alteren Literatur (COOPER, VOGT u. a.) spielt allerdings diese Luxation 
der langen Bicepssehne in Verbindung mit dem klinischen Bilde der Periarthritis 
humeroscapularis eine wichtige, aber mit Riicksicht auf das relativ seltene 
Vorkommen sicher sehr iiberschatzte Rolle. Obschon dieses Krankheitsbild 
auch in der neueren Literatur haufig erwahnt wird (LEDDERHOSE, MEYER, 
SCHNEIDER, MAGNUS), ist einZusammenhang mit der Periarthritis humeroscapu­
laris weder nach klinischen noch nach anatomischen Gesichtspunkten zu kon­
struieren. 

Das Zustandekommen dieser Spolltan- und Druckschmerzen bei Arthrosis 
des Sulcus intertubercularis bedarf keiner komplizierten Erklarung. Es ist ein­
leuchtend, daB schon der Druck de~ Sehne auf ihre Unterlage bei bestehenden 
krankhaften Verallderungen Beschwerdell machen kann. Erst recht konnen 
solche Beschwerden nach lokaler Einwirkung mit oder ohne makroskopischer 



264 HANS SCHAER: 

Schadigung des erkrankten Gleitkanals eintreten. Eine kasuistische Wiedergabe 
solcher Faile eriibrigt sich, da es sich in den meisten Fallen - wie schon einmal 
betont - nicht um eine isolierte Affektion handelt. Die Schmerzhaftigkeit 
des Sulcus wird einfach gelegentlich einer genauen klinischen Untersuchung 
eines Falles von Arthrosis deformans oder Periarthritis humeroscapularis er­
kannt. Bei schon geschopftem Verdacht auf bestehende Arthrosis des Gelenks 
kann sie diesen Verdacht stiitzen; eine weitergehende SchluBfolgerung erscheint 
mir nicht gestattet. 

Um auch der Frage nach dem pathologisch-anatomischen Bilde der Arthrosis 
deformans des Sulcus intertubercularis etwas naher zu kommen, habe ich in 

Abb. 24 . Arthrosi.s deformans des Sulcus bicipitalis (Lupenvergro13erung). Beachte die Randwulstbildung mit 
Verkalkung am tibcrgang des flachen Sulcus zum Tuberculum minus. Die Bicepssehne ist etwas aus dem 

Sulcus herausgehoben. 

meinem Sektionsmaterial auch auf Veranderungen dieses Gleitkanals und der 
Sehne geachtet. Es hat sich gezeigt, daB bei gleichzeitiger Arthrosis des Schulter­
gelenks und vor allem bei der so haufigen Lokalisation in der Gegend der Tuber­
cula in allerdings selteneren Fallen auch der Sulcus auffallende Veranderungen 
aufweisen kann, die geradezu als charakteristisch fiir diese Erkrankung zu be­
zeichnen sind. 

Das anatomische Bild ist eigentlich recht gleichmaBig und kaum mWzudeuten; 
es erscheint absolut im Bereiche der Moglichkeit, daB solche Zustande bei ge­
eigneten auBeren Umstanden Beschwerden machen konnen. In Abb. 24 ist in 
LupenvergroBerung ein Querschnitt durch das Tuberculum minus (mit dem 
Ansatz der Sehne des M. subscapularis) und dem Sulcus bicipitalis bei einer 
59jahrigen Frau mit einer schweren Arthrosis deformans des Schultergelenks 
wiedergegeben. Die lange Bicepssehne ist etwas abgehoben. Auf der Innenseite 
des Bicepskanals erkennt man schon jetzt eine Andeutung von arthrotischer 
Randwulstbildung, wahrend das ganze Bett dcs Kanals oberflachlich ganz 
glatt crscheint und keine Anzeichen irgendwelcher Wucherungen darbietet. 
Auch hier sei auf die Aufspaltung der Kalklinie am Tuberculum minus, die 
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Umwandlung des Sehnengewebes in Faserknorpel und die "Abtropfung" von 
Kalkschollen ins Sehnengewebe aufmerksam gemacht. 

Die erwahnte Stelle zeigt bei starkerer VergroBerung in Abb. 25 einen auf­
fallenden Kernreichtum des Sehnengewebes an del' Knochenansatzstelle. Die 
Kerne sind in einreihigen Bandern hintereinander gelagert, bilden ganze RuscheI, 
die in das knochenferne zellarme Bindegewebe, das den Ietzten Auslaufern del' 
Sehne des M. subscapularis 
entspricht, ausschwarmen. 
An diesel' Stelle, ungefahr 
1 mm vom Knochen ent­
fernt, sind zwischen die 
Bindegewebsfibrillen meh­
rere strukturlose Kalk­
schollen eingelagert, die 
die Fibrillenbiindel aus­
einanderdrangen. Auch 
hier finden sich keine Zei­
chen einer entziindlichen 
Reaktion odeI' einer Ge­
faBerkrankung. 

Auch das Verhalten del' 
Bicepssehne wurde unter­
sucht; im Gegensatz zu 
den Befunden an del' Su­
praspinatussehne waren 
bier die Veranderungen 
nul' sehr geringgradig. Ab­
gesehen von vermehrter 
feintropfiger Verfettung 
fand sich nul' ganz selten 
einmal bei ganz alten Indi­
viduen eine fibrinoide Ver­
quellung del' Sehnenfibril­
len. Nekrose, Verkalkun­
gen odeI' partielle R u pturen 
konnten nie nachgewiesen 
werden. 

Abb.25. Randwulst bei Arthrosis deformans des Sulcus: Zellreiche 
Faserknorpel, Aufsplitterung dcr Knorpelverkalkungslinie, schollige 

Kalkdepots. 

Praktisch weitaus wichtiger und als selbstandiges Krankheitsbild aufzufassen 
und anerkannt ist die Arthrosis deformans des Acromioclaviculargelenks. Es kann 
sich im Zusammenhang del' vorliegenden Arbeit nicht darum handeln, eingehend 
auf das Wesen diesel' Erkrankung, das mit del' Arthrosis deformans ganz allgemein 
iibereinstimmt, einzugehen. Die Kenntnis des Krankheitsbildes wird mit einem 
Hinweis auf die Monographie von SIEVERS und die erganzenden Arbeiten von 
SEIFERT, ERKES, ESAU, NATHAN, HEINE u. a. ais im allgemeinen bekannt 
vorausgesetzt. 

Wenn BURCKHARDT in einer Monographie iiber die Arthrosis deformans del' 
Erkrankung des Schultereekgelenks - wie diese Artikulation von FICK benannt 
wird - eine wesentliche Bedeutung abspricht, so mag diese Stellungnahme zum 
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Teil wenigstens bedingt sein durch eine relative Vernachlassigung, die das Krank­
heitsbild im Schrifttum der letzten Jahre wieder erlitten hat. Diese Einstellung 
entspricht aber nach meinen Erfahrungen gar nicht der tatsachlichen Rolle, 
die diese Affektion fiir den Praktiker und den Begutachter von Schulterschaden 
Rpielt. So hat ZOLLINGER in 6 % aller stumpfen Schultertraumen anlaBlich der 
Nachuntersuchung eine Arthrosis acromioclavicularis gefunden, deren Zu­
sammenhang mit den geltend gemachten Unfallen allerdings von ihm nur bedingt 
anerkannt wird. 1m Kapitel iiber "Periarthritis humeroscapularis und Unfall" 
solI auf diese Fragen noch naher eingetreten werden. 

1ch habe das Bild der reinen oder mit anderen Affektionen kombinierten 
Arthrosis acromioclavicularis in den letzten Jahren zu wiederholten Malen 
gesehen. So leicht die Diagnose in den ausgepragten Fallen auch sein kann, so 
schwierig kann die Erkennung des Leidens in den Anfangsstadien sein, so daB 
man in vielen Fallen kaum iiber den Verdacht des Bestehens einer sol chen 
Affektion hinauskommt. 

Die Ursache dieser Erkrankung ist so dunkel wie die Genese der Arthrosis 
deformans iiberhaupt. Eigentiimlich ist bei diesen in das Schultereckgelenk 
lokalisierten Leiden die Tatsache, daB es sehr haufig eine auch anatomisch­
pathologisch isolierte Affektion darstellt in dem Sinne, daB man allerdings in 
nicht seltenen Fallen in beiden Acromioclaviculargelenken rontgenologisch oder 
autoptisch die Zeichen der Erkrankung nachweisen kann, daB aber andere 
Gelenke und speziell die benachbarten Schultergelenke sehr haufig frei von 
jeglichen Veranderungen gefunden werden konnen (SIEVERS). Eine weitere 
Eigentiimlichkeit besteht in dem nicht seltenen Auftreten schon in relativ jugend­
lichem Alter, wahrend dies bei der deformierenden chronischen Gelenkentziindung 
anderer und groBerer Gelenke doch eher selten ist. 

Manifest wird das Leiden in der Regel erst, nachdem ein auBeres Ereignis 
-- eine Verrenkung, Ausrenkung, Prellung oder Zerrung der Schulter - direkt 
oder indirekt auf dieses kleine Gelenk eingewirkt hat. Solchen Traumen ist 
das Acromioclaviculargelenk dank seiner exponierten Lage vielfach ausgesetzt. 
Es braucht sich im speziellen Fall nicht einmal um ein erhebliches Trauma zu 
handeln; anlaBlich einer leichten Quetschung, einer ungeschickten heftigen 
Bewegung im Schultergelenk oder auch beim Fall auf die Hand kann infolge 
mechanischer Fernwirkung das Leiden klinisch in Erscheinung treten. Des 
weiteren spielt nun die Frage der individuellen Reaktion des Tragers eine Rolle, 
in welcher Starke und wie lange dieser akute Schub der Erkrankung auftreten 
und ~auern muB. Je langer die Beschwerden im Schultereckgelenk nach einem 
geringfiigigen Unfallereignis andauern, um so sicherer kann auf einen erheblichen 
Grad vorbestandener krankhafter Veranderungen geschlossen werden - auch 
wenn sich mit der klinischen und rontgenologischen Untersuchung einwandfreie 
Zeichen des Leidens noch nicht nachweisen lasssen. 

Die Symptomatologie dieses Krankheitsbildes ist nicht ganz eindeutig und 
leitet kaum je direkt auf den Ort der krankhaften Veranderungen hin. Die 
Kranken klagen iiber dumpfe, manchmal neuralgiforme und sich bei allen 
Bewegungen einstellende Schmerzen in der Schulter mit Lokalisation in die 
Gegend des Deltamuskels oder die hintere Zirkumferenz der Schulter. Selten 
wird das kleine Gelenk selbst direkt als Ort der Schmerzhaftigkeit empfunden. 
Ausstrahlungen dieser Schmerzen kommen vor gegen den Oberarm bis zum 



Die Periarthritis humeroscapularis. 267 

Ellenbogen, selten bis zur Hand. Der Schmerz besteht sowohl tagsiiber, speziell 
bei jedem Versuch die kranke Schulter zu bewegen, als auch des Nachts, wahrend 
welcher Zeit - genau wie bei allen anderen periartikularen Affektionen des 
Schultergelenks - nicht selten starkere Attacken den Schlaf rauben. Insbe­
sondere wird Liegen auf der erkrankten Seite als recht schmerzhaft empfunden 
(SIEVERS). 

Bei der Untersuchung der erkrankten Schulter werden selbstverstandlich 
aIle Affektionen des groBen Schultergelenks selbst und die bisher erwahnten 
periartikularen Leiden vorerst auszuschlieBen sein. Wenn dies geschehen ist, 
wird die Aufmerksamkeit auch dem kleinen Schultergelenk zugewendet. Inspek­
torisch ist der Befund in der Regel negativ. Hat das Leiden schon einige Zeit 
bestanden, so tritt wie bei jeder langeren Ruhigstellung ein Muskelschwund 
ein, der fast aIle Muskeln gleichmaBig ergreift. Nicht selten besteht eine geringe 
Subluxationsstellung des Schliisselbeins gegeniiber dem Acromion. Diese 
Subluxationsstellung wird bei Menschen aller Lebensalter ein- oder doppelseitig 
auBerordentlich haufig angetroffen. Gewisse Autoren bewerten die in vielen 
Fallen sichtbare Stufe zwischen Acromion und dem lateralen, etwas hochstehen­
den Schliisselbeinende als diagnostisches Symptom einer neben der Subluxation 
fast mit Sicherheit zu erwartenden Arthrosis deformans (McNEALY). 

Recht instruktiv wird diese Subluxationsstellung durch das sog. Klavier­
tastenphanomen demonstriert. Bei Druck auf das laterale Drittel des Schliissel­
beins verschwindet bei bestehender Subluxationsstellung das in der Regel 
etwas nach oben vorstehende Ende der Clavicula dadurch, daB dieses an seinen 
friiheren Platz zuriickgedrangt wird; die sonst ausgesprochene Stufe verschwindet, 
urn nach Loslassen des Drucks auf das Schliisselbein sofort wieder zu erscheinen. 
Diese Subluxationsstellung des Schliisselbeins geht im hoheren Alter auBer­
ordentlich haufig mit einer manchmal latenten Arthrosis deformans einher. 
Fast konnte man glauben, daB diese Lockerung im Gelenk eine Disposition zur 
Arthrosis deformans bildet. 

Soviel zum Krankheitsbild der Subluxation im Acromioclaviculargelenk, 
das hier nur im Zusammenhang mit der Arthrosis acromioclavicularis erwahnt 
sei. 1m iibrigen sei auf die klinisch als solche meist belanglose Affektion, iiber 
die bereits eine eigene chirurgische Literatur existiert, nicht naher eingegangen. 

Hat die Erkrankung der Gelenkflachen einen erheblichen Grad erreicht, so 
kann man haufig ebenfalls das sonst fUr die Arthrosis deformans sehr charakteri­
stische Symptom des Gelenkreitens feststellen. Gerade in jenen Fallen, die mit 
einer leichten Subluxation der Clavicula kombiniert sind, empfindet die auf­
gelegte Hand dieses ziemlich grobe Reibegerausch bei bestehender Arthrosis 
deformans auBerordentlich leicht. Besteht dagegen keine Lockerung des Gelenks, 
dann ist das Zeichen weniger gut auslosbar. Erst bei ziemlich rasch ausgefUhrten 
Kreiselbewegungen des Armes im Schultergelenk wird es in der Regel vernehm­
bar. Da wegen bestehender Schmerzen rasche und ausgiebige Bewegungen 
hiiufig nicht moglich sind, staBt die AuslOsung des Zeichens auf gewisse Schwierig­
keiten. 

Das wichtigste Symptom ist der lokale Druckschmerz selbst. AIle iibrigen 
Partien werden in der Regel als frei befunden, vorausgesetzt, daB das Bild mcht 
durch begleitende anderweitige Verletzungen und Erkrankungen verwischt ist. 
Zugleich charakteristisch sind die Bewegungsstorungen im Schultergelenk: 
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wahrend aIle diejenigen Bewegungen, die vorwiegend im groBen Gelenk aus­
gefiihrt werden, mehr oder weniger schmerzfrei sind, gehen aIle anderen groBeren 
Exkursionen, bei denen eine Mitbewegung im Acromioclaviculargelenk erfolgen 
muB, mit Schmerzen einher. So wird jedes Heben nach seitwarts oder vorwarts 
iiber die Horizontale hinaus als schmerzhaft angegeben, wahrend weniger starke 
Exkursionen kaum empfunden werden. Interessanterweise und differential­
diagnostisch gegeniiber anderen periartikularen Erkrankungen ist hervor­
zuheben, daB die Rotationsbewegungen auch bei starkeren Exkursionen kaum 
einmal als sehr schmerzhaft empfunden werden, weil eben bei diesen Bewegungen 
das Acromioclaviculargelenk meist unbeteiligt bleibt. 

Ein sehr wichtiges diagnostisches Hilfsmittel besitzen wir in der Rontgen­
aufnahme. Allerdings darf sie nicht iiberschatzt werden. Es kommt auBer­
ordentlich haufig vor, daB klinisch eine einwandfreie Arthrosis acromioclavicu­
laris diagnostiziert werden kann, wahrend das Rontgenbild entgegen unseren 
Erwartungen ein anscheinend vollstandig norm ales Gelenk zeigt (ERKES). Wie 
in so vielen Fallen von Arthrosis deformans kann eben die Erkrankung schon 
iiber Jahre oder sogar Jahrzehnte bestehen, ohne daB sie im Rontgenbild manifest 
werden kann. Diese Diskrepanz beraubt die Rontgenaufnahme der so wichtigen 
Eigenschaft eines absoluten Beweisstiickes. Die rontgenologischen Veranderungen 
sind manchmal wegen der Uberschneidung des Gelenks mit anderen Skelet­
teilen nicht einmal sicher festzustellen. 1m iibrigen weichen sie nicht wesentlich 
von den auch an andern kleinen Gelenken bekannten Veranderungen ab: Uneben­
heit der Gelenkflachen, Randwulstbildung, kolbige Auftreibung des lateralen 
Schliisselbeinendes, wechselnd starke Verkalkungen, die zum Teil den Diskus, 
zum Teil die Kapsel betreffen. 1m Einzelfall ist es recht schwer, die Verkalkungen 
topisch zu lokalisieren. Dieser Mangel spielt praktisch ja auch keine so 
wichtige Rolle. 

Ein letztes und ich mochte sagen ausschlaggebendes Mittel in der Diagnostik 
besitzen wir in der Moglichkeit der Lokalanasthesie dieses kleinen Gelenkes 
(ERKES, PAYR, SEIFERT u. a.). Bei Verdacht auf Arthrosis acromioclavicularis 
geniigen einige Kubikzentimeter eines beliebigen Lokalanaestheticums in den 
Gelenkspalt und die Kapsel eingespritzt, urn vollige momentane Schmerzfreiheit 
zu erzielen. Allerdings ist die Wirkung, von wenigen Ausnahmen abgesehen, nur 
eine voriibergehende. Dieser prompte Erfolg der Lokalanasthesie ist als wichtig­
stes Kriterium bei sonst nicht einwandfreier Lokalisation der Beschwerden zu 
deuten. Sie spielt, wie am Schlusse dieses Kapitels in der Zusammenfassung 
iiber die Untersuchung des Schultergelenks noch erwahnt werden solI, mehr 
und mehr eine wichtige Rolle. Auf die ebenfalls zur Beschwerdefreiheit fiihrende 
Lokalanasthesie des Ganglion stellatum sei an anderer Stelle eingegangen. 

Die Atiologie der Arthrosis deformans des Schultergelenks solI in einem spe­
ziellen Kapitel gemeinsam mit der Besprechung der Genese der anderen peri­
artikuHiren Affektionen Erwahnung finden. Es sei hier nur mit Riicksicht auf 
das klinischeBild festgehalten, daB eine Unterscheidung in akute und chronische, 
traumatische und nichttraumatische Formen (SIEVERS) in den meisten Fallen 
kaum moglich und zudem auch nicht zweckmaBig ist. Diese Einteilung kann 
hochstens den in Einzelheiten gehenden Statistiker befriedigen. So ist es meines 
Erachtens yom anatomisch -pathologischen Standpunkte aus gesehen voll· 
standig unrichtig, innerhalb des Krankheitsbildes der Arthrosis acromioclavi-
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eularis dann von einer akuten traumatisehen Form zu spreehen, wenn es sieh 
offensiehtlieh urn eine Distorsion handelt, die ein bereits krankhaft verandertes 
Gelenk betroffen hat und die deshalb vom iibliehen Heilungsverlauf in bezug 
auf Dauer und Intensitat der Besehwerden abweieht. 

leh will damit nieht etwa behaupten, daB es eine akute traumatisehe Arthritis 
nieht gibt, obsehon dieses Krankheitsbild in der Literatur eine sehr weehselvoHe 
Beurteilung erfahrt. Aber gerade bei den kleinen Gelenken (z. B. an den Fingern) 
ist es ja zur Geniige bekannt, wie lange Zeit naeh einer stattgehabten Distorsion 
aueh bei Jugendliehen mit sieher normalen Gelenkflaehen noeh eine sehmerz­
hafte Sehwellung der Gelenkkapsel mit Beeintraehtigung der Funktion bestehen 
kann, ohne daB man hier von einer traumatisehen Arthritis wird spreehen konnen, 
es sei denn, daB man jede posttraumatisehe reaktiv unspezifisehe Entziindung 
der Gelenkkapsel alsArthritis 
oder Arthrosis bezeiehnen 
will. Meines Eraehtens aber 
darf man diese Begriffe auf 
solehe rein reparatorisehe 
Vorgange nieht iibertragen. 

Die lange Heilungsdauer 
der Verrenkungen der kleinen 
Gelenke ist bekannt. Dies 
trifft aueh fiir das Aeromio­
elavieulargelenk zu. 1st 
dureh eine erhebliehe Gewalt­
einwirkung wirklieh eine 
Lasion des Gelenks und vor 
aHem der Kapsel eingetreten, 

Abb.26. Arthrosis deformans acromioclavicularis bei einem 
46j;ihrigen Manne. 

so ist im Minimum aueh bei jungen Leuten mit einer Heilungsdauer von 
2-3 W oehen zu reehnen. Eine anseheinend verzogerte Heilung allein be­
reehtigt uns deshalb nieht zur Annahme eines vorbestandenen Leidens, das er­
fahrungsgemaB in den meisten Fallen eine Arthrosis sein miiBte. 

Zur Illustrierung des klinisehen Bildes seien im folgenden einige FaIle von 
Arthrosis aeromioelavieularis kurz mitgeteilt. 

1. Ein 48jahriger Italiener stiirzt unter leichter Alkoholwirkung auf dem Heimweg in 
einen Graben und zieht sich anscheinend eine Verrenkung der rechten Schulter zu. Sofortige 
Arbeitsunfahigkeit von mehreren W ochen, die schlieBlich zu einer Begutachtung fiihrt. 
Der Befund war in klassischer Weise der einer Arthrosis acromioclavicularis: Spontan­
schmerz in der rechten Schulter besonders nachts, Beschwerden bei allen ausgiebigeren 
Bewegungen des Armes, Druckschmerz des Acromioclaviculargelenks, wahrend alle anderen 
Stellen sozusagen frei sind, und schlieBlich im Rontgenbild (Abb. 26) Veranderungen, die 
einwandfrei fiir das Bestehen deformierender Prozesse in diesem Eckgelcnk sprechen. 

Damit war die Ursache der verzogerten Heilung erkannt; daB diese Veranderungen nicht 
in den paar Wochen seit dem Unfall entstanden sein konnten, lag auf der Hand. Dem· 
entsprechend erfolgte auch die unfallarztliche Erledigung unter Kiirzung der Leistungen 
der Versicherung yom Zcitpunkt an, an dem annahernd ein gesundes Gelenk geheilt 
gewesen ware. 

2. Ein 55jahriger, obligatorisch versicherter Bauhandlanger wollte mit einem Kameraden 
eine schwere Leiter yom Bauplatz tragen. Dabei stolperte der Kamerad iiber ein Hindernis, 
lieB seine Last p16tzlich fahren, so daB sich ein GroBteil des Gewichtes der Leiter riickwarts 
auf die Schulter unseres Handlangers verpflanzte. Dieser merkte den ungewohnten Vorgang, 
suchte ihn mit einer etwas krampfhaften Anpassung der Schultergiirtelmuskulatur derjenigen 
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Seite, auf der die Last ruhte, zu parieren und verspiirte in diesem Moment einen stechenden 
Schmerz in der betreffenden Schulter. 

Nach einigen Tagen erfolgte Zuziehung eines Arztes, Niederlegung der Arbeit wegen 
Zunahme der Beschwerden in den nachsten Tagen. Begutachtung nach 2 Wochen 
zwecks Abklarung der Kausalitatsfrage. Der Befund liel3 an eine leichte Arthrosis deformans 
im Acromioclaviculargelenk denken: konstanter Druckschmerz des ganzen Gelenks, Klavier­
tastenphanomen angedeutet, Schmerzen bei ausgiebigen Schwingbewegungen, jedoch kein 
Reiben. Die Rontgenaltfnahme des kranken Gelenks ergab keine sicheren Anhaltspunkte 
fiir arthrotische Veranderungen. Dagegen zeigte die zur Sicherheit veranlal3te Kontroll­
aufnahme der gesunden Seite, dal3 wenigstens hier eine sichere Arthrosis deformans bestand, 
die dem Versicherten zur Zeit keine Beschwerden machte und sich demnach in einem 
latenten Stadium befinden mul3te. Dieser Befund bestarkte den Verdacht, dal3 moglicher­
weise auch das andere Gelenk im gleichen Sinne erkrankt sein konnte. Die weiterhin vor­
genommene Lokalanasthesie des Gelenks und des Bandapparates bestiitigte durch die 
prompte Schmerzfreiheit die Lokalisation der Beschwerden in das Eckgelenk. 

Abb. 27. Aufgeschnittenes Acromioclavicular­
gelenk cines 46jiihrigen Mannes mit schwerer 

Knorpelzerstiirung. 

Nachdem nur ein geringfiigiges Unfallereignis 
vorgelegen hatte und trotzdem eine sich iiber 
Wochen erstreckende Krankheitsdauer die Folge 
war, war der Schlul3 wohl gestattet, dal3 diese 
verzogerte Heilung nicht durch die Unfallfolgen 
allein bedingt sein konnte, sondern dal3 andere 
und wahrscheinlich vorbestandene Umstande die 
Heilung beeintrachtigten. Nach der Erfahrung 
konnte nur eine Arthrosis deformans der Grund 
der verzogerten Heilung sein. Auch hier erfolgte 
nach der entsprechenden gutachtlichenAul3erung 
eine Erledigung des Falles unter weiterer nur­
mehr teilweiser Ubernahme durch die Versiche­
rungsanstalt. 

Die pathologisch-anatomischen Grund-
lagen des Leidens sind uns aus der all­

gemeinen und speziellen Pathologie der Gelenke bekannt. Instruktive Bilder 
uber die Arthrosis deformans finden wir bei BURCKHARDT, LANG u. a. Spezielle 
diesbezugliche Untersuchungen im Acromioclaviculargelenk stammen von 
SIEVERS. Bei 73 untersuchten Leichen der verschiedensten Altersklassen hat 
er in 11 Fiillen unter 30 Jahren arthrotische Veriinderungen gefunden, d. h. jeder 
6. oder 7. Mensch zeigt schon im jugendlichen Alter im Schultereckgelenk 
arthrotische Veriinderungen. Nach dem 50. Lebensjahr hat SIEVERS uberhaupt 
kein normales Gelenk mehr gefunden. 

Auch ich habe mein Leichenmaterial auf diesbezugliche Veriinderungen durch­
gesehen und kann die Angaben von SIEVERS in vollem Umfange bestiitigen. 
Es ist erstaunlich, wie hiiufig dieses kleine Gelenk arthrotische Veriinderungen 
zeigt zu einer Zeit, in der das groJ3e Schultergelenk in der Regel noch vollstiindig 
intakt gefunden · wird. Eine gewisse Erkliirung hierfur gibt uns die Annahme 
von SIEVERS, der die Entstehung der Erkrankung mit der Abspaltung des 
Meniscus in Zusammenhang hringt, ein Vorgang, der sich noch in recht spiiten 
J ahren erst vollziehen kann. 

lch habe oben schon einmal auf die Diskrepanz zwischen Rontgenbild und anatomischem 
Befund aufmerksam gemacht. lch mochte diese bekannte Tatsache durch ein eindrucks­
voIles Bild illustrieren. Abb. 27 zeigt das aufgeklappte Acromioclaviculargelenk eines 
46jahrigen Mannes mit auBerst schweren arthrotischen Veranderungen. Dal3 ein solches 
Gelenk im AnschluB an ein nur geringfiigiges Trauma schon Beschwerden machen kann, 
erscheint jedermann klar. Das in Abb. 28 beigefiigte Rontgenbild des gleichen isolierten 
Gelenks wiirde niemals diese schweren Veranderungen vermuten lassen. Trotz der schweren 



Die Periarthritis humeroscapularis. 271 

Zerstorungen mu13 man annehmen, da13 sich der Proze13 hier vorwiegend noch auf den Knorpel 
beschrankt und weniger auf die knocherne Unterlage ubergegriffen hat. 

Als frappanter Gegensatz hierzu sei zum Schlu13 auf das in Abb.29 wiedergegebene 
Rontgenbild verwiesen. Es stellt das isoliert;e Acromioclaviculargelenk einer 70jahrigen 
Frau mit au13erordentlich schwerer Arthrosis deformans des Schulter- und Schultereck­
gelenks dar. Neben der schweren Alteroosteoporose der Knochen sind vor aHem die para. 
artikularen Verkalkungen, die schwere Zackenbildung und 
Aufspaltung des lateralen Acromionendes zu beachten. 

Mit diesen Ausfiihrungen will ich mich begnugen. 
Ich verzichte auf die Wiedergabe meiner histologi­
schen Resultate, die im Prinzip nichts Neues er­
geben haben und verweise auf die ausgezeichneten 
Darstellungen bei SIEVERS, LANG und BURCKHARDT. 

In den vorliegenden Kapiteln wurden von einem 
ctwas neueren Gesichtspunkte aus die verschiedenen 
Affektionen der Schulter besprochen, die in ihrer 
Gesamtheit die Periarthritis humeroscapularis er­
geben. Ich bin mir selbstverstandlich bewuBt, daB 
es ganz unmoglich ist, jede schmerzhafte Schulter­
affektion mit absoluter Sicherheit in eines der er­
wiihnten Unterkapitel einzuordnen, schon deshalb 
nicht, weil es sehr viel Krankheitszustande gibt, 
bei denen zwei oder sogar mehrere lokalisatorisch 

Abb. 28. Riintgenbild zu Abb. 27. 
Beachte die geringfiigigen radio­
logischen Veranderungen im Ver­
gleich zum schweren anatomischen 

Befund. 

und moglicherweise auch anatomisch verschiedene Krankheitszustande an 
der gleichen Schulter nebeneinander vorkommen und in ihrer Gesamtheit 
der Symptome ein Bild ergeben konnen, das uns zwar weitgehend an die 
Periarthritis humeroscapularis erinnert, aber ein Auseinanderhalten der ein­
zelnen Affektionen nicht moglich macht. 
Ich erwahne als Beispiel nur das gleich­
zeitige Vorkommen einer Coracoiditis neben 
einer Arthrosis acromioclavicularis, zu wel­
chen sich im Gefolge eines Traumas und 
bei ungeeigneter Behandlung vielleicht noch 
ein Ruheschaden gesellen kann. 

Solange es sich mit Sicherheit nur urn 
periartikulare Affektionen handelt, ist die 
Diagnosestellung noch relativ leicht. Sobald 
aber daneben auch artikulare Krankheits-
erscheinungen vorliegen - man denke an Abb. 29. Schwere Arthrosis deformans acromio-clavicularis bei einer 70jiihrigen Frau. 
die so hiiufig begleitende Arthrosis defor-
mans des Schultergelenks -, kann das klinische Bild der einzelnen Affektionen 
so weit durch Uberlagerung der Symptome anderer Krankheiten iiberdeckt 
sein, daB ein Auseinanderhalten geradezu unmoglich ist. In solchen Fallen 
wird man auf eine diagnostische Prazisierung verzichten und sich wohl oder 
ubel mit symptomatischen Bezeichnungen zufrieden geben mussen. 1m folgen­
den Kapitel uber die Differentialdiagnose sei nochmals auf diese Zusammen­
hange verwiesen. 

Ich mochte jedoch dieses Kapitel nicht abschlieBen, ohne noch einmal kurz 
die in den verschiedenen Abschnitten gegebenen Hinweise rekapitulierend zu 
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erwahnen und eine zusammenfassende Darstellung des 'Untersuchungsganges 
zu geben. Ich bin mir bewuBt - und denke dabei insbesondere an den viel­
beschaftigten praktischen Arzt, daB es haufig nicht moglich sein wird, jede 
schmerzhafte Schulter dem in den Lehrbiichern vorgeschriebenen Untersuchungs­
gang zu unterwerfen. Eine knappe Zusammenfassung der Untersuchungs­
technik bei schmerzhaften Schulterversteifungen mag deshalb vielleicht dem 
einen oder anderen Praktiker willkommen sein. 

Gliicklicherweise heilt ja die Mehrzahl solcher Krankheitszustande auch 
undiagnostiziert und manchmal trotz falscher Therapie, vorausgesetzt, daB 
man der Heilung geniigend Zeit laBt. Die Natur geht eben in dieser Beziehung 
manchmal ihre eigenen Wege. Unser Bestreben muB es aber sein, durch eine 
geeignete Therapie den natiirlichen Heilungsverlauf zu unterstiitzen und zeit­
lich abzukiirzen. Die geeigneten Behandlungsformen herauszufinden, hilft uns 
vor allem eine genaue Kenntnis der Klinik und der Pathologie dieser Erkran­
kungen. 

Der Untersuchungsgang einer schmerzhaftcn Schulter solI sich demnach 
ungefahr folgendermaBen gestalten. 

1. Erheben einer genauen Vorgeschichte; Art und Einwirkung eines allfalligen 
Unfallereignisses miissen genau abgeklart werden. Abgelaufene oder noch 
bestehende lokale oder allgemeine Infektionen konnen von Wichtigkeit sein. 
Frage nach fruheren rheumatischen Beschwerden evt. auch in anderen Gelenken. 

2. Untersuchung des allgemeinen Zustandes (Stoffwechselkrankheiten, Unter­
suchung auf latente Infektionsherde der Zahne, Tonsillen usw., Blutsenkungs­
geschwindigkeit der roten Blutkorperchen). 

Genaue lokale Untersuchung durch Inspektion, Palpation und Prufung der 
aktiven und passiven Beweglichkeit; metrische Untersuchung. 

3. Rontgen bilder in meistens zwei einander erganzenden Ebenen; evtl. 
Spezialaufnahme bei Verdacht auf feinere Veranderungen in der Tuberculum­
gegend. 

4. Wenn notig, diagnostische Lokalanasthesie in folgender Reihenfolge: 
a) Subdeltoidealer Raum; b) subacromialer Raum (Kapselanasthesie); 

c) Gegend des Tuberculum majus inclus, Sehne des M. supraspinatus; d) Processus 
coracoides; e) Gegend des Tuberculum minus einschl. Sehne des M. subscapu­
laris; f) in und um das Acromioclaviculargelenk. 

Diese Reihenfolge solI nicht starr eingehalten werden; im Einzelfall wird 
vielleicht eine Anasthesie der verdachtigen Stellen bereits genugen und durch 
promptes Eintreffen der Wirkung ein weiteres Absuchen an den ubrigen Stellen 
unnotig machen. 

4. Zur Diiferentialdiagnose del' Periarthritis humeroscapularis. 
In der eingangs gegebenen Definition der periartikularen Affektionen liegt 

groBenteils bereits eingeschlossen, welche Erkrankungen des Schultergelenks 
oder dessen nachster Umgebung zu dieser Gruppe zu rechnen sind und welche 
anderen aus bestimmten Grunden nicht hierher gezahlt werden durfen. Ich 
erwahne unter der Vielheit der letzteren nochmals die Arthrosis deformans des 
Schultergelenks, alle rheumatischen Affektionen der Gelenke, Nerven und 
Muskeln, alle spezifischen und neoplastischen primaren oder sekundiiren Prozesse. 
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lch bin mir sehr wohl bewuBt, daB insbesondere im AusschluB der Arthrosis 
deformans aus der Betrachtung der periartikuHiren Affektionen eine gewisse 
Inkonsequenz liegt. Wie gerade die neueren Untersuchungen ergeben haben, 
erscheint es durchaus nicht unwahrscheinlich, daB eine groBe Anzahl der dem 
Symptomenkomplex der Periarthritis humeroscapularis zugrunde liegenden 
krankhaften Veranderungen genetisch weitgehend mit der Arthrosis deformans 
zusammenhangen. Wenn man sich aber iiber diese Zusammenhange Rechen­
schaft gibt und mit BewuBtsein diese etwas kiinstliche Trennung volIzieht, 
kann eine solche Loslosung sehr wohl gestattet sein. 

Die Kenntnis aller dieser auBer Betracht fallenden Affektionen geniigt aber 
in diHerentialdiagnostischer Hinsicht noch nicht. Zahlreiche Allgemeinerkran­
kungen konnen mit Schulter-
schmerzen einhergehen, die den 
oberflachlichen Untersucher an 
eine prim are Erkrankung des 
Schultergelenkes oder dessen 
nahere Umgebung denken las­
sen. lch erwahne die Schulter­
schmerzen bei Herz-, Lungen­
und PleuraaHektionen, bei 
Halsrippen und bei intradura­
len Prozessen im Bereich der 
5. oder 6. Halswurzeln (CLEVE­
LAND). Nach BUTLER und 
ELWARD konnen unter Um­
standen auch intraabdominale 
Erkrankungen auf dem Wege 
eines Axonreflexes zwischen 

Abb. 30. Os acromiale secundarium. 

N. phronicus und sensiblen Halsmarkwurzeln (CLEVELAND) unter dem Bilde 
von hartnackigen Schulterschmerzen einhergehen; das Symptom des in die 
Schulter ausstrahlenden Schmerzes bei Gallenblasen- und Lebererkrankungen, 
bei Tubargraviditat usw. ist ja geniigend bekannt. 

AIle die erwahnten Krankheitsbilder mit begleitenden Schulterschmerzen 
miissen selbstverstandlich ausgeschlossen werden; auf Einzelheiten in bezug 
auf differentialdiagnostische Erwagungen solI hier nicht eingegangen werden. 
Deren Kenntnis darf vorausgesetzt werden. Hingegen bedarf eine in der Um­
gebung des Schultergelenks vorkommende Varietat noch einiger kurzer Hin­
weise. Es handelt sich urn das als Raritat beschriebene Os acromiale accessorium 
oder secundarium (LILIENFELD, JAROS), des sen GroBe und Lage im Rontgenbild 
geeignet erscheint, mit paraartikularen Verkalkungen unterhalb des Aoromion 
verweohselt zu werden (Abb. 30). 

Wie andere Varietaten beteiligt sich auch das Os acromiale secundarium 
an arthrotischen Prozessen der Umgebung (LILIENFELD). Wenn in solchen Fallen 
hartnackige Schulterschmerzen bestehen, diirfte eine sichere Lokalisation der­
selben auBerst schwierig sein. Beim Fehlen einer anderweitigen Erklarung 
wird man ausnahmswoise auch an diese Moglichkeit denken miissen. 

Hingegen diirfte das Os acromiale selbst, des sen Entstehung auf einer 
Persistenz einer Epiphysenfuge zuriickzufiihren ist, kaum je zu differential-
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diagnostischen Erwagungen AniaB geben, da es schon infolge seiner typischen 
Lage und GroBe nicht verkannt werden kann. 

Es ist in den letzten J ahren Sitte geworden, die definitive Stellungnahme 
vom Ausfall des Rontgenbildes abhangig zu machen. Mit Riicksicht auf die 
Tatsache, daB gewisse Affektionen mit einem typischen und kaum zu vcrkennen­
den radiologischen Befund einhergehen, ist dieses Vorgehen auch gestattet. Ich 
habe aber oben schon darauf hingewiesen, zu welchen diagnostischen Irrtiimern 
unter Umstanden ein Abstellen auf den rontgenologischen Befund aIle in AnlaB 
geben kann. DaB nur eine genaue Verwertung samtlicher erfaBbarer Symptome 
gerade in zweifelhaften Fallen zum Ziele fiihren kann, braucht wohl nicht speziell 
erwahnt zu werden. Es sei mir deshalb gestattet, im Zusammenhang mit einer 
gleich zu besprechenden Gruppe von periartikular gelegenen Affektionen an 
Hand einiger einschlagiger FaIle auf diese Verhaltnisse etwas eingehender hinzu­
weisen. 

Es gibt namlich gewisse schmerzhafte Schulteraffektionen nach Schulter­
verletzungen, die in ihrem Wesen weitgehend an das Bild der Periarthritis 
humeroscapularis erinnern, die aber aus dieser Krankheitsgruppe bewuBt aus­
zuschlieBen sind. Es handelt sich urn die im Gefolge von Schultertraumen, 
speziell nach Kapselverletzungen auftretenden Kapsel- und Weichteilverande­
rungen, die infolge nachtraglicher narbiger Schrumpfung und Ossifikation zu 
einer sekundaren, manchmal recht erheblichen schmerzhaften Funktionsstorung 
des Schultergelenks fiihren konnen. 

Es handelt sich hierbei in den meisten Fallen urn reine Unfallfolgen, ohne 
daB bei deren nachtraglicher Entstehung irgendwelche vorbestehende krank­
hafte Veranderungen eine Rolle spielen. GemaB der eingangs gegebenen Defi­
nition der Periarthritis humeroscapularis, die bewuBt aIle jene krankhaften 
Zustande erfaBt, die im Gefolge von Traumen manifest werden konnen, sollen 
diese Zustande, die als Folge von Traumen entstehen, bewuBt ausgeschlossen 
werden. Diese scharfe Abtrennung dieser posttraumatischen Kapselverande­
rungen von den Affektionen der Periarthritis humeroscapularis mag auf den 
ersten Blick etwas gekiinstelt anmuten. Sie erscheint aber bei der Wichtigkeit, 
die die Periarthritis humeroscapularis im heutigen Zeitalter der Unfallversiche­
rung vom Standpunkt der unfallrechtlichen Beurteilung aus spielt, durchaus 
gerechtfertigt. Auf die Wichtigkeit dieser Zusammenhange sei im letzten 
Kapitel noch eingehend hingewiesen. 

Die hier zur Diskussion stehenden posttraumatischen Veranderungen haben 
ihren Sitz entweder in der Gelenkkapsel und deren Verstarkungen - und hierher 
gehoren aIle urn das Schultergelenk inserierenden Muskeln, die bekanntlich inten­
sive anatomische Beziehungen mit der Gelenkkapsel eingehen - in den Sehnen 
oder nicht selten auch in den Muskeln selbst. Es sind narbige Veranderungen 
nach mechanisch-traumatischen Schadigungen der betreffenden Teile und sind 
genetisch sicher streng von den friiher beschriebenen Degenerationen zu unter­
scheiden. In der Regel handelt es sich urn eine iiber das Ziel hinausschieBende 
pathologische Reparation (z. B. Verkalkung an einer Stelle, an der eine binde­
gewebige Narbe funktionell vollauf geniigen wiirde und viel zweckmaBiger 
ware), ohne daB mit dieser Ausdrucksweise an der teleologischen Einrichtung 
der Wiederherstellungsvorgange im menschlichen Korper Kritik geiibt werden 
soll. 
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In der Literatur spielen diese Veranderungen eine sehr wichtige Rolle. Sie 
sind lange Zeit anatomisch mit der Periarthritis humeroscapularis identifiziert 
worden. DUPLAY hat als erster solche narbige Veranderungen in der Umgebung des 
Schultergelenks bei Menschen beschrieben, die friiher ein erhebliches Schulter­
trauma, meist eine Luxation, durchgemacht hatten. Er ist als Autor der Theorie 
iiber die unfallmaBige Entstehung der Periarthritis humeroscapularis zu be­
zeichnen. In der Folge haben zahlreiche Autoren immer wieder auf die Folgen 
von Blutergiissen urn das Schultergelenk hingewiesen und die daraus resultieren­
den Zustande (Kapselschrumpfung, Kapselverdickung, Verodung der Schleim­
beutel und vor allem der intermuskularen Gleitraume) als Ausgangspunkt 
nachtraglicher Beschwerden angesehen (SEIFERT, KNUS, VON LUIJT und TELJER, 
SCHULHOF u. a.). 

Es klingt wie Ironie des Schicksals, daB es gerade jene Veranderungen 
sind, die den SchOpfer des Krankheitsbegriffes der Periarthritis humero­
scapularis beriihmt gemacht haben und die wir heute als erste wieder aus 
dieser Gruppe herausschalen und streng von den iibrigen Affektionen der 
Periarthritis humeroscapularis trennen wollen. Der Grund hiervon liegt in 
einer Wandlung, die dieser Begriff im Laufe der Jahrzehnte durchgemacht hat. 
DUPLAY faBte unter diesem Namen nur Folgezustande nach mechanischer 
Traumatisierung der periartikularen Weichteile zusammen. Da fUr ihn das 
Unfallproblem mit all den Kausalitatsfragen noch nicht existierte, hatte er auch 
keinen primaren Grund, dariiber nachzudenken, ob nicht vielleicht noch andere 
Faktoren mit im Spiel sein konnten. Erst die Erkenntnis, daB die Mehrzahl 
der als Periarthritis humeroscapularis zusammengefaBten Affektionen genetisch 
mit einer mechanischen Lasion nichts zu tun haben, sondern sozusagen durch 
dieselbe nur geweckt werden, hat es mit sich gebracht, den Begriff in erster 
Linie auf jene Mehrzahl interessanterer FaIle anzuwenden. 

Diese Begriffswandlung hat sich im Schriftum vollstandig durchgesetzt, so 
daB ein Kampf dagegen aussichtslos ware. Es besteht hierfiir auch keine Ver­
anlassung, wenn wir uns wenigstens dariiber Rechenschaft geben, was wir in 
Zukunft unter Periarthritis humeroscapularis verstehen wollen. Auf S. 222 habe 
ich in der Definition diesen Begriff einigermaBen umschrieben. Griinde der 
Konsequenz aber miissen uns veranlassen, aIle reinen UnfalIfolgen aus diesem 
Krankheitsbegriff zu eliminieren. 

In diesem Zusammenhang muB ich noch einmal auf die hier schon mehrfach 
erwahnte Theorie zuriickkommen, daB die Behinderung der Bewegungen im 
Schultergelenk bei der Periarthritis humeroscapularis auf einer Aufhebung der 
Gleitfahigkeit im subdeltoidealen Raum beruhe, die ihrerseits eine Folge der 
posttraumatischen Verklebung dieser Gleitspalte sei. PAYR hat als erster und 
mit Nachdruck gegen diese Theorie Stellung genommen. Er hat diesen Raum 
sehr oft mit groBen Mengen einer Anasthesiefliissigkeit fiillen konnen, so daB 
er an diese Lehre nicht glauben kann. Auch bei Operationen in der Umgebung 
des Schultergelenkes hat er sich iiberzeugen konnen, daB der Muskel sich ohne 
Miihe zur Seite schieben laBt, auch wenn eine iiber Jahre bestehende Steife 
des Gelenkes vorgelegen hatte; der Gleitraum wurde nie verklebt gefunden. 

Jeder, der sich intensiv mit dem Krankheitsbild der schmerzhaften Schulter 
beschiiftigt, wird sich dieser Auffassung anschlieBen miissen. Vor allem ist es 
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eine immer wiederkehrende Beobachtung am Lebenden, die die Ansicht von 
PAYR u. a. absolut bestatigt. In einzelnen Fallen von schmerzhafter Schulter­
versteifung und speziell beim Ruheschaden ist eine bruske Losung der Sperre 
in Narkose nicht zu umgehen. tiber den sich hierbei abspielenden anatomischen 
Vorgang gehen allerdings die Ansichten der verschiedenen Autoren auseinander. 
Fur die einen, die Anhanger der Lokalisation der krankhaften Veranderungen 
in dem subdeltoidealen Gleitspalt, bedeutet er eine p16tzliche ZerreiBung samt­
licher Verwachsungen innerhalb dieses Gleitraumes mit Auftreten eines frischen 
Blutergusses; fUr die anderen, die BefUrworter der Lokalisation der Verande­
rungen in die Gelenkkapsel und deren Anhangsgebilde, bedeutet er eine Dehnung 
und allfallige ZerreiBung der narbig veranderten Kapselpartien. 

DaB aber die letztere Auffassung die richtige ist, erhellt schon aus dem 
Umstand, daB bei allen diesen Fallen der Deltamuskel sowohl vor wie nach 
der gewaltsamen Mobilisierung in bezug auf seine Unterlage genau die gleichen 
Beziehungsverhaltnisse aufweist; weder kann vorher eine Verklebung mit seiner 
Unterflache, noch nachher eine vermehrte Beweglichkeit auf derselben nach­
gewiesen werden. Selbstverstandlich gehort zu einer guten Beweglichkeit des 
Schultergelenks ein intakter Gleitspalt zwischen Muskelanteil und knocherner 
Unterlage. Wie aber an jeder anderen Stelle des Korpers in der Regel ein 
interstitieller BluterguB innerhalb relativ kurzer Zeit und ohne wesentliche 
Residuen zu hinterlassen resorbiert wird, genau so findet dieser normale Vorgang 
auch bei Blutergussen um das Schultergelenk statt. 

Diese AusfUhrungen mussen richtig verstanden sein. Wenn ein BluterguB 
mehr oder weniger lokalisiert ist und sich selbst uberlassen bleibt, dann kann 
er bei verzogerter Resorption und spaterem Ersatz durch Granulations- und 
Narbengewebe ein Hindernis bilden. Gerade beim Schultergelenk ist diese 
lokale Hamatombildung nach Traumen aber selten. Bekannt ist ja z. B. bei der 
Humerushalsfraktur das diffuse, nach einigen Tagen sichtbare und sich weit 
gegen den Ellenbogen erstreckende Hamatiom. Bei zweckentsprechender Be­
handlung sind es gar nicht immer die mit starken Hamatomen einhergehenden 
Verletzungen, die erhebliche Restzustande zurucklassen. lch will mit diesen 
Ausfuhrungen nur darauf aufmerksam machen, daB aller Wahrscheinlichkeit 
nach nicht der stattgehabte BluterguB in den subdeltoidealen Gleitspalt die 
Ursache einer spateren Funktionsbehinderung ist, sondern daB eben andere 
Faktoren fUr diese Storungen verantwortlich gemacht werden mussen. 

Eine topische Aufzahlung der hier in Betracht fallenden posttraumatischen 
Veranderungen der Gelenkkapsel und deren Verstarkungen erubrigt sich schon 
deshalb, weil abgesehen von einzelnen Ausnahmen eine genaue Lokalisierung 
in der Regel nicht moglich ist. Auch uber die sich im Einzelfall abspielenden 
geweblichen Veranderungen konnen wir nur mutmaBlich Auskunft geben. Es 
ist im speziellen Fall schlieBlich auch gleichgultig, durch welches Material ein 
Kapsel-, Sehnen- oder MuskelriB ersetzt wird, wenn es sich dabei nur um ein 
funktionell einigermaBen verwertbares Material handelt. Am wenigsten ist 
dieses letztere dann der Fall, wenn sich dieses Material mit Kalk beladt und 
dadurch die letzte zur Erhaltung der Beweglichkeit notwendige Eigenschaft, 
die Elastizitat, vollstandig verliert. Deshalb sind es eben die nach Traumati­
sierung zur Verkalkung neigenden Vernarbungszustande der periartikularen 
Weichteile, die uns hier speziell beschaftigen mussen. 



Die Periarthritis humeroscapularis. 277 

Die klinische Feststellung solcher Zustande ist insofern recht schwierig, als 
sie sehr haufig mit anderen traumatischen und nichttraumat.ischen periartiku­
laren Veranderungen einhergehen konnen, so daB ein an sich recht einfaches 
Krankheitsbild durch Superposition mit anderen Symptomen weitgehend ver­
wischt sein kann. Klar scheinen jene FaIle zu liegen, bei denen es nach einer 
erheblichen SchuIterverletzung mit Beteiligung der Gelenkkapsel (z. B. Kapsel­
riB bei Luxation) in der Folge trotz aller zweckentsprechender Behandlung zu 
einer allmahlich zunehmenden Behinderung der Funktion kommt. Charakte­
ristisch ist in solchen Fallen meist ein relativ freies zeitliches IntervaIl, wahrend 
dessen die Exkursionen fast vollstandig frei sein konnen und das in der Regel 
einem gewissen indifferenten Reparationszustand mit Bildung einer noch hin­
langlich elastischen Narbe entspricht. Erst wenn die Narbe diese Elastizitat 
allmahlich einbiiBt oder schlieBlich infolge Verkalkung vollstandig verliert, 
kommt es zu einer allmahlich zunehmenden extraartikularen Sperre, im schlimm­
sten FaIle zur vollstandigen Sperrsteife. 

Die Symptome von seiten solcher Veranderungen sind nicht eindeutig und 
von Fall zu Fall wechselnd. In Ruhe haben die Patienten nur unbedeutende 
Beschwerden, die aber sofort auftreten, wenn irgendwelche Bewegungen im 
Schultergelenk ausgefiihrt werden, die eine vermehrte Dehnung der narbigen 
Kapsel und des periartikularen Bindegewebes bedingen. Deshalb sind in der 
Regel leichte passive Exkursionen im Gelenk noch moglich, wahrend ausfiihr­
lichere Bewegungen sofort stark schmerzhaft sind. ErfahrungsgemaB ist auch 
hier die Abduktion des Oberarmes am starksten betroffen. Charakteristisch ist 
die friihzeitige Einschrankung der Rotation, wenn aIle anderen Bewegungen 
noch relativ frei sind. 

Die Feststellung derartiger Zustande bei negativem Rontgenbild, d. h. bei 
Fehlen von Verkalkungsprozessen, ist haufig recht schwierig. Solche FaIle 
wandern dann von Begutachter zu Begutachter und werden sehr oft als Aggra­
vanten und Simulanten angesprochen. Erst, wenn das nach einem gewissen 
Zeitintervall allenfalls positiv ausfallende Rontgenbild auf den Sitz des Leidens 
hinweist, werden sie endlich geklart. 

Das Rontgenbild ist in der Regel nicht sehr charakteristisch. Entsprechend 
dem Sitz der Kapsellasionen, z. B. nach einer Luxation sind die rontgenologischen 
Veranderungen vorwiegend vorn oder unten in Form von unregelmaBigen Kalk­
herden anzutreffen. Da die hintere Kapselwand oder das Kapseldach nur in 
seIteneren Fallen ladiert werden, laBt uns diese Lokalisation in der Axilla oder 
vorn solche posttraumatische Veranderungen deutlich von den friiher genannten 
Verkalkungen zwischen Tuberculum majus und Acromion unterscheiden. 

Wie aus der oben kurz wiedergegebenen Symptomatologie in einfachen 
Fallen zu ersehen ist, kann eine Verwechslung mit einem Ruheschaden sehr 
leicht moglich sein. Gerade diese Verwechslung kann sich aber recht verhiingnis­
voll auswirken, indem - wie spater noch gezeigt werden solI - jedes aIlzu 
briiske therapeutische Vorgehen bei diesen an sich schon zu vermehrter Narben­
bildung und Verkalkung neigenden Menschen vermieden werden muB, wahrend 
es unter Umstanden beim Ruheschaden hochst angezeigt ist. 

Wie bereits betont, kann das Rontgenbild in vielen Fallen negativ sein. Kommt 
es aber in den Narben nachtraglich zu Kalkablagerungen, dann treten hochst 
unregelmaBige' und meist atypisch angeordnete Kalkherde auf, die durch ihre 
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uncharakteristische Gestalt und Lokalisation - bald am unteren Pfannenrand, 
seltener in der Tuberculumgegend, bald an mehreren Stellen sich auf die Ge­
lenkgegend projizierend - den Gedanken an Kapselverkalkungen nahelegen. 
Vor Verwechslungen mit anderen seltenen Krankheitsbildern wie Chondro­
matose (HENDERSON und HUGH), Osteomatose (SIMON), periartikulare Ver­
kalkungen bei Arthrosis deformans, selbst Verkalkung von axillaren Lymph­
drusen (EISENBERG) usw. wird in der Literatur immer wieder gewarnt. 

Als Typus einer posttraumatischen Gelenksperre mit Lokalisation der krankhaften 
Veranderungen in die Gelenkkapsel sei folgender Fall kurz wiedergegeben: Ein 36jahriger 
Knecht sturzt beim Arbeiten auf dem Heustock in ein Loch und verrenkt sich die rechte 
Schulter. Wegen starker Schmerzen muBte er etwa 4 Tage lang die Arbeit aussetzen; darau£· 
hin hatten die Beschwerden allmahlich wieder abgenommen. In den folgenden Wochen 

Abb.31. Kalkschattcn in der Axilla bei 26jiih­
rigem Manne nach Schultertrauma: posttrauma· 

tische Verkalkungen der Kapscl. 

blieb der Zustand ziemlich stationar. Erst 
einige Monate nach dem Un£all bemerkte der 
Knecht, daB er bei starkerer Beanspruchung 
der Arme wahrend der Heuernte den rechten 
Arm kaum bis zum Horizontalen heben konnte, 
wobei im Schultergelenk Schmerzen auftraten. 
Diese Behinderung habe nun in den letzten 
W ochen eher zugenommen. 

Die klinische Untersuchung ergab eine 
gleichmaBige Atrophie der rechten Schulter· 
gurtelmuskulatur ohne Bevorzugung einzelner 
Muskelgruppen. Die Exkursionen im Schulter· 
gelenk waren recht erheblich eingeschrankt; 
vor allem waren Rotation und Abduktion weit· 
gehend behindert. Heben nach vorn und seit­
warts war nur bis knapp zur Horizontalebene 
miiglich. Armheben nach ruckwarts unter 
gleichzeitiger Innenrotation war unmiiglich. 
Die Radiographie des Gelenkes zeigte als Ur­
sache der Funktions behinderung einige unregel­
maJ3ige, Hingliche bis ovale Kalkschatten in der 
Nahe des axillaren Pfannenrandes (Abb. 31). 

Diese Schatten waren auch in der (hier nicht wiedergegebenen) axialen Aufnahme deut­
lich feststellbar. 

Da die ubrige genaue klinische Untersuchung keine Anhaltspunkte flir einen infektiiisen 
oder anderweitigen ProzeJ3 ergab, muJ3te die Diagnose auf paraartikuldre Verkalkungen nach 
Kapsellasion gestellt werden. Unter dieser Annahme wurde eine miiglichst konservative 
Therapie eingeschlagen: keine Massage, keine forDierten Bewegungen, dagegen leichte aktive 
Ubungen und Riintgenbestrahlung. Die einige Monate spater vorgenommene Kontroll­
radiographie zeigte noch einen kaum erbsengroBen Schatten am unteren Pfannenrand; 
die Beschwerden im Schultergelenk waren weitgehend gebessert. 

Soweit sich obne greifbaren Beweis eine solche Diagnose stellen laBt, durfte 
doch mit groBer Wahrscheinlichkeit sowohl nach dem Befund als insbesondere 
nach dem ganzen Verlauf eine Kapselverletzung mit sekundarer Verkalkung 
vorgelegen haben. Charakteristisch sind das relativ beschwerdefreie Intervall 
und die nachtraglich auftretende Behinderung, die mit der rontgenologischen 
Feststellung von Kalkschatten zusammenfallt. Das nachtragliche Zuruckgehen 
der Kalkschatten spricht ebenfalls bedingt fUr eine solche Auslegung; selbst­
verstandlich ist der Beweis, daB diese Schatten nicht schon vor dem Unfall 
bestanden haben, nicht zu erbringen. 

Noch auffalliger sind in der Regel die Bewegungsstorungen bei dem Krank­
heitsbild der posttraumatischen Myositis ossificans, welche Affektion nicht 
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seIten und nicht so sehr zu Unrecht zu den Affektionen der Periarthritis humero­
scapularis gezahlt wird. Dieselben Griinde, wie wir sie eben in bezug auf die 
posttraumatischen Kapselverkalkungen usw. angefUhrt haben, zwingen uns, 
auch dieses Krankheitsbild gesondert zu betrachten. . 

Wenn bei erheblichen SchuItertraumen MuskeIteile aus ihrer ernahrenden 
Umgebung herausgerissen werden, wie das bei Luxationen nicht selten vor­
kommen kann, fallen diese zuerst einer aseptischen Nekrose anheim. Kommt es 
aus irgendeinem Grunde nicht zu einer in der Regel sonst einsetzenden Auf­
saugung des nekrotischen Materials, kann dieses im Laufe der folgenden Wochen 
und Monate schlieBlich verkalken. 
Ais Folge einer so entstehenden 
Kalkplatte oder eines Kalkstran­
ges kann schlieBlich eine totale 
extraartikulare Sperre eines Ge­
lenkes resultieren, die in bezug 
auf die Funktion eincr totalen 
Ankylose gleichzusetzen ist. 

Nach anderer Auffassung 
braucht es zum Zustandekommen 
solcher ausgedehnten Verkalkun­
gen das V orhandensein eines Ge­
webes, das an sich schon in innigen 
Beziehungen mit dem Kalkstoff­
wechsel des Korpers steht. Es 
werden daher solche Verkalkungen 
in den Muskeln und Sehnenan­
satzen als Folgen gleichzeitiger 
Periostverletzungen angesehen. 
Die yom Knochen losgerissene und 
in die nahere Umgebung verlegte 
Knochenhaut bildet den Aus­
gangspunkt fUr Verkalkung oder 

Abb. 32. Myositis ossificans der abgerissenen Trieepssehne 
viele Woe hen nach einer Luxatio axiUaris bei 

cinem 25jahrigcn Fraulein. 

sogar Verknocherung, ein ProzeB wie er bei der Lasion des inneren Kniesciten­
bandes ja seit langem bekannt ist. 

Diese Entstehungsweise mag fur jene FaIle zutreffen, bei denen es sich urn 
einwandfreie allotope Knochenneubildung mit deutlicher Balkchenstruktur im 
Rontgenbild handelt. Eine solche Spongiosastruktur ist bei den bekannten 
STIEDA-PELLEGRINISchen Schatten des Kniegelenkes die Regel, wird aber bei 
den Verkalkungen urn das Schultergelenk he rum meist vermiBt. Hier findet 
man vorwiegend gleichmaBige homogene Schatten, die mit groBer Wahrschein­
lichkeit auf eine gleichmaBige Inkrustation eines mehr oder weniger biologisch 
minderwertigen Materials mit Kalksalzen zuruckzufuhren sind. 

Ais Beispiel einer solchen Verkalkung sei folgender Fall erwahnt: Ein 25jahriges Fraulein 
zog sich durch Sturz yom Velo eine vordere Humerusluxation rechts mit AbriB deG Tuber­
culum majus zu. Die Diagnose wurde rontgenologisch bestatigt; irgendwelche weitere 
Begleitverletzungen oder -erkrankungen des Schultergelenkes konnten im Rontgenbild 
nicht festgestellt werden. Nach 8 Tagen konnte die Patientin ihren Arm wieder recht ardent­
lich gebrauchen. Ungefahr nach 3 Monaten trat eine ziemlich rasch zunehmende schmerz­
hafte Funktionsbehinderung des Schultcrgelenkes auf, die sich bis zur volligen Gebrauchs­
unfahigkeit steigerte. Die jetzt vorgenommene Radiographie (Abb. 32) ergab als Ursache 
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der Sperre einen yom unteren Pfannenrand abgehenden und gegen den Oberarm gabel­
fOrmig auslaufenden Kalkpfeiler, in dessen Fortsetzung gegen den Oberarm ein gegen die 
tibrigen Weichteile sich deutlich abhebender konischer Schatten festzustellen war. Aus 
der anatomischen Lage muBte e3 sich unzweifelhaft um den M. triceps handeIn, dessen 
proximaler Ansatz am unteren Pfannenrand verkalkt war, sei es nun, daB dies durch die 
LosreiBung des Ansatzes und die konsekutive Periostverk;1lkung moglich war, oder daB es 
auf einer Kalkinkrustation nach vorhergehender Nekrotisierung beruhte. 

Auch in diesem FaIle wurde mit Rticksicht auf die offenbar vorliegende Tendenz zu 
tiberschtissiger Narbenbildung jegliche forcierende Behandlung unterlassen. Rontgen­
bestrahlung brachte im Verein mit symptomatischer Therapie weitgehende Linderung; 
das einige Wochen spater vorgenommene Kontrollbild zeigte jedoch noch genau den gleichen 
Zustand, wahrend der klinische Befund sich erheblich gebessert hatte. Dieses paradoxe 
Resultat erscheint nur moglich, wenn man sich vorstellt, daB in solchen Fallen nicht nur 
der kalkhaltige Sporn allein das pathologische Moment darstellt, sondern sich innerhalb 
der Weichteile noch weitere nicht sichtbare krankhafte Vorgange abspielen, die mit den 
Rontgenstrahlen nicht faBbar, durch dieselben aber therapeutisch beeinfluBbar sind. 

BUSSEM hat einen Fall vero££entlicht, der in bezug auf die Entstehung, das 
klinische Bild und den Rontgenbefund dem eben von mir mitgeteilten Fall 
vollstandig gleicht. Er hat die Verkalkung ebenfalls in die abgerissene Triceps­
sehne lokalisiert und warnt vor zu friihen und zu forcierten Bewegungen nach 
Luxationen bei Individuen, die dank ihrer Konstitution zu einer Myositis ossifi­
cans neigen. Immerhin diirfte es recht schwierig sein, solche Individuen recht­
zeitig zu erkennen. Die Seltenheit solcher FaIle solI uns nicht abhalten, an dem 
Grundsatz der friihzeitigen Mobilisil;)rung nach Schulterverrenkungen festzuhalten. 

SchlieBlich sei noch ein Fall kurz erwahnt, der speziell in bezug auf das 
Rontgenbild zu recht interessanten SchluBfolgerungen AnlaB gab und der noch 
einmal beweisen solI, wie wichtig eine genaue Interpretierung eines Rontgen­
bildes sein kann. 

Ein 4ljahriger Werkftihrer will zu Hause in der Dunkelheit einen schweren Gegenstand 
yom Boden auf den Tisch heben. Er stoBt dabei an die Tischkante an, die Elevations­
bewegung wird dadurch brtisk gebremst, und im selben Moment tritt ein stechender Schmerz 
in der rechten Schulter auf; der Arm fallt wie gelahmt herab. Auf die tibliche konservative 
Therapie bessern sich die mehr oder weniger dauernd bestehenden Schmerzen nicht. Der 
Arm kann im Ellbogengelenk nur mit Mtihe sowohl nach seitwarts wie nach vorwiirts tiber 
die Horizontale gehoben werden. Auffallend ist eine bald auftretende starke Atrophie 
des M. supraspinatus. 

Ein in der 4. Woche veranlaBtes Rontgenbild zeigte folgenden Befund; oberhalb des 
Tuberculum majus fand sich ein dreieckiges Knochensttick, das offenbar aus dem Tuber­
culum herausgerissen und um 1800 gedreht war. Die konvexe Oberflache, die der friiheren 
AuBenseite entsprechen muBte, war nach innen gerichtet. 1m Tuberculum majus fand sich 
eine wolkige Verschleierung der Struktur mit einem kleinen Defekt in der Corticalis, der 
sehr wohl dem abgerissenen Sttickchen entsprechen konnte. In der Umgebung und speziell 
gegen den Humerushals zu fand sich ein feiner, die Corticalis begleitender Schatten, der als 
periostale Reaktion angesprochen werden muBte. Die Diagnose lautete: "KnochenabriB 
yom Tuberculum majus mit periostaler Reaktion". 

Damit war der Fall aber noch nicht vollstandig geklart. Es muBte eigen­
tiimlich anmuten, daB durch diese plOtzlich gebremste Bewegung der M. supra­
spinatus imstande war, ein Stiick Knochen aus dem normalen Verbande heraus­
zureiBen. Die wolkige Verschattung der Knochenbalkchenstruktur lieB den 
Verdacht aufkommen, ob dieser AbriB nicht dUTch eine lokale Erkrankung des 
Knochens erleichtert worden war. Die weitere sich iiber Wochen und Monate 
erstreckende Kontrolle machte aber diesen Verdacht unglaubwiirdig. Nach und 
nach trat die Balkchenstruktur am Humeruskopf wieder besser hervor, die 
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periostale Reaktion ging allmahlich bis auf eine feine Doppellinie wieder zuriick, 
irgendwelche Zeichen einer primaren Erkrankung des Knochens lieBen sich nie 
feststellen. 

In einem gewissen Sinne paBte mir diese Beobachtung ausgezeichnet, namlich 
zur Beantwortung der schon friiher einmal aufgeworfenen Frage, ob die normale 
und gesunde Supraspinatussehne anlaBlich eines derartigen Traumas einreiBen 
konne oder ob, wenn dieser Zustand eintritt, nicht auf eine vorbestandene 
Schadigung geschlossen werden miisse. Ich glaube, daB wir, soweit eine Einzel­
beobachtung iiberhaupt irgendwelche bindenden Schliisse zulaBt, diesen Fall 
dahin auslegen diirfen, daB die gesunde Sehne in der Regel nicht einreiBt, 
sondern daB, wenn die Gewalteinwirkung durch den Muskelzug derart stark 
wird, daB eine stoffliche Trennung eintritt, diese Trennung am oder im Knochen 
mit AbriB von Periost oder selbst eines Stiickchens Knochen erfolgt. 

Auf die Wichtigkeit der eben erwahnten periostalen Reaktion als Ausdruck 
einer mechanisch-traumatischen Entstehung eines Corticalisdefektes ist von 
CHAUMET an Hand ahnlicher Beispiele hingewiesen worden. 

Die hier zitierten FaIle mogen geniigen, urn die Schwierigkeiten der Diffe­
rentialdiagnose innerhalb der zu schmerzhafter Schultersperre und -steife fiihren­
den Affektionen klarzulegen. Der interessanten Beispiele gabe es noch Dutzende; 
im Interesse einer klaren Ubersicht ist eine Beschrankung auf einzelne typische 
Affektionen angezeigt. 

Die anatomisch-pathologischen Veranderungen, die diesen Folgezustanden 
zugrunde liegen, sind - obwohl in der allgemeinen Pathologie langst bekannt -
mit spezieller Beriicksichtigung der Umgebung des Schultergelenkes recht 
wenig studiert. Man hat sich in jenen Fallen, in denen zufalligerweise solche 
Befunde zur Autopsie kamen, meist mit der groben anatomischen Wiedergabe 
der Resultate zufrieden gegeben oder dann schien eine Veroffentlichung histo­
logischer Befunde nicht der Miihe wert. 

Anders verhalt es sich mit dem Krankheitsbild der traumatischen ossifi­
zierenden Myositis, das uns als pathologische Einheit ziemlich genau bekannt 
ist (s. bei v. MEYENBURG im Handbuch der Speziellen Pathologischen Anatomie 
und Histologie). Die Unterscheidung, ob es sich im einzelnen Fall urn eine 
Myositis oder Tendinitis ossificans handelt, diirfte klinisch recht schwierig und 
eben nur auf dem Wege der anatomischen Untersuchung zu erbringen sein. 
Da diese Feststellung fiir die Praxis aber belanglos ist, eriibrigt sich auch ein 
naheres Eingehen auf diese Frage. Da es sich in solchen Fallen tatsachlich urn 
rein traumatisch bedingte Veranderungen handelt, konnten auch Untersuchungen, 
die an einem beliebigen Material ohne diesbeziigliche spezielle Anamnese von 
mir vorgenommen wurden, nur negativ ausfallen. Ich verzichte deshalb an 
dieser Stelle auf die wenigen unsicheren und nur schwer und kaum ohne Fehl­
deutung zu interpretierenden Befunde. 

Uber die Ursache, warum es in einzelnen Fallen nach einer Kapsel-, Sehnen­
oder Muskelverletzung zu dieser Art von Narbenbildung unter Verkalkung 
kommt, ist schon viel geschrieben worden. Am naheliegendsten erscheint jene 
Version, die als Ursache solcher Schrumpfungsprozesse eine pathologische 
Disposition, also eine Konstitutionsanomalie voraussetzt. Mit dieser Fest­
stellung will ich mich begniigen, da eine Diskussion auf diesem Boden ins Ufer­
lose fiihren konnte. 
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5. Die Atiologie der Periarthritis humeroscapularis. 
Es entspricht dem natiirlichen Kausalitatsbedurfnis der Menschen aller 

Schichten, fUr irgendein Leiden eine auBere Ursache verantwortlich zu machen. 
Es ist klar, daB fUr ein so komplexes Leiden wie die Periarthritis humeroscapu­
laris keine einheitliche Ursache in Frage kommen kann. DaB in unserem Zeit­
alter der sozialen Versicherungen von seiten der Betroffenen immer wieder auf 
ein Unfallereignis zur Erklarung der Beschwerden zuruckgegriffen wird, ist 
jedem Begutachter zur Genuge bekannt. 

1m Schrifttum herrscht in bezug auf die .Atiologie der Periarthritis humero­
scapularis begreiflicherweise ein auBerordentlicher Wirrwarr. Wenn schon das 
klinische Bild und dessen anatomische Grundlagen zu zahlreichen MiBdeutungen 
gefUhrt haben, um wie viel verworrener muB eine SchluBfolgerung werden, zu 
deren Losung schon von falschen Voraussetzungen ausgegangen wird. Mit der 
grundsa tzlich falschen V oraussetzung der klinischen und pathologischen Einheit 
der Periarthritis humeroscapularis beginnen die ersten Fehlschritte. Wenn im 
folgenden trotzdem kurz auf die wichtigsten derartigen Angaben in der Literatur 
eingegangen werden solI, ist eine ersprieBliche Diskussion uber das Krankheits­
bild nur unter bewuBter Korrektur der falschen Anschauung und Ubertragung 
auf die heute bekannten Grundlagen moglich. 

Das einmalige oder wiederholte Trauma spielt bei allen Affektionen eine 
ganz wesentliche Rolle. Ohne Zweifel ist die uberragende Rolle desselben beim 
Zustandekommen der Ruhesteife anzuerkennen, da es schlieBlich die primare 
Ursache fUr die erfolgte Ruhigstellung war. Die Ruhigstellung in ungeeigneter 
Lagerung des Armes allein genugt nicht, um einen Ruheschaden hervorzurufen. 
Es sind noch andere Faktoren, die bewirken, daB es in einem Fall zu Kapsel­
schrumpfung, Verklebung und Verwachsungen kommt, wahrend bei einem 
anderen, unter denselben auBeren Bedingungen stehenden Patienten solche 
Schadigungen ausbleiben. Neben dem Alter der Verletzten werden von einigen 
Autoren konstitutionelle Faktoren in den Vordergrund gehoben (PAYR, EHALT, 
ALTSCHUL, HERZBERG, CODMAN und AKERSON, ALEXANDER, SONNTAG u. a.). 

Unter den ersten, die sich uber das wechselvolle Verhalten des Bindegewebes 
bei verschiedenen Individuen und dessen Abhangigkeit von der Konstitution 
Rechenschaft gegeben haben, ist PAYR zu nennen. Er bezeichnet jene Gruppe 
von Menschen, bei denen irgendwelche Verletzungen von Gelenken viel schlechter 
heilen und mit groBer Neigung zu Bindegewebsverdickung und -verschweiBung 
mit Gleitgewebsverlust einhergehen als Fibroplastiker. Gerade diese Kategorie 
von Menschen neigt nun in ganz erheblichem Grade auch zur Schulterversteifung. 

Hiermit stimmt auch eine Beobachtung uberein, die ich an einem sehr groBen 
klinischen Material der letzten Jahre i:i£ters zu machen Gelegenheit hatte. In 
allen Fallen von sekundarer Schulterversteifung und insbesondere bei Er­
krankungen der Supraspinatussehne habe ich auf Veranderungen der Palmar­
aponeurose im Sinne einer DUPUYTRANSchen Kontraktur geachtet. Die Beob­
achtung einiger FaIle von gleichzeitigem Vorkommen beider Erkrankungen am 
gleichen Patienten und eine entsprechende Mitteilung von E. BETTMANN haben 
mich veranlaBt, auf diese Verhaltnisse besonders acht zu geben. Es ist erstaun­
lich, wie auBerordentlich haufig bei solchen Schulterkranken entsprechende 
Veranderungen an den Handflachen gefunden werden. Da die ausgebildete 
DUPUYTRENSche Kontraktur der Palmaraponeurose ein allerdings nicht seltenes, 
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aber auch nicht sehr haufiges Leiden ist, muB ein gleichzeitiges Vorkommen 
des vollausgebildeten klinischen Bildes mit einer Periarthritis humeroscapularis 
eher als selten bezeichnet werden. Aber bei genauer Untersuchung habe ich 
doch in gut 25% aller Falle einwandfreie Andeutungen eines Schrumpfungs­
prozesses der Palmarfascie in Form von Einziehungen entlang der Beugesehne 
des 4. oder 5. Fingers bei Tragern einer Periarthritis humeroscapularis finden 
konnen. Diesen Prozentsatz erachte ich als auBerordentlich hoch und mehr 
als ein nur zufalliges Zusammentreffen. 

Ein Beispiel mag hier Erwahnung finden, das zugleich als Beitrag zur Frage 
nach der traumatischen Genese der DUPUYTRENSchen Kontraktur dienen solI: 
Zwei 60jahrige eineiige Zwillingsbriider, der eine mit mehr manueller, der andere 
mit mehr geistiger Beschaftigung, zeigten an beiden Handen ausgesprochene 
Veranderungen im Sinne einer DUPUYTRENSchen Kontraktur. Der Hand­
arbeiter war geneigt, die Veranderungen auf seine schwere Beschaftigung zuriick­
zufiihren, wahrend der andere eine auBere Ursache fiir die Entstehung der Krank­
heit nicht angeben konnte und geneigt war, das Leiden als "Erbiibel" anzusehen. 
Die mit der bestimmten Fragestellung vorgenommenen Rontgenaufnahmen 
beider Schultergelenke ergaben beim Handarbeiter beidseits typische Ver­
anderungen, die als Verkalkungen in der Sehne des M. supraspinatus gedeutet 
werden muBten. Beim andern Zwillingsbruder war das Rontgenbild normal. 
Beide konnten sich nicht erinnern, je an Rheumatismus gelitten zu haben. 

Eine konstitutionelle Komponente bei der Entstehung der DUPUYTRENSchen 
Kontraktur bei diesen ZwiUingen ist unverkennbar. Daneben besteht bei dem 
einen eine klinisch latente, aber rontgenologisch nachweisbare Peria,'thritis 
humeroscapularis, die ihren Sitz mit groBter Wahrscheinlichkeit in der Supra­
spinatussehne hat. Ob der andere Bruder trotz negativem Rontgenbild nicht 
auch krankhafte Veranderungen in dieser Sehne aufweist, laBt sich natiirlich 
nicht entscheiden. Die neueren oft verbliiffenden und grotesken Resultate der 
Zwillingsforschung lassen mich dies annehmen. 

1m besonderen hat sich EHALT mit Konstitutionsfragen innerhalb der Peri­
arthritis humeroscapularis beschiiftigt. Er nennt den pyknischen einen auBer­
ordentlich zu Versteifung neigenden Typus. Zieht sich ein Vertreter dieser 
Klasse von iiber 50 Jahren eine Distorsion oder eine Schulterluxation zu, so 
muB man seine ganze Kunst aufwenden, urn das Gelenk beweglich zu erhalten 
(EHALT). 

DaB auch innersekretorische Storungen fUr das Auftreten periartikularer 
Veranderungen verantwortlich gemacht werden, braucht nicht zu verwundern. 
BRODIN und FRANQON fUhren die bei Frauen in der Menopause auftretenden 
Beschwerden yom Typus der Periarthritis humeroscapularis auf eine dies­
beziigliche Hypofunktion zuriick. Dagegen scheinen die hier beschriebenen 
Leiden mit dem eigenartigen Krankheitsbild der Periarthritis endocrinica destruens 
(UMBER, HERZBERG), die vorwiegend die kleinen Gelenke bei endokrin gescha­
digten Menschen befallt, nichts Gemeinsames zu haben. 

Nach STEFANINI miissen zwei Bedingungen erfiillt sein, bevor es zu Ver­
kalkung bzw. Verknocherung kommen kann. Es muE ein Milieu vorhanden 
sein, das verkalken kann; diese Grundbedingung wird z. B. durch Hamatom 
oder eine Nekrose erfiillt. Des weiterenmuB dieses Milieu sich in der Nachbar­
schaft von Knochen finden, von dem die Verkalkung bzw. Verknocherung 
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ausgehen kann. Die ErfUllung dieser zweiten Bedingung erscheint allerdings 
fUr die meisten FaIle von paraartikularen Verkalkungen gegeben, erscheint 
aber nach unseren heutigen Kenntnissen iiber die Degeneration, Verkalkung, 
Verknacherung (Metaplasie) usw. nicht mehr natig. 

Am wenigsten auseinander gehen in bezug auf die Kausalitat die Anschau­
ungen iiber die Veranderungen in den Sehnenansatzen und insbesondere iiber 
die pathologischen Prozesse in der Supraspinatussehne. Auch hier spielt zwar 
das einmalige oder wiederholte Trauma eine ganz erhebliche Rolle (CARNETT, 
BRINKMANN, LOENNECKEN). In erster Linie solI es sich dabei urn ein- oder 
mehrmalige erhebliche mechanische Schadigung mit nachfolgender Zirkulations­
starung, Nekrose und Verkalkung handeln. CARNETT und CASE glauben, daB 
eine solche Schadigung hauptsachlich bei Leuten eintritt, die mit abgespreizten 
Armen Handarbeiten verrichten miissen. In dieser Stellung sei namlich die 
Sehne des M. supraspinatus einem bestandigen Druck zwischen Tuberculum 
majus und Acromion ausgesetzt. Die Folge sei anfanglich eine Erniih­
rungsstarung mit Nekrose, der in vielen Fallen die Verkalkung folge. Diese 
Erklarung befriedigt insofern, als sie als gelenkmechanisches Problem fUr uns 
gut faBbar ist. 

In der Literatur dreht sich die Diskussion immer wieder urn die Herkunft 
der im Rantgenbild in vielen Fallen feststellbaren Verkalkungen. Nachdem ich 
in einem friiheren Abschnitt in Bestatigung der Annahme alterer Autoren (vor 
aHem WREDE) an Hand meines· Leichenmaterials einwandfrei nachgewiesen zu 
haben glaube, daB als Ort des Kalkniederschlages nicht die Schleimbeutel, 
sondern vorwiegend die Sehnen und insbesondere die Supraspinatussehne in 
Betracht kommen, erscheint jegliche Diskussion, die sich mit der eigentlichen 
Bursitis calcarea als Krankheitsbild befaBt, gegenstandslos. Ich begniige mich 
deshalb mit einigen allgemeinen Bemerkungen. 

Darin sind sich die meisten Autoren einig, daB die Anwesenheit eines Kalk­
herdes nicht mit dem Begriff Krankheit im klinischen Sinne identifiziert werden 
darf. Sehr haufig werden solche Kalkschatten anHiBlich einer zufalligen Kontroll­
untersuchung eines Schultergelenkes gefunden, ohne daB dessen Trager je iiber 
Schulterbeschwerden zu klagen gehabt hatte (IMMELMANN, MCWILLIAMS, 
SEIFERT, KLEINSCHMIDT u. a.). Ferner sind jedem Begutachter jene FaIle be­
kannt, bei denen schon einige Stunden oder Tage nach einem Unfall rantgeno­
logisch ein Kalkschatten festgestellt wird (SAILER), der mit graBter Wahrschein­
lichkeit mit dem verantwortlich gemachten Unfallereignis nichts zu tun hat 
und als vorbestehend zu betrachten ist. 

Mit diesen Feststellungen deckt sich auch das Resultat meiner Unter­
suchungen. In einem groBen Prozentsatz meiner FaIle habe ich Kalknieder­
schlage gefunden, ohne daB aus der Krankengeschichte der betreffenden Patienten 
etwas von friiheren Schulterbeschwerden zu eruieren gewesen ware. Wenn man 
sich der Schwierigkeiten bewuBt ist, die sich beim Erfassen solcher durch­
gemachter Krankheitszustande in den Weg stellen, wird man das negative 
Resultat dieser Katamnese nicht allzuhoch einschatzen. Immerhin steht fest, 
daB zahlreiche Menschen Trager von Verkalkungen sind zu einer Zeit, da sie 
als klinisch gesund anzusprechen sind. Da nun aber nur ein kleinerer Teil der 
krankhaften Veranderungen mit Verkalkung einhergeht und infolgedessen im 
Rantgenbild sichtbar wird, diirfte die effektive Zahl der mit solchen Affektionen 
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behafteten Menschen weit haher geschatzt werden, als man aus den positiven 
Rantgenbefunden allein zu schlie Ben geneigt sein kann. Speziell das hahere 
Alter durfte nach meinen Erfahrungen kaum je frei von solchen Veranderungen 
sem. 

In der Regel werden heute diese Kalkniederschlage als Endresultat eines 
bionekrotischen Prozesses aufgefaBt. Nekrosen werden allerdings in der Regel 
im menschlichen Karper fruher oder spater resorbiert und nur ausnahmsweise 
- an Orten herabgesetzter Zirkulation - auf dem Wege der Verkalkung aus 
dem allgemeinen Stoffwechsel ausgeschaltet. Diese Ausschaltung kann, wie 
gewisse Erfolge der Therapie beweiscn, auch nur eine vorubergehende sein, 
indem es gelingt, die Verkalkungen wieder zum Verschwinden zu bringen. 

Auch die Frage nach dem Zusammenhang dieser Verkalkungsherde mit 
allfalligen Starungen des Kalkstoffwechsels hat die Forscher lange Zeit be­
schaftigt. STIEDA, der diese Veranderungen als erster in Deutschland be­
schrieben hat, nahm an, daB dieselben aus harnsaurcn Salzen bestehen. Die 
anschlieBenden Untersuchungen von BERGEMANN, HAENISCH, PREISER, BLENOKE, 
LOTSY, IMMELMANN, HOLZKNECHT u. a. haben aber einwandfrei gezeigt, daB es 
sich in allen Fallen nur urn Calcium carbonate und -phosphate handelt. Die 
alte Anschauung, daB die Kalkniederschlage als Ausdruck einer lokalen Kalk­
gicht (KLAR) aufzufassen seien, ist danach wieder verlassen worden. 

BRICKNER nimmt ahnlich der bestehenden Neigung zu Bindegewebsschrump­
fung eine konstitutionelle Disposition zu Verkalkung an. Als Raritat wird in 
der Literatur ein Fall mit multiplen periartikularen Verkalkungen (LEWANDOW­
SKY) mitgeteilt, ohne daB des sen Analyse diese Frage weiter hatte klaren kannen. 
ACKI hat einen Patienten mit angeblicher Bursitis calcarea subdeltoidea operiert, 
vor und nach der Operation den Kalk-, Magnesium- und Phosphorstoffwechsel 
uber langere Zeit kontrolliert und ist durch das vallig negative Resultat der 
Untersuchungen zum SchluB gekommen, daB die Verkalkungen bei der Bursitis 
auf lokaler dystrophischer Degeneration beruhen mussen - eine Annahme, die 
heute wohl allgemein geteilt wird. 

Eine sehr wichtige Rolle bei der Entstehung der geschilderten Veranderungen 
in der Supraspinatussehne wird infektiasen Momenten zugeschrieben. FRANKE 
denkt an chronische Grippe und konsekutive Gewebsschadigung, als deren 
Endresultat die Verkalkung imponiert. Andere Autoren (Lux, ISRAEL, JAROS, 
LOENNEOKEN, DICKSON und CAROSKY, SCHWARZ, PAYR u. a.) denken in erster 
Linie an chronische Fernschadigung durch fokale Infektionen: Zahngranulome, 
chronische Tonsillitiden, Furunkulose. Auch Stoffwechselkrankheiten (WEIS­
BLUM, DICKSON) werden als ursachliche Faktoren angegeben. Der Vollstandig­
keit wegen sei erwahnt, daB BAUDET der Lues eine sehr wichtige Rolle zuschreibt. 

Tatsachlich scheint ein gewisser Zusammenhang zwischen fokaler- oder 
Allgemeininfektion und Periarthritis humeroscapularis zu bestehen. Jene FaIle 
sind nicht selten, bei denen Schulterbeschwerden regelmaBig im AnschluB an 
einen Schnupfen oder cine Angina auftreten. Dasselbe ist zu sagen bei Tragern 
von Zahngranulomen, Paradentose usw. Allerdings sind diese Affektionen bei 
unserer Bevalkerung derart haufig, daB ein Zusammenhang nur sehr schwer 
und ohne ein sehr groBes statistisches Material nicht zu beweisen ist. 

In seltenen Fallen ist das Auftreten einer Periarthritis humeroscapularis im 
AnschluB an einen akuten (KUSTER) oder chronischen Gelenkrheumatismus 
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(COULOMB) beschrieben worden. Ohne weiteren Kommentar sei an dieser Stelle 
noch einmal auf den in Abb. 18 wiedergegebenen Bcfund in einer Sehne des 
M. supraspinatus hingewiesen. 

AIle diese Erklarungen geben nur eine unbefriedigende Antwort auf die Frage 
nach der primaren Ursache der Veranderungen in der Supraspinatussehne. 
Meines Erachtens ist es sehr unwahrscheinlich, daB es sich hierbei urn prim are 
Metastasen der hier erwahnten Krankheitszustande handelt. Vielmehr scheint 
es sich urn das Manifestwerden eines schon vorbestehenden Krankheitsprozesses 
zu handeln. Ich kann mir sehr gut vorstellen, daB dieser als Locus minoris 
resistentiae zu bezeichnende Herd anlaBlich einer fernabliegenden Infektion 
den in den Korper ausgeschwemmten Toxinen einen geeigneten Angriffspunkt 
bieten und damit zur Quelle von Beschwerden werden kann. 

Die primare Ursache der degenerativen Veranderungen innerhalb der Supra­
spinatussehne durfte nach den in einem fruheren Abschnitt mitgeteilten Unter­
suchungen weitgehend ubereinstimmen mit den Ursachen, die ganz allgemein 
in den Gelenken und deren Umgebung zu den bekannten Veranderungen der 
Arthrosis deformans fUhren. Auf aIle FaIle ist das gleichzeitige Vorkommen 
arthrotischer Veranderungen des groBen Schultergelenkes neben derartigen 
Degencrationsherden in der Sehne und Veranderungen an deren Ansatzstellen 
so haufig, daB man einen solchen Zusammenhang (WREDE, UEHLINGER) nicht 
von der Hand weisen darf. Unterstutzend mag dabei die von CARNETT und CASE 
hervorgehobene mechanische Schadigung der Sehne bei intensivem Gebrauch 
des Schultergelenkes mitwirken. Erst weitere Untersuchungen an einem groBen 
Material durften durch zahlenmaBigen Vergleich diese Frage weiter klaren. 

Uber die Entstehung der Apophysenerkrankungen und speziell der Cora­
coiditis ist im klinischen Teil bereits gesprochen worden. JULLIARD fUhrt sie 
auf die mechanische BeeinIlussung der inserierenden Sehnen am Rabenschnabel­
fortsatz infolge einmaligem oder wiederholtem indirektem Trauma zuruck. 
Gerade diese Insertionsstelle ist sehr reichlich mit sensiblen Nervenfasern dotiert 
und wie aus entsprechenden Tierversuchen geschlossen wird, exquisit auf Zug 
und Zerrung empfindlich. DaB langdauernde Schmerzen am Processus coracoides 
auch nach direktem Trauma, z. B. Schlag auf die Schulter, einsetzen konnen, 
ist bekannt. 

Auch die allerdings zahlenmaBig geringen Befunde an meinem anatomischen 
Material haben ergeben, daB am Processus coracoides Veranderungen bestehen 
konnen, die weitgehend an die bekannten Bilder der Arthrosis deformans er­
innern. Es ist sehr wohl moglich, daB die primaren Ursachen dieser Verande­
rungen im dauernden Zug der Muskeln an dieser Apophyse zu suchen sind. Die 
akut einsetzenden Beschwerden nach einem direkten Trauma waren dann eher 
als Manifestwerden eines vorbestehenden krankhaften Zustandes zu deuten. 
Ich betone, daB diese Theorie mir personlich sehr plausibel erscheint, aber als 
noch unbewiesen nicht auf allgemeine Anerkennung Anspruch erheben kann. 
Die Rolle des sympathischen Nervensystems in Zusammenhang mit den Be­
schwerden (JULLIARD) ist noch zu wenig geklart, als daB die Feststellung des 
bestehenden Zusammenhanges allein zur Erklarung der Genese genugen konnte. 

In den letzten Jahren ist nun fUr die Genese der schmerzhaften Schulter 
wieder eine andere Erklarung in den Vordergrund geruckt worden. DOLLINGER 
sieht als Ursache des irrtumlich Bursitis chronica subacromial is genannten 
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"Schulterschmerzes" eine entziindliche Infiltration der Muskulatur und speziell 
des M. supraspinatus. Nach SCHADE und F. LANGE nennt er diese durch fiber­
anstrengung entstandenen infiltrative M1tskelhiirten oder M yogelosen und ver­
steht darunter eine schleichend verlaufende, exsudatbildende Muskelentziindung. 
Nach LANGE selbst ist das Wesen der Myogelose eine kolloidale Zustandsanderung 
des Muskels, die histologisch nicht erfaBbar ist. Wahrscheinlich sei sie auf 
eine lokale Milchsaureanhaufung zuriickzufUhren (ABDERHALDEN). 

Den Beweis fUr seine Theorie erblickt DOLLINGER in der Moglichkeit, solche 
Muskelharten bei fast allen schmerzhaften Muskelsteifen durch die Betastung 
des schmerzhaften Muskels direkt zu erfassen. SZUBINSKIS Annahmen gehen 
ungefahr von den gleichen Voraussetzungen aus; doch glaubt er, daB die Schmerz­
haftigkeit nicht durch die Anwesenheit der Myogelosen als solche ausgelOst wird, 
sondern daB dieselben durch ihre innigen Beziehungen mit den umgebenden 
Nerven bedingt seien. Neben der Beteiligung des N. supraspinatus sollen Irra­
diationen in andere Nervengruppen, z. B. N. occipitalis major und den N. mus­
culo cutaneus vorkommen, wodurch zugleich eine Erklarung fUr das haufige 
Ausstrahlen der Schmerzen gegen den Nacken und den Arm gegeben ist. 

Auch A. MULLER ist geneigt, als primare Ursache der schmerzhaften Schulter­
steife den Rheumatismus der Muskeln und Nerven anzuerkennen und verlegt 
den Sitz des Schmerzes ausschlieBlich in die Muskulatur. In seltenen Fallen 
sollen auch andere Gewebsteile, z. B. die Vagina mucosa intertubercularis 
erkranken konnen. Einer der eifrigsten Verfechter der Rheumatismustheorie 
ist MILNER. Speziell der Rheumatismus des kleinen Schultergelenkes, das 
infolge einer exponierten Lage viel intensiver als andere Gelenke Erkaltungen 
ausgesetzt und somit der Entstehung eines Rheumatismus starker preisgegeben 
sei, soIl eine ausschlaggebende Rolle spielen. 

AIle diese Theorien kranken am Fehlen einer diesbeziiglichen pathologisch­
anatomischen Grundlage. Es ist bis jetzt nicht gelungen, diese Myogelosen 
histologisch einwandfrei zu erfassen. Die Existenz dieser Muskelharten als 
prim are Erkrankung darf demnach mit Recht noch angezweifelt werden. Hin­
gegen ist deren Vorkommen als sekundare Erscheinung recht gut vorstellbar. 
DaB sich im Muskelbauch eines am Schnenansatz derart schwer geschadigten 
Muskels, wie dies z. B. in Abb.8 wiedergegeben ist, lokale Umbauvorgange 
abspielen konnen, ist sehr wohl denkbar. Durch die primare Erkrankung der 
Sehne muB es doch ohne Zweifel zu einer weitgehenden Dysfunktion des Muskels 
kommen; erst recht, wenn es mit oder ohne Unfallereignis einer Ruptur der 
Sehne eingetreten ist. Welcher Art die Umbauvorgange im Muskel sind - Quel­
lungs- und Entquellungsvorgange, kolloidale Zustandsanderungen, isolierte 
Dauerkontraktionen einzelner Faserbiindel - bleibe dahingestellt. 

fiber die Atiologie der Bursitiden am Schultergelenk erscheint die Diskussion 
bald erschopft. Im klinischen Teil ist schon auf die verschiedenen Moglichkeiten 
der Entstehung einer chronis chen Schleimbeutelentziindung aufmerksam ge­
macht worden. fiber das Thema ist dort geniigend berichtet. Das unverkenn­
bare Bild der metastatischen Bursitis acuta, das mit einem akuten Schub einer 
Periarthritis humeroscapularis verwechselt werden konnte, steht auBerhalb 
unserer Betrachtung. 

Die Besprechung der Atiologie der Arthrosis deformans des Sulcus inter­
tubercularis und des Akromioclaviculargelenkes deckt sich in den groBen Ziigen 
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mit der Analyse dieses Krankheitsbildes bei den groBen Gelenken. Die Vor­
aussetzung zu einer klaren Beantwortung der Frage nach den Ursa chen der 
Entstehung eines Krankheitsprozesses bildet in der Regel die absolute Kenntnis 
der anatomischen Grundlagen. In dieser Beziehung ist es nun um unser Wissen 
iiber die Arthrosis deformans schlecht bestellt. Die bisher schon herrschende 
Verwirrung in den Anschauungen ist auch durch die sonst ausgezeichnete Zu­
sammenfassung der Arthrosis deformans von BUROKHARDT nicht vermindert 
worden, weil er iiberhaupt aIle chronischen Gelenkerkrankungen, die nicht dank 
ihrer anerkannten Spezifitat ausgeschlossen werden miissen, unter einem ge­
meinsamen Gesichtspunkt zusammenfaBt. Eine solche Zusammenfassung mag 
fur den Kenner angangig scin, bringt aber fiir denjenigen, der sich erst in dieses 
miihsame Gebiet einarbeiten muB, nur Verwirrung. 

Es gibt wohl kaum eine Arthrosis deformans des Bicepskanals ohne gleich­
zeitige arthrotische Veranderungen im Schultergelenk und speziell der Gegend 
der beiden Tubercula. Dagegen ist das isolierte Vorkommen solcher Verande­
rungen im Akromioclaviculargelenk speziell in jungeren Jahren - wie hier 
schon mehrfach betont - keine Seltenheit. Nach meinen Erfahrungcn ist 
allerdings der Annahme von SIEVERS, daB das gleichzeitige Vorkommen des 
Leidens in beiden Gelenken kaum je beobachtet werde, nicht zuzustimmen. 

Die letzten Ursachen, die in einem Gelenk allmahlich zu den bekannten 
Knorpel-, Knochen- und schlieBlich auch Weichteilveranderungen fiihren, sind 
uns noch nicht bekannt. Wir wissen wohl, daB konstitutionelle, endokrine, 
neurogene und andere Ursachen eine bestimmende Rolle spielen kannen. Auch 
Uberbeanspruchung und infolgedessen erhahte Abnutzung, vorzeitiges Altern, 
physikalische und chemische Schadigungen, durchgemachte Infektionen, eine 
gestarte Statik usw. werden bekanntlich fiir die Entstehung des Leidens ver­
antwortlich gemacht (s. bei BUROKHARDT). Je mehr atiologische Momente aber 
fiir die Entstehung einer Erkrankung angegeben werden, um so naheliegender 
ist der SchluB, daB als Ausgangslage irgendein noch unbekanntes Moment die 
Ursache sein muB, daB iiberhaupt im Einzelfall aIle diese Schadigungen zu der 
bekannten Auswirkung kommen kannen, und dieses Moment ist uns vorlaufig 
noch unbekannt. 

Unzweifelhaft spielt das Trauma bei der Entstehung dieser Erkrankungen 
eine wichtige Rolie. Das Vorkommen einer rein traumatischen Arthrosis defor­
mans ist wohl relativ selten (ZOLLINGER) und wird heute von den meisten Autoren 
abgelehnt. Viel eher als eine einmalige Gewalteinwirkung sind die endlosen 
Summationen kleinster mechanischer Einwirkungen des taglichcn Lebens in 
gewissen Fallen geeignet, zu Knorpelschadigungen und damit zur Entstehung 
einer Arthrosis deformans zu fiihren. Als Beispiel machte ich die bekannten 
Erkrankungen der Gelenke der obern Extremitat bei Leuten anfiihren, die 
Jahre hindurch mit PreBluftbohrern gearbeitet haben; in gleicher Weise ist die 
deformierende Arthrosis des Kniegelenkes bei bestehender und nidht behandelter 
Meniscusverletzung zu beurteilen. Auch eine intraartikulare Fraktur mit Starung 
der Statik und des Gelenkschlusses ist geeignet, zu einer sekundaren Arthrosis 
deformans zu fiihren. Es ist allerdings immer wieder erstaunlich - wie glaub­
wurdige Statistiken beweisen - wie relativ selten nach intraartikularen Frak­
turen z. B. des Kniegelenkes solche Starungen auftreten. 
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BUROKHARDT hat fUr die sog. Fehlfunktionen eines an sich nur wenig ge­
schadigten Gelenkes (Genu valgum, Schlottergelenk) den Begriff des inneren 
Traumas gepragt, ein Begriff, der wenig geeignet erscheint, in das Chaos der 
Anschauungen uber die unfallrechtliche Einschatzung des Traumabegriffs weitere 
Klarung zu bringen. Wenn dieser Begriff schon gepragt werden solI, dann muBte 
er viel weiter gefaBt werden, als BUROKHARDT dies vorschlagt und dann wird 
der beabsichtigte Zweck nicht erreicht. Auf die Wichtigkeit des moglichst 
fruhzeitigen klaren Hervorhebens der Begriffsunterschiede zwischen Trauma 
und Unfall, wie dies an anderer Stelle schon versucht worden ist (SOHAER), 
sei auch hier noch einmal hingewiesen. 

6. Die Therapie der Periarthritis humeroscapularis. 

Es gibt in der gesamten Therapie wohl kaum eine MaBnahme, die bei der 
schmerzhaften Schulterversteifung nicht schon mit mehr oder weniger Erfolg 
versucht und dann auch empfohlen wurde. Diese Polypragmasie ist offen­
sichtlich dem Umstand zuzuschreiben, daB in der Regel das Krankheitsbild 
der Periarthritis humeroscapularis als anatomische Einheit aufgefaBt und eine 
eingehendere Diagnosestellung wohl in den wenigsten Fallen erstrebt wurde. 
Mit der Feststellung ciner schmerzhaften Funktionsbehinderung nach einem 
Unfallereignis war, wenn zudem im Rontgenbild noch ein Kalkschatten fest­
gestellt wurde, die Diagnose Periarthritis humeroscapularis bzw. Bursitis calcarea 
gegeben. Die entsprechende Behandlung, die in den meisten Fallen auf einem 
Ausprobieren samtlicher zur VerfUgung stehender Register beruhte, konnte 
einsetzen. Wenn dann unter dieser Behandlung eine vielleicht durch die zeit­
lichen Verhaltnisse bedingte Besserung oder Heilung eingetreten war, konnte 
der Fall als Resultat der gerade angewandten Therapie gebucht werden. Das ist 
der Eindruck, den man beim Studium der ins Enorme angewachsenen Literatur 
bekommt. 

DaB eine solche vielmals wahllos eingeleitete Behandlungsart nicht nur als 
unmodern, sondern geradezu als fehlerhaft angesehen werden muB, ist klar. 
Die Voraussetzung fUr eine zielbewuBte Beeinflussung eines Leidens bildet in 
der Regel immer noch eine moglichst genaue Diagnosestellung. Erst wenn wir 
uber die anatomischen Veranderungen einigermaBen orientiert sind und dieselben 
richtig lokalisiert haben, kann auch eine wirksame und am Orte der Erkrankung 
angreifende Behandlung einsetzen. DaB eine solche Lokalisation in vielen Fallen 
von schmerzhafter Schulterversteifung heute moglich sein sollte, durfte nach 
den bisherigen AusfUhrungen angenommen werden konnen. 

Die in der Literatur angegebenen Behandlungsmethoden beziehen sich, abge­
sehen von wenigen noch zu erwahnenden Ausnahmen auf die Periarthritis 
humeroscapularis als einheitliches Krankheitsbild. Wenn ich im folgenden 
bewuBt den Fehler begehe und diese groBtenteils empirisch als wirksam be­
fundenen Methoden mitteile, ist dieser Fehler durch den Umstand bedingt, 
daB eben in auch weiterhin noch unklar bleibenden und komplexen Fallen leider 
ein anderes Vorgehen, als ich es eben schilderte, kaum moglich ist. Auch in wohl 
diagnostizierten Fallen ist aus psychologischen Grunden manchmal ein Wechsel 
der Behandlungsart anzustreben, so daB ein kurzer Uberblick uber die dann 
zur Verfugung stehenden Mittel gerechtfertigt erscheint. 

Er!!"ebnisse der Ohlrurgie. XXIX. 19 
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Um schlieBlich dem Vorwurf der kritiklosen Wiedergabe doch zu begegnen, 
werde ich am SchluB dieses Abschnittes kurz rekapitulierend fUr die einzelnen 
Affektionen diejenige Behandlungsart anfiihren, die sich einesteils aus dem 
Schrifttum als zweckdienliche und sozusagen spezifische BehandlungsmaBnahme 
herauskrystallisiert und die sich mir andernteils im Laufe der letzten Jahre 
an zahlreichen Fallen als wirksam erwiesen hat. 

Vorgangig dieser Besprechung sei kurz auf die Wichtigkeit der Prophylaxe 
hingewiesen. In allen Fallen, in denen ein fernabliegender Herd als primare 

Ursache eines akuten Schulter-

Abb. 33. Ein Gipsverband bei einem 42jahrigen Manne 
bei eingekeilter Humerushalsfraktur, der, Hinger als 

8 Tage liegend, unfehlbar zu einer dauernden 
Invaliditat fiihren muJ3! 

schmerzes in Frage kommen kann, 
ist vorgangige Ausschaltung dieses 
Herdes zu erstreben. Wurzelgranu­
lome, chronisch entziindete Ton­
sillen usw. miissen unter Umstan­
den entfernt werden (Lux). 

Das oberste Ziel jeder Therapie 
der schmerzhaften Schulter muB 
die Wiederherstellung der vollen 
freien und schmerzlosen Beweglich­
keit sein. Auch hier gilt der alte 
Grundsatz, daB vorbeugen leichter 
ist als heilen. Wenn einmal bei 
einem alteren Menschen infolge 
einer iiber zu lange Zeit erfolgten 
Ruhigstellung der Schulter ein 
Ruheschaden eingetreten ist, sind 
die Aussichten auf eine vollige 
Wiederherstellung auch in den 
besten Handen und mit dem besten 
Willen von seiten des Verletzten 
nurmehr gering. 

Ich kann es mir nicht versagen, 
hier sozusagen als a bschreckendes 
Beispiel einen Fall zu erwahnen, 
den ich noch im Jahre 1935 zu be­
obachten Gelegenheit hatte: ein 
42jahriger Bauhandlanger erleidet 

durch Sturz in einen Graben eine eingekeiIte Humerushalsfraktur des rechten 
Oberarmes. Der als Notfall zu einem Chirurgen :F. M. H. (!) gebrachte Patient 
wird mit einem Gipsverband in maximaler Adduktionsstellung des Oberarmes 
(Abb.33) in Nachbehandlung seines Hausarztes entIassen mit der im bei­
gegebenen Zeugnis schriftlich vermerkten Weisung, daB dieser Verband 4 bis 
6 Wochen zu belassen sei. Der Hausarzt, der mit dieser Behandlungsart nicht 
ganz einverstanden war, schickte den Patienten zur Kontrolle in die chirurgi­
sche Poliklinik, wo der etwas merkwiirdig anmutende Fixationsverband im 
Bilde festgehaIten werden konnte. 

Ein weiterer Kommentar zu einer solchen "modernen" Behandlungsmethode 
ist iiberfliissig. Es ist sehr fraglich, ob heute ein solcher Arzt bei einem allfalligen 
SchadenersatzprozeB noch geschiitzt werden konnte. 
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Die Prophylaxe der Ruhesteife bei stumpfen und anderweitigElll Verletzungen 
des Schultergelenkes muB schon mit dem ersten Tag der Behandlung einsetzen. 
In der Schweiz war es vor allem KAUFMANN sen., der Vater der Unfallmedizin, 
der in Anlehnung an die strikten Forderungen von DE MARBAIX in der Behandlung 
der Schulterverletzungen fUr die sofortige Mobilisierung sich immer wieder 
eingesetzt hat. Wenn aber eine Ruhigstellung infolge begleitender Knochen­
verletzung notwendig ist, dann darf niemals die Adduktionsstellung gewahlt 
werden. In dieser Stellung ist die Gefahr der Ruhesteife, der Verklebung der 
gefalteten Kapseltasche mit 
all ihren schweren Folgen zu 
groB. 

In diesem Zusammenhang 
sei nur ein Wort zur Behand­
lung mit der Mitella gesagt. 
Jedem Studenten steht wohl 
der in der Klinik gehOrte Aus­
spruch iiber die Mitella als 
"Leichentuch der Schulter" in 
lebhafter Erinnerung. Trotz­
dem ist es manchmal nicht zu 
umgehen, eine schmerzhafte 
Schulter im akuten Stadium 
fiir einige Tage auf diese Art 
ruhigzustellen. Wenn man sich 
der Gefahren, die eine solche 
Methode mit sich bringt, be­
wuBt ist, friih genug zur mobili­
sierenden Therapie iibergeht 
und hauptsachlich trotz Mitella Abb.34. Abduktionsgipsschiene in Mittelstellung. 

Ellenbogen- und Schultergelenk 
bestandig kontrolliert und iiben laBt, dann kann ein schwerer Schaden kaum 
einmal entstehen. 

Die bekannte Abduktionsstellung des Schultergelenkes, seit Jahren von 
zahlreichen Autoren (MACKAY, TODD, LOVETT, CODMAN, JANCKE, GOEDEL u. a.) 
fUr die konservative Behandlung aller Affektionen des Schultergelenkes empfohlen, 
hat sich nach zahlreichen unbedeutenden Modifikationen in Form des in Abb. 34 
wiedergegebenen Abduktionsgipsverbandes durchgesetzt und bewahrt. Der 
Oberarm steht zum Thorax in einer Abduktionsstellung von etwa 800 und einer 
leichten Anteversion von etwa 200, der Ellenbogen ist rechtwinklig gebeugt, 
die Hand steht in Pronationsstellung. Die Kenntnis der Technik dieses jetzt 
wohl allgemein geiibten Verbandes mittels Cramerschienen, Gips- und Starke­
binden darf wohl als bekannt vorausgesetzt werden. Der Nichtkundige findet 
in den einschlihgigen Lehrbiichern jede Einzelheit genau beschrieben. 

Diese Stellung ist als einfache Abduktionsstellung im iiblichen Sinne des 
Wortes im groBen und ganzen die zweckmtiBigste und entspricht auch der 
Stellung, in der die Behandlung der Oberarmfrakturen in der Regel durchgefiihrt 
werden kann, vorausgesetzt, daB eine ungiinstige Stellung der Fragmente 
nicht eine entsprechende Korrektur verlangt. Die Behandlungsergebnisse III 

19* 
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bezug auf die Wiedererlangung der freien Schulterbeweglichkeit sind uberal! ganz 
unverhaltnismiiJ3ig besser, wenn konsequent diese Methode durchgefuhrt wird. 

AnschlieBend an diese allgemeinen Bemerkungen uber die Abduktionsschiene 
sei gleich deren Wert fUr die Behandlung der Periarthritis humeroscapularis 
besprochen, ohne daB dadurch diese Methode als erste im ganzen Behandlungs­
plan gefordert werde. Viele FaIle von Periarthritis humeroscapularis verlangen 
namlich auch eine Abduktionsstellung, sei es, daB jede Adduktionsstellung als 
schmerzhaft empfunden wird oder sei es, daB ohne Schienenbehandlung eine 

Abb. 35. Abduktionsverband in Elevations- und Auf.len­
rotatiousstellung, wie er flir einzelne Faile von 

Erkrankungen deT Supraspinatusssehne notwendig 
werden kann. 

weitere Versteifung des Schulter­
gelenkes droht. Immerhin wird man 
sich zu dieser fUr die Patienten aus 
auBeren Grunden etwas unange­
nehmen Stellung erst entschlieBen, 
wenn zwingende Grunde dies er­
fordern. In erster Linie ist diese 
VorsichtsmaBnahme uberall da ge­
boten, wo der fUr den Erfolg jeder 
Behandlung notwendige Gesun­
dungswille fehlt (JoRDAN-NARATH). 
Bei sehr vie len Versicherten ist 
diese Voraussetzung he ute lange 
nicht mehr erfullt. Fur diese und 
andere zu Versteifung neigenden 
FaIle ist so lange eine Fixation 
in Abduktionsstellung mit ent­
sprechenden Ubungen auf der 
Schiene notwendig, bis bei liegen­
der Schiene der Oberarm aktiv bis 
mindestens 450 uber die Horizon­
tale hinausgehoben werden kann. 
Diese Ubungen werden dadurch er­
moglicht, daB nach wenigen Tagen 
die dorsale Halfte des Gipsverban­
des entfernt wird, wahrend die 
Schiene liegen bleibt. So wird die 

Abduktionsstellung eingehalten, wahrend der Arm im Schultergelenk trotzdem 
schon bewegt werden kann. Erst jetzt kann die Schiene ohne Gefahr einer 
weiteren Versteifung entfernt werden.Wird diese Exkursion nicht erreicht 
.oder muB diese Schiene vorher weggenommen werden, ist in den seltensten 
Fallen eine volle Beweglichkeit des Schultergelenkes zu erwarten. 

Die geschilderte Abduktionsstellung wird aber fur einige FaIle von Peri­
arthritis humeroscapularis weder die zweckmaBigste sein, noch wird sie von 
allen Patienten anstandslos ertragen. Es gibt Ausnahmefalle, fur die eine andere 
Lagerung (WATKINS, GLAESSNER) notwendig wird. 1m Kapitel uber das klinische 
Bild der Erkrankung der Supraspinatussehne ist geschildert, wie in vielen Fallen 
die Hauptbeschwerden in einer Abduktionsstellung zwischen 600 und 900 auf­
treten. Es ist dies diejenige Stellung, in der nach CARNETT und CASE die krank­
.haften und empfindlichen Partien der Supraspinatussehne zwischen Tuberculum 
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majus und Acromion eingeklemmt werden. Nichts ist deshalb naturlicher, als 
entsprechend dem Verhalten der Kranken in diesem Moment durch eine AuBen­
rotation des Oberarmes und vermehrte Elevation diesen Schmerzpunkt zu 
uberwinden, den Arm ebenfalls in eine Stellung zu bringen, in der die schmerz­
hafte Stelle der Supraspinatussehne unter dem Acromion hindurchgeschlupft ist. 

Dieser fur nicht wenige Falle von Erkrankungen der Supraspinatussehne 
nach meinen Erfahrungen einzig geeignete und gut ertragene Verband ist in 
Abb. 35 wiedergegeben: Der Arm wird soweit gehoben und nach auBen rotiert, 
daB die Hand ans Hinterhaupt gelegt werden kann. In dieser SteHung wird mit 
einfachen Gipsbinden und -longnetten fixiert. Gewohnlich kann schon nach 
wenigen Tagen versucht werden, in 
die gewohnliche Abduktionsstellung 
uberzugehen. Das weitere Vorgehen 
gestaltet sich dann wie oben be­
schrieben. 

Bei der Coracoiditis ist diese Ab­
duktionsbehandlung selten notig. Es 
kommt aber in vereinzelten Fallen vor, 
daB sozusagen in jeder Stellungrasende 
Schmerzen bestehen, und daB der 
akute Zustand nur einigermaBen er­
traglich ist, wenn durch maximale 
Elevation-Adduktion die am Raben­
schna belfortsa tz inserierenden Muskeln 
soweit moglich entspannt sind. 

Nur durch diese maximale Ent­
spannung wird in sol chen Fallen ein 
ertraglicher Z ustand erreich t: der Arm 
wird unter moglichster Adduktion bis 
etwa 800 eleviert, die Hand der kran- Abb.36. Fixierender Gipsverband bei Coracoiditis . 

ken Seite wird bei rechtwinklig ge-
beugtem Ellenbogen wenn moglich bis auf die gesunde Schulter gelegt, dann 
Fixation durch Gipsverband (Abb. 36). Auch aus dieser etwas unangenehmen 
Stellung kann der Kranke gewohnlich schon nach wenigen Tagen befreit 
werden. 

Ich mochte noch einmal wiederholen, daB diese oben geschilderte Behandlungs­
art auf der Gipsschiene fur ganz spezielle FaIle reserviert werden solI. Bei gutem 
Willen von seiten der Patienten wird man in den meisten Fallen ohne diese 
beschwerliche Schienenbehandlung auskommen. 

Die naturlichste und in den meisten Fallen auch die zweckmaBigste Be­
handlung einer Schultersperre oder -steife ist die mechanotherapeutische mit 
Massage, aktiven und passiven Bewegungen. Man braucht nicht unbedingt 
Anhanger der Myogelosentheorie zu sein, urn den Wert dieser Behandlungsart 
zu erkennen. Nach DOLLINGER, A. MULLER U. a. werden durch die Massage 
die Muskelharten zum Verschwinden gebracht und dadurch wird wieder eine 
gute Muskelfunktion und Beweglichkeit der versteiften Schulter erreicht. Fur 
uns handelt es sich nach "Oberwindung des schmerzhaften Stadiums darum, 
die atrophische Muskulatur wieder zu starken und durch eine zielbewuJ3te 



294 HANS SCHAER: 

Bewegungstherapie die geschrumpfte Kapsel und die umgebenden Weichteile 
wieder geschmeidig zu machen. 

DaB diese Massagebehandlung nur sehr geschulten Handen iiberlassen werden 
darf, wenn sie nicht nur eine symbolische Handlung darstellen solI, kann nicht 
genug immer wieder hervorgehoben werden. Sehr haufig findet man die Meinung 
verbreitet, daB eine weitere Massagebehandlung in dem Moment iiberfliissig 
geworden sei, in dem der Kranke selbst in einem gewissen AusmaBe aktive 
Bewegungen ausfiihren kann. Obschon ich auch auf dem Standpunkt stehe, 
daB jegliche aktive MaBnahme die beste Therapie darstelle, so muB ich doch 
dieser aus einer gewissen Spartendenz heraus geborenen Meinung entgegen­
treten. Wer selbst einmal an sich den wohltuenden und in bezug auf die nach­
herige Beweglichkeit recht wirkungsvollen Effekt einer Massage eines ver­
renkten Gelenkes beobachten konnte, der wird diese Behandlungsmethode auch 
bei schon vorgeschrittener Heilung noch nicht missen wollen. Aufgabe des sozial 
denkenden Arztes ist es dann, zu entscheiden, in welchem Moment diese Be­
handlung wegen gewisser Gefahren (absichtliche Verschleppung durch Ver­
sicherte, Aggravation usw.) abgebrochen werden muB. 

Von einzelnen Autoren werden in der Behandlung der schmerzhaften Schulter­
versteifung besondere Wege eingeschlagen. So hat THOMSON einen speziellen 
Ubungsstuhl konstruiert, indem er mittels Flaschenzugs eine allmahliche und 
praktisch schmerzfreie Mobilisierung der versteiften Schulter zu erreichen ver­
sucht. HOHMANN hat zur Beseitigung der Rotationseinschrankung, der oft 
nur mit groBer Miihe beizukommen ist, eine spezielle Pendelvorrichtung in die 
Abduktionsschiene eingebaut. 

In der Therapie der schmerzhaften Schulter sind aIle jene MaBnahmen 
allgemein bekannt, die durch lokale Uberwarmung eine bessere Durchblutung 
der erkrankten Partien bewirken sollen. Ich erwahne die einfachste Warme­
applikation mittels Au£legung heiJ3er Sand-, Salz- oder Kirschkernsackchen, 
durch HeiBluftkasten, Paraffinpackungen usw. Recht beliebt, sowohl bei Anten 
wie vor allem beim Publikum sind direkte Bestrahlungen mit Rotlicht (TITUS) 
oder mit der Ultraviolettlampe (MEYER, KESSER, ERE und FRIEDRISZIK). 
Sehr haufig wird Diathermie (RAUL und SICHEL, RESNIK, BRINKMANN u. a.), 
insbesondere in der heutigen Zeit als Kurzwellendiathermie als sehr wirksam 
angegeben. Wenn auch der Erfolg dieser Methoden in vielen Fallen nicht sofort 
ein sehr augenfalliger ist, so wiirde es wahrscheinlich doch zu weit gehen, wenn 
man ihnen jeden Effekt absprechen wollte. Sie bewirken auf jeden Fall - ob 
die Warmeapplikation nur auBerlich stattfindet oder ob sie als Tiefenwirkung 
gedacht ist - eine lokale Hyperamie, die in vielen Fallen sicher von guter Wirkung 
ist. Andererseits gibt es Patienten, die aIle diese MaBnahmen nicht ertragen; 
jede Hyperamisierung bewirkt bei ihnen eine Steigerung der Beschwerden. Hier 
sind selbstverstandlich aIle derartigen MaBnahmen kontraindiziert. 

Von KUNZMANN, ESAU u. a. wird zum Zweck der Erreichung einer passiven 
Hyperamie der Schulter die BIERsche Stauung mittels eines um die Schulter 
gelegten und entsprechend angezogenen Gummischlauches vorgeschlagen. Nicht 
unerwahnt soIl bleiben, daB Badekuren aller Art in alten und hartnackigen 
Fallen von Periarthritis humeroscapularis teils mit gutem Erfolg versucht 
worden sind. Der Erfolg dieser Kuren liegt in der Regel weniger am Badeort 
und dessen heilkraftigem Wasser, als vielmehr in der Person cines tiichtigen 
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Badearztes, der daneben auch etwas von Mechanotherapie versteht (MARK­
WALDER). 

Schon von DUPLAY wurden Falle, die allen konservativen MaBnahmen 
trotzten, einer gewaltsamen Mobilisierung durch Dehnung der geschrumpften 
Gelenkkapsel und der periartikularen Weichteile in Narkose unterzogen. Diese 
Methode hat seither sowohl begeisterte Anhanger (KUSTER, RESCHKE u. a.) 
als auch Bekampfer gefunden. PAYR lehnt eine forcierte Losung in Narkose 
als fehlerhaft ab, seitdem er in einem einschlagigen Fall nachtraglich die Aus­
bildung einer Myositis ossificans beobachtet hat. 

Es kommt aber vor, daB infolge fehlerhafter allzulanger Ruhigstellung der 
Ruheschaden soweit fortgeschritten ist, daB eine Dehnung der Kapsel mit den 
ublichen konservativen MaBnahmen kaum mehr gelingt. Fur diese FaIle kommt 
als letzte Moglichkeit doch die gewaltsame Mobilisierung mit nachtraglicher 
Abduktionsbehandlung in Betracht. Es ist jedesmal ein eindrucksvolles Ereignis 
zu horen, mit welch lauten Gerauschen, mit welchem Krachen diese forcierte 
Dehnung oder vielleicht auch ZerreiBung der geschrumpften Kapsel und der 
Weichteile eine solche Mobilisierung verbunden ist. Bei den ersten derartigen 
Versuchen habe ich mich vor Entlassung des Patienten durch eine nachtragliche 
Durchleuchtung tatsachlich erst davon uberzeugen mussen, daB durch diese 
Manipulation keine Fraktur gesetzt worden war. Ich mochte die Methode nur 
fur die ganz schweren und verschleppten Falle reservieren, bei denen auf keine 
andere Weise eine Besserung zu erzielen ist. Aber gerade bei diesen kann man 
mit ihr doch manchmal noch etwas erreichen. 

In diesem Zusammenhang muB die Methode von GORBUNOFF erwahnt werden, 
die vielleicht geeignet ist, diese grobe Mobilisierung zu ersetzen: er hat einen 
hydraulischen gleichmaBig wirkenden Gelenkbcweger konstruiert, mit dessen 
Hilfe er sozusagen alle schmerzhaften Gelenke durch passive Kraft ganz allmah­
lich und doch innerhalb kurzer Zeit beweglich machen kann. Die V orteile dieser 
Methode (Gewebeschonung, schmerzfreies Vorgehen) sind derart, daB sie einer 
Nachprufung wert erscheint. 

Nur ganz kurz soIl die medikamentose Behandlung erwahnt werden. Die 
Beschwerden konnen im akuten Stadium der Periarthritis humeroscapularis so 
stark und anhaltend sein, daB wenigstens fur die Nachtzeit eine Verabreichung 
von Narkotica haufig nicht zu umgehen ist. FRANKE gibt mit angeblich sehr 
gutem Erfolg Salicylpritparate, in denen er geradezu ein Spezificum gegen die 
Periarthritis humeroscapularis erblickt. SAILER hat nach intravenoser Appli­
kation von 10-15 ccm Mirion (ein Jodpraparat) schlagartige Besserungen 
gesehen. 

In neuerer Zeit ist speziell bei Anwesenheit von Verkalkungen die Behandlung 
mit Radium sehr empfohlen worden (FALTAU, HOGLER, RESNIK, CHAUMET u. a.). 
In vielen Fallen wird von uberraschend schneller Verkleinerung oder sogar von 
totalem Verschwinden der Kalkschatten und der Beschwerden berichtet. Eigene 
Erfahrungen mit dieser Behandlungsmethode besitze ich nicht; da man aber 
in hartnackigen Fallen doch einmal zu dieser Therapie greifen wird, gebe ich 
im folgenden die etwas gekurzten Vorschriften von HOGLER wieder: 

"Gewohnlich werden Dominizirohrchen, die zwischen 30 und lOO mg Radiummetall 
enthalten, benutzt. Nur ausnahmsweise wird in flache Glasdosen komprimierte Radium­
emanation verwendet. Durch Filtrierung und Distanzierung werden die a-Strahlen und 
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die weicheren p-Strahlen von der Haut abgehalten_ Die Distanzierung wird durch kleinere 
POlsterchen erwirkt, welche aus Watte verfertigt sind. lndem die Radiumtrager auf der 
der Haut abgewendeten Seite des Polsterchens fixiert werden, kommen die Praparate 
10-15 mm von der Haut weg zu liegen. Die Polsterchen werden mit Heftpflasterstreifen 
fixiert. AuBerdem werden sie noch durch einen Verband mit Watteunterlage befestigt. 
Das zu bestrahlende Gebiet der Haut wird in 1--4 numerierte Felder eingeteilt. Die 
benachbarten Felder werden hintereinander bestrahlt. Die Praparate werden 1-6 Stunden, 
je nach ihrer Starke, an der gleichen Stelle belassen. Wahrend einer Sitzung betrug die 
Dosis fUr ein Feld gewohnlich 100-150, hOchstens jedoch 300 Radiumelementstunden. 
Wenn die Bestrahlung nicht auf einmal alle Beschwerden beseitigt, wird sie nach einem 
lntervall von mindeatens 2 W ochen wiederholt. Manchmal ist sogar eine 3--4malige Be­
strahlung notwendig." 

1m gleichen Sinne wirkend ist wohl die Rontgentherapie aufzufassen, die von 
WALTER, DUFOUR, BRENCKMANN und NADAUD, LOENNECKEN u. a. ebenfalls 
vorwiegend fur die mit Verkalkungen einhergehenden Falle warm empfohlen 
wird. Ich habe in den letzten Jahren recht viele Falle von Periarthritis humero­
scapularis mit odeI' ohne Rontgenbefund (Erkrankungen del' Supraspinatussehne, 
Coracoiditis, Arthritis des Akromioclaviculargelenkes) del' Rontgentherapie 
zugefuhrt. Gewohnlich waren es Falle, die mit irgendeiner del' anderen Methoden 
nicht vorwarts kommen wollten. Die Resultate waren im groBen und ganzen 
trotz einiger Versager sehr befriedigend. 

Am Rontgeninstitut der chirurgischen Klinik Zurich (Prof. SmIINz) gelten zur Zeit 
folgende Vorschriften fUr die Bestrahlung der Schulter bei Periarthritis humeroscapularis: 
Die Patienten erhalten in der Regel von einem Feld mit einer Einzeldosis von 180 r/l170 kV 
0,5 Cu, 6 Bestrahlungen in wochentEchen Abstanden. Wenn die Beschwerden nicht 
zuruckgehen, kommt eine zweite Serie nach einer Pause von 2 Monaten in Frage. Doch 
ist man selten genotigt, eine zweite Serie durchzufUhren. Die Gesamtdosis auf der Haut 
betragt durchschnittlich 1080 r/L 

Trotz del' recht guten Erfolge sollte man doch in del' Wahl diesel' Methode 
etwas zuruckhaltender sein, und zwar aus folgenden Grunden: die Periarthritis 
humeroscapularis ist ein Leiden, das exquisit zu Rezidiven neigt. Es ist nun 
mit den besprochenen MaBnahmen kaum moglich, eine vollstandige Heilung 
im anatomischen Sinne zu erzwingen. Bei irgendeiner auBeren Gelegenheit 
kann del' ProzeB klinisch manifest werden. Urn nun nicht bei spateren Gelegen­
heiten einer wirksamen Waffe beraubt zu sein, durfte es sich empfehlen, die 
Patienten zuerst mit einer harmloseren und in del' Regel auch zum Ziele fuhren­
den Methode zu behandeln. Die Rontgentherapie sollte also vorwiegend fUr 
jene Falle reserviert bleiben, die mit den konservativen MaBnahmen nicht 
geheilt werden konnen. 

Die Wirkung all diesel' jetzt besprochenen MaBnahmen bedarf noch einer 
kurzen kritischen Wurdigung. Es ist nicht ohne weiteres ersichtlich, auf 
welchem Wege es zu einer Auflosung del' Verkalkungen kommt. Mangels patho­
logisch-anatomischer Grundlagen sind wir auf Vermutungen angewiesen, die 
auf del' bei anderen Organen bekannten Wirkung des Radiums und del' Rontgen­
strahlen basieren_ Offenbar handelt es sich um eine Aktivierung del' nachsten 
Umgebung del' Kalkherde im Sinne del' Schaffung einer aktiven Hyperamie, 
del' Bildung eines Granulationsgewebes mit Aufsaugung des Kalkes und Ersatz 
desselben durch Granulations- bzw. Narbengewebe. Merkwurdig mutet die 
Raschheit an, mit del' in einzelnen Fallen diese Herde zum Verschwinden ge­
bracht werden. 1m Schrifttum werden als kurzeste Zeit einige wenige Tage 
erwahnt. 
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Wahrscheinlich spielt der Zustand des Krankheitsherdes im Zeitpunkt, in 
dem die Therapie einsetzt, eine wesentliche Rolle. Wenn durch anderweitige 
hyperamisierende MaBnahmen bereits ein Reiz fUr die Umgebung gesetzt war, 
so ist der Boden fUr die kumulative Wirkung der Strahlenbehandlung bereits 
geebnet. Zudem handelt es sich in akuten und schmerzhaften Fallen nicht urn 
jene reaktionslosen Kalkherde, wie ich sie als latente Herde in meinen Sektions­
material gefunden habe. Es muB vorausgesetzt werden, daB hochstwahrschein­
lich in solchen Fallen bereits ein gewisser Grad einer reaktiven Entziindung 
besteht. 

In den letzten Jahren hat eine neuartige Behandlungsmethode mehr und mehr 
an Bedeutung gewonnen. SIEVERS hat als erster die Beobachtung gemacht, 
daB nachApplikation einesAnaestheticums in die Gegend des Tuberculum majus 
bei bestehender Periarthritis humeroscapularis auch nach Abklingen der primaren 
Wirkung noch nachtraglich eine in vie len Fallen sogar dauernde Verminderung 
oder sogar Aufhebung der Schmerz~n zuriickblieb. Auf seinen Vorschlag hin 
wurde diese Lokalanasthesie der Gelenke und der periartikularen Gewe be zu 
diagnostischen Zwecken warm empfohlen (SEIFERT, PAYR u. a.). In systema­
tischer Weise hat nun LERICHE und seine Schule diese protrahierte Wirkung 
der Lokalanasthesie vorwiegend bei den traumatischen Veranderungen der 
Gelenkkapsel und deren Bander studiert und eine bis heute allerdings noch 
nicht sehr verbreitete Methode geschaffen. JULLIARD hat sie fUr die Beschwerden 
bei Coracoiditis iibernommen und riihmt deren Resultate sehr. 

1m Prinzip handelt es sich lediglich urn die Applikation von 10-20 cern 
eines der iiblichen lOslichen Anaesthetica an die durch Palpation als schmerzhaft 
erkannte Stelle. Dabei konnen, genau wie beim diagnostischen Vorgehen, der 
Reihe nach der subdeltoideale Gleitspalt, die Gelenkkapsel, das Gelenk selbst, 
die Tuberculumgegend mit der Sehne des M. supraspinatus, der Processus 
coracoides und schlieillich das Acromioclaviculargelenk anasthesiert werden. 

Es ist in allen geeigneten Fallen - und geeignete FaIle sind eben solche, 
die darauf ansprechen - iiberraschend zu sehen, wie das vorher scheinbar schwer 
geschadigte Gelenk einige Minuten nach der Einspritzung sozusagen voll beweg­
lich geworden ist. Abgesehen von der nun bestehenden Moglichkeit, wahrend 
der Wirkung der Anasthesie durch passive und aktive Ubungen eine schmerz­
freie Kapselmassage auszufUhren und dadurch schon der weiteren Schrumpfung 
entgegenzuwirken, kommt als merkwiirdige giinstige Wirkung hinzu, daB auch 
in der Folge die Beschwerden lange nicht mehr in der friiheren Intensitat 
zuriickkehren. Es ist sogar moglich, durch zwei- bis dreimalige Wiederholung 
einer solchen Lokalanasthesie vollige Beschwerdcfreiheit zu erzielen. 

Es sei in diesem Zusammenhang nur nebenbei erwahnt, daB sich die Methode 
nicht nur fUr die Affektionen der Periarthritis humeroscapularis eignet. Wie 
LERICHE in zahlreichen Publikationen hervorgehoben hat, konnen frische und 
altere Distorsionen innert weniger Tage durch Einspritzungen vollstandig schmerz­
frei gemacht werden. Ich habe diese Methode selbst schon an zahlreichen Fallen 
mit meist frappantem Erfolg geiibt. Es bleibt abzuwarten, ob sich nicht durch 
die dadurch bedingte friihzeitige Belastung nach Banderverletzungen spater 
irgendwelche Schaden (z. B. PlattfuB) entwickeln. 

Urn die Wirkung dieser Anasthesie noch zu steigern und urn speziell die 
erkrankten Gewebe noch starker zu beeinflussen, hat HEMPEL nach Vornahme 
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einer Leitungsanasthesie des Plexus brachialis und nach Unterspritzung des Delta. 
muskels noch 30-40 ccm einer 1 %Jgen Rivanolli:isung mit 1 %Jger Pantocain­
losung aa gemischt an die schmerzhafte Stelle gespritzt. Er bezweckte damit, 
am Orte der Erkrankung einen unspezifischen Reizzustand herbeizufiihren und 
hat angeblich mit diesem Vorgehen noch bessere Resultate erzielt als mit der 
bloBen Anasthesie allein. 

In ahnlicherWeise und mit der gleichenAbsicht injiziertMuLLER eine 20%ige 
Abrodillosung und erzielt damit den gleichen Erfolg. PAYR verwendet eine 
Mischung von Novocain und Presojodum pepsinatum (PREGL) in 1-20f0oiger 
Li:isung und injiziert 1-5 ccm zu wiederholten Malen. HAUSSLING empfiehlt eine 
Li:isung von Chinin in salzsaurem Harnstoff in 4%iger Losung. Hi:iGLER hat mit 
Milchinjektionen ebenso gute Resultate erzielt. Allen diesen Medikamenten 
ist wohl eine spezifische Wirkung abzusprechen. Immer scheint es sich um das 
Prinzip der Scha£fung einer lokalen unspezifischen Entziindungsreaktion zu 
handeln. 

Weniger einfach ist die protrahierte und manchmal dauernde Wirkung der 
einfachen Lokalanasthesie zu deuten. LERICHE und JULLIARD bringen, ohne 
allerdings damit eine vollstandig befriedigende Erklarung zu geben, die Wirkung 
mit einer Beeinflussung des Sympathicus in Zusammenhang. Mit Riicksicht 
auf die gleich noch zu besprechende schlagartige Wirkung der Anasthesie des 
Ganglion stellatum mi:ichte man tatsachlich geneigt sein, an eine solche spezifische 
Beeinflussung zu glauben. 

Seit einigen Jahren empfiehlt LERICHE von der Uberlegung ausgehend, den 
Sympathicus zentralwarts zu beeinflussen, in allen Fallen von schmerzhafter 
Schulter die Anasthesie des Ganglion stellatum. JULLIARD hat diese Methode 
zur Bekampfung der Beschwerden speziell bei Coracoiditis mit zum Teil sehr 
gutem Erfolg iibernommen. Die Chirurgie des Sympathicus hat sich in den 
letzten Jahren zu einem wohlausgebauten Spezialzweig entwickelt. Die wachsende 
Bedeutung dieses Gebietes macht eine kurze Besprechung der Anasthesie des 
Ganglion stellatum als eines probatorischen Eingriffs, der zudem in nicht seltenen 
Fallen auch schon therapeutisch wirksam sein kann, notwendig. 

1m folgenden will ich kurz die Technik dieser Anasthesie schildern, und zwar 
folge ich den Angaben von LERICHE, der auf diesem Gebiete zur Zeit wohl die 
gri:iBte Erfahrung besitzt. Ich habe selbst nach seinen Angaben diese Anasthesie 
zuerst an der Leiche und spater am Lebenden geiibt. An den Leichenversuchen 
habe ich mich iiberzeugen konnen, daB nach diesen Vorschriften ein gefarbtes 
Injektionsmittel genau an die Stelle des Ganglion stellatum zu liegen kommt. 
Die Vorschriften von LERICHE sind kurz zusammengefaBt die folgenden: 

In liegender Stellung, mit etwas unterstiitztem und nach der entgegengesetzten Seite 
gedrehtem Kopf wird die Anasthesie ausgefiihrt. Ein Querfinger oberhalb der Mitte der 
Clavicula wird mit einer 12-15 cm langen Nadel ungefahr in Richtung auf den Querfort· 
satz des 7. Halswirbels eingestochen (s. Abb. 37). Bei nicht zu stark nach innen zielender 
Nadel stoBt man schon kurze Zeit,.in die Tiefe von 2-3 cm auf die erste Rippe, deren 
Oberflii.che entlang man sich allmahlich nach hinten und gegen die Wirbelsaule zu tastet. 
1st diese erreicht, muB ein Stellungswechsel der Nadel vorgenommen werden, und zwar 
in dem Sinne, daB diese um etwa 300 gehoben wird. In diesem Moment wird die Nadelspitze 
in unmittelbarer Nahe des Ganglion stecken. Nach erfolgter Aspiration zur Vermeidung 
einer intravenosen Applikation werden hier 10-20 cm eines Anaestheticums deponiert. 
Es ist zu bemerken, daB ein Heruntergleiten der Nadelspitze gegen das Ganglion beim 
Drehmanover dann ausbleibt, wenn die Nadel sich in dem derben Periost des Wirbelkorpers 
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bereits verfangen hat; diese teilweise Fixation der Nadelspitze ist infolge der Unmoglichkeit, 
die Nadel ohne groBe Gewaltanwendung zu verschieben, leicht festzustellen. In diesem 
Fane wird die Nadel vor der Drehung urn einige Millimeter zUrUekgezogen. Der ganze Vor­
gang ist in einer etwas modifizierten Skizze von LERICRE an Abb. 37 leieht zu ersehen. 

Bei richtigsitzender Anasthesie entwickelt sich innert kurzer Zeit auf der 
injizierten Seite ein CLAUDE BERNARD-HoRNERscher Symptomenkomplex mit 
Verengerung der Lidspalte, Tranen des Auges, Rotung der Conjunctiva. Haufig 
sind auch vasomotorische Storungen vorhanden. Dieser Symptomenkomplex 
stellt sich sofort ein, wenn die N adelspitze in unmittelbarer Nahe des Ganglion 
gesessen hat. Wenn die Spitze das Ganglion nicht direkt getroffen hat, sickert 
das Anaestheticum erst allmahlich bis zu diesem vor; zwischen Injektion und 
Eintritt der Augensymptome konnen dann 
10-15 Minuten vergehen. 

LERICHE schlieBt seine AusfUhrungen mit 
den Worten: "Die Anasthesie des Ganglion ~ 
stellatum verdient Eingang in die Praxis zu ~ 

finden; ihre Technik ist festgelegt. Sie ist 
ohne Gefahr und leicht auszufUhren." Ich 
mochte jedoch nicht verfehlen, an dieser 
Stelle mit N achdruck darauf hinzuweisen, 
daB diese Anasthesie nur unter der Voraus­
setzung der absoluten Beherrschung der Tech­
nik der Lokalanasthesie iiberhaupt und der 
genauen Kenntnis der Anatomie des Halses 
gemacht werden darf. 

Die Kenntnis der Gefahren dieser Anas­
thesie allein geniigt nicht; man muB diese 
Gefahren auch zu vermeiden wissen. In erster 
Linie besteht die Moglichkeit einer lokalen 
Blutung infolge AnspieBung einer in diesem 
Gebiete zahlreich verlaufenden Venen. Solche 

Abb. 37. Anasthesie des Ganglion stellatum 
nach LERICHE. Die beiden Phasen des 

Stellungswechsels der Nadel sind mit 
Pfeilen angegeben. 

venose Blutungen werden zwar leicht stehen. Auch das einmalige Anstechen 
einer Arterie hat fUr unser Zeitalter der Arteriographie nichts Ominoses mehr, 
vorausgesetzt, daB nicht infolge zufalliger tangentialer Stichrichtung eine groBere 
Verletzung gesetzt wird. Vor der intravenosen Applikation des Anaestheticums 
wird man sich in iiblicher Weise durch jeweilige vorherige Aspiration zu 
schiitzen wissen. 

Eine nicht seltene Komplikation bedeutet das Anstechen der Pleurakuppe 
mit den bekannten sofortigen Shockwirkungen. Dieses unangenehme Ereignis 
suche ich dadurch zu vermeiden, daB ich im Momente, in dem ich die Nadel­
spitze von der ersten Rippe bzw. dem Wirbelkorper weg nach unten fUhre, den 
Patienten bei geschlossener Nase inspirieren lasse. Auf diese Weise hoffe ich, 
in den Fallen von Hochstand der Pleurakuppe - und bei diesen ist die Gefahr 
des Anstechens besonders groB - eine momentane Retraktion derselben aus 
dem Bereiche der Nadelspitze zu erreichen. Eine intradurale Applikation des 
Mittels ist schlieI3lich auch nicht ausgeschlossen. Wer die Gefahren der alten 
KULENKAMPFFschen Paravertebralanasthesie kennt, der wird bei der Anasthesie 
des Ganglion durch auBerste Vorsicht auch diese Klippe moglichst zu umgehen 
suchen. 
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Die Erfolge der Anasthesie des Ganglion stellatum sind nach meinen Er­
fahrungen in Ubereinstimmung mit den Mitteilungen in der Literatur (LERICHE 
und FONTAINE, JULLIARD, REJCHMAN) als recht beachtenswerte zu bezeichnen. 
In erster Linie war sie ja als Ersatz gedacht, etwas uber die Aussichten der 
operativen Entfernung des Ganglions zu wissen. In diesem Sinne ist die Methode 
absolut brauchbar, da sie aIle in uns den Erfolg - wenigstens den momentanen­
einer Ganglionexstirpation einigermaBen angeben kann. Es hat sich aber gezeigt, 
daB ahnlich wie bei der Lokalanasthesie in vielen Fallen die Beschwerden des 
Schultergelenkes und des sen Umgebung nachAbklingen der primarenAnasthesie­
wirkung lange nicht mehr in dem MaBe wiederkehren, wie sie vorher bestanden 
hatten, und daB nach 2-3maliger Wiederholung eine weitere Therapie in vie len 
Fallen sich erubrigt. JULLIARD hat speziell bei der Coracoiditis sehr gute Erfolge 
zu verzeichnen. Ich habe bei zahlreichen Schulterkranken ebenfalls mit bestem 
momentanem Erfolg die Einspritzung gemacht, mochte aber vor allzu groBem 
Optimismus insofern warnen, als in vie len Fallen eben doch nach einiger Zeit 
die ursprunglichen Beschwerden wiederkommen konnen und eine weitere Be­
handlung erfordern. Solche Rezidive waren bei der Anasthesie des Ganglion 
stella tum nicht selten, wahrend die einfache Lokalanasthesie im allgemeinen 
viel bessere Resultate zeigt. 

SchlieBlich bedarf die operative Behandlung der Periarthritis humeroscapu­
laris und insbesondere die Entfernung der Kalkherde zwischen Tuberculum majus 
und Acromion der Erwahnung. Sie bleibt nach den Erfahrungen in der Literatur 
nur fur jene FaIle reserviert, bei denen jede andere Therapie versagt. KLAPp 
geht die schweren Sklerosierungen der Kapsel, die den Gelenkkopf auch fUr die 
geringsten passiven Rotationsbewegungen festhalten, operativ an und hat dafUr 
eine eigene Methode angegeben. 

Mit einem vorderen Langs- oder Schragschnitt nach LANGENBECK oder KOCHER wird 
der Deltamuskel freigelegt und uber dem Gelenk in seiner Faserrichtung schonend durch­
trennt. Die Bicepssehne wird vorsichtig aus ihrem Sulcus herausgehoben und beiseite 
gehalten. 2 cm medial der Bicepssehne erfolgt eine Kapselspaltung im unteren Abschnitt, 
da die volle Abduktion ihre Hemmung gerade hier findet. KLAPP hat beobachtet, daB die 
normalerweise eine Dicke von etwa 1/3 mm aufweisende Kapsel hier bis I cm dick sein kann. 
Mittels passiver- Bewegungen orientiert man sich uber den Erfolg der Operation. Nach 
VerschluB der Fascien und der Muskulatur wird der offene Kapselspalt unter Lagerung des 
Armes in Abduktionsstellung sich selbst uberlassen. Er heilt unter genugender Platzlassung 
fUr die Bewegung aus. 

In ahnlicher Weise ist PAYR in einem FaIle mit fast totaler Versteifung vor­
gegangen; er hat nach Freilegung die Sehne des M. subscapularis in ihrer ganzen 
Breite des Ansatzes am Tuberculum minus gekerbt und einen vollen Erfolg 
erzielt. Wir sind bis jetzt noch nie in den Fall gekommen, solche Versteifungen 
operativanzugehen. Je mehr man sich mit dem Krankheitsbild der Periarthritis 
humeroscapularis beschiiftigt, urn so mehr bekommt man den Eindruck, daB 
es in der Regel gelingt, mit zielbewuBten konservativen MaBnahmen die Be­
schwerden zu beseitigen. Sowohl jene FaIle, die trotz aller Energie von seiten 
des Kranken wie des Arztes jeder Therapie hartnackig trotzen als auch jene, 
die mangels Mithilfe von seiten eines Versicherten immer schlechter und schlechter 
werden, sind an und fUr sich prognostisch ungunstig. Gerade hier kann aber 
die operative Therapie auch nicht mehr leisten, im Gegenteil, der blutige Eingriff 
endet gewohnlich mit einer Ankylose. Wir sind deshalb in der Indikations­
stellung zur Operation eher etwas zuruckhaltend geworden. 
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Wo es sich hingegen darum handelt, einen groBen Kalkschatten in der Tuber­
culumgegend, der offenbar die Quelle dauernder Beschwerden ist, zu beseitigen 
und wenn die Gefahr einer sekundaren Versteifung nicht sehr groB ist, wird man 
sich viel eher zum Eingriff entschlieBen k6nnen. BERGEMANN und STIEDA 
haben schon fruh solche Kalkherde entfernt und sind wegen der guten Resultate 
auch fUr diese Behandlung eingestanden. Ihnen sind bald andere Autoren gefolgt 
(STULZ und BRENKMANN, CARNETT und CASE, CODMAN u. a.), obschon es auch 
Stimmen gibt, die von der Operation abraten aus dem Grund, weil vom blutigen 
Eingriff keine Abkurzung der Behandlungsdauer zu erwarten sei (DICKSON 
und CROSBY). 

Einer speziellen Besprechung bedarf die Ruptur der Supraspinatussehne. Da 
es sich hier um eine mechanische Trennung handelt, also um einen Zustand, 
der nach allgemeinen chirurgischen Grundsatzen operativ angegangen werden 
solI, muB die Indikation zur Freilegung und allfalligen Naht der Sehne etwas 
weiter gesteckt werden. Als der beste Kenner dieses Krankheitsbildes ist wohl 
CODMAN zu bezeichnen. Er hat in zahlreichen Arbeiten daruber berichtet 
und anscheinend mit recht gutem Erfolg die Naht der abgerissenen Sehne in 
sehr vielen Fallen geubt. 1m AnschluB an die Mitteilungen von CODMAN hat dann 
BUCHOLZ auch im deutschen Sprachgebiet auf diese Behandlungsart hingewiesen 
und in Anlehnung an das Verfahren von CODMAN folgende Methode beschrieben: 

"Der subdeltoideale Ra urn wird durch einen 5-7 em langen Schnitt, der von der vordcren 
Ecke des Acromions in der Richtung des Humerus nach abwarts fiihrt, eroffnet. Der 
Schnitt trifft den Deltoideus an seiner Einsattelung, wo seine Dicke etwas geringer ist. 
Nach dessen Freilegung geht man stumpf durch ihn hindurch und hebt ihn mittels eines 
Elevatoriums von der darunter liegenden diinnen Fascie abo Darauf wird diese Fascie 
zwischen zwei Pinzetten eingeschnitten und so die Bursa subdeltoidea eroffnet. Gewohnlich 
kann schon jetzt unter passiven Rotationsbewegungen die Gegend des Tuberculum majus 
gut iibersehen und die Sehne des M. supraspinatus ein Stiick weit verfolgt werden. 1st die 
Sehne mitsamt der Kapsel schon knapp nach ihrem Abgang yom Tuberculum majus abge­
rissen, so ist der breite Rupturspalt meist sofort erkennbar. Zeigt sich ein RiB, so kommt 
es auf dessen Ausdehnung an, ob derselbe iiberhaupt genaht werden kann. Bei der so 
haufigen teilweisen ZerreiBung verhindert der stehen gebliebene Pfeiler eine starkere Re­
traktion desproximalen Endes, so daB dieses leicht mit einer Kornzange gefaBt und mit 
dem distalen Teil vereinigt werden kann. Da aber die Sehne nicht selten auch direkt yom 
Knochen abreiBt, bleibt manchmal nur iibrig, die am proximalen Ende angelegten Seiden­
faden durch zwei Bohrlocher des Tuberculum hindurch zu fiihren. 

Bei groBeren Rissen und namentlich in ii.lteren Fallen, wenn der Muskel stark retrahiert 
ist, muB das proximale Sehnenende durch temporare Durchtrennung des Acromions auf· 
gesucht werden. Diese Durchtrennung wird nach entsprechender Hautlappenbildung iiber 
dem Acromion am besten mittels Giglisage vorgenommen, die unter dem Acromion moglichst 
weit proximalwarts durchgefiihrt wird. Durch Abziehen des distalen Acromionteiles hat 
man nun einen guten Uberblick iiber den subacromialen Raum, in dem die zerrissene und 
retrahierte Sehne nun meist gefunden wird. Nach derselben kann sie unter dem wieder 
angelegten Acromion durchgezogen und mit dem distalen Ende der Sehne wieder vereinigt 
werden, eine Prozedur, die bei abduziertem Oberarm zu vollziehen und wegen Platzmangel 
etwas schwierig ist. Der weitere Operationsverlauf ist einfach: Naht des Acromions mittels 
zweier Catgutfaden durch Bohrlocher und vereinzelte Weichteilnahte. Festhaltung in Abduk­
tionsgipsverband iiber 3-4 Wochen, dann mechanotherapeutische Weiterbehandlung." 

Soweit die Originalmethode von CODMAN. In ahnlicher Weise geht WILSON vor, 
der neuerdings uber 18 mit Erfolg operierte Falle berichtet hat. FOWLER hebt 
insbesondere hervor, daB auch die veralteten Falle von kompletter und inkom­
pletter Ruptur der Sehne genaht werden sollen, eine Ansicht, der ich mich nicht 
anschlieBen kann. Nach meinen Erfahrungen werden auch die FaIle von Ruptur 
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der Supraspinatussehne unter konservativer Behandlung weitgehend gebessert, 
SO daB wir z. B. bis heute noch nie in den Fall gekommen sind, eine Sehne frei 
zu legen. Es ist allerdings zu sagen, daB das Krankheitsbild bei uns entweder 
sehr viel seltener vorkommt als in Amerika, oder daB es bei uns sehr viel seltener 
diagnostiert wird. FaIle von totaler ZerreiBung der Sehne sind sicher nicht 
sehr haufig und partielle Rupturen zu diagnostizieren erscheint mir nicht sehr 
leicht. 

In den paar Fallen von anscheinend totaler Ruptur, die ich in den letzten 
Jahren zu sehen Gelegenheit hatte, hat sich nach einem kiirzeren oder langeren 
Intervall die Funktion der Schulter infolge Kompensation des Ausfalles des 
M. supraspinatus wohl vor allem durch den allerdings nicht ganz gleichwertigen 
M. infraspinatus wieder sehr viel gebessert, so daB ein operativer Eingriff nicht 
in Frage kam. Wenn, wie das vielleicht nicht gar so selten der Fall ist, auch 
der M. infraspinatus an seiner Ansatzstelle erkrankt oder sogar durchgerissen 
ist, dann diirfte allerdings eine einigermaBen befriedigende Funktion nurmehr 
durch die Operation errf~icht werden. 

Unter den operativen Eingriffen zur Behandlung der schmerzhaften Schulter­
sperre oder -steife spielt die von SIEVERS vorgeschlagene Resektion des Acromio­
claviculargelenkes bei Arthrosis deformans eine nicht unwichtige Rolle. Er hat 
mit anschlieBender Fettplastik diese Operation mehrmals mit Erfolg ausgefUhrt 
und dafUr eine eigene Technik angegeben. 

"In Lokalanasthesie wird durch einen 6 cm langen nach vorn konvexen Hautschnitt 
unter Zurtickpraparierung der Haut das Gelenk freigelegt. Durch Palpation orientiert 
man sich leicht tiber die im Einzelfall etwas wechselnde Lage des Gelenkes. 1 mm vom 
Gelenkspalt entfernt wird parallel zu diesem das Periost mitsamt dem Ansatz des Lig. 
coracoclavicularis eingeschnitten und vom Acromion abgetrennt. Der so entstehende 
zungenformige Lappen wird medianwarts tiber die Clavicula zurtickgeschlagen. Er ist mit 
Vorsicht zu behandeln, damit er nicht geschadigt oder gar von der Clavicula abgeschalt 
wird. Mit der Giglisage oder dem geraden MeiBel wird jetzt von beiden Gelenkenden soviel 
weggenommen, daB der Spalt reichlich fingerbreit wird. 

Nach sorgfaltigster Blutstillung wird ein der Umgebung entnommenes Fettlappchen 
zwischen die Gelenkenden gelegt, das abgelOste Lig. acromioclaviculare durch periostale 
Nahte wieder am Acromiom befestigt und mit einer dichten zweischichtigen Naht wird die 
Operation beendigt. Anlegen eines DESAuLTschen Verbandes fUr 4~5 Tage, dann einer 
Mitella. Nach Entfernen der Nahte am 8. Tag beginnen mit passiven und danach auch mit 
aktiven Bewegungen." 

In der Regel wird die Indikation zur Gelenkresektion und Fettplastik bei 
Arthrosis acromioclavicularis ganz allgemein sehr eng gesteckt. Das Leiden 
hat auch bei konservativer Behandlung in bezug auf die Besserung des schmerz­
haften Schubes eine relativ giinstige Prognose, so daB der operative Weg nur 
fUr jene hartnackigen FaIle in Frage kommt, die allen therapeutischen MaB­
nahmen trotzen. 

Dies ist in groBen Ziigen der jetzige Stand der Therapie der Periarthritis 
humeroscapularis. 1m folgenden mochte ich kurz zusammenfassend fUr jedes 
Krankheitsbild innerhalb dieser Gruppe einen Behandlung8plan aufstellen, wie 
er sich uns nach langerem Studium des Krankheitsbildes der Periarthritis humero­
scapularis als am zweckmaBigsten erwiesen hat und mit dem wir in fast allen 
Fallen mit mehr oder weniger Geduld zum Ziele gekommen sind. Das Leiden 
verlangt in vielen Fallen Geduld von seiten des Arztes wie des Patienten und 
nichts ware falscher als ein starres Festhalten an einem solchen Plan. 
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a) Die Rukesteije solI in ihrer reinen Form sofort einer energischen mechano­
therapeutischenBehandlung (Massage, aktive und passive Bewegungen evtl. 
mittels Pendelapparaten) zugefiihrt werden. Ob noch HeiBluft, Diathermie, 
Fangopackungen, Bestrahlungen usw. angeschlossen werden, ist ziemlich be-

o langlos und hangt von der Mentalitat des behandelnden Arztes wie des Patienten 
abo Viele derartige Applikationen sind bei zielbewuBter Mechanotherapie sicher 
iiberfliissig, konnen aber wegen ihrer giinstigen subjektiven Wirkungen in vielen 
Fallen den Heilungsvorgang unterstiitzen. Gewarnt sei vor zu intensiven lokalen 
MaBnahmen bei allen Formen, die Z. B. auf eine Lasion der Kapsel und der 
umgebenden Gewebe mit Tendenz zu narbiger Schrumpfung und Verkalkung 
antworten, da diese Prozesse durch derartige Manipulationen eher gefOrdert 
werden. In solchen Fallen, bei denen es sich eben nicht urn eine reine Ruhe­
steife handelt, ist auch jede gewaltsame Mobilisierung ein Kunstfehler. 

Die Prognose hangt weitgehend von der aktiven Mithilfe der Patienten abo 
Versicherte bediirfen der genauesten Uberwachung und werden haufig hospita­
lisiert werden miissen. Wird nicht innert kurzer Zeit ein merklicher Fortschritt er­
zielt, so muB eine gewaltsame Losung der geschrumpften Kapsel in Lokalanasthesie 
oder besser in Allgemeinnarkose vorgenommen werden. AnschlieBend an diese 
Mobilisierung erfolgt Lagerung auf Abduktionsschiene evtl. in maximaler Eleva­
tionsstellung. Wiederbeginn der Bewegungen fruhestens nach 8 Tagen. 

b) Ein therapeutisch recht dankbares Gebiet bilden die Erkrankungen der 
Supraspinatussehne (und allenfalls der Infraspinatussehne). Schon die wieder­
holte Anasthesie in den Raum oberhalb des Tuberculum majus fUhrt in vielen 
Fallen ohne nachweisbaren Kalkherd eine Heilung oder weitgehende Besserung 
herbei. Beigaben von unspezifischen Reizmitteln (Rivanol, Chinin usw.) konnen 
bei ungenugender Wirkung der Anasthesie allein versucht werden. 

Auch bei Gegenwart von Kalkschatten genugt sehr oft die wiederholte 
Lokalanasthesie. Eine vollstandige Heilung kann klinisch erreicht werden, 
auch wenn die Herde im Rontgenbild anlaBlich einer Kontrolle sich noch genau 
so prasentieren wie fruher. Wenn unbedingt Wert auf Beseitigung derselben 
gelegt wird, solI die Rontgentherapie versucht werden. Auch fUr refraktare 
FaIle ist die Rontgenbestrahlung angezeigt. GroBe Kalkherde mussen evtl. 
operativ entfernt werden. 

Bei Kombination dieses Leidens mit einer Ruhesteife oder einer anderen 
periartikularen Affektion wird zuerst das akute Stadium durch symptomatische 
Behandlung beeinfluBt; danach Parallelbehandlung der verschiedenen Affek­
tionen wie beschrieben. Bei hartnackigen Beschwerden und Gefahr der Ver­
steifung Lagerung auf Abduktionsschiene, evtl. in Elevationsstellung. Mechano­
therapeutische Nachbehandlung. 

Die Ruptur der Supraspinatussehne braucht nicht sofort genaht zu werden; 
die Funktion stellt sich gewohnlich nach kurzer Zeit weitgehend wieder her. 
Auch hier wirkt die Lokalanasthesie sehr gut: Verschwinden der Schmerzen, 
bessere Beweglichkeit des Schultergelenkes. Naht der Sehne in schweren und 
refraktaren Fallen. 

c) Das seltene Krankheitsbild der chronis chen Bursitis - sofern es uberhaupt 
diagnostiziert werden kann - wird wie an anderen K6rperteilen lediglich durch 
die Operation definitiv geheilt werden konnen. Bei Kalkansammlung in der Bursa 
nach Durchbruch eines Herdes der Nachbarschaft (Pseudobursitis calcarea) 
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kann die operative Entfernung in Frage kommen, weil die groBen Kalkmengen 
ein mechanisches und ewig irritierendes Hindernis bilden konnen. In erster 
Linie Behandlung des Grundleidens, das gewohnlich eine Erkrankung der Supra­
spinatussehne ist. 

d) Fur die Apophysenerkrankungen und insbesondere die Coracoiditis bildet 
die wiederholte Lokalanasthesie unter geeigneter Lagerung des erkrankten 
Armes (Abb.36) die Methode der Wahl. Kerbungen der Sehnen usw. durften 
nur ganz ausnahmsweise einmal notwendig sein. Anasthesie des Processus 
oder des Ganglion stellatum kann mit dauernder Besserung einhergehen; sie 
muB evtl. wiederholt werden. 

e) Fur die Behandlung der Arthrosis deformans des Sulcus intertubercularis 
kommen aIle jene Methoden in Frage, wie sie fUr die Behandlung der deformieren­
den Arthrosis uberhaupt angegeben sind: Diathermie, Kurzwellenbehandlung, 
Paraffinpaekungen, Fango. Auch die Lokalanasthesie kann versucht werden. 
Wenn diese MaBnahmen versagen, soIl ein Versuch mit Rontgenbestrahlung 
gemacht werden. 

Das gleiehe gilt fur die Arthrosis acromioclavicularis. Hier wirkt die Lokal­
anasthesie manchmal uberraschend schnell und dauernd. Andererseits gibt es 
refraktare FaIle, die nach Durchgehen der bekannten Therapiereihe bei der 
Arthrosis deformans schlie13lich doeh der Rontgenbestrahlung zugefUhrt werden 
mussen. Hilft auch dies nieht, kommt nur mehr die Resektion in Frage. 

Die Prognose der Periarthritis humeroscapularis ist in bezug auf eine klinische 
Heilung meist gut. Eine sich uber Wochen erstreckende Behandlungsdauer 
ist allerdings nicht selten. Dagegen erlebt man sehr haufig auch die Freude, 
durch eine der erwahnten Behandlungsarten und bei riehtiger Lokalisation der 
Beschwerden in Fallen, die vielleicht schon uber Wochen undiagnostiziert von 
Arzt zu Arzt gewandert sind, in uberraschend kurzer Zeit eine Besserung und 
Heilung zu konstatieren. Am wenigsten dankbar sind jene FaIle, in denen man 
sich infolge Uberlagerung der Symptome von verschiedenen gleichzeitig neben­
einander bestehenden Affektionen uber das anatomisch-pathologische Bild keine 
klare Vorstellung machen kann. Hier bleibt eben manchmal nichts anderes 
ubrig, als tastend die Reihe der bekannten Behandlungsarten durchzugehen, 
bis man einen Erfolg erzielt. 

Die Prognose der Ruhesteife muB in jenen Fallen als ungunstig bezeichnet 
werden, in denen ungunstige konstitutionelle Faktoren verbunden mit vor­
gerucktem Alter sich unsern MaBnahmen entgegenstellen (Fibroplastiker). 
Handelt es sieh erst noch um einen sensiblen Alkoholiker, so ist die Prognose 
von vornherein als sehr schlecht zu bezeichnen. 

Relativ gunstig ist die unmittelbare Prognose der Erkrankungen der Supra­
spinatussehne. In sehr vielen Fallen gelingt es, mit konservativen MaBnahmen 
rasch zu einer erheblichen Besserung der Beschwerden zu kommen. Eine anato­
mische Heilung wird man damit ja kaum erreichen konnen, so daB die Gefahr 
des Rezidivs in solchen Fallen immer besteht. Mit der Prognose auf lange Sicht 
hin muB man also eher etwas zuruckhaltend sein. 

Bei Ruptur der Sehne wird ohne Naht immer ein maBiger Funktionsausfall 
zuruckbleiben, der nach Kompensation des Ausfalles des ladierten Muskels 
jedoch derart gering sein kann, daB eine Behinderung in meBbarer H6he haufig 
nicht besteht. 



Die Periarthritis humeroscapularis. 305 

Gunstig ist die Prognose fUr die Coracoiditis zu stellen; es gibt wohl kaum 
Falle, die sich gegenuber geeigneten MaBnahmen refraktar verhalten. Wesent­
lich ernster zu beurteilen ist die Arthrosis des Sulcus intertubercularis und des 
Acromioclaviculargelenkes. Mit Rucksicht auf den bekannten progressiven 
und schubartigen Verlauf des Leidens ist die Besserung meist nur eine voruber­
gehende. 

Rezidive sind haufig und konnen dann nach irgendwelchen geringfUgigen 
auBeren Einwirkungen auftreten. Anscheinend ist die Prognose der operativ 
angegangenen Falle von Arthrosis acromioclavicularis besser; uber eigene Er­
fahrungen kann ich nicht berichten. 

7. Periarthritis humeroscapularis und Dnfall. 
Bei der auf S. 222 gegebenen Definition der unter der Bezeichnung Periarthritis 

humeroscapularis zusammengefaBten Affektionen ist ersichtlich, daB es sich 
bei diesem Leiden in erster Linie um Krankheitszustande und nicht um prim are 
Unfallfolgen handelt. Erst in zweiter Linie kann ein hinzutretendes Unfall­
ereignis den Krankheitszustand sowohl in bezug auf die Zeit des Manifestwerdens 
als auch auf Intensitat der Beschwerden, den Verlauf und die Prognose be­
einflussen. 

Es liegt im auBerordentlich hoch differenzierten Reparationsvermogen des 
menschlichen und tierischen Korpers begrundet, daB mechanisch-traumatische 
Schadigungen sozusagen an allen Stellen des Organismus nach relativ kurzer 
Zeit mit einer Narbe ausheilen. Wenn diese Narbe auch funktionell nicht immer 
vollwertig ist, so sind in der Regel die Beschwerden von deren Seite sehr gering. 
Dieser normale Heilungsvorgang beim gesunden Individium kann nun durch 
eine Reihe von Faktoren weitgehend gestort werden. In erster Linie sind es 
vorbestehende Erkrankungen, die durch das stattgehabte Ereignis in ein akutes 
Stadium treten und die noch Beschwerden machen konnen zu einer Zeit, in 
der von seiten des Unfalles langst keine Residuen mehr vorliegen. Bei Unfallen, 
die die Schultergegend betreffen, sind es gerade die hier besprochenen patho­
logischen Veranderungen der periartikularen Gewe be, die ne ben der Arthrosis 
deformans des Schultergelenkes das Hauptkontingent der die Heilung ver 
zogernden Faktoren stellen. 

Die Unfallversicherung solI den Versicherten in erster Linie gegenuber den 
primaren Folgen solcher Unfalle versichern. Auf die im Menschen bewuBt 
oder unbewuBt hochgezuchtete Neigung, fur zahlreiche Beschwerden als Ursache 
in erster Linie nach einem Unfallereignis zu suchen, wurde oben bereits hin­
gewiesen. Der Begriff des Unfallereignisses ist in der Gesetzgebung vieler Lander 
genau umschrieben; trotzdem ist besonders in Grenzfallen eine Beurteilung eines 
auBeren Ereignisses in dieser Beziehung oft recht schwer. 

Auf die verschiedenen und wechselnden Definitionen des Unfallbegriffs bei 
den Privatversicherungen kann hier nicht eingegangen werden. In der Regel 
ist in den Versicherungsbedingungen ohne Rucksichtnahme auf den juristischen 
Begriff des Unfalles eine Umschreibung derjenigen Ereignisse aufgezahlt, die 
im Einzelfalle als unfallmaBig und fUr die Versicherung als bindend zu betrachten 
sind. Als Privatvertrag zwischen Versicherung und Versicherungsnehmer ist 
eine solche rein personliche Abmachung auch gestattet. Der begutachtende 

Ergebnisse der Chirurgie. XXIX. 20 
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Arzt soIl aber bei der Beurteilung von Privatversicherten in jedem FaIle auf 
diesen Privatvertrag abstellen und ohne des sen genaue Kenntnis keine Stellung 
beziehen. 

In der SchwEliz ist die Zahl der der obligatorischen staatlichen Unfall­
versicherung unterstehenden mannlichen und weiblichen Arbeiter auBerordent­
lich hoch. Die jetzige Krise mit ihren stark herabgesetzten Arbeitsmoglich­
keiten hat unzweifelhaft einen schwer demoralisierenden EinfluB auf die Menschen 
ausgeubt, der zudem bei der truben Prognose der nachsten Jahre eher im Steigen 
begriffen ist. GroB ist die Zahl derjenigen, die in standigem Kampfe mit der 
Versicherung urn meist nicht oder nur sehr ungenugend begrundete Anspruche 
stehen. Ebenso groB ist die Zahl jener, die in vollem BewuBtsein dieser unbe­
grundeten Rechte aus kleinen personlichen Vorteilen heraus immer wieder zum 
Kampfe schuren. 

Die folgenden AusfUhrungen beziehen sich in erster Linie auf die Anwendung 
des Unfallbegriffes und dessen Konsequenzen im Verkehr mit der SUVA. Die 
schweizerischen Gerichte nehmen dann einen Unfall an, wenn es sich urn eine 
p16tzliche, nicht beabsichtigte, schadigende Einwirkung eines mehr oder weniger 
ungewohnten auBeren Faktors auf den menschlichen Korper handelt. 

In der Unfallbegutachtung werden sehr hiiufig die beiden Begriffe Unfall 
und Trauma identifiziert. Eine solche Gleichstellung ist nicht zulassig. Schon 
im altgriechischen Sprachgebrauch wurde der Begriff des Teavfla, unter dem 
ursprunglich nur eine korperliche Schadigung und vor allem eine Kriegsverletzung 
verstanden wurde, erweitert, so daB schlieBlich mit dieser Bezeichnung irgendein 
zugefUgter Schaden (z. B. die Niederlage im Krieg) belegt wurde. Der heutige 
Begriff des "Trauma" ist durch keine Bedingungen eingeengt. Wir konnen 
unter "Trauma" im weitesten Sinne des Wortes die Einwirkung irgendeines 
korperschadigenden Ereignisses annehmen. In dieser Definition sind zwei 
Faktoren, die dem Unfallbegriff eigen sind, nicht enthalten, namlich das Moment 
der Plotzlichkeit und das der Ungewohnlichkeit. 

Urn von unserem Thema nicht zu weit abzuschwenken, mochte ich zur 
Illustrierung dieser Begriffe aus dem Gebiet der Schulterpathologie einige Bei­
spiele anfUhren. Es ist klar, daB ein direkter Schlag gegen die Schulter durch 
einen fallenden Balken mit Quetschung dieser Gegend als undiskutierbares 
Unfallereignis im Sinne des Gesetzes anzusprechen ist. Auch fUr den Laien ist 
es klar, daB hier ein unfallmaBiges Trauma vorliegt. 

Weniger einfach liegen die Verhaltnisse, wenn bei einem Erdarbeiter beim 
Pickeln infolge eines Schlages auf einen Stein und des dadurch bedingten Ruck­
schlages p16tzlich Beschwerden im Schultergelenk auftreten, die im Sinne einer 
Periarthritis humeroscapularis gedeutet werden mussen. Es handelt sich hierbei 
in erster Linie urn eine rein juristische Frage, ob namlich dieses recht banale 
und haufige Ereignis als Unfall im Sinne des Gesetzes gewurdigt werden solI. 
Erst wenn diese Frage entschieden ist, wird die Frage nach der Kausalitat 
der Beschwerden aufgeworfen. Fur den Arzt ist das Ereignis unbedingt als 
Trauma zu bewerten; es hat - wenn wahrscheinlich auch nicht ausschlieBlich 
und allein - zur Gesundheitsschadigung gefUhrt. Ob es aber als "unfallmaBiges 
Trauma", das die Versicherung gesetzlich haftpflichtig macht, zu bewerten ist, 
bleibt der richterlichen Entscheidung vorbehalten. 
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SchlieBlich ist eine dritte Art von traumatischer Schadigung zu besprechen, 
bei der auch fUr den gebildeten Laien die Bezeichnung "unfallmaBig" nicht am 
Platze ist. Ais Beispiel erwahne ich das Auftreten einer Coracoiditis bei einem 
Arbeiter, der langere Zeit an der Hobelmaschine gearbeitet hat. Die kleinen 
bei der taglichen Arbeit Tausende von Malen sich wiederholenden Einwirkungen 
auf die am Rabenschnabelfortsatz inserierenden Muskeln bedeuten eine Summe 
von kleinsten Traumen, die in ihrer Gesamtheit zur Schadigung oder wenigstens 
zum Auftreten von Beschwerden fiihren. Niemals konnen dieselben als unfall­
maBige Einwirkungen gedeutet werden. 

Aus diesen Erorterungen geht hervor, daB der Begriff "Trauma" ein viel 
weiterer ist, als der des "Unfall". Es gibt ein unfallmaBiges und ein nicht­
unfallmaBiges Trauma; von einem "traumatischen" und "nichttraumatischen" 
Unfall zu sprechen (BURCKHARDT) erscheint mir widersinnig. 

Endlich kann aber ein krankhafter Zustand zu einem Teil traumatisch, 
aber nicht unfallmaBig, zum anderen Teil aber auf der Basis eines unfallmaBigen 
Ereignisses entstanden sein. Ais Beispiel nenne ich die Ruptur der Supra­
spinatusschne. Wenn wir uns auf die Theorie von CARNETT und CASE stiitzen, 
kommt die allmahliche Zerstorung der Supraspinatussehne durch die bestandige 
Traumatisierung der Sehne zwischen Tuberculum majus und Acromion zustande. 
Wenn eine solche schwer geschadigte Sehne anlaBlich eines Unfallereignisses 
vermehrt beansprucht wird, kann sie naturgemaB leicht einreiBen. Damit ist 
die Kombination zwischen traumatischer und unfallmaBiger Entstehung einer 
Ruptur gegeben. 

Das Schweizerische Kranken- und Unfallversicherungsgesetz besitzt im Art. 91 
des Bundesgesetzes iiber die Kranken- und Unfallversicherung yom Jahre 1911 
und dessen spateren Erganzungen eine Handhabe, in Zweifelsfallen bei vor­
bestehender Erkrankung oder Schadigung eines Korperteiles bei gleichzeitig 
bestehenden Unfallfolgen die Leistungen der staatlichen Unfallversicherungs­
anstaIt urn ein gewisses MaB zu kiirzen. Art. 91 lautet: "Die Geldleistungen 
der Anstalt werden entsprechend gekiirzt, wenn die Krankheit, die Invaliditat 
oder der Tod nur teilweise die Folge eines versicherten Unfalles sind." Dieser 
Artikel bedeutet trotz seiner scheinbaren Harte in der Regel fiir die Versicherten 
eine Wohltat, weil er gestattct, bei vorbestandener Erkrankung auch FaIle zu 
iibernehmen, die sonst wohl zum groBten Teil als zu Lasten diesel' Erkrankung 
gehend abgewiesen werden miiBten. Er wird iibrigens von der SUVA meist 
in sehr loyaler Weise gehandhabt. 

Die Abwagung, wann und in welcher Hohe in gewissen Fallen eine Kiirzung 
nach Art.91 stattfinden solI, ist manchmal recht schwierig. Gerade fiir die 
Ruptur der Supraspinatussehne wird eine solche Entschadigung immer mehr 
oder weniger von subjektiven Eindriicken geleitet sein, weil wir ja die GroBe 
der vorbestandenen anatomischen Schadigungen nicht abschatzen und nur aus 
der Erfahrungstatsache auf eine solche vorbestandene Schadigung schlieBen 
konnen. Letzten Endes wird sich ein aIIfalliger Abzug und dessen Hohe immer 
nach der Erheblichkeit einer stattgehabten Gewalteinwirkung richten und insbe­
sondere danach, ob sie geeignet erschien, die festgestellte Verletzung allein zu 
bewirken. Diese Unsicherheit in der BeweisfUhrung fUr die Belege zur Anwendung 
des Art. 91 laBt dessen vorsichtige Handhabung in den entsprechenden Fallen 
als gerechtfertigt erscheinen. 

20* 
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Eine Kurzung der Leistungen der SDVA nach Art. 91 kann aber auch erst 
im Laufe der Heilung notwendig werden, wenn es sich erweist, daB der Ge­
sundungsvorgang nach einem Dnfall durch begleitende krankhafte Zustande 
verzogert wird. Bekanntlich ist es recht schwierig, fUr die einzelnen Verletzungen 
eine genaue Heilungszeit anzugeben. Wenn aber bei einem Manne im mittleren 
Alter eine Distorsion des Schultergelenkes trotz kunstgerecht durchgefUhrter 
Behandlung nach 4 Wochen noch nicht soweit gebessert ist, daB eine Aufnahme 
der Arbeit moglich ist, so muB jeder objektive Beobachter durch diese lange 
Heilungsdauer stutzig gemacht werden. Der naheliegendste SchluB ist der, 
daB gewisse, beim Patienten liegende Faktoren die Schuld an dieser Verzogerung 
tragen mussen. Aufgabe des Begutachters ist es, diese inneren Faktoren nachzu­
weisen. Gelingt dies, so ist die Anwendung des Art. 91 gerechtfertigt. 

1st andererseits eine nach mehreren W ochen festgestellte Sperre des Schulter­
gelenkes eine Folge einer unzweckmaBigen arztlichen Behandlung, dann kann 
der Versicherte nicht fUr die Folgen haftbar gemacht werden. Die Verzogerung 
der Heilung geht in diesem FaIle auf das Konto einer unzweckmaBigen Behand­
lung durch den Arzt; deren Folgen sind von der Anstalt zu tragen. 1hr bleibt 
es dann uberlassen, ob sie sich ihrerseits auf dem Wege des Regresses schadlos 
halten will. 

Selbstverstandlich ist eine Anwendung des Art. 91 mit der bloBen Diagnose 
einer Periarthritis humeroscapularis nicht gerechtfertigt. Nicht in allen bisher 
unter dem Sammelnamen der Periarthritis humeroscapularis veroffentlichten 
Affektionen ist die Beteiligung eines vorbestehenden krankhaften Zustandes in 
dem Grade nachweisbar, wie er fUr die Anwendung des Art. 91 nach der Praxis 
des Versicherungsgerichtes verlangt wird. So wird bei einem 40jahrigen hyper­
sensiblen Alkoholiker eine Ruhesteife nach einem Oberarmhalsbruch in der 
Regel voll zu ubernehmen sein, da ein Mangel an Energie bei der Mithilfe in 
der Behandlung noch keine Handhabe bietet fur die Anwendung des betreffen­
den Artikels. Wenn aber eine Verschlimmerung des Zustandes in erheblichem 
Grade durch unzweckmaBiges Verhalten des Versicherten nachgewiesen werden 
kann oder wenn dieser objektive Zeichen einer alkoholischen Erkrankung (z. B. 
Polyneuritis) aufweist, dann sind wiederum die Bedingungen fUr die Kurzung 
der weiteren Leistungen erfullt. 

Andererseits ist es niemals angangig, eine Kurzung der Leistungen vorzu­
schlagen, wenn das Dnfallereignis an sich geeignet war, in seinen primaren Folgen 
so schwere Residuen zu hinterlassen, wie sie auch ohne begleitende und vor­
bestandene Erkrankung hatten entstehen konnen. 

Eine wichtige Rolle in der Begutachtung der Periarthritis humeroscapularis 
spielt jeweilen die Frage, ob ein kurz nach dem Dnfall im Rontgenbild fest­
gestellter Kalkschatten in der Gegend des Tuberculum majus auf das besagte 
Ereignis zuruckgefUhrt werden konne oder ob aus zeitlichen oder anderen 
Grunden ein Vorbestehen der Verkalkung angenommen werden musse. DaB 
solche Kalkschatten ohne irgendwelche Beschwerden urn das Schultergelenk 
vorkommen konnen, ist ja genugend bekannt. Man findet ja nicht selten bei 
negativem Rontgenbild der erkrankten Seite einen Kalkschatten in der aus 
Kontrollgrunden radiographisch untersuchten gesunden Schulter. 

Uber das zeitliche Auftreten von Verkalkungen nach irgendwelchen Ein­
griffen oder Verletzungen findet man in der Literatur der allgemeinen Pathologie 
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der Verkalkungen nur ungeniigende Angaben. SCHUJENINOFF (zit. nach 
H. MEYER) fand schon 36 Stunden nach Abbinden eines quergestreiften Muskel­
biindels Kalkherde. In anderen Organen, z. B. in der Niere, solI schon nach 
24 Stunden Kalk auftreten konnen. Diese Befunde in so blutreichen und einem 
regen Stoffwechsel unterworfenen Organen konnen aber in keiner Weise mit 
unseren Befunden in den gefaBarmen Sehnen- und Kapselpartien verglichen 
werden. Bei Durchsicht der einzelnen histologischen Bilder von Verkalkungs­
und Degenerationsherden bekommt man unzweifelhaft den Eindruck, daB sich 
hier ein ProzeB abgespielt hat, zu des sen Ausbildung zum mindesten Wochen, 
wenn nicht sogar Monate oder Jahre notwendig waren. 

Wenn man iiberhaupt annehmen will, daB Kalkherde, wie sie von mir in 
der Supraspinatussehne und in deren nachster Umgebung hier beschrieben 
worden sind, als Folgen eines Unfalles entstehen konnen, dann muB man sich 
in der Beurteilung des zeitlichen Auftretens dieser Herde nach einem Unfall 
an die Erfahrungen halten, die wir iiber das Erscheinen solcher Kalkschatten 
an andern Stellen besitzen. So wissen wir mit Sicherheit, daB bei einer Lasion 
des inneren Seitenbandes die so haufigen Kalk- und spateren Knochenherde 
sozusagen nie vor Ablauf der ersten drei Wochen auftreten. Dieser Vergleich 
- wie aIle Vergleiche - hinkt insofern recht bedenklich, als sich die Seiten­
bandlasion an einem vorwiegend gesunden Material abspielt, wahrend z. B. die 
Ruptur der Supraspinatussehne ebenso regelmaBig nur die kranke Sehne be­
treffen kann. 

Ich personlich bin der Ansicht, daB die Mehrzahl der in der Gegend zwischen 
Acromion und Tuberculum majus gelegenen und anlaBlich eines Unfallereig­
nisses gefundenen Kalkherde als langst vorbestanden bezeichnet werden miissen. 
Meine so haufigen Befunde von Degenerationsherden, Nekrosen und Ver­
kalkungen in der Supraspinatussehne, seltener in der Infraspinatus- oder Sub­
scapularissehne besonders im vorgeschrittenen Alter sind zu auffallig, als daB 
sie bei der Beantwortung dieser Frage unberiicksichtigt gelassen werden konnten. 
Trotz dieser Dberzeugung bin ich weit davon entfernt, in allen derartigen Fallen 
die Anwendung von Art.91 vorzuschlagen. Eine rein paragraphenmaBige 
Beurteilung eines Falles darf nie stattfinden; immer soIl in erster Linie eine 
streng objektive Wiirdigung aller Umstande maBgebend sein, bevor man sich 
zu der fUr den Versicherten in vie len Fallen doch wieder einschneidenden MaB­
nahme des Kiirzungsvorschlages entschlieBt. 

Als SchluBfolgerung und in einem Satze zusammengefaBt mochte ich mich 
in bezug auf das Verhaltnis von Periarthritis humeroscapularis und Unfall 
folgendermaBen auBern: Die unter dem Sammelbegriff der Periarthritis humero­
scapularis zusammengefaBten Affektionen sind abgesehen yom Ruheschaden 
Krankheitszustande, die bei gleichzeitig bestehenden unfallmaBigen Verletzungen 
geeignet sein konnen, sowohl den Heilungsverlauf erheblich zu verzogern als auch 
eine allfallige Teilinvaliditat zu erhohen und die deshalb unter geeigneten Vor­
aussetzungen die Anwendung des Art. 91 des KUVG rechtfertigen. 
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Einleitung. 
Die entziindlichen Erkrankungen der Kniescheibe haben einen wichtigen, 

wenn auch zahlenmaBig nicht sehr erheblichen Anteil an der Krankheitslehre 
der Patella. Die eitrige Osteomyelitis, Tuberkulose, Lues und auch die Gonor­
rhoe der Kniescheibe spielen sich hier, pathologisch-anatomisch gesehen, im 
wesentlichen in der gleichen Weise ab wie an anderen platten Knochen, durch 
ortliche Lage- und Funktionseinfliisse jedoch in eine besondere Form gekleidet. 
In den groBen Lehr- und Handbiichern haben aber die entziindlichen Knie­
scheibenerkranklmgen entweder gar keinen Niederschlag gefunden oder sind 
nur mit einer kurzen, allgemein pathologischen Erwahnung abgetan, wahrend 
die selteneren entziindlichen Erkrankungen, wie die Mykosis, die Osteitis patellae 
neuralgica und die tabischen Veranderungen iiberhaupt nur wenig bearbeitet sind. 

1. Die Osteomyelitis der Kniescheibe. 

a) Die primare ham at ogene Osteomyelitis. 

Statistik. Von den Autoren, die eine prim are eitrige Knochenmarksentziin­
dung der Kniescheibe zu beobachten Gelegenheit hatten, wird auf die auBer­
ordentliche Seltenheit der Lokalisation dieses Leidens in der Kniescheibe hin­
gewiesen. Die Patellarosteomyelitis solI iiberhaupt die seltenste Erscheinungs­
form dieses sonst in der menschlichen Krankheitslehre so haufigen Leidens sein. 
TRENDEL fand unter 1058 Fallen von Osteomyelitis der Chirurgischen Klinik 
Tiibingen nur einen Fall mit Lokalisation in der Patella, das sind nur knapp 
0,1 %. HEINZ WALTHER konnte 1917 aus dem Weltschrifttum nur 13 FaIle von 
akuter Osteomyelitis der Kniescheibe zusammenstellen, denen er zwei eigene 
Beobachtungen hinzufiigte. CREITE, der 1906 einen Fall der Gottinger Klinik 
aus dem Jahre 1896 beschrieb, errechnete die zahlenmaBige Beteiligung der 
Kniescheibe unter den an sich schon weniger befallenen flachen und kurzen 
Knochen und fand unter 273 osteomyelitis chen Erkrankungen dieser Knochen­
gruppe nur 6mal eine Osteomyelitis der Kniescheibe, was einem Hundertsatz 
von 2,19% entspricht. Diesen 15 Fallen sind einige, seitdem noch veroffent­
lichte Fane nachzutragen, so je eine Beobachtung von JOHANSSON, MOUCHET 
(der iiber einen von DUGUET beobachteten Fall berichtete), ROSENBACH, ROCHER, 
CHRISTOPHER, SAGEL, sowie MARTIN und HORWITZ. Endlich konnen wir noch 
eine eigene Beobachtung anfiigen, so daB damit die Zahl der bekannten FaIle 
primarer Kniescheibenosteomyelitis auf insgesamt 23 ansteigt. Demgegeniiber 
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ist die sekundare Osteomyelitis der Patella durch Ubergreifen benachbarter 
Kniegelenkherde kein so seltenes Ereignis. 

Von den 23 Fallen betreffen 12 Beobachtungen das mannliche und 2 das 
weibliche Geschlecht, wahrend 9mal das Geschlecht nicht angegeben ist. Wie 
bei der Osteomyelitis uberhaupt, spielte sich das Leiden auch an der Knie­
scheibe in der Hauptsache im Alter bis zum 18. Lebensjahr ab, namlich in 
12 Fallen, wahrend dcr Fall von TRENDEL einen 29jahrigen und einer der von 
ROPKE beschriebenen FaIle gar einen 72jahrigen Mann betraf; allerdings ergab 
die Vorgeschichte bei letzterem, daB das Leiden wahrscheinlich schon in der 
Jugendzeit seinen Anfang genommen hatte. Der jungste Fall, ein 5jahriger 
Knabe, ist der in der Chirurgischen Klinik Munster behandelte. SAGEL und 
MARTIN und HORWITZ geben neuerdings an, daB das Pradilektionsalter zwischen 
dem 5.-15. Lebensjahr liegt. 

Klinische Erscheinungen. Der klinische Befund hangt von dem Stadium 
des Leidens abo Der Beginn des Leidens spielt sich wie bei der Osteomyelitis 
allgemein so ab, daB plotzlich mehr oder weniger heftige Schmerzcn in der 
Kniescheibengegend einsetzen, verbunden mit Fieber und haufig auch mit 
Schuttelfrost. Es folgt eine schmerzhafte Anschwellung meist der ganzen 
Kniegelenkgegend mit Rotung und Bewegungsschmerzhaftigkeit; eine um­
schriebene Schwellung der Kniescheibengegend oder eine ausgedehntere bis 
auf den Oberschenkel hinaufreichende, ist weniger gewohnlich. In den folgenden 
Tagen nimmt die Schwellung und die Schmerzhaftigkeit zu, ein meist seroser 
KniegelenkerguB oder eine serose Bursitis praepatellaris werden deutlich; in 
der Nachbarschaft tritt ein Odem auf. Die Beweglichkeit des Kniegelenkes ist 
eingeschrankt; das Kniegelenk wird gewohnlich in Streckstellung gehalten. In 
einigen Fallen bestand Unmoglichkeit, das Bein gestreckt zu heben. Die Patella 
ist deutlich druckempfindlich. Die Temperaturen schwanken zwischen 38 und 
40°. 1m FaIle der Nichtbehandlung kommt es sodann zu einer AbsceBbildung 
vor der Kniescheibe, wenn der osteomyelitische Herd der Patella nach vorn 
durchbricht oder der WeichteilabsceB nimmt den seitlichen oder auch den oberen 
Bezirk (Oberschenkel) der Patella ein, wenn die Perforationen in dieser Richtung 
geschehen sind; nicht selten tritt jedoch der Durchbruch zur Patellargelenk­
flache ein, so daB eine Infektion des bisher sympathischen Kniegelenkergusses 
mit sekundarer Beteiligung der Kniegelenkknochen die Folge ist. 1m weiteren 
Verlauf kann es zum Durchbruch des Abscesses nach auBen und damit zur 
Fistelbildung kommen, womit der ProzeB aus dem akuten und subakuten 
Stadium dann in das chronische ubergeht. Die Durchsicht der im Schrifttum 
mitgeteilten Befunde zeigt, daB dieser charakteristische Verlauf nicht immer in 
allen Einzelheiten vorhanden zu sein braucht, so kann das Fieber trotz aus­
gedehnter Veranderungen mal ganz fehlen; auch der WeichteilabsceB kann 
ausbleiben. Gelegentlich bestand eine Beugekontraktur des Kniegelenkes in 
Streckstellung, eine Lymphadenitis inguinalis, Knirschen im Kniegelenk, 
sowie Atrophie der Muskulatur. 

An dieser Stelle solI zunachst die Mitteilung einer Beobachtung von primarer 
hamatogener Kniescheibenosteomyelitis aus der Chirurgischen Klinik Munster 
eingefiigt werden. 

G. S., 5 Jahre. (Krankenblatt Nr.568/1935.) 
Vorgeschichte. Der Junge war vor der jetzigen Erkrankung immer gesund. Die Eltern 

bemerkten am 4.5.35 eine Schwellung des 1. Kniegelenkes; der Knabe hatte Schmerzen 
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darin und konnte nur kurze Strecken gehen. Angeblich hat Fieber bestanden. Der am 
6.5. 35 zugezogene Arzt stellte eine Bursitis praepatellaris fest und incidierte sofort; es 
entleerte sich nur wenig Eiter. Die Wunde zeigte keine Heilungsneigung und bot schlaffe 
Granulationen dar. Am 21. 5. 35 wurde wegen leichter Eiterverhaltung die Wunde erweitert 
und tamponiert. Am folgenden Tage schwoll das 1. Kniegelenk plotzlich an, von dem Arzt 
auf ein kollaterales Odem zuruckgefiihrt. Ais einige Tage spater ein Drain, das eingelegt 
war, weggelassen wurde, erfolgte ein Fieberanstieg auf 39,5°; dieses wiederholte sich in 

Abb.1. Abb.2. 

Abb.3. Abb.4. Abb.5. 
Abb.1. G. S. 3 5 Jahre. 36/315. 1 Monat nach Beginn der Erkrankung. Die ODere Kniescheibenhiilfte bestcht 
aus einigcn kleinen Sequestern, wie aus der vcrdichteten Struktur und ihrer Begrenzung hervorgeht. (6. 6. 35). 
Abb.2. G. S. 3 5 ,Tahrc. 36/315. 6 Wochen nach Beginn. In der vordercn Mittc AbsccBhiihlc. Hinterwand 
erhalten. (Dieser Befund tritt auf der 1. Aufnaillne, die Pat. mitbrachtc und die hiirter hergcstellt war, nicht 

hervor.) (15. 6. 35.) 
Abb.3. G. S. 35 Jahre. 36/315. Btwa 10 Wochen nach Beginn. VergriiBerung der AbsceLlhiihle . (16.7.35.) 

Abb.4. G. S. 3 5 Jahre. 36/315. Etwa 20 Wochen nach Beginn. Die ganze obere KniescheibcnhiUfte ist 
eingeschmolzen; in dem Herd ein Seqnester. (23.9.35.) 

Abb.5. G. S. 3 5 Jahre. 36/315. 7 Monate nach Beginn, 8 Wochen naeh der Operation. Der Seqnester ist 
entfernt, die iibrigc Kniescheibe zeigt eine Regeneration mit starker Znnahme des Kalkgehaltes. Verkalknngen 

des prapateliaren Bandapparates und der Weichteile zu beiden Seiten des Gelenkspaltes. (11. 12. 35.) 

der folgenden Zeit einige Male. Jetzt zeigte ein Rontgenbild Veranderungen, die auf Osteo­
myelitis verdachtig waren und zur Verlegung in die Chirurgische Klinik Munster Veran­
lassung gaben. Aufnahmebefund 15.6.35: Starke Schwellung des linken Kniegelenkes. 
Vor der linken Kniescheibe 3 cm lange Incisionsnarbe mit Fistel, aus der sich bei Druck 
sero-fibrinose Flu3sigkeit entleerte, dazwischen etwas Eiter. Keine Hautrotung, kein 
Fieber. Leichte Bewegungsbeschrankung des 1. Kniegelenkes (Beugebehinderung). Ver· 
lauf: Bei Ruhigstellung und Wundbehandlung' geht die KniegelenkschweUung etwas 
zuruck, auch die Sekretion MEt nacho Die Fistel zeigt aber keine Heilungsneigung. Die 
Sondierung derselben fiihrt auf rauhen Knochen. Rontgenkontrollen ergeben eine zu­
nehmende Sequesterbildung (s. Beschriftung der Abb. 1-5). Daher am 28.9.35 Operation 
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(Prof. COENEN): Langsschnitt iiber der Patella. Die obere Halfte derselben besteht aus 
einer etwa taubeneigroBen Hohle, mit Eiter angefiillt. Sie wird ausgeliiffelt. Dabei wird 
ein oben sitzender, erbsgroBer Sequester mit entfernt. Tampon. Bei der Entlassung am 
13. 11.35 war die Wunde fest verheilt, im Rontgenbild kein Sequester zu sehen; der Knie­
gelenkhydrops war leicht zuriickgegangen. Die Beweglichkeit war urn ein Drittel des 
Normalen ungefahr beschrankt. Am 15.1.36 Wiederaufnahme zur UbungsbehandluJ;lg. 
Die Wunde ist vollig reizlos, im Knie kein ErguB mehr. Die Kniescheibe ergibt einen regel­
rechten Tastbefund hinsichtlich Form, Begrenzung, Lage und Beweglichkeit. Das Knie­
gelenk kann bis zu 700 gebeugt werden, die Streckung ist bis 1800 moglich. Del' Gang 
geschieht frei. Die Rontgenkontrolle zeigt noch eine etwas unregelmaBige Ossifikation, aber 
kein Zeichen fiir einen Sequester. Am 8. 2. 36 geheilt entlassen. Die bakteriologische Unter­
suchung des bei der Operation ausgeliiffelten Eiters ergab gelbe, anhamolytische Staphylo­
kokken. 

Rontgenbefunde. Die Mitteilungen uber die im Rontgenbild vorfindbaren 
Veranderungen der Kniescheibenosteomyelitis sind aus naheliegenden Grunden 
sehr sparlich, da seit der Moglichkeit der Herstellbarkeit brauchbarer Rontgeno­
gramme nur wenige Beobachtungen von Osteomyelitis patellae gemacht sind. 
Fur die Rontgenuntersuchung kommt in erster Linie die Seitenaufnahme und 
die Kontaktaufnahme, aber auch die schrage und die axiale Aufnahme in Frage. 
Wahrscheinlich wird die Rontgenaufnahme, die in den ersten 10-14 Tagen 
nach Beginn des Leidens angefertigt wird, noch keine Veranderungen erkennen 
lassen. Denn die Veranderungen in diesem Stadium, soweit sie in einer Infil­
tration und Eiterbildung im Mark oder in einer Abhebung des Periostes bestehen, 
konnen noch keine Unterschiede in der Strahlendichte der Kniescheibe machen. 
Erst wenn es zu einer Periostknochenbildung, also zur ossifizierenden Periostitis 
kommt, ist der erste Rontgennachweis in Form von feinen knochernen, oft 
lamellenformigen Knochenauflagerungen moglich; die feinen Knochenstreifen 
treten zuerst kaum als fadenformige, der Knochenoberflache gleichgerichtete, 
manchmal auch gewellte Strange hervor; sie sind an der Kniescheibe besonders 
schwer erkenntlich und liegen hier meist an der Vorderflache sichtbar. AuBerdem 
sieht man zu dieser Zeit eine meist herdformige, mehr gleichmaBige oder mehr 
scheckig-fleckige Atrophie mit unscharfer, verwaschener Struktur. 1m weiteren 
Verlauf zeigen die Rontgenkontrollen eine Zunahme der Knochenneubildung 
an der Vorderflache der Patella, jetzt aber auch eine herdformige oder diffuse 
Zerstorung der Knochenstruktur in Form kleinerer, rundlicher oder unregel­
maBiger, miteinander oft in Verbindung stehender Aufhellungsherde, die durch 
AbsceBbildung verschmelzen. Gleichzeitig sind nun aber auch die beginnenden 
Anzeichen reaktiver Veranderungen im Rontgenbild wahrnehmbar, indem in 
der Umgebung der Herde eine angedeutete reparative Ostitis einsetzt. Das 
Bild besteht dann aus unregelmaBigen Aufhellungen und Verdichtungsherden 
in buntem Durcheinander. Je nach dem weiteren VerIauf kommt es dann im 
Rontgenbild zu einer volligen Einschmelzung des Knochengewebes der Knie­
scheibe oder zu einer nur teilweisen Zerstorung mit zunehmender Sklerosierung 
der erhaltenen Bezirke. Fast nie fehlen in diesem Stadium die rontgenologisch 
besonders charakteristischen Sequester, oft innerhalb einer Hohle (s. Abb. 1-4). 
Was nun einige besondere Rontgenbefunde anbelangt, die bei der Osteomyelitis 
der Kniescheibe beschrieben wurden, so fiihrte P ARTSCH in seinem FaIle an, 
daB die Kniescheibe im Rontgenbild aus zwei Teilen bestand, von denen der 
eine anscheinend total sequestriert war; es handelte sich demnach schon um 
einen fortgeschrittenen ProzeB. Sein Befund stimmt zum Teil mit dem unserer 
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Beobachtung iiberein, den wir oben anfiihrten; lediglich bestand in unserem 
Fall der sequestrierte Teil der Kniescheibe aus mehreren Sequestern (Abb. 1-4). 
HEINZ WALTHER beobachtete in dem zweiten der von ihm beobachteten FaIle 
im Rontgenbild einen groBen Herd in der zum groBen Teil verknocherten Patella 
mit einem Sequester. In dem FaIle von ROSENBACH, der einen 14 Tage lang 
Kranken betraf, zeigte das Rontgenbild eine wabenartige Struktur der Patella 
mit leicht verwaschener Zeichnung; am unteren Patellarpol sah man eine groBere, 
runde Hohle. LUDLOFF erhob als Befund einen linsengroBen Herd auf der 
Riickseite der Patella. 

Diagnose und Differentialdiagnose. Die Diagnose der akuten Patellar­
osteomyelitis ist in der Hauptsache eine klinische. Sie ist zumeist im Beginn 
nicht leicht, da die Unterscheidungsdiagnose zu einer Bursitis praepatellaris 
suppurenta (wie in unserem FaIle), zu einer einfachen Phlegmone, zu einem 
Kniegelenkempyem oder auch einer metaphysaren Oberschenkelosteomyelitis 
mit sympathischem KniegelenkerguB gelegentlich anfangs erhebliche Schwierig­
keiten bereiten kann. Leichter ist die Diagnose im chronischen Stadium, zumal 
dann auch sichere Rontgenbefunde zur Verfiigung stehen. In frischen und 
subakuten Fallen sollte die starkere Schmerzhaftigkeit der Kniescheibengegend, 
verbunden mit der anamnestischen Angabe der ersten Schmerzen an dieser 
Stelle, eine vermehrte Schwellung der prapatellaren Weichteile mit Rotung 
derselben, den Verdacht auf eine entziindliche Erkrankung der Patella hervor­
rufen, die Fieberreaktion, der Allgemeinzustand, das Blutbild und der Nachweis 
etwaiger Eintrittspforten fiir die Spaltpilze (Angina, Furunkel, Caries, Pneumonie 
usw.) im Sinne einer akuten Osteomyelitis verwendet werden. Gegen die eitrige 
Bursitis praepatellaris, deren Bild weitgehend mit dem Befunde der akuten und 
subakuten Osteomyelitis der Kniescheibe iibereinstimmen kann, kann das 
gewohnliche Auftreten der Kniescheibenosteomyelitis vor dem 15. Lebens­
jahr angefiihrt werden, wie HEINZ WALTHER angibt. Auch kann die Lage der 
AbsceBbildung unter Umstanden richtungweisend sein, wenn auch bei Durch­
bruch und AbsceBbildung nach hinten die Erkennung wieder auBerst schwer 
sein kann. Ja, es ist sogar der Vermutung Ausdruck gegeben, daB die geringe 
Zahl beobachteter FaIle von Patellarosteomyelitis auf einer Nichterkennung 
dieses Leidens beruht; es solI dabei haufig zu einem Durchbruch in das Gelenk 
kommen, wodurch die Erscheinungen des Empyems in den Vordergrund treten 
und fiir die Diagnose den Ausschlag geben. Die Unterscheidungsmoglichkeit 
gegen eine primare eitrige Gelenkentziindung ist insofern oft gegeben, als dabei 
das Kniegelenk in Beugestellung gehalten zu werden pflegt, wahrend es bei der 
Patellarosteomyelitis gewohnlich in Streckstellung oder nur leichter Beuge­
stellung steht. Sind in spateren Stadien Fisteln vorhanden, so weist die Son­
dierung den Weg auf die Patella. Wie schon hervorgehoben wurde, tritt im 
subakuten, noch mehr im chronischen Stadium das Rontgenbild bei der Er­
kennung des Leidens unterstiitzend hinzu, besonders wenn es zu einer Zerstorung 
des Knochens und Sequesterbildung gekommen ist. Die Unterscheidungs­
diagnose der Osteomyelitis der Kniescheibe gegen andere entziindliche Er­
krankungen, so die Tuberkulose und die Lues, ist im alIgemeinen klinisch leichter 
moglich. Bei beiden fehlt der stiirmische Beginn, die starken ortlichen und 
allgemeinen Erscheinungen; die Beteiligung der Nachbarschaft, der Weichteile 
wie des Kniegelenkes, fehlt im Anfang ganz oder ist nur in maBigem Umfange 
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vorhanden. Vorgeschichte, der Nachweis eines sonstigen tuberkulOsen Primar­
herdes, Impfreaktion und Fieberverlauf ermoglichen die Trennung der Tuber­
kulose; auch das Rontgenbild der letzteren pflegt, wie unten naher ausgefiihrt 
wird, zunachst keinen Befund, dann langere Zeit nur die charakteristische 
fleckige Atrophie mit verwaschener Struktur darzubieten; erst spat findet 
man den Einschmelzungsherd mit meist ostitischem Saum, gelegentlich mit 
einem oder mehreren kleinen zentralen Sequestern, wahrend Periostreaktionen, 
die gerade fUr die subakute Form zur Erkennung bestimmend sind, so gut wie 
immer fehlen. Nach PAAS ist zur Abgrenzung der Kniescheibenosteomyelitis und 
Tuberkulose gegen Lues besonders wichtig, daB die gelenkflachennahen Bezirke 
der Kniescheibe bei der Lues stets unbeteiligt bleiben und daB somit starkeres 
Andriicken der Patella gegen die Unterlage nicht mit nennenswerten Beschwerden 
verbunden ist. Die luischen Affektionen der Kniescheibe sind auBerdem noch 
durch die dafiir charakteristische Schmerzhaftigkeit und das abweichende Ver­
halten des Rontgenbefundes abzugrenzen. Lediglich die Periostreaktion dcr 
Osteomyelitis kann mal Unterscheidungsschwierigkeiten machen gegeniiber den 
periostalen Auflagerungen mit charakteristischer Osteophytenbildung bei der 
Lues (siehe auch Tuberkulose und Lues). 

Pathologisch -anatomische Veranderungen. Die gro bana tomischen Befunde 
werden auch bei der Kniescheibenosteomyelitis von dem Stadium des Leidens 
bestimmt, in dem eingegriffen wird. Die Erkrankung kann herdformig in der 
Kniescheibe vorkommen oder die Patella ganz erfassen. In dem einen der beiden 
FaIle W. MULLERS fand sich, angeblich schon nach etwas iiber 3 Wochen, 
bei der Operation in der Patella ein schaliger, von erweichten Granulationen 
umgebener Sequester von der GroBe einer halben Mandel; der Herd stand mit 
dem eitrig-entziindeten Kniegelenk in Verbindung. Einen eigenartigen Befund 
teilte LUDLoFF mit, der in sternformigen Knorpelrissen auf der Hinterflache 
der Kniescheibe mit hahnenkammartiger Aufstellung der Fetzen bestand. 
WALTHER beobachtete einen AbsceB, der in den oberen auBeren Quadranten 
der Kniescheibe fUhrte, aus dem er nach Abtrftgung der deckenden Knochen­
schicht drei Sequester von etwa KirschkerngroBe entfernte. Bei JOHANSSONS 
Fall fand sich 14 Tage nach Beginn des Leidens schon ein 2,5 : 1,5 cm groBcr 
Sequester von einem Drittel der Patellardicke. ROCHER beobachtete in seinem 
akuten Fall nur eine kirschkerngroBe AbsceBhohle, die mit Granulationen aus­
gefiillt war. Einen von cinem akuten Fall stammenden Operationsbefund ver­
danken wir auch ROSENBACH; das Periost der Patella war dunkelrot und odema­
tos; nach Incision desselben trat dicker, rahmiger Eiter hervor. Die Patella 
zeigte iiberall kleine Hohlen, mit Eiter gefUllt, ein Befund, der dem Rontgen­
bild entsprach (s.oben), doch schien nur eine verhaltnismaBig diinne Schicht 
des Knochens erkrankt. Eine Verbindung mit dem Kniegelenk bestand nicht. 
Die Sequester konnen sowohl an der Vorder-, wie an der Riickflache der Patella, 
sowohl zentral, wie am AuBenrand liegen. ROPKE sah in einem Fall von dcr 
Patella nur noch einen Knorpelring erhalten; in der Mitte lag ein vollkommen 
gelOster, osteomyelitischer Sequester; das Gelenk war voll Eiter, der obere 
Recessus perforiert. In dem 2. Fall von ROPKE bestand das Bild der chronischen 
Form, des Knochenabscesses, das auch in dem hohem Alter des Patienten in 
Erscheinung trat. Bei unserem Fall fand sich bei der Operation, etwa 31/ 2 Monate 
nach Beginn des Leidens, in der oberen Kniescheibenhalfte eine ungefahr 
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taubeneigroBe Hohle mit eitrigem InhaIt, in der ein erbsgroBer Sequester sich 
befand. 

Die Entstehung der Kniescheibenosteomyelitis ist fast ausnahmslos eine 
sekundare, d. h. durch hamatogene Infektion entstandene, wahrend eine primare, 
direkt entstandene Patellarosteomyelitis nicht beschrieben ist. (Im nachsten 
Abschnitt konnen wir aber von einer derartigen Beobachtung berichten.) Wie 
bei der Osteomyelitis iiberhaupt, spielen in der Entstehungserklarung die An­
gaben iiber eine stattgehabte Gewalteinwirkung eine groBe Rolle. Denn die 
Mehrzahl der bekannten FaIle enthalt in der Vorgeschichte eine diesbeziigliche 

Abb. 6. Kniescheibe eines 6jahrigen Miidchens. 
Dunkler Knochenkern, heller Knorpelring. 1m Kern­
gebiet treten yom Dorsum her die starksten Gefill.le 
ein und vereinigen sieh an seinen Randgebieten. Am 
medialen Knorpelrand mehrere geringere Gefal.le 

Abb. 7. Knieseheibe eines 12jahrigen Miidehens. Die 
Verkniieherung ist bis auf einen schmalen Knorpel­
rand fast beendet. Starkere Gefafie auch hier im 
mittleren Teil, naeh den Randgebieten zu sieh auf-

liisend, aber vor dem Knorpelrand haltmachend. 
eintretcnd mit Riehtung zum Knochen. 

Angabe des Erkrankten, wahrend nur der 
kleinere Teil eine vorher durchgemachte andere 
eitrige oder infektiose Erkrankung anschul­
digte. Von vornherein ist zu betonen, daB die 
Angaben iiber eine traumatische Entstehungs­
weise einer genauen Uberpriifung fast nie stand­
halten. Die Rolle des Traumas bei der Ent­
stehungserklarung der Osteomyelitis allgemein 
kann zwar nicht in allen Fallen geleugnet 
werden, da es auch sichere, anzuerkennende 
Zusammenhange gibt. Andererseits ist gegen 

Abb. 8. 13jahriger Knabe. Die Knieseheibe 
ist in der Mitte senkreeht durchsehnitten. 
Ein Hauptgefal.lstamm yom Dorsum her 
fast abstcigend, nach den Randpartien und 
dem heller gefarbten Gclenkknorpel hin 
siehverzweigend. (Die Abb. 6-8 stammen 

von RbpKE). 

eine Uberwertung des Traumas fUr die Erklarung der Osteomyelitis nur die 
eine beweiskraftige Tatsache ins Feld zu fUhren, daB die eitrige Knochenmark­
entziindung der Patella die seItenste Lokalisationsform iiberhaupt darstellt, 
obwohl die Patella auf Grund ihrer herausgestellten Lage zu den Knochen 
gehort, die am meisten Gewalteinwirkungen ausgesetzt sind. 

Die Entwicklung der Osteomyelitis in der Kniescheibe wird von LEXER und 
ROPKE mit den besonderen Verhaltnissen der GefaBversorgung erklart, eine 
Erklarung, die auch HEINZ WALTHER unterstiitzt. 

ROPKE, der an der wachsenden Patella zum Studium der Osteomyelitis- und Tuberkulose­
entst,ehung GefiiBuntersuchungen mittels Darstellung mit einer Terpentiniil- Quecksilber­
emulsion anstellte, fand an so gewonnenen Riintgenbildern bei Leichen verschiedenaltriger 
Jugendlicher, daB die atiirksten GefiiBe vom Dorsum her im mittleren Bezirk fast senkrecht 
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in nicht konstanter Anzahl, meist in 5 oder 6 Stammen, in beinahe zirkularer Anordnung 
in den Knochenkern eintreten, urn, sich in demselben verteilend, ihre Hauptrichtung nach 
der Randzone zu nehmen und sich hier noch eine Strecke weit in den umgebenden Knorpel 
vorzuschieben. Die Aufliisung in feinste GefaBschlingen findet am Rande des Knochen­
kernes statt. Mit dem Wachstum des Verkniicherungsgebietes schreitet die Ausbreitung 
der GefaBe in ihrer Hauptrichtung nach der Peripherie hin fort, so daB sich in der aus­
gewachsenen Patella die Endschlingen der GefaBe am Rande und unter dem Gclenkknorpel 
liegend finden. Die Abb. 6-8 geben die von ROPKE bcobachteten GefaBverhaltnisse von 
kindlichen Kniescheiben in verschiedenen Altersstufen wieder. 

Aus diesen Untersuchungen geht hervor, daB die Blutversorgung der Patella 
eine wenig gute ist, daB aber auch die Zirkulation infolge des Verlaufes der 
Arterien eine weniger lebhafte genannt werden kann. Da die Untersuchungen 
LEXERS ergeben haben, daB die Gestaltung des GefiiBnetzes und die starkere 
Blutdurchstromung der Wachstumszone der Knochenkerne, in Verbindung mit 
der durch reichliche Ausbildung weiter Capillaren bedingten Stromungsverlang­
samung, als eine der Hauptursachen fUr die Einnistung der Spaltpilze bei der 
Osteomyelitis anzunehmen ist, so erklart das Nichtzutreffen dieser Voraus­
setzungen bei der Kniescheibe das seltene Befallensein dieses Knochens von der 
Osteomyelitis; die gleichen Griinde konnen andererseits aber auch die Tatsache 
erklaren, daB die meisten Erkrankungsfalle von Patellarosteomyelitis in das 
Wachstumsalter hineinfallen, mehr als bei jedem anderen Knochen. HEINZ 
WALTHER weist darauf hin, daB die Ubereinstimmung der LExER-RoPKEschen 
Theorie fUr die Kniescheibe noch weiter gehe. Er fUhrt aus, daB mit zunehmen­
dem Alter die Sequester immer naher dem Rande gefunden wiirden, was er an 
Hand der mitgeteilten FaIle im einzelnen beweist. Diese Beobachtung hangt 
mit der zunehmenden Ausbreitung des GefaBnetzes in der ossifizierten Knorpel­
zone zusammen. Des weiteren ist WALTHER der Meinung, daB die au Berst 
geringe Blutversorgung der Kniescheibe das Eintreten von Spaltpilzen in direkter 
Form, so aus der Umgebung, z. B. bei der eitrigen Bursitis praepatellaris, ver­
hindert, obwohl diese Erkrankung haufig auftritt und bis dicht an die Knie­
scheibe heranreicht, ohne daB jemals eine dadurch entstandene Osteomyelitis 
beobachtet ware (s. aber S. 323 u. 324). 

Der pathologisch-anatomische ProzeB in der Kniescheibe zeigt dasselbe 
Verhalten wie in anderen platten Knochen, d. h. die Osteomyelitis nimmt ihren 
Anfang an den Stellen, wo groBere Mengen spongioser Substanz sind (CREITE), 
da aber diese spongiosen Stellen meist eine reichlichere GefaBversorgung besitzen, 
so kommt es gewohnlich zu bedeutend kleineren Sequestern; der ProzeB spielt 
sich daher in einem kleineren Raum und mit geringerer Intensitat abo 

Die Untersuchung der Eitererreger der Patellarosteomyelitis ergab in den 
meisten Fallen Staphylokokken, so auch in unserem Fall, in einigen Fallen aber 
auch Streptokokken, Influenzabacillen und Pneumokokken. 

Behandlung. Die Angaben iiber die vorzunehmende Behandlung der Knie­
scheibenosteomyelitis schwanken sehr. Wahrend ein Teil der Autoren sich mit 
einer Ausloffelung des Herdes und Entfernung des Sequesters begniigt und 
dabei gute Erfolge gehabt hat, empfehlen andere auf Grund von MiBerfolgen 
mit dieser Behandlung eine eingreifendere Methode und verlangen die Ent­
fernung der Kniescheibe. Auffallend ist, daB manche berichten, mit der ein­
fachen Incision auf den Patellarherd und der AuslOffelung desselben, sowie 
Incisionen des Kniegelenkes mit Drainage in kurzer Zeit eine ungewohnlich 
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gunstige Heilung trotz eitriger Kniegelenkentzundung erzielt zu haben, so u. a. 
W. MULLER und PARTSCH, der 2 FaIle so zur Heilung brachte. In anderen Fallen 
von gleichzeitigem seros-eitrigem GelenkerguB brachte die einfache Ausloffelung 
schon Heilung. Auch in unserem Fall, bei welchem allerdings nur ein seroser, 
sympathischer KniegelenkerguB bestand, genugte die Incision und AuslOffelung 
zu einer raschen und folgenlosen Ausheilung. Die fruher oft lange geubte kon­
servative Behandlung, zum Teil infolge anfanglicher Unkenntnis der Diagnose, 
ist heute verlassen. Es ist im Gegenteil die Fruhdiagnose zwecks moglichst 
fruhzeitiger Operation unbedingt anzustreben. Denn nur die Operation vor 
Durchbruch in das Kniegelenk schafft gunstige Heilungsaussichten. Je fruher 
die Osteomyelitis zur Operation gelangt, urn so schonender kann der Eingriff 
sein. Handelt es sich urn einen nur serosen, sympathischen oder ReizerguB im 
Kniegelenk, ist also der Krankheitsherd der Kniescheibe noch nicht in das Gelenk 
durchbrochen, so kommt man mit einer einfachen Auskratzung des Herdes und 
Entfernung etwaiger Sequester aus, wobei ein VerschluB der Wunde aber nicht 
angangig ist. Die Freilegung hat in diesen Fallen immer mit sorgfaltigster 
Schonung des Gelenkes zu erfolgen. SAGEL hat den serosen ErguB in seinem 
FaIle wiederholt punktiert. In unserem Fall blieb der sympathische ErguB 
noch ziemlich lange bestehen, urn etwa nach 4 Monaten nach der Operation 
langsam, aber vollstandig zu verschwinden. 1st das Gelenk dagegen sekundar 
miterkrankt, vereitert, so sind je nach der Ausdehnung der Gelenkbeteiligung 
nach den fUr das Kniegelenk giiltigen Richtlinien mehrfache Incisonen desselben 
zur Drainage vorzunehmen. Auch hierbei sind die erkrankten Teile der Patella 
radikal zu entfernen. Die Nachbehandlung hat sich zunachst auf (nicht zu lange 
durchzufUhrende) Fixierung des Kniegelenkes zu beschranken; schon bald kann 
mit passiven und aktiven Bewegungen.begonnen werden, da die Prognose dieser 
sekundaren Kniegelenkeiterungen bekanntlich eine ziemlich gute ist. Die 
neueren Ansichten vertreten mehr eine totale Patellektomie bei der ausge­
dehnteren Form der Kniescheibenosteomyelitis (was wir auf Grund unserer 
Beobachtung aber nicht unterstutzen konnen), so befurwortet von ROCHER, 
MOUCHET, LEVIT. MOUCHET gibt an, daB sich in 10 Fallen totaler Patella­
entfernung die Kniescheibe 6mal wieder vollkommen herstellte. Die Exstirpation 
der Kniescheibe ist daher, falls notwendig, subperiostal vorzunehmen, was im 
Kindesalter meistens gelingt. 

Die Prognose der Kniescheibenosteomyelitis ist, die rechtzeitige Erkennung 
und Behandlung vorausgesetzt, als unbedingt gut zu bezeichnen. Diese Vorher­
sage bezieht sich sowohl auf die Beseitigung der Krankheit, wie auch die Wieder­
herstellung der Funktion. Setzt die Behandlung dagegen zu spat ein, oder wird 
sie unsachgemaB durchgefuhrt, so kann meist eine verschieden starke Beein­
trachtigung der Kniegelenkbeweglichkeit durch Patellarankylose oder gar 
Versteifung des Kniegelenkes die Folge sein. Ein Exitus wurde in einem FaIle 
mitgeteilt, er erfolgte an einer hinzugekommenen Meningitis. 

b) Sekundare Kniescheibenosteomyelitis bei Erkrankung des 
Kniegelenkes. 

Weniger ungewohnlich und selten ist die sekundare Osteomyelitis der Knie­
scheibe, entstanden durch Ubergreifen einer eitrigen Kniegelenkentzundung 
auf die Patella. Dementsprechend treten die klinischen Erscheinungen von 

Ergebnisse der Chirurgie. XXIX. 21 
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Abb.9. H. R. iJ 54 Jahre. B 7495. Arthritis puru­
lenta. An der eitrigen Einsehmelzung der Gelenk­
knochen ist auch die Kniescheibe stark beteiligt, vor­
wiegend im Bereich ihrer Gelenkflache und Spitze. An 
der Gelenkflache der Patella kleine Randsequester. 

seiten der Kniescheibenosteomyelitis 
zeitlich und gradweise vollstandig hinter 
denen des Gelenkempyems zuriick. Die 
Bilder, die man im Rontgenbild erhalt, 
unterscheiden sich grundsatzlich zwar 
nicht von denen der primaren Osteo­
myelitis patellae. Meist besteht aber 
ein gradweiser Unterschied insofern, als 
bei der sekundaren Patellarerkrankung 
gewohnlich die ganze Kniescheibe be­
fallen ist und die Herde weniger zen­
tral lokalisiert (wie bei der beginnenden 
primaren Form), sondern mehr rand­
standig an der Gelenk£lache gelegen 
sind. 1nfolgedessen herrscht dabei das 
Bild oberflachlicher, mehr oder weniger 
tief reichender Arrosionen vor, wahrend 
die Periostitis ein seltener Befund ist. 
1m Laufe der weiteren, in der Regel 

Abb.l0. Abb. 11. 

Abb. 10 und 11. E. W. ~ 24 Jahre. B 5432. Eitrige Osteomyelitis des Kniegelenkes und der Kniescheibe mit 
medialer Luxationsstellung der Kniescheibe. 

Aub. 12. E. W. ~ 24 Jahre. B 5432. Derselbe 
Fall 2 Jahre spater; sic zeigt die gute Riick­

bildungsfiihigkeit der Patella. 

sehr rasch gehenden Entwicklung kommt 
es sodann zu einer ausgedehnten Zerstorung 
der Patella, wobei die ostitisch-sklerosie­
renden Veranderungen hinter den destruk­
tiven weit zuriickstehen. Letztere konnen 
so stark vorhanden sein, daB ein weitgehen­
der Schwund der Kniescheibe eintritt, wobei 
das Bild der osteomyelitischen Knochen­
phlegmone auch anzutreffen ist. Die am 
meisten bei der sekundaren Kniescheiben­
osteomyelitis vorkommenden Rontgen­
befunde sind an zwei .Beobachtungen gut 
darzustellen, die in den Abb. 9-11 wieder-
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gegeben sind. Wie gut die Regenerationsfahigkeit ist, geht aus der Abb. 12 
hervor, die 2 Jahre spater aufgenommen wurde; die Kniescheibe ist zwar 
wegen der Luxationsst.ellung des Kniegelenkes subluxiert, zeigt aber eine gute 
Wiederherstellung der Struktur und eine schade, glatte Begrenzung. 

c) Sekundare exogene Osteomyelitis patellae. 

Eine ungewohnliche Beobacht.ung einer exogen ent.standenen, daher der 
sekundaren Form zuzuzahlenden Kniescheibenosteomyelitis konnt.en wir jetzt 
an einem 60jahrigen Patienten machen, der wegen einer stark verdickten, pro­
duktiven Bursitis praepatellaris fistulans in die Klinik kam; ErguB oder Reis­
korperchen waren nicht vorhanden. Er ist Maurer von Beruf, hat daher vie I 
gekniet und gab an, daB der Schleimbeutel 1914 beiderseits zum ersten Male 

Abb.13. Abb.14. 
Abb. 13 und 14. B. S. cr 60 Jahre. 34/256. Chronisch-fistelnde Bursitis praepatellaris mit exogener herdfiirmiger 

Patellaosteomyelitis reebts und chronischer Bursitis praepat. links. 

geschwollen war, dann nach konservativer Behandlung sich verkleinerte. Das 
Leiden wiederholte sich in den folgenden Jahren noch mehrere Male. 1924 
bildete sich rechts eine Fistel, aus der sich von Zeit zu Zeit eine geringe Menge 
einer eitrigen Flussigkeit entleerte. Der klinische Befund geht aus den Abb.13 
und 14 hervor, auf denen man auch die Fistelmundung sieht, deren Sondierung 
auf rauhen Knochen fiihrt. Die Rontgenaufnahmen (Abb. 15 und 16) zeigen 
frontal eine ausgesprochene ossifizierende Periostitis uber der unteren vorderen 
Patellarhiilfte mit einer sklerosierenden Ostitis dahinter. 1m oberen Pol findet 
sich neben sklerosierenden Veriinderungen seitlich nichts Besonderes, auf der 
p. a.-Kontaktaufnahme sieht man aber eine oberfliichliche Arrosion der oberen 
Hiilfte des AuBenseitenrandes. Die Operation bestiitigte den Befund einer 
exogen, von einer chronisch produktiven, fistelnden, unspezifischen Bursitis 
praepatellaris ausgehenden Kniescheibenosteomyelitis. Es fand sich im oberen 
iiuBeren Teil der Kniescheibe eine illuldenformige, eitrige Ostitis. Das Vor­
kommen eines derartigen Falles ist anscheinend im Schrifttum nicht erwiihnt. 

DaB in diesem FaIle die Osteomyelitis die Folge der fistelnden Bursitis und 
nicht, wie gewohnlich, umgekehrt die Bursitis auf die Osteomyelitis zuruck­
zufiihren ist, ist durch die Vorgeschichte in Verbindung mit dem klinischen, 

21* 
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rontgenologischen und operativen Befund erwiesen. Insbesondere die Beider­
seitigkeit der Bursitis, ihr gleichzeitiger Beginn vor 20 Jahren sind wichtige 
Beweismittel. 

Die Seltenheit des ektogenen Infektionsweges trotz der haufigen eitrigen 
Prozesse vor der Patella im Bereich von Raut und Schleimbeutel kann vielleicht 
durch Eigenheiten der Lymphversorgung und der Periostbekleidung der Patella 
erklart werden. Besonderheiten der Lymphversorgung sind zwar anatomisch 

. noch nicht bewiesen. Die Erfahrungen lehren aber, daB bei infizierten pra­
patellaren Rautwunden wohl auf dem Lymphwege eitrige Schleimbeutelentziin­
dungen oder Empyeme des Kniegelenkes hervorgerufen werden konnen, nicht 
aber Infektionen der Patella, mit Ausnahme unserer Beobachtung. Auch das 

R 
Abb. 15. Abb.16. 

Abb. 15 und 16. B. S. r1 60 Jahre. 34/256. Riintgenaufnahmen dieses Falles. Das Seitcnbild zeigt eine kamm­
artige ossifizierende Periostitis vor der unteren Kniescheibenhalfte. Auf der vorderen (Kontakt-) Aufnahme 
sieht man eine unregelmalJige Struktur des oberen lateralen Teiles der Knicscheibe mit Randeinschmelzung . 
AulJerdcm findct sieh eine Verwasehenheit dcr Struktur eines breitcn Randbezirkcs auf der aulJeren Seite. 

Periost der Kniescheibe hat ja eine Besonderheit insofern, als seine Vorderflache 
nicht frei ist, sondern mit Sehnenfasern des Quadriceps fest verflochten ist. 
Diese ziehen in der Rauptsache als Galea tendinea patellae iiber die Knie­
scheibe hinweg. Aus der Bezeichnung geht schon die Innigkeit der Verflechtung 
hervor. Es ist moglich, daB dadurch eine vermehrte Widerstandsfahigkeit der 
Beinhaut der Patella gegen traumatische oder infektiose, bakteriell-toxische 
Angriffe gebildet ist. 

Behandlung und Prognose der ektogenen Kniescheibenosteomyelitis weichen 
von den Verhaltnissen bei der hamatogenen Form nicht ab, so daB auf die 
entsprechenden Ausfiihrungen verwiesen werden kann_ 

2. Die Tuberkulose der Kniescheibe. 

a) Die prim are Tuberkulose. 

Wie bei der Osteomyelitis, so kann auch bei der Tuberkulose die Entstehung 
primar oder sekundar sein, d. h. sie kann sich zunachst in der Patella ansiedeln, 
darauf beschrankt bleiben oder sekundar auf das Kniegelenk iibergehen, oder 
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aber die primare Tuberkulose des Kniegelenkes fiihrt zu einem sekundaren 
Ubergang auf die Kniescheibe. Endlich ist auch eine gleichzeitige Entstehung 
in der Patella und im Kniegelenk moglich. Nicht soIl mit der Bezeichnung primar 
oder sekundar das Auftreten im Korper iiberhaupt bezeichnet sein, da die Ent­
stehung der isolierten Knochentuberkulose nach dem heutigen Stande der 
Tuberkuloseforschung immer durch Verschleppung der Spaltpilze auf dem 
Blutwege von eincm anderen Primarherd aus angenommen wird, wenn auch 
der eigentliche Primarherd nicht in jedem FaIle auffindbar ist. 

Statistik. Die crste Veroffentlichung iiber primare Tuberkulose der Patella 
stammt von MENARD aus dem Jahre 1896, der die Beobachtungen an 6 derartigen 
Fallen mitteilte. Vorher erschienene Arbeiten machen noch keinen Unterschied 
iiber die spezielle Natur der chronis chen entziindlichen Kniescheibenprozesse, 
sondern bringen nur allgemein FaIle von Osteitis der Patella. Die nachste Ver­
offentlichung geschah 1900 durch GROSS, der die bisher veroffentlichten FaIle 
aus dem Weltschrifttum, 36 Beobachtungen, zusammenstellte und noch 4 eigenc 
FaIle hinzufiigen konnte. Nachdem GROSS die klinischen Kenntnisse der 
Patellartuberkulose durch die Untersuchungsergebnisse der 40 FaIle bercicherte, 
war es 1904 ROPKE, der auf Grund bereits bei der Osteomyelitis erwahnter 
Injektionsversuche der kindlichen Patella mit einer Terpentin- Quecksilber­
emulsion (Abb.6-8) eine Erklarung der Entstehungsursache der Patellar­
tuberkulose gab, die noch he ute giiltig ist, und gleichzeitig iiber Beobachtungen 
von Patellartuberkulose berichtete. Danach ist die Kasuistik noch durch eine 
Reihe von Veroffentlichungen bereichert worden (VOGELMANN, MURPHY, 
PARTSCH, LENTZ, HERMANS, CRAINZ, PENDL, LEVIT, PmRONE, ALFER, JEAN, 
KOPSTEIN, BROEFELD). 

Auf Grund der groBen Zusammenstellung von FRANZ KONIG ist die friiher 
maBgeblich gewescne Ansicht iiber eine erhebliche Seltenheit der primaren 
Kniescheibentuberkulose entkraftet worden. FRANZ KONIG fand in 281 Fallen 
von ossarer Kniegelenktu berkulose 33mal, also im ganzen 11,3 %, einen isolierten 
Herd in der Kniescheibe und schloB daraus, daB in diescm Mengenverhaltnis 
die Kniescheibentuberkulose als Ausgangspunkt der Kniegelenktubcrkulose 
anzunehmen ist. Das Ergebnis der Statistik von KONIG weicht also stark von 
einer friiheren Zusammenstellung von ALFERS ab, der 1892 unter 1752 Fallen 
von Knochen- und Gelenktuberkulose nur 2mal die Patella befallen fand, 
was einem Hundertsatz von nur 0,11 % entsprechen wiirde; diese Zahl ist sicher 
als zu niedrig nach unseren heutigen Kenntnissen zu bezeichnen. Die friihere 
niedrige Einschatzung der primaren Patellartuberkulose hat ihren Grund offen­
sichtlich darin, daB sie weniger erkannt und erst festgestellt wurde, wenn bereits 
durch Ubergreifen auf das Kniegelenk die Erscheinungen der Tuberkulose des 
Gelenkes im Vordergrund standen und so als primarer Herd imponierten. Dem­
gegeniiber wird heute die Tuberkulose wesentlich friiher erkannt und schon als 
Kniescheibenherd diagnostiziert; es ist daher nicht verwunderlich, wenn ALBAN 
KOHLER das Verhaltnis der Haufigkeit des primaren Befallenseins von Patella, 
Femur und Tibia mit 2 : 5 : 6 angibt. Nach den Erfahrungen der Chirurgischen 
Universitatsklinik Miinster zu urteilen, sind die von A. KOHLER angegebenen 
Zahlen nicht zu hoch gegriffen. Man kann daher sagen, daB die Patella zwar 
nicht gerade zu den bevorzugten Sitzen der Tuberkulose gehort, aber unter den 
platten Knochen verhaltnismaBig haufig eine Tuberkulosc beherbergt. 
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Das Auftreten der primaren Patellartuberkulose falIt, ebenso wie das der 
primaren Osteomyelitis und aus den gleichen Grunden wie bei derselben, in der 
Hauptsache in die Jugendzeit, wenn auch ein Vorkommen im hoheren Alter 
mitgeteilt ist (ALFERs, PENDL, PIRRONE, JEAN). 1m Gegensatz zu der Osteo­
myelitis soIl die Tuberkulose der Kniescheibe vorwiegend eine Erkrankung des 
weiblichen Geschlechtes sein, was aber hinsichtlich der neueren Beobachtungen 
durchaus nicht zu bestatigen ist. 

Klinische Erscheinungen. Die klinischen Erscheinungen werden zweckmaBig 
an Hand des Krankheitsverlaufes besprochen. Der Beginn des Leidens deutet 
sich, ahnlich wie bei der akuten Osteomyelitis, mit einer Druckschmerzhaftig­
keit der Kniescheibe, gelegentlich auch mit einem undeutlichen Spontanschmerz, 
an. Bei genauerer Untersuchung findet man meist einen scharf umschriebenen 
Schmerzpunkt in der Patella. Es folgt dann eine allmahlich sich einstellende 
und langsam zunehmende, oft teigige Schwellung der prapatellaren oder ganzen 
Kniegelenkgegend, wobei aber die Erscheinungen weitaus weniger sturmisch 
und akut verlaufen. Der Beginn ist vielmehr schleichend, unmerklich. In einigen 
Fallen war die Schwellung auch auf die Innenseite des Gelenkes beschrankt, 
oder es bestand eine kleine schmerzhafte Geschwulst am oberen Patellarrande 
oder nahe dem Kniescheibenband. Das Auftreten von Schmerzen kann bei 
der Patellartuberkulose intermittierend sein, so daB langere schmerzfreie 
Zwischenraume mit schmerzhaften Zeiten abwechseln konnen. Die Beweglich­
keit des Kniegelenkes ist im Beginn der Erkrankung meist nicht eingeschrankt, 
die Beugung pflegt bald aber behindert zu sein. Die Kontrakturstellungen 
erfolgen entweder in leichter Beuge- oder in Streckstellung. Temperatur­
erhohungen kommen bei der isolierten Kniescheibentuberkulose nur selten 
vor; in einigen Fallen wurden abendliche Temperaturerhohungen beobachtet. 
Dies sind die klinischen Symptome allgemeinerer Art; die besonderen hangen 
von dem Sitz des tuberkulOsen Herdes innerhalb der Kniescheibe und von dem 
davon abhangigen Durchbruchsverlauf abo So kann man bei oberflachlichem 
Sitz Unebenheiten der Kniescheibe fiihlen, durch die genaue Lokalisierung des 
Druckschmerzes eine Lagebestimmung des Herdes vornehmen. Je nach dem 
mehr oberflachlichen oder tiefen Sitz des Patellarherdes uberwiegen, wieder 
in Ubereinstimmung mit der eitrigen Entzundung der Patella, entsprechende 
Erscheinungen von seiten der Vorderflache der Kniescheibengegend, im beson­
deren der' Schleimbeutel, oder von seiten des Kniegelenkes. Zunachst spielen 
sich diese Erscheinungen in Form einer unspezifischen Bursitis praepatellaris 
oder eines sympathischen bzw. Reizergusses des Kniegelenkes ab; im weiteren 
Verlauf kommt es sodann zum Durchbruch des Patellarherdes nach vorn mit 
den davon abhangigen Bildern der Bursitis praepatellaris tbc. oder nach hinten 
und damit zur tuberkulOsen Gonitis. Das Kniegelenk bleibt bei der Patellar­
tuberkulose, im Gegensatz zu der Osteomyelitis, nur selten verschont, wie 
ROPKE hervorhebt. Dem Einbruch in die Vorkniescheibenschleimbeutel schlieBt 
sich recht bald der Durchbruch nach auBen und damit das Auftreten von Fisteln 
an, deren Sondierung auf den Patellarherd fiihrt. Der Durchbruch geschieht 
entweder nach vorn oder am unteren Patellarrand nach der AuBen- oder Innen­
seite, kann aber auch neben oder oberhalb der Kniescheibe erfolgen. Geht der 
ProzeB weiter, so kann man auch bei vorderem Durchbruch manchmal noch ein 
Ubergreifen auf das Kniegelenk, dann von einem parartikularen AbsceB aus, 
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verfolgen, oder auch nach anfanglichem Durchbruch in das Kniegelenk einen 
spateren Durchbruch nach vom erIeben. Die Patella zeigt bei Tuberkulose 
gelegentlich eine unregelmaBige Verdickung und VergroBerung (MURPHY). 

Rontgenbefunde. Die meisten Angaben im Schrifttum tiber den Rontgen­
befund bei isolierter Kniescheibentuberkulose sind ziemlich kurz und nicht 
immer charakteristisch. Erst in der Arbeit von KOPSTEIN ist auf die Wichtigkeit 
und die Ergebnisse der Rontgenuntersuchung ausfiihrlich eingegangen. Die 
erste Veranderung bei der Patellartuberkulose ist im Rontgenbild, wie bei der 
Knochentuberkulose tiberhaupt, die Atrophie. Sie p£legt im allgemeinen etwa 
3 Wochen nach dem Beginn des Leidens sichtbar zu werden, und zwar zunachst 
Iokal auf die Nachbarschaft des noch nicht erkennbaren Herdes beschrankt. 

L 

Abb.17. Abb.18. 
Abb. 17. E. A. ~ 23 Jahre. Br 195. Sequestriereude Tnberknlose dcr I. Kniescheibe. In der Mittc dcr lateralcn 
Patellarhiilfte ziemlich umschriebene Aufhellnngsherde. znm Teil kleine Seqnester enthaltend. Die Struktur 
ist Yorwiegend Yerwischt, yereinzelt sind sklerotische Partien da. N ach yorn reicht der Prozel.l bis zur Ober­
fliiche, wo die Corticalis abgehoben uud uurchbrochell ist. Die Gelenkflaehe der Patella ist unversehrt. 

Abb. 18. 357 Jahre; Beobachtung von Ob.-Med.-Rat FILBRY. Tuberkulose des oberen inneren Basisabsehnittes 
der Patella mit grol.lem Randsequester. Kniegelenk o. B. 

1m weiteren VerIaufe dehnt sich die Knochenatrophie reflektorisch, zumeist in 
fleckiger Form, auf die ganze Patella, oft auch auf die Kniegelenkknochen aus. 
Es fehlt dann auch eine unscharfe, verwaschene Struktur gewohnlich nicht. 
Meist ist nun auch bald der Herd selbst im Rontgenbild nachweisbar. Er 
besteht in einer Aufhellung, die unscharf und weich begrenzt und gewohnlich 
strukturlos ist. Oft ist der Herd aber auch scharfer begrenzt, indem ein deutlicher 
ostitisch-dichter, scharfer Saum ihn umgibt. Die weitere Entwicklung laBt den 
Herd immer deutlicher hervortreten; er erscheint mehr aufgeheIIt ("cystisch"), 
der ostitische Saum verbreitert sich zu einem breiteren, sklerotischen Wall. 
Die GroBe eines Herdes, die zur Darstellbarkeit im Rontgenbild erforderIich 
ist, ist nicht einheitlich zu bestimmen, da sie infolge der verschiedenen Dicke 
der Knochen wechselt. Auch spielt die Aufnahmetechnik dabei eine nicht 
unwesentliche Rolle. Bei der Kniescheibentuberkulose fehlt im VerIauf der 
Erkrankung bei der Rontgenkontrolle fast nie die Se que sterbildung , die nach 
der bekannten Art tuberku16ser Sequester ~it VorIiebe zentral, innerhalb der 
Herde und in Form kleiner, stecknadelkopf- bis haselnuBkemgroBer, intensiver 
Schatten in der Ein- oder Mehrzahl geschieht. Die Sequesterhohle sieht man 
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in vielen Fallen nach der Vorderseite oder nach der Gelenkflache der Patella 
geoffnet. Neben diesen Befunden werden aber auch andere, weniger gesetz­
maBige, gelegentlich erhoben. So war die Kniescheibe in einem der FaIle 

Abb.19. Abb.20. 
Abb. 19 und 20. M. B. ~ 17 Jahre. B 2328. Die ersteAufnahme (Abb. 19) zeigt eine leichte UnregelmiWigkeit 
der Begreuzung des oberen Randes, wobei die Basis gespalten aussieht, wahrend hier an der Gelenkflache eine 
langIiche, herdfi:irmige AllfheIIung mit Aufhebung der Struktur besteht. Nach cinem halben Jahre (Abb. 20) 
zeigt die ganze Kniescheibe eine fleckige Atrophie mit einem haseinullgrollen Einschmelzungsherd am oberen 
Kniescheibengelenkrand, sowie kleinere Henle am oberen Rand der Basis mit klcinen Sequestern. Kniegelenk 

o. B. 

KOPSTEINS an der Vorderseite aufgerauht, auBerdem leicht atrophisch, wahrend 
derselbe Fall 7 Monate spater eine sichelformige begrenzte Aufhellung ("Kon­
sumptionsherd") im medialen oberen Quadranten der Kniescheibe aufwies. 

Abb.21. Abb.22. 
Abb. 21nnd 22. J. W. ~ 63 Jahre. B.12626. Tnberknlose der Patella, vorwiegend der Vorderflache lind der 
prapatellaren Weichteile. Die Vorderallfnahme liillt erkennen, daB der ProzeB in der Hauptsache im oberen 

inneren Quadranten sitzt. Fleckige Atrophie. 

ALBAN KOHLER erwahnt das Vorkommen von Fallen ohne jede Atrophie der 
Patella mit ganz deutlichem, scharf abgegrenztem und durchlassigem Herde. 
In vorgeschrittenen Fallen mit ber:eits erfolgtem Durchbruch in das Kniegelenk 
kann man dann auch tuberku16se Veranderungen an den Kniegelenkknorren 
feststellen, die aber gewohnlich in oberflachlichen Arrosionen sich dartun, 
natUrlich begleitet von einer Atrophie mit verwaschener Struktur. Die Atrophie 
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p£legt ubrigens nach langerem Bestehen des Leidens, besonders wenn Aus­
heilungsneigung besteht, zu verschwinden. 

Es sollen hier einige Beobachtungen der Chirurgischen Klinik Munster von 
isolierter Patellartuberkulose angefiihrt werden, soweit die Rontgenbefunde 
in Betracht kommen. Denn beim Rontgenbefund ist die Anschauung das 
wichtigste Mittel der Verstandigung, wahrend der klinische Befund aus der 
allgemeinen Darstellung verstandlich ist. So zeigt die Abb. 17 eine sequestrierende 
Tuberkulose mit Hohlenbildung, kleinen Sequestern, Sklerosierung und Atrophie 
im Bereich der Mitte der auBeren Patellahalfte. Der ProzeB ist nach vorn durch 
die Corticalis durchbrochen, die zum Teil abgehoben ist. Bei der Abb. 18 sitzt 
der Herd im oberen inneren Quadranten, in dem man deutlich einen kleinen 
Sequester erkennt. Ein ahnliches Bild zeigt der folgende Fall, der bei der ersten 
Untersuchung (Abb. 19) nur eine herdformige langliche Aufhellung am oberen 
hinteren Rand mit Aufhebung der Struktur erkennen lieB, 1/2 Jahr spater an 
dieser Stelle einen groBen Einschmelzungsherd mit kleinen Sequestern neben 
diffuser, £leckiger Atrophie aufwies (Abb.20). In dem nachsten Fall (Abb.21, 
22) saB der Herd auch im oberen Quadranten, der zerstort und, ahnlich wie bei 
der Patella partita, teilweise abgelost ist. Auf dem Seitenbild sieht man starkere 
ostitische Saume und £leckige Atrophie; klinisch war der ProzeB in die Weich­
teile in der Umgebung des oberen inneren Randes durchbrochen. 

Diagnose und Differentialdiagnose. Die Diagnose der Tuberkulose der Knie­
scheibe hangt im Beginn viel von dem Sitz des Herdes abo Sie beruht anfangs 
ausnahmslos auf dem klinischen Befunde, da die ersten, nicht einmal besonders 
charakteristischen, Rontgenbefunde friihestens nach 2-3 Wochen sichtbar 
werden. In diesem Stadium bestehen die klinischen Erscheinungen fast nur 
in einer, allerdings bei sorgfaltiger Untersuchung genau lokalisierbaren, Druck­
schmerzhaftigkeit des Herdes. Gegenuber der Osteomyelitis fiiUt das Fehlen 
akuter Erscheinungen, der weniger stiirmische Beginn, die normale Fieberkurve, 
das Blutbild, unter Umstanden auch die fehlende Beeintrachtigung des All­
gemeinzustandes ins Gewicht. Schwieriger ist schon die Abgrenzung gegen Lues 
und ein beginnendes Gewachs. Wahrend die Lues meist schon in dem schmerz­
haften Stadium rontgenologisch andere Erscheinungen macht, ebenso auch ein 
beginnendes Blastom sich im Rontgenbefund widerspiegelt, kann auch die 
Vorgeschichte, bei der Lues auch die Wassermann-Reaktion und die Art der 
Schmerzen (s. Lues der Kniescheibe), die PmQuETsche Reaktion und das Blut­
bild den richtigen Weg weisen. Im weiteren Verlauf der Kniescheibentuber­
kulose, wenn Weichteilschwellung eingetreten ist, weist die fleckige, herdweise 
oder ausgedehnte Atrophie im Rontgenbild und der schon leichtere Nachweis 
der tuberkulOsen Bursitis praepatellaris auf die Natur des Leidens hin; besonders 
die tuberkulOse Bursitis praepatellaris solI nach FRIEDLANDER mit groBer 
Wahrscheinlichkeit fur eine Patellartuberkulose sprechen, zumal bei gleich­
zeitiger Fistelbildung, da eine alleinige, primare Bursitis praepatellaris tbc. eine 
groBe Seltenheit darstellt. Je weiter der ProzeB fortschreitet, urn so leichter ist 
die Diagnose, da jetzt auch das Rontgenbild im Sinne der Tuberkulose ein­
deutige, oben naher beschriebene Veranderungen wiedergibt. Erneute Schwierig­
keiten treten erst wieder auf, wenn in vorgeschrittenen Stadien nach Durch­
bruch und Ubergreifen auf das Kniegelenk das klinische Bild der Gelenkerkran­
kung iiberwiegt; in diesem FaIle besteht weniger Zweifel an der Natur des 
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Leidens, als vielmehr dariiber, ob die Erkrankung von der Patella oder yom 
Kniegelenk ausging. Einige Autoren geben an, daB der Nachweis eines Se­
questers in der Patella mit Wahrscheinlichkeit fUr den Beginn in der Kniescheibe 
zu werten ist. Diagnostische Schwierigkeiten kann manchmal ein sympathischer 
ErguB im Kniegelenk verursachen, der die Aufmerksamkeit auf eine entziind­
liche Kniegelenkerkrankung richten kann, zumal, wenn der ReizerguB ziemlich 
im Beginn der Kniescheibentuberkulose sich einstellt, wo die Erscheinungen 
derselben noch weniger klar zutage liegen. PIRRONE schlieBt eine tuberku16se 
Gelenkerkrankung aus, indem er gegen den FuB bei gestrecktem Bein stoBt; 
verursacht der StoB keine Schmerzen, so solI eine tuberkulose Gelenkerkrankung 
nicht vorliegen. Wertvoller ist aber in diesen Fallen der rontgenologische Nach­
weis des Herdes in der Kniescheibe. 

Der Schwerpunkt der Erkennung und Unterscheidung der Kniescheiben­
tuberkulose von anderen Erkrankungen der Kniescheibe liegt, wie wir kurz 
nochmals zusammenfassen wollen, neben der Erhebung einer genauen Vor­
geschichte und einer exakten Untersuchung besonders in der Anwendung und 
richtigen Deutung der Rontgenbilder. Die im Anfang im Rontgenbild bei der 
Osteomyelitis und der Lues immer sichtbare Reaktion in Form der Periostitis 
fehlt bei der Tuberkulose, die mit einer herdformigen, dann diffusen Atrophie 
sich einfUhrt; demgegeniiber findet man eine Atrophie nur bei ganz schweren 
und akut verlaufenden Fallen von Osteomyelitis neben der erheblichen Periostitis 
ossificans. Multiple herd£ormige Sklerosierungen sind eine Eigenschaft der 
eitrigen Osteomyelitis, ostitische Herdsaume wieder mehr der Tuberkulose. 
Die bei der Tuberkulose und Osteomyelitis groBerer Knochen verwertbare Art 
der Lage, Zahl, Form und Struktur der Sequester spielt bei der Unterscheidung 
dieser Erkrankungen der Kniescheibe keine Rolle, da die dafUr verantwort­
lichen Ursachen bei den kleinen Verhaltnisse der Kniescheibe und zumal ihrer 
Blutversorgung sich nicht so differenziert auswirken konnen. Unmoglich ist 
die Klarung, ob Osteomyelitis, ob Tuberkulose, gelegentlich mal in solchen 
Fallen, bei denen eine mischinfizierte Tuberkulose vorliegt. Hier ist nur durch 
die Vorgeschichte, besonders iiber die Entstehung und den Verlauf des Leidens, 
manchmal eine Erkennung moglich. 

Auf eine besonders schwierige diagnostische Abgrenzung weist noch Kop­
STEIN hin, namlich gegen Metastasenbildungen in der Kniescheibe; insbesondere 
konnen nach seiner Meinung osteolytische Metastasen auf den ersten Blick 
Bilder liefern, welche an die bei Tuberkulose haufige £leckig-scheckige Atrophie 
erinnern. Da hierbei aber meist die Kniegelenkknochen auch befallen sind, 
wie wir uns bei einem Fall von metastatischem Mammacarcinom iiberzeugen 
konnten (s. die Arbeit iiber Tumoren der Patella in diesem Band), ist die Unter­
scheidungsdiagnose nicht allzu schwer, besonders wenn man das klinische Bild 
und eine den ganzen Korper umfassende Untersuchung zu Hil£e nimmt. 

Nicht selten wird man auch durch das klinische und rontgenologische Bild 
der Osteopathia patellae (SINDING-JOHANssoNsche Krankheit) vor die Not­
wendigkeit einer Unterscheidung gegen Tuberkulose gestellt. Wenn auch nicht 
immer eine Trennung sofort moglich ist, so laBt doch eine Kontrolluntersuchung 
bald Klarheit schaffen, da die Osteopathia patellae ein harmloses, gutartiges 
und meist bald verschwindendes Leiden darstellt; auch ist dasselbe meist an 
der Spitze, seltener am oberen Pol der Kniescheibe oder in der ganzen Patella 
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anzutreffen. Blutuntersuchung, Tuberkulinreaktion, Vorgeschichte, unter Um­
standen der Nachweis noch weiterer Herde von aseptischen Nekrosen, konnen 
unterstiitzende Bedeutung haben. 

Auf die Abgrenzung gegen Tumoren wurde schon kurz hingewiesen. Beson­
ders das Patellarsarkom (s. unten) kann mit seinem klinischen Befund gelegent­
lich zu einer Verwechslung fiihren. Um so eindeutiger ist aber meist das Rontgen­
bild, des sen Kennzeichen bei bosartigen Gewachsen von KIENBOCK besonders 
festgelegt sind. 

Pathologisch - anatomische Verlinderungen. Das pathologisch-anatomische 
Bild der Kniescheibentuberkulose weicht nicht von den Befunden der sonstigen 
Knochentuberkulose ab. An der Kniescheibe spielt sich fast ausnahmslos die 
Erkrankung unter dem Bild der tuberkulOsen Knochenmarksentziindung ab, 
nur selten findet sich das Vorkommen einer tuberkulOsen Periostitis. Es handelt 
sich in der Regel um begrenzte Herde mit einfachen oder kasigen Granulationen 
oder Sequesterbildungen. Das diffuse Befallensein der ganzen Kniescheibe ist 
nach PIRRONE nur in einem FaIle beobachtet worden. Die begrenzten Herde 
kommen in der Einzahl und Mehrzahl vor; sie konnen in allen Teilen der Patella 
entstehen. KOPSTEIN glaubt, im medialen Bereich eine Lieblingslokalisation 
annehmen zu konnen, da er in seinen 3 Fallen rontgenologisch den Herd stets 
medial fand, und zwar in 2 Fallen im oberen inneren und im 3. Fall im unteren 
inneren Quadranten. Andere Autoren haben iiber irgendwelche bevorzugte 
Stellen der Patella keine Angaben gemacht. DaB der KrankheitsprozeB fort­
schreiten kann, und zwar entweder zur Peripherie der Kniescheibe nach vorn 
oder zur Gelenk£lache hin, ergab sich schon aus der Besprechung der klinischen 
Erscheinungen. (Die sekundare Beteiligung des Kniegelenkes braucht aber nicht 
immer eine direkte Perforationsinfektion zu sein. Sie kann, wenn auch seltener, 
nach REICHEL "indirekt", auf dem Wege eines paraartikularen Abscesses, ent­
stehen.) Die Erklarung der Verlaufsrichtung der Kniescheibentuberkulose, 
entweder nach vorn oder in das Gelenk, hat eine Begriindung durch ROPKE 
gefunden. Er erklart die schon von OLLIER hervorgehobene Erscheinung, daB 
bei Kindem die Ausbreitung der Patellartuberkulose (und auch Osteomyelitis) 
nach vorn iiberwiegt, bei Erwachsenen dagegen mehr der Durchbruch in das 
Kniegelenk, damit, daB der sich unter dem prapatellaren Sehnengewebe sich 
entwickelnde Knochenkern durch eine dicke Knorpelschicht zunachst yom 
Kniegelenk getrennt wird. Dies hat nach ROPKE zur Folge, daB bei Kindem 
die entziindlichen Herde der Kniescheibe haufig nach vorn in die vorgelagerten 
Weichteile durchbrechen, unter Umstanden auch weiter durch die Haut noch 
perforieren und damit zur Ausheilung kommen k6nnen, wenn der Sequester 
so abgestoBen werden kann. Zur Begriindung hierfiir weist ROPKE auf Be­
obachtungen aus dem Schrifttum hin, in denen trotz nekrotischer AusstoBung 
der Patella keine Vereiterung des Kniegelenkes eintrat. Anderseits erklart 
ROPKE den umgekehrten Durchbruchsverlauf bei alteren Leuten damit, daB 
im hoheren Alter es zu einer physiologischen Verdiinnung des Patellarknorpels 
kommt (die von anderer Seite aber abgelehnt wird); damit verliert der Knorpel 
seinen Charakter als Schutzwall, so daB dem Durchbruch in das Kniegelenk 
kein Widerstand entgegengesetzt ist. Auch den GefaBverlauf fUhrt ROPKE fUr 
die Durchbruchsneigung nach hinten an; da die GefaBsprossen sich mit 
zunehmender Entwicklung immer mehr nach hinten zum Patellarknorpel 
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vorschieben, ist die Moglichkeit einer tieferen Ansiedlung der Erreger gegeben. 
KOPSTEIN sieht die Erklarung ROPKEs nicht fiir alle Falle als ausreichend an; 
er weist auf Mitteilungen hin, wo im Kindesalter Durchbriiche zum Kniegelenk 
und umgekehrt im hoheren Alter in die vorderen Weichteile der Kniescheibe 
beobachtet wurden. Er mochte zum mindesten diese Erklarungsursachen nicht 
allein annehmen, sondern will noch andere Momente heranziehen. In erster 
Linie weist KOPSTEIN dabei auf die Lokalisation der beginnenden Herdbildung 
innerhalb der Kniescheibe hin. 

Die Entstehung der Kniescheibentuberkulose unterscheidet sich in nichts 
von der anderer Knochentuberkulosen, im beonderen der platten Knochen. 
Eine Besprechung eriibrigt sich daher, da besondere charakteristische Eigen­
heiten der Entstehung der Patellartuberkulose nicht vorhanden sind. Es solI 
nur kurz auf drei Punkte hingewiesen werden. Das ist einmal die Erklarung 
fiir das verhaltnisma.Big weniger haufige Befallensein der Patella, eine Erschei­
nung, die in Ubereinstimmung mit der gleichen Begebenheit bei der Osteo­
myelitis durch die schlechte GefaBversorgung zu begriinden ist (s. auch Ent­
stehung der Osteomyelitis). Sodann muB betont werden, was eingangs dieses 
Kapitels schon gesagt wurde, daB die "primare" (= isolierte) Kniescheiben­
tuberkulose nicht in atiologischer Hinsicht primar ist. Die isolierte Kniescheiben­

. tuberkulose ist, genau wie jede andere Knochentuberkulose, immer der Erfolg 
einer hamatogenen Aussaat eines anderen, echten Primarherdes, auch wenn 
ein solcher durch klinische oder auch autoptische Methoden nicht immer dar­
zustellen ist. Endlich noch ein Wort iiber die haufigen traumatischen Ent­
stehungsangaben der Kniescheibentuberkulose. DaB eine Knochentuberkulose in 
Ausnahmefallen traumatisch entstehen kann, kann auf Grund einiger weniger, 
iiberwiegend wahrf;lcheinlicher Falle nicht weggeleugnet werden. Wie selten 
aber die traumatische Entstehung ist, geht daraus hervor, daB die Patella eine 
verhaltnismaBig geringe Beteiligung in der Statistik der platten Knochen­
tuberkulose und der samtlicher Knochentuberkulosen aufweist. Dies ist um 
so verwunderlicher, als die Patella auf Grund ihrer Lage besonders haufigen 
Gewalteinwirkungen ausgesetzt ist. Es geht daraus hervor, daB das Trauma 
fiir die Entstehung einer Knochentuberkulose hochst selten in Frage kommt 
und dabei eine ungewisse und sehr unsichere Rolle spielt. 

Die Behandlung der Patellartuberkulose solI eine operative sein, einerlei, 
ob es sich um eine geschlossene oder eine offene Form handelt. Es sind zwar 
FaIle beschrieben, in denen eine Spontanheilung eingetreten ist, oder bei denen 
konservative Behandlung zum Ziele fiihrte. Wenn man aber andererseits die 
ungeheure Komplikation betrachtet, die eine an sich leicht heilbare Kniescheiben­
tuberkulose verursachen kann, wenn sie infolgc zu spater Erkennung oder 
unsachgemaBer Behandlung ein Ubergreifen auf das Kniegelenk zur Folge 
hat, so wird die Bedeutung einer friihzeitigen Erkennung zwecks baldiger 
operativer Behandlung recht eindeutig klar. Die operative Behandlung besteht 
entweder in einer Beseitigung des Herdes oder in einer Entfernung der ganzen 
Kniescheibe. Beide Methoden haben ihre unbedingten Anhanger. Es ist aber 
zweckma.Big, die Entscheidung von dem Befund allein abhangig zu machen. 
1st der Herd nicht zu ausgedehnt und der Patellarknorpel nicht angegriffen, so 
kann man sich mit einer Ausloffelung begniigen. DaB dabei die Knorpelschicht 
auf das sorgfaltigste zu schonen ist, ist selbstverstandlich. Durch die Beseitigung 
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des Herdes ist eine Heilung moglich; auch die serosen Reizergusse im Knie­
gelenk kann man danach vollkommen verschwinden sehen. PENDL hat der 
Auskratzung einer histologisch bestatigten Tuberkulose, die mit einer feinen 
Fistel 1 Woche vorher in das Kniegelenk durchbrochen war, trotz vorhan­
dener Infektion des Gelenkes, eine Plombierung des Herdes mit der MOSETIG­
schen Jodoformplombe nach Ausfrasung der Kniescheibe folgen lassen, so daB 
also die freie Oberflache der Plombe in das Gelenk schaute; die transarthrale 
Plombierung wurde ohne Schaden fur das Gelenk ertragen. Es trat nach 3 Wochen 
vollstandige Heilung ein. Die Plombe wurde laut Rontgenkontrollen vollstandig 
resorbiert. 

1st die tuberkulOse Erkrankung der Patella ausgedehnter, besteht insbeson­
dere die Gefahr eines Gelenkdurchbruches, so ist die Exstirpation der Patella 
unbedingt anzuraten. Sie ist von einer Reihe von Autoren auf Grund dieser 
Anzeigenstellung mit gutem funktionellem Ergebnis vorgenommen worden. 
LEVIT beschreibt sogar eine Beobachtung von einer Patellektomie, die von 
seinem verstorbenen Vater vor 40 Jahren, in der voraseptischen Ara, mit bestem 
funktionellem Ergebnis wegen Tuberkulose ausgefUhrt worden war. 

In den Fallen, in denen bereits eine sekundare Kniegelenktuberkulose ent­
standen ist, kommt als Behandlung nur die dem Befund angepaBte, mehr oder 
weniger weitgehende Resektion des Kniegelenkes in Frage, falls nicht besondere 
Grunde fUr ein konservatives Vorgehen sprechen. 

Die Prognose der Kniescheibentuberkulose ist sehr gut, so lange es nicht 
zu einem Durchbruch gekommen ist. In diesen Fallen tritt oft sogar eine Heilung 
per primam intentionem ein. Mit fortschreitendem ProzeB verschlechtert sich 
jedoch die Vorhersage. Wenn bei der nach vorn durchbrochenen Tuberkulose 
eine Heilung gewohnlich noch zu erreichen ist, verlangt die Beteiligung des 
Kniegelenkes meist ein radikales, verstummelndes Vorgehen, urn der Erkran­
kung Herr zu werden. 

b) Gleichzeitige Tuberkulose der Kniegelenkknochen und der 
Pa tella, sowie sekundare Knieschei bentu ber kulose. 

Wahrend es bei der Osteomyelitis der Kniescheibe nur eine primare oder 
sekundare Form gibt, kommt bei der Tuberkulose auBer diesen beiden Moglich­
keiten noch eine dritte hinzu, namlich die gleichzeitige (primare) Erkrankung 
des Kniegelenkes und der Patella durch selbstandige (generalisierte) hamatogene 
Infektionsherde. 

Dem klinischen Bild dabei wird wieder durch die Erscheinungen von seiten 
des Kniegelenkes das Geprage gegeben, so daB die Befunde von der Kniescheiben­
tuberkulose davor zurucktreten. Der pathologisch-anatomische Befund unter­
scheidet sich nicht von dem der isolierten (primaren) Kniescheibentuberkulose. 
Auch das Rontgenbild weicht bei dem gleichzeitigen Befallensein von Knie­
scheibe und Kniegelenk nicht von den Befunden der isolierten Patellartuber­
kulose abo 

Anders ist es bei der sekundaren Form infolge des Infektionsweges durch 
Ubergreifen auf die Kniescheibe. Hierbei findet sich im Rontgenbild vor­
wiegend eine Zerstorung der Randpartien neben den Zeichen der Atrophie und 
verwaschenen Struktur. Dieser Befund dient bei schon etwas vorgeschrittenen 
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Fallen neben der Anamnese zur Unterscheidung der Entstehung der Knie­
scheibentuberkulose. Man kann, wenn in der Hauptsache neben den eigentlichen 

Abb.2:3. Abb.24. Abb.25. 
Abb. 23. G. R. ~ 28 Jahre. B 1326. Tuberkulose der Knieseheibe und des inner en Femurknorren. Die Haupt· 
veranderungen spiclen sieh an der Patella ab, und zwar an der Basis und am obercn vordcren Rand; kleinc 

Sequester an der Basis. 
Abb. 24. P. R. 'i 29 Jahre. B 644. Tuberkulose der Basis der Knieseheibe mit beginnendem ProzeB auch an 

den Fcmnrknorren. 
Abb.25. H. I,. 5 35 Jahre. B 8322. Tuberkulose der Kniescheibe und der KapseJ, sowie umschriebener Herd 
in Form einer oberflachlichen Arrosion des hintercn Schienbein-Gelenkrandes. Kleine Sequcster im unteren 

Pol der Patella, Herde dort, am yorderen Rand und an der Basis Periostitis. 

Kniegelenksherden eine Zerstorung vornehmlich der patcllaren Gelenkflache 
vorliegt, daraus mit Wahrschcinlichkeit den Unterscheidungsschlu13 ziehen, da13 
es sich um eine sekundare Form der Knie-
scheibentuberkulose handeln mu13. Da-
gegen ist die Unterscheidung schon wesent­
lich schwcrer, wenn die Patellarherde an 
der Spitze oder der Basis angetroffen wer­
den. Dann kann gelegentlich der Verglcich 

L 
Abb.26. Abb.27. 

Abb.26. J. R. 5 20 Jahre. B 3084. Tuberkulose der Knicscheibengelenkflache, besonders im Bereich der 
Basis, mit Ubergreifen hier auf den inncren Fenl1lrknorren. Periostitis. 

Abb.27. L. P. 5 42 Jahre. 8/540. Kniegelenktuberkulose mit vorwiegender Beteilignng der Weichteile. Von 
den Knochen sind nur die GelcnkfHiehen oberflachlich zerstort. Die Kniescheibe zeigt auBerdem die charakteri­

stische verwischte und verschwommcne Struktur. 

der Ausdehnung und Gro13e der Herde der Kniescheibe und der Kniegelenk­
knochen eine Entscheidung erlauben, wenn auch gerade die Gro13e der Aus-
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dehnung manchmal nicht beweisend ist, da sie von der funktionellen Bean­
spruchung dieser Knochenstellen mit abhangig ist. Dnd so ist eben in vielen 

Abb.28. Abb.29. 
Abb.28 . L. H. \' 30 Jahre. B 2007. Kniegelenktuberkulose unter Mitbeteiligung der Knieschcibe, deren Apex 
an der V order- und Riickfliiche zerst6rt und tcilweise sequestfiert ist. Auch am vorderen Patellarrand tuber­

ku16se Granulationen. Dabei anschcincnd auch Periostreaktionen. 

Abb. 29. P. P. 5 21 Jahre. B 14 518. Seitliche R6ntgenaufnahme einer ausgcdclmten Knicgelenktuberkulosc 
mit sekundiirer Beteiligung der Basis patellae. 

Fallen vorgeschrittener Art eine Dnterscheidung, ob es sich urn gleichzeitige 
multiple Herde handelt, oder urn eine primare Kniegelenktuberkulose mit 

sekundarem, direktem Ubergreifen auf 
die Kniescheibe, oder auch der umge­

Abb.30. 

kehrte Weg vorliegt, weder klinisch, noch 
durch das Rontgenbild moglich. Auch 
der Versuch, durch eine entsprechende 

Abb.31. 
Abb. 30und 31. P. P. 521 Jahre. B 14518. R6ntgenaufnahmen cines Kniescheibenresektionspraparates. Die 
Bilder machen den Eindruck. als ob die Patella mit der Basis naeh unton aufgenommen wiire. Dag ist aber nicht 

der Fall, sondern die Basis ist weitgehend, bis in den Karper hincin, zerstort. 

anamnestische Befragung des Patienten in der Diagnose weiterzukommen, laBt 
meist im Stich. In den Abb. 23-32 sind einige Beobachtungen wiedergegeben, 
die FaIle dieser Art betreffen. In den Fallen 23, 24, 25 kann auf Grund des 
Rontgcnbefundes mit Wahrscheinlichkeit angenommen werden, daB die Knie­
scheibentuberkulose der des Kniegelenkes vorausgegangen, zum mindesten 
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zeitlich gleichgestellt ist, da die Veranderungen an der Patella die an den 
Kniegelenkknochen erheblich iiberwiegen (im FaIle 25 waren rontgenologisch 

iiberhaupt keine Veranderungen an den 
Knorren erkennbar, es bestand klinisch das 
Bild des Fungus genu) . Weil die Patella­
herde an Stellen liegen, die mit der Knie­
gelenkhOhle in keiner direkten Beriihrung 
stehen, wahrend die Kniescheibengelenk­
flache intakt ist, ist in den Fallen 26 und 
27 eine sichere Klarung nicht moglich ge­
wesen. Bei dem FaIle 27 konnte man viel­
leicht eine prim are Kniegelenktuberkulose 
annehmen, da die Veranderungen an den 
Knorren von Femur und Tibia ziemlich aus­
gedehnt sind. 1m FaIle 26 jedoch kann 
sowohl die Patella wie der mediale Femur­
knorren der Ausgangspunkt gewesen sein. 
Anders verhalt es sich in den Fallen 28 und 

Abb.32. P . P. 321 Jahre . B 14518. Das Licht­
bild des Rcsektionspraparates zeigt die Granu­
lations- und Kaseherde an dcr Patella-Gelenk­
ilache, die wesentlich we iter nach nnten rcichen, 
als auf der Rontgenaufnahme dargestellt ist. 

29 ; hier zeigt die vorwiegende Zerstorung 
der Kniegelenkflache und der angrenzenden Spongiosaschichten bei einer fort­
geschrittenen Kniegelenkerkrankung eindeutig den Infektionsweg vom Knie­
gelenk zur hinteren Patellarflache an. 

Abb. 33. Abb.34. 

Abb. 33-38 zeigen Endzustande primarer oder sekundarer Kniescheibentuberkulose. 

Abb. 33. K. W. 340 J ahre. B 8503. Zustand nach abgelaufener Tbc. genu mit EinschluB der Patellagelenkflache 
und Formanderung der Kniescheibe. 

Abb.34. R. H. 328 Jahre. B 7914. Abgelaufene, vorwiegende Weichteiltubcrkulose des I. Kniegelenkes. Die 
Patella licgt in ciner Terrasse der Knorren des Femur, durch zwei Treppenstufen gebildet. 

1m ausgeheilten Zustand der Patellar- und Knietuberkulose ist eine Unter­
scheidung in kaum noch einem FaIle moglich. Die Abb.33-38 zeigen eine 
Reihe derartiger FaIle; sie geben gleichzeitig ein Bild iiber das Schicksal kon­
servativ behandelter FaIle und der Deformierungen, die man im Endzustand 
der Kniescheibentuberkulose finden kann. 
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Eine eigenartige Beobachtung von Selbstschutz gegen das -Ubergreifen einer 
Tuberkulose des Kniegelenks auf die Patella konnten wir bei der extraartikularen 
Kniegelenkresektion eines 18jahrigen jungen Mannes machen. Das Praparat 
zeigte, daB die beiden Femurrollhiigel 
oberflachliche, ausgedehnte tuberkulOse 

Abb.35. 

L 

Abb.36. 
Abb.35. L. St. ~ 18 Jahre. B 8687. Deformierung del' Patella und Kniegelenksankylose nach abgelaufener 

Tubcrkulose. 

Abb.36. T. H. 3 23 Jahre. B 7913. Abgelaufene Tuberkulose des linkcn Kniegelenkes mit Deformierung del' 
Patella und umschriebenel' Ankylose derselben. 

Abb.37. Abb.38. 

Abb. 37 und 38. B. S. 3 32 Jahre. B 11 036. Alte abgeiaufene Kniegelenktuberkuiose mit volliger Ankylose und 
Umbau der Kniescheibe mit leichter lateraler Luxation. 

Zerstorungen aufwiesen. Nur der obere Teil der Gleitflache war erhalten, in 
einer GroBe, die der der Kniescheibe genau entsprach. An diesen erhaltenen 
Bezirk schloB sich eine Stelle tieferen, vernarbten Defektes der Knorren an, 
die weiter nach unten hin bei annahernd noch normaler Form oberflachliche, 
frische Zerstorungen aufweisen. Kniescheibe und Gleitflache waren nun gegen 
den erkrankten Teil der Knorren im Defekt durch cine synovial-narbige, 

Ergebnisse der Chirurgie. XXIX. 22 
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kapselartige Wandbildung abgeschlossen und frei von entziindlichen Verande­
rungen (Abb. 39). 

Eine gesonderte Behandlung der Kniescheibentuberkulose bei gleichzeitiger 
Beteiligung des Kniegelenkes kommt, wie im Abschnitt iiber die primare Patellar­
tuberkulose schon hervorgehoben wurde, nicht in Frage, da in diesen Fallen die 
Resektion des Kniegelenkes erforderlich ist, falls nicht aus besonderen Griinden 
ein konservativer Behandlungsversuch gemacht wird. Es eriibrigt sich daher 
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Abb.39. O. K . .s 18 J ahre. Praparat cines wegen Tuberkulose extraartikuJar resezierten Kniegelenkes. Unten 
sieht man auf die vollstandig zerstarte Tibiageienkflache und die etwas weniger zerstiirten Femurgeienk­
knorren. Letztere sind etwas we iter oberhalb wieder tief eingeschmolzen und durch Granulationsgewebe 
ersetzt. Wieder oberhalb davon findet sich ein Rest der Gieitflilche der Femurknorren aUs dem proximalen 
Teil derselben; diese entspricht in ihrer GroGe und Form der nach oben umgekJappten Kniescheibe. Bei dem 
Aufschneiden nun sah man, daG die Patella und dcr Rest ihrer Gieitflilche von dem zerstarten Teil der Knorren 
durch eine synoviale Membran von verdickter unregelmilBiger Ausfiihrung vollkommen abgetrennt war. An 

diesem abgetrenntell Rest fanden sich die Zeichen einer ausgeheilten Tuberkulosc. 

an dieser Stelle ein naheres Eingehen auf die Klinik der sekundaren Kniescheiben­
tuberkulose. Es soIl nur darauf hingewiesen werden, daB es notwendig ist, bei 
der Resektion des Gelenkes eine genaue Untersuchung der Kniescheibe, zumal 
der im Streckapparat liegenden Pole, auf tuberkulOse Herde vorzunehmen, 
wenn man nur eine Teilresektion der Kniescheibe macht. 

3. Die Lues der Kniescheibe. 

Statistik. N och weitaus seltener als die Osteomyelitis ist die isolierte Lues 
der Kniescheibe. Die vorhandene Kasuistik ist daher eine sehr sparliche. Auch 
in den groBeren Werken iiber Syphilis finden sich mit einer Ausnahme keine 
Angaben iiber eine isolierte luische Erkrankung der Patella. 
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Die erste Zusammenstellung stammt von FRANQOIS, der 1888 in seiner These 
3 FaIle anfUhren konnte. Wahrend die erste Beobachtung aus einer in der 
Medical Times erschienenen Mitteilung aus dem Jahre 1883 stammt, wie ZESAS 
angibt, wurden die beiden anderen FaIle von KITASKY 1882 veroffentlicht. Die 
4. Beobachtung geht auf ZESAS zuruck. Auch GANGOLPHE scheint eine Knie­
scheibenlues, und zwar mit dadurch bedingter Spontanfraktur, beobachtet zu 
haben, wie GRUNERT erwahnt; nahere Angaben daruber fehlen aber. 1914 
beschrieb MAJET eine angeborene Patellarlues. 1927 konnte FRUMKIN iiber 
einen weiteren Fall berichten und gleichzeitig darauf aufmerksam machen, daB 
im Werke von WELJAMINOFF sich eine fliichtige Bemerkung iiber einen einmal 
von diesem Autor beobachteten Fall von VergroBerung der Kniescheibe luischen 
Ursprungs findet. In den letzten Jahren folgte dann noch je eine Beobachtung 
von CHASIN, LINOW, KOETZIG und PAAS, so daB damit die Zahl der im Schrifttum 
mitgeteilten FaIle von Lues der Kniescheibe sich auf 12 erhOht. Von diesen 
Fallen sind aber nur 11 reine Erkrankungen der Kniescheibe (soweit auch bei 
diesen auf Grund der Angaben eine einigermaBen sichere Klarung moglich ist). 
Bei dem FaIle von FRUMKIN stand zwar die Patellarlues im klinischen Vorder­
grund, es lag aber gleichzeitig auch eine luische Arthritis des Kniegelenkes vor. 

Kasuistik. Wegen der Seltenheit der bekannten Faile von Patellarlues ist 
es angebracht, eine kurze allgemeine Kasuistik derselben zu geben, dabei aber 
klinische und rontgenologische Befunde nur soweit zu bringen, als dieselben 
in den entsprechenden Abschnitten nicht eine zusammenhangende Besprechung 
erfordern. Der erste, von FRANQOIS aus dem Schrifttum angefiihrte Fall betraf 
einen 31jahrigen Mann, der vor vier Jahren infiziert wurde und vor einem Jahre 
eine Schwellung seiner rechten Kniescheibe beobachtete, die erhebliche Schmer­
zen, besonders auch nachts, verursachte. Neben der Verbreiterung und Ver­
dickung der Patella bestand auch ein leichter GelenkerguB, sowie eine Per­
foration am Ubergang vom harten zum weichen Gaumen. Heilung durch eine 
spezifische Behandlung. 

Fall 2 und 3, von KITASKY beobachtet, waren Frauen von 22 und 26 Jahren; auch bei 
ihnen bestand neben starken Schmerzen ein leichter KniegelenkerguB. In beiden Fallen 
war die antiluische Behandlung erfolgreich. 

In dem FaIle 4 (ZESAS) eines 39jahrigen Kaufmanns mit Schmerzen einige Zeit nach 
einem StoB gegen die Patella war die Erkennung schwierig und mit Tuberkulose und einem 
Tumor zu verwechseln; sie wurde erst ex juvantibus gestellt. 

Die Mitteilung von MAJET betraf einen 14jahrigen Jungen. Die Diagnose wurde auf 
Grund der hereditaren Entstehung, des positiven Blutbefundes und der Operation erhartet. 

FRUMKINS Beobachtung war ein 28jahriger Tiirke mit Schmerzen und Bewegungs­
beschrankung im Kniegelenk, der Fall von LINOW ein Mann in mittleren Jahren, desgleichen 
die Beobachtung, die KOETZIG machen konnte, wahrend die Beschreibung von PAAS eine 
29jahrige Frau betraf. 

Klinische Erscheinungen. Die Kniescheibenlues beginnt gewohnlich mit 
Schmerzen, die in ganz charakteristischer Weise sich nachts bis zur Unertrag­
lichkeit verschlimmern konnen. Bei den meisten Beobachtungen wird eine den 
Schmerzen einige W ochen vorausgehende Gewalteinwirkung von den Patienten 
ursachlich als Erklarung angegeben. Neben dem Spontanschmerz findet sich 
noch ein Druckschmerz der erkrankten Kniescheibe. Der weitere klinische 
Befund hat nichts fUr eine Lues Charakteristisches. Bei der Untersuchung 
wurde in den meisten Fallen ein KniegelenkerguB festgestellt. Die Kniescheiben­
gegend ist verdickt , und zwar gewohnlich in Form einer tumorartigen 

22* 
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Auftreibung, ohne anderweitige lokale Erscheinungen. Bei der Betastung der 
Kniescheibe kann man eine VergroBerung und Verbreiterung, sowie auch Ver­
dickung gegeniiber der Kniescheibe der gesunden Seite feststellen. In einigen 
Fallen kam es im Verlauf auch zu einer Schwellung der prapatellaren Schleim­
beutel; im Fall 1 von FRANQOIS wird sogar angenommen, daB eine Schleim­
beutellues den Ausgangspunkt der Kniescheibenerkrankung bildete; es entstand 
hier spater auch eine Perforation. Die Patella ist in normaler Weise beweglich. 
Die Beweglichkeit des Kniegelenkes kann leicht eingeschrankt und schmerzhaft 
sein; die Patientin in der Beobachtung von PAAS klagte auBerdem iiber Span­
nungsgefiihl und Haltlosigkeit beim Gehen. KOETZIG fand, daB die Haut iiber 
der Kniescheibe warmer war als in der Umgebung derselben. Temperatur­

L 

Abb.40. Nach Dr. LIN oW-Dresden, der das 
Bild zur Verfiigung stellte, handelte es sieh 
bei dem Mann in mittlerem Alter nrn cine 
Lues der Kniescheibe. Damit stimmt der 
Rontgenbefund iiberein. Er besteht vor­
wiegend in einer hochgradigcn Periostitis 

und Ostitis. 

erhohungen wurden nie beobachtet. Bei lange­
rem Bestehen des Leidens fehlt nie eineMuskel­
abmagerung, besonders des Quadriceps. P AAS 
beschreibt, daB Schmerzen, Schwellung und 
Spannungsgefiihl zeitweise vollig verschwan­
den, um in der Folge mit Steigerungen ab­
zuwechseln. Gelegentlich konnen noch andere 
gleichzeitige Erscheinungs- oder Lokalisations­
formen der Lues angetroffen werden. So be­
schreibt FRANQOIS eine Gaumenperforation, 
ZESAS eine Schmerzhaftigkeit und eine zwei­
markstiickgroBe Aufhellung im Tibiakopf. 
Ziemlich haufig scheint das Kniegelenk be­
teiligt zu sein. Auch Leistendriisenschwellungen 
konnen vorhanden sein. Die Spontanfraktur 
der luisch erkrankten Kniescheibe ist ein un­
gewohnliches Ereignis; als einziger Fall ist der 
von GANGOLPHE mitgeteilte bekannt. 

Rontgenbefunde. Wesentlich aufschluBreicher 
als der klinische Befund sind die Rontgenbilder 
bei der Lues patellae. Der erste Rontgenbefund 

stammt von FRUMKIN. Er beschreibt eine Deformierung und VergroBerung der 
Kniescheibe im seitlichen Rontgenbild. Die Vorderflache der Patella war ganz 
bedeckt von reich lichen osteophytischen Auflagerungen; im oberen Pol sah 
man eine linsengroBe Aufhellung. Die Hinterflache der Kniescheibe war normal. 
Auf der antero-posterioren Rontgenaufnahme fanden sich leichte periostale 
Auflagerungen an den Femurrandern oberhalb der Kondylen, ebenso schmale 
saumartige Auflagerungen an den Tibiakondylen. Hervorgehoben wird in den 
Rontgenbefunden das Fehlen von Knochenatrophie. Auch Sklerosierungen und 
destruktive Veranderungen kann das Rontgenbild der Patellarlues aufweisen, 
Bilder, die denen der Osteomyelitis ahneln. In dem FaIle von LINOW zeigt das 
Rontgenbild besonders starke periostale Neubildungen an der Vorderflache der 
Patella in ziemlich aufgelockerter, loser Form, die am unteren Pol am starksten 
sind, wo auch eine unregelmaJ3ige Struktur mit Verdichtungen und Aufhellungen 
anzutreffen ist (Abb.40). PAAS kennzeichnet die rontgenologischen Sonder­
heiten als periostale Auflagerungen mit charakteristischer Osteophytenbildung 
an der Patellarvorderflache unter sekundarer Beteiligung der peripatellaren 
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Gelenkkapselanteile bei Freibleiben der iibrigen Gelenkabschnitte. Wenn man 
diese Rontgenbefunde zusammenfaBt, so ergibt sich also als kennzeichnend fiir 
die Kniescheibenlues das Bild der Periostitis und Ostitis, in einzelnen Fallen 
auch von Nekroseherden, die durch Gummi verursacht sind. Andere Auf­
hellungen konnen auch in das Ge biet der Osteoporose gehoren. 

Die Differentialdiagnose der Kniescheibenlues auf Grund des klinischen 
Befundes ist schwer. Es wurde schon hingewiesen, daB die Verdickung der 
Kniescheibe bzw. der Kniescheibengegend weitgehendst mit dem Bild der 
Tuberkulose und auch des Kniescheibentumors iibereinstimmt und somit nicht 
unterschieden werden kann. Schon wesentlich charakteristischer und sicherer 
ist die Unterscheidung auf Grund der Rontgenbefunde, wo die eigenartige 
Periostitis, die Ostitis in Corticalis und Mark, im Verein mit dem wichtigen 
Befunde der fehlenden Knochenatrophie ziemlich eindeutig gegen Tuberkulose 
spricht. Zur Abgrenzung gegen Tuberkulose und Osteomyelitis ist nach PAAS 
besonders wichtig, daB die gelenkflachennahen Bezirke der Kniescheibe bei der 
Lues stets unbeteiligt bleiben und daB somit starkeres Andriicken der Patella 
gegen die Unterlage, sowie iiberhaupt das gesamte passive Patellarspiel, nicht 
mit nennenswerteIi Beschwerden verbunden ist. Die Rontgenunterscheidung 
gegeniiber einem Kniescheibentumor macht weniger diagnostische Schwierig­
keiten. Eine Hauptstiitze der Diagnose sind die subjektiven anamnestischen 
Angaben iiber eine durchgemachte Infektion, besonders aber iiber die Zunahme 
der Schmerzen wahrend der Nacht. Ein weiteres wichtiges Erkennungsmittel 
ist der in allen mitgeteilten Beobachtungen positiv gewesene Ausfall der WASSER­
MANNschen Reaktion, deren Vornahme auch mit dem Gelenkpunktat zu emp­
fehlen ist. In einzelnen, vielleicht noch unklaren Fallen kann endlich der Erfolg 
einer durchgefiihrten antisyphilitischen Kur noch zur Diagnose ex juvantibus 
fiihren. DaB andere gleichzeitige luische Veranderungen, wie die schon ange­
fiihrte Perforation am Ubergang yom harten zum weichen Gaumen, die Peri­
ostitis gummosa in der Tibia, oder das Bestehen einer Kniegelenklues im Sinne 
der Diagnose einer Patellarlues verwertbar sind, ist selbstverstandlich. 

Pathologisch-anatomische Veranderungen. Bei der Kniescheibenlues handelt 
es sich fast immer um eine Spatform im Sinne der hyperplastischen Periostitis 
und Ostitis luica. Ob auch eine gummose Erkrankung an der Patella vorkommt, 
ist nicht ganz mit Sicherheit zu entscheiden, da autoptische Befunde fehlen; 
nach der Beschreibung einzelner Rontgenbefunde und dem Vergleich dieser 
Erkrankung mit der anderer Knochen ist aber auch das Vorkommen von Gummi 
in der Kniescheibe gelegentlich anzunehmen (Fall von CHASIN). Dagegen 
scheint die sogenannte Osteomyelitis luica, die an sich schon selten auf tritt, 
an der Kniescheibe nicht beobachtet zu sein. Die Befunde bestehen dement­
sprechend in periostalen Auflagerungen, bei der gummosen Form auch in einer 
Zerstorung der Gelenkflache. In der Mehrzahl der FaIle fand sich nun neben 
der Kniescheibenlues auch ein GelenkerguB, in einzelnen Fallen auch die klini­
schen Bilder der Gonitis luica. 1m ersteren Fall konnten auf einigen Rontgen­
bildern trotz fehlender klinischer Erscheinungen Befunde einer Periostitis 
syphilitica des Femur und der Tibia erhoben werden, so daB die Erklarung des 
Kniegelenkergusses im Sinne eines sympathischen oder Reizergusses wohl 
nicht immer angangig ist. Man muB vielmehr annehmen, daB es sich dapei 
entweder um zwei nebeneinander herlaufende, voneinander unabhangige 
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Lokalisationen der Knochen- bzw. Gelenklues handelt, oder daB, wie bei der 
Osteomyelitis und der Tuberkulose der Patella, es zu einem Dbergreifen von 
der Kniescheibe auf das Kniegelenk, bzw. umgekehrt, kommt. KOETZIG glaubt 
allerdings, daB auch ohne gleichzeitige Erkrankungen der Gelenkenden Reiz­
zustande im Kniegelenk auftreten konnen. Nach PAAS ist die Beteiligung der 
peripatellaren Weichteile und des vorderen Gelenkabschnittes besonders haufig 
und pathognomonisch, wahrend die Mitbeteiligung des iibrigen Gelenlres fehlt 
oder nur gering ist. 

Die Behandlung der Kniescheibenlues ist in jedem FaIle eine konservativ­
spezifische, die in nichts von der Behandlung anders sich manifestierender oder 
lokalisierter Lueserkrankungen abweicht. Durch eine antiluische Behandlung 
ist eine baldige Beseitigung der subjektiven Erscheinungen zu erreichen. Die 
objektiven Veranderungen dagegen scheinen, soweit aus den Veroffentlichungen 
im Schrifttum zu ersehen ist, nicht in allen Fallen zu verschwinden bzw. sich 
nur zu verringern. 

Die Entstehung der Patellarlues bedarf eigentlich keiner besonderen Aus­
fiihrungen, da der Zusammenhang ihres Auftretens mit der durchgemachten 
syphilitischen Infektion auBer Zweifel steht. Auffallend ist aber, daB fast in 
samtlichen der bekannten FaIle von Syphilis der Kniescheibe die betreffenden 
Patienten ein, manchmal sogar erhebliches, Trauma als Ursache anschuldigten. 
FRANQOIs, der in seiner These iiber drei Beobachtungen aus dem Schrifttum 
im Jahre 1888 berichtete, wunderte sich iiber die Seltenheit der Kniescheiben­
lues, obwohl sie auf Grund ihrer Lage haufiger Verletzungen ausgesetzt ware, 
und weist in diesem Zusammenhang darauf hin, daB sonst gerade die Knochen, 
die hiiufig auBeren Gewalteinwirkungen unterliegen, wie die Tibia, Clavicula, 
das Stirnbein und das Brustbein, verhiiltnismaBig oft Sitz syphilitischer Er­
krankungen waren. Dennoch gilt in der Frage eines unmittelbaren oder mittel­
baren Zusammenhanges von Kniescheibenlues mit einem Trauma das schon 
vorher bei gleicher Gelegenheit iiber die Tuberkulose und Osteomyelitis der 
Kniescheibe Gesagte: Die Lues der Patella entwickelt sich zumeist ohne Gewalt­
einwirkung. Ein sicherer Beweis, daB durch ein vorhergehendes Trauma der 
Patella der Boden fiir eine syphilitische Erkrankung geschaffen worden ware, 
ist bis jetzt noch nicht erbracht. Und wenn tatsachlich in einem FaIle mal in 
unmittelbarem Zusammenhange mit einer Gewalteinwirkung eine Lues der 
Kniescheibe festgestellt wird, ist der Einwand berechtigt bzw. die Prillung 
erforderlich, ob es sich in dem betreffenden FaIle nicht um eine einfache, trau­
matisch ossifizierende Periostitis handelt, die ja klinisch und rontgenologisch 
zu demselben Bilde fiihren kann. 

4. Die gonorrhoische Erkrankung der Kniescheibe. 

Allgemeines. Eine isolierte gonorrhoische Erkrankung der Patella ist nicht 
bekannt. Wohl konnten wir in mehreren Fallen die Patella bei der Gonokokken­
metastase des Kniegelenkes mitbeteiligt finden, und zwar in Form sekundarer 
Veranderungen beim eitrigen ErguB der Gonitis gonorrhoica. Zwei derartige 
Beobachtungen sind in den Abb. 41 und 42 wiedergegeben. Das klinische Bild 
wird dabei ganz von dem der Arthritis gonorrhoica beherrscht mit dem akuten 
Beginn, der starken Schmerzhaftigkeit, dem ErguB und der Kapselschwellung. 
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Die Patella faUt beim klinischen Befund nicht auf. Lediglich im Rontgenbild 
kann sie sekundare Veranderungen darbieten, so daB wir uns hier auf diese 
beschranken konnen. 

Rontgenbefunde. Die erste Erscheinung bei der eitrigen Gonitis gonorrhoica 
ist im Rontgenbild die Zerstorung der Gelenkflache der Patella (neben der der 
ubrigen Gelenkknochen). Wie in den Abbildungen ersichtlich, besteht eine Auf­
lockerung der corticalen Zone mit oberflachlichen, feinen Arrosionen, daneben 
eine erhebliche Verwaschenheit der Zeichnung mit Knochenatrophie. In vor­
geschrittenen Fallen treten zu den oberflachlichen Destruktionserscheinungen 

Abh. 41. Abb.42. 
Abb.41. M. F. ~ 22 Jahre. B 6631. Gonitis gonorrhoica mit Destruktionsluxation des Kniegelenkes und 

oberflachlichcr Zerstorung der Patella. 
Abb. 42. H. T. 520 Jahre. B 1411. Arthritis gonorrhoica mit eitrigcm Ergu/3 und oberflachlicher Einschmelzung 

der Gelenkflachen, auch dcr der Patella; hinter dcr Patella Sequest er aus dem inneren Femurknorren. 

Verdichtungen der Struktur, die denen bei der Tabes ahneln. Die Rontgen­
befunde an der Patella bei der Kniegelenkgonorrhoe sind keineswegs spezifisch; 
sie konnen in gleicher Weise auch bei unspezifischen eitrigen Entzundungen 
des Kniegelenkes vorkommen, wenn auch gerade die rasch einsetzende Atrophie 
im Verein mit dem Beginn und dem klinischen Befunde den Verdacht auf eine 
Arthritis gonorrhoica lenken sollte. 

5. Mycosis und Sporotrichosis der Kniescheibe. 

Als seltenes Vorkommnis wird von MURARD eine Mycosis der Patella be­
schrieben. Die Mitteilung scheint die einzige Beobachtung dieser Art zu sein. 
Es handelte sich urn ein 7jahriges Kind, welches plotzlich unter heftigen 
Schmerzen in einem Kniegelenk und Temperatursteigerung erkrankte. Die 
Erkrankung wurde zunachst als Tuberkulose gedeutet und konservativ behandelt. 
Darauf verloren sich nach einiger Zeit die Erscheinungen. 1m Rontgenbild 
fand sich ein Defekt in der Patella, der die Annahme einer Tuberkulose noch 
verstarkte. 1m Laufe der nachsten Jahre nun wiederholten sich die auf Ruhig­
stellung immer zuruckgehenden Erscheinungen aber noch 12mal. Endlich 
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konnte durch kulturellen Nachweis die richtige Diagnose gestellt und durch 
eine lang dauernde Jodbehandlung Heilung erzielt werden. 

Auch die Erkrankung der Patella durch ein Sporotrichum scheint auBerst 
selten zu sein, da im Weltschrifttum nur eine Beobachtung von Sporotrichose 
der Kniescheibe enthalten ist. Es ist dies eine Beobachtung von MOURE, der 
bei einem 40jahrigen Mann an einer Kniescheibe 4 kleine £luktuierende Vor­
sprunge von etwa 1 em Ausdehnung sah. Das durch bakteriologische Diagnose 
sichergestellte Leiden hatte von einem primaren Herd in der oberen Tibia­
epiphyse im Kniegelenk seinen Ausgang genommen; von da war es zu einer 
schweren Entzundung des Kniegelenkes mit Ubergreifen auf die Kniescheibe 
gekommen. Der Mann war vor F/2 Jahren mit Schmerzen in Wade und Knie 
erkrankt. Es wurde zuerst ein kalter AbsceB der oberen Tibiaepiphyse mit 
Hydrops genu angenommen. Probepunktion ergab zahen Eiter. Bakteriologisch 
fand sich das Sporotrichum Beurmanni. Heilung durch Jodkalium. Die meist 
hamatogen erfolgende Infektion kann im Periost oder im Mark seinen Ausgang 
nehmen. Die Unterscheidung ist sicher nur durch den bakteriologisch-kulturellen 
Nachweis moglich. 

6. Die Osteitis patellae neuralgica. 

P. BERGER beschrieb 1901 einen Patienten, der an einer Erkrankung litt, 
die GOSSELIN als "Osteite a forme neuralgique" bezeichnet hatte. Der Mann 
war bereits seit 30 Jahren an diesem Leiden erkrankt. Dasselbe war zuletzt so 
schmerzhaft, daB der Mann mit vollig versteiftem Kniegelenk ging. Die Be­
handlung bestand in der Ausschalung der Patella. Die murbe Kniescheibe 
zerbrach dabei in mehrere Stucke. An ihrem verdichteten Innenrand fand sich 
ein erbsgroBer, bakteriologisch steriler, mit fungosen Granulationen ausge­
fUUter "AbsceB". 

Die pathologisch-anatomische Bestimmung des Krankheitsbildes ist wegen 
fehlender naherer Angaben nicht moglich. So erscheint es nicht einmal sicher, 
ob es sich dabei nicht doch um eine chronische Patellartuberkulose gehandelt 
hat, wofUr der Sitz am inneren Rande sprechen konnte. Andererseits sind 
einige der anderen mitgeteilten Erscheinungen, wie die hochgradige Schmerz­
haftigkeit und die Zerbrechlichkeit der Kniescheibe, mit der Annahme einer 
Tuberkulose weniger vereinbar. Auch ist anzunehmen, daB bei der langen 
Dauer des Leidens es zu einem Durchbruch gekommen ware, wenn es sich um 
eme Tuberkulose gehandelt hatte. 

7. Osteoarthropathia tabica und Kniescheibe. 

Die Kniescheibe hat auch Anteil an den Veriinderungen, die bei der tabischen 
Erkrankung im Kniegelenk aufzutreten p£legen. Wenn hierbei, wie schon bei 
der Gonorrhoe, auch die Veranderungen der Kniescheibe meist nicht im Vorder­
grund stehen, sondern von denen des Kniegelenkes uberschattet werden, so 
verlangen dennoch die Kniescheibenbefunde ein kurzes Eingehen. 

Die makroskopisch -anatomischen Veranderungen, die die Patella bei der 
Tabes eingehen kann, bestehen in der Hauptsache in einem mehr oder weniger 
weitgehenden Schwund des Knochengewebes, oft herdformiger Art, wobei die 
benachbarten Knochen£lachen atrophisch zu werden pflegen. Die tabische 
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Osteoarthropathie der Kniescheibe fangt im Gelenkknorpel an, der zerstort 
wird. Haufig wird das Rontgenbild beherrscht von einer ausgedehnten Atrophie 

Abb.43. Abb. 44. 

Abb. 43. E. H . I' 54 Jahre. B 406. Arthropathia tabica. Diffuse Verwischung und Atrophie der Knochen­
struktur aller Gelenkknochen, so daB nur ein geringer unscharfer Dichteunterschied zwischen Knochen und 
Weichteilen besteht. Teilweise Zerstorung der subchondralen Knorpelschichten; Knochcnneubildung an der 

Hinterflache der Patellarspitze? 

Abb.44. C. L. <! 60 Jahre. 32/487. Beginnenc\e tabische Veranderungen an der Basis patellae mit Struktur­
veranderung und vorwiegendcr Knochenneubildung. Gleichzeitig Spontanbruch des gieichseitigen Schenkel­

halscs und Arthropathie des anderseitigen Sprunggelenkes. 

der Knochen mit einer triiben, verwischten 
Struktur (Abb.43). Des weiteren kann es 
zu einem diffusen oder herdformigen Schwund 
kommen (Abb. 44, 45). Neben dem Knochen­
schwund gibt gleichzeitig eine auBerordent­
liche starke Knochenneubildung dem Ront­
genbild das Geprage. Die Kniescheibe kann 
dabei urn das Doppelte vergroBert werden 
(SCHOENE). Die Knochenneubildung be­
steht einerseits in Bildung von Randwiilsten, 
andererseits in einer starken Callusbildung. 
Diese wird veranlaBt durch die Neigung zu 
reichlichen Spontanbriichen (Abb. 45) (PERRIN 
und PARISOT, GOTTSTEIN, SCHOONHEID, 
ZELLER u. a.). Die Spontanbriiche kommen 
in allen Stadien der Tabes vor . Neben 
Friihfrakturen, die anderthalb Jahre den 
iibrigen tabischen Zeichen vorausgingen, sind 
andere Briiche beschrieben, die erst fiinI 
Jahre nach dem Auftreten der ersten Er-
scheinungen erfolgten. 

Abb. 45. M. D. I' 37 Jahre. Ar 48. Schwere 
tabische Arthropathie mit I nnenluxation und 

Spolltallfraktur der Kniescheibe. 

Das den tabischen Bruch auslosende Ereignis ist meist auBerst geringfiigig. 
Die Bruchform schwankt zwischen einfachen Querbriichen und - meist -
mehrfachen Stiickbriichen, wie es in besonders reichlicher Form der in der 
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Chirurgischen Klinik Munster beobachtete Fall zeigt (Abb. 45), bei dem gleich­
zeitig eine Luxation nach innen besteht. Die Diastase kann betrachtlich sein. 
Die Heilungsneigung wird verschieden beurteilt; neben weniger zahlreichen 
raschen Heilungen finden sich auch Beobachtungen, wo keine Konsolidierung 
eintrat oder haufige Refrakturen vorkamen. Die schlechte Konsolidations­
neigung wird darauf zuruckgefiihrt, daB bei der Tabes im allgemeinen wenig 
Markcallus ausgebildet wird, so daB die Fragmente nur durch einen auBeren 
Periostmuff zusammengehalten werden. An der Kniescheibe ist infolge der 
nur an der Vorderseite vorhandenen Periostbekleidung die Konsolidierung noch 
weniger gut moglich. Die Funktion des Kniegelenkes erfahrt durch einen tabi­
schen Spontanbruch der Kniescheibe gewohnlich keine Beeintrachtigung; 
starkere Schmerzhaftigkeit ist eine Ausnahmeerscheinung. 

Die Tabes der Kniescheibe bedarf keiner besonderen Behandlung. Ihre 
Behandlung falIt vielmehr in den Rahmen der allgemeinen Behandlung dieses 
Leidens, auf die daher verwiesen wird. 
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Einleitung. 
Zu den seltenen isolierten Kniescheibenerkrankungen gehoren neben den 

entziindlichen Prozessen auch die Tumoren. Das bezieht sich sowohl auf die 
echten Gewachse, wie auch auf die Scheintumoren, die Osteodystrophia fibrosa 
und deformans. In der Zusammenstellung von CHRISTENSEN iiber 1000 Knochen­
tumoren war die Kniescheibe nur einmal vertreten. F ALTIN fand 1924 im Schrift­
tum 17 Beo bachtungen echter Gewachse der Patella; KIENBOCK stellte im gleichen 
Jahre ebenfalls 17 Kniescheibensarkome fest, denen er einen 18. Fall zufiigte. 
1925 konnte COLE schon 24 Beobachtungen zusammenstellen. Darunter sind 
aber anscheinend auch FaIle von Ostitis fibrosa enthalten. Die letzte Zusammen­
stellung wurde 1931 von NUERNBERGK vorgenommen; sie enthalt 39 FaIle, unter 
denen sich, einschliel3lich 2 eigener Beobachtungen, 8 von Osteodystrophia 
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(Ostitis) fibrosa befinden. Danach sind noch 2 Sarkome und 5 Riesenzelltumoren 
mitgeteilt worden, womit sich die Gesamtzahl der Tumoren auf 46 erhoht, 
und zwar 33 Beobachtungen von echten Gewachsen und 13 von RiesenzeIl­
tumoren. Die Betrachtung der seit 1931 noch hinzugekommenen FaIle zeigt, 
daB sich die Mitteilungen von Scheintumoren im Verhaltnis zu denen echter 
Blastome verhaltnismaBig mehr haufen. Dies ist darauf wohl zuriickzufiihren 
(worauf unten noch verschiedentlich hingewiesen wird), daB heute die Trennung 
der braunen Tumoren von den Sarkomen diagnostisches Allgemeingut geworden 
ist und daB das Fehlen von Riesenzelltumoren in den Mitteilungen vor 1925 
auf einer falschen Diagnose beruht, da diese Scheingewachse friiher immer 
als Sarkome gefiihrt wurden. Wenn man unter diesem Gesichtspunkt die Lichtung 
vornimmt, so gelangt man zu einer Zahl von 22 Sarkomen und 21 RiesenzeIl­
tumoren (Osteodystrophia fibrosa), wie in den einschlagigen Abschnitten ge­
zeigt wird. 

Ebenso selten wie das Vorkommen von primaren Patellagewachsen und 
isolierten braunen Tumoren der Kniescheibe ist auch die Lokalisation von echten 
Gewachsmetastasen sowie echten Blastomen und braunen Tumoren bei genera­
lisierter Erkrankung und von Osteodystrophia (Ostitis) deformans in der Knie­
scheibe; die letztere Erkrankung ist in der Patella nur einmal beschrieben. 

Die echten Gewachse der Kniescheibe setzen sich zusammen aus Exostosen, 
Chondromen und Sarkomen. AuBerdem ist ein Fall von Fibrom mitgeteilt. 
Die verhaltnismaBig am haufigsten vorkommende Geschwulstart sind die 
Sarkome. Die Haufigkeitsziffern werden bei der besonderen Besprechung der 
einzelnen Gewachsarten genannt. 

I. Die echten Gewachse der Patella. 
1. Primare Gewachse. 

a) Die Exostosen (Osteome) der Kniescheibe. 

Allgemeines. Bei den Exostosen der Kniescheibe handelt es sich um karti­
laginare Bildungen. Sie kommen isoliert an der Patella vor. In der Mehrzahl 
der FaIle werden sie aber an mehreren Stellen des Skelets gleichzeitig vor­
gefunden. Der besondere Sitz an der Kniescheibe ist verschieden. Man kann 
Exostosen sowohl an der Vorderseite wie an der Gelenkseite antreffen. Daraus 
geht schon hervor, daB sie sich also auch intraartikular entwickeln konnen. 

Die Kniescheibenexostosen sind gewohnlich klein. Dann pflegen sie keine 
klinischen Erscheinungen zu machen. Aber auch ausgedehntere Bildungen 
wurden beobachtet, die zu erheblichen klinischen Befunden gefiihrt hatten. 
Derartige groBere Bildungen wurden von PELLEGRINI und CONFORTE, sowie 
von KAISER mitgeteilt. 

Kasuistik. In dem 1904 von PELLEGRINI und CON FORTE beschriebenen Fall 
bestanden an ungewohnlichen Stellen Exostosenbildungen, so in der Fossa iliaca 
externa, an den Knocheln und eine an der Hinterflache der Kniescheibe intra­
artikular. Da die letztere bei der Beugung gegen das Gelenk gedriickt wurde, 
bestand eine Bewegungsbehinderung des Kniegelenkes. KAISERS 1920 veroffent­
lichte Beobachtung betraf eine 18jahrige Patientin, die seit 4 Jahren Schmerzen 
und dumpfes Druckgefiihl im linken Kniegelenk hatte, besonders beim Knien 
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in der Petallargegend. Vor einem Jahre kam ein ErguB und ein UnsicherheitE­
gefUhl im Kniegelenk hinzu. Der Befund bestand in einem starken Gelenk­
erguB, einer VergroBerung der linken Kniescheibe urn das Doppelte mit unebener, 
hOckriger Oberflache und in leichter Beugebehinderung; der Rontgenbefund ent­
hielt die Angabe, daB der normal beschaffenen, aber nach auBen verschobenen 

_\bb. 1. J . W. 3 , B 8737. Exostose am unteren 
hinteren Patellarrand. 

Abb. 2. W. R. 3 40 J ahre, B 4274. Exostose an 
der VorderfIache dcr Patella. 

Patella an der Innenseite ein weniger intensiver, fleckig-wolkiger, unscharf be­
grenzter Schatten aufsaB, der keine ausgesprochene Knochenzeichnung besaB. 
Bei der Operation stellte sich nun hera us, daB dem unteren inneren Rande der 
Kniescheibe eine intraartikular entwickelte, hockrige Geschwulst mit' ziem­

Abb.3. 

lich schmaler Basis aufsaB, die mit 
einem kleinen Saume gesunden Kno­
chengewebes abgetragen wurde. Der 

Abb.4. 
Abb.3 u. 4. Sammlungspraparat. Liclltbild und Riintgenaufnahme einer pilzfOrmigen und einer breiteren 

hiickerigen Exostose an der Patellarvorderflache. 

7 : 6 : 3,5 em groBe, hockrige, spiegelglatte Tumor von milchigweiBer Farbe 
zeigte bei der mikroskopischen Untersuchung, daB die Oberflache von wuchern­
dem, etwas unregelmaBigem Knorpelgewebe gebildet wurde. Von diesem zogen 
sich jiingere Knochenbalkchen zwischen einem fibrosen Markgewebe hindurch. 
Es wurde daher die Diagnose: Exostosis cartilaginea gestellt. Durch die Opera­
tion wurde Heilung erzielt. 

Eine als "Osteoma parapatellare" erklarte Beobachtung beschrieb BULL 1907. 
Er fand ein Osteom von der GroBe 4 : 3,5 : 3 em, das dem unteren Patellarpol 
eng anlag und exstirpiert wurde. Der Befund wird von BULL so erklart, daB 
er eine embryonale Ausbildung eines iiberzahligen Knoehenkerns annimmt, 
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die, vielleicht aus AnlaB eines Traumas, zur Entwicklung einer rudimentaren 
Bipatella gefiihrt hat. Die Verantwortung aber, daB es sich in diesem FaIle 
urn ein echtes Osteom der Patella und nicht der Kapsel, und auch nicht urn eine 
Bursitis calcarea gehandelt hat, muB BULL iiberlassen werden. 

Neben diesen seltenen groBen Exostosen der Patella sind die kleinen wesent­
lich haufiger und unauffalliger. Sie werden daher meist nur als Nebenbefund 
erhoben. Derartige Bildungen stellen auch die in Abb. 1 und 2 gezeigten dar. 
Ob es sich bei der Abb. 3 und 4 auch urn eine kartilaginar entstandene Exostose 
handelt, dem zufalligen Befund an einem Praparat der Sammlung, ist rontgeno­
logisch nich t sicher zu entscheiden; hierfiir wiirde die Spongiosastruktur sprechen. 

Abb. 5. Abb. 6. 
Abb. 5 nnd 6. H. L. $ 21 Jahre, 35/29. Sichere Exostosis tranmatica mit Weichteilverknocherung 

(Bursa praepateIiaris ?). 

Andererseits besteht auch die Moglichkeit einer fibros entstandenen, trauma­
tischen Exostose. Wegen der flachen Ausdehnung der Bildung ist es wahrschein­
lich richtiger, sich fur die traumatische Annahme zu entscheiden. Eine sichere 
traumatische Entstehung liegt bei der Beobachtung in der Abb. 5-6 vor. 

Diagnose und klinische Erscheinungen. Bei der Diagnose der Exostosen der 
Kniescheibe kommt dem Rontgenbefund die Hauptbedeutung zu. Der Tast­
befund kann namlich mit dem anderer Neubildungen der Kniescheibe und auch 
des parapatellaren Gewebes, oft auch mit dem Befund entziindlicher Knie­
scheibenveranderungen iibereinstimmen. Die Differentialdiagnose ist daher im 
wesentlichen eine Angelegenheit der Rontgenuntersuchung. Diese zeigt die 
eigentliche Kniescheibe unversehrt; an irgendeiner Stelle von ihr geht dann eine 
Neubildung ab, die meist hOckrige Oberflachenbeschaffenheit hat und entweder 
aus unscharfer, wolkig-fleckiger oder aus kompakter elfenbeinerner oder aus 
regelrechter Spongiosastruktur besteht. Sehr unsicher ist oft die Trennung des 
echten Osteoms von entziindlichen oder traumatischen Knochenneubildungen, 
besonders der Exostosis periostalis traumatica, luica, tuberculosa, phlegmonosa, 
osteomyelitica, wenn andere Zeichen dieser Erkrankungen fehlen. Anamnese 
und etwaige allgemeine Zeichen dieser Erkrankungen helfen bei der Deutung. 
Auch die Fahndung nach anderweitigen kartilaginaren Exostosen ist oft erfolg­
reich und sichert dann die Diagnose. 

Die klinischen Erscheinungen des Kniescheibenosteoms sind also, wenn 
uberhaupt vorhanden, nicht charakteristisch, d. h. nicht von denen anderer 
Tumoren abweichend und in der Hauptsache an die intraartikulare Lage 
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gebunden. Sie konnen in einer Verdrangung der Kniescheibe, oder in einem 
Druck auf die Kniegelenkflache bestehen. Ein sympathischer ErguB im Knie­
gelenk kann auftreten; derselbe solI nach KAISER im allgemeinen fUr ein 
Osteom odor Chondrom sprechen. 

Die Osteome gehoren ja zu den gutartigen Tumoren, die keine Tochter­
geschwlilsto bilden und nicht den Allgemeinzustand beeintrachtigen. Eine 
maligne Sarkomentartung der Osteome ist bekanntlioh eine sehr seltene Aus­
nahme. Auch die chondromatose Entartung von Exostosen ist gefahrlich. 
Beide Formon sind an der Patella jedoch noch nicht beobachtet. 

Eine Behandlung der kartilaginaren Exostose der Kniescheibe ist daher nur 
erforderlich, wenn auf Grund der GroBe oder des Sitzes Beschwerdon oder andere 
klinische Erscheinungen, besonders Druck auf das Kniegelenk oder den Streck­
apparat, Schmerzen, ErguB im Kniegelenk usw. verursacht werden. In der 
Regel wird in diesen Fallen die Abtragung der Exostose und ein sorgfaltiger 
VerschluB des Kapsel- und Streckapparates geniigen. 

Die EntstehungserkUirung der Exostosis cartilaginea an der Patella ist insofern 
schwierig, als diese Bildung sonst fast ausnahmslos an das Vorliegen einer Epi­
physenlinie gebunden ist. Daher finden sich die kartilaginaren Exostosen meist 
nur an den langen Rohrenknochen, wo sie yom Intermediarknorpel ihren Ausgang 
nehmen. Sie entstehen dadurch, daB Knorpelzellen an die Peripherie infolge 
einer falschon Wachstumrichtung verdrangt oder versprengt werden. Da an 
der Kniescheibe das Vorkommen einer Epiphysenlinie bisher nicht beobachtet 
ist, von der die kartilaginaren Exostosen ihren Ausgang nehmen konnten, so 
kann ihr Auftreten hier nicht erklart werden, wenn man nicht die bisherige 
Annahme der Herkunft aus versprengten Zellen des Intermediarknorpels fallen 
lassen will. Eine von ENNO MULLER 1913 in seiner Inauguraldissertation fur 
die Entstehung der Exostosen und Ekchondrosen gegebene Erklarung wurde 
auch fUr die Erklarung dieser Bildungen in der Kniescheibe passen. MULLER 
nimmt Konstitutionsanomalien des Perichondrium und des Periostes an, die 
sich in einer abnormen Knorpelbildungsfahigkeit des Periosts auBern. Die so 
entstandenen Periostknorpelinseln verknochern und werden zu Exostosen. 
Erwahnenswert ist, daB, im Gegensatz zu denAngaben bei anderen Kniescheiben­
gewachsen, bei den klinisch erheblichen Fallen von kartilaginarer Exostose der 
Patella eine traumatische Entstehung nicht angefUhrt ist. 

b) Chondrome der Kniescheibe. 

Allgemeines. Die Chondrome, die den kartilaginaren Exostosen (Osteomen) 
genetisch gleichwertig sind, stellen auch einen gewissen Anteil der Patellar­
gewachse dar. Sie konnen an den verschiedenen Stellen der Kniescheibe ihren 
Sitz haben. Ihre Form und GroBe wechselt; so sind bis kindskopfgroBe Chon­
drome beschrieben. Das Vorkommen der Chondrome falIt vorwiegend in das 
Kindesalter, wo wieder besonders Knaben betroffen sind. 

Kasuistik. Das erste Chondrom der Kniescheibe wurde 1905 von ANZILOTTI 
beschrieben. Es handelte sich urn einen lOjahrigen Knaben, bei dem sich im 
6. Lebensjahr 4-5 Monate nach einem Sturz auf das Knie in der Kniescheibe 
eine harte, hockrige Geschwulst entwickelte. Sie saB der Patella am oberen 
auBeren Rande an und hatte infolgedessen die Patella nach innen verdrangt. 

Ergebnisse der Chirurgie. XXIX. 23 
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Die Beweglichkeit des Kniegelenkes war stark behindert; im Gelenk war ein 
ErguB. Bei der Operation fand sich, daB das Gewachs von der Kniescheibe mit 
einer schmalen Basis ausging und der Kniescheibe kapuzenartig aufsaB. Der 
Tumor wurde mit dem auBeren Drittel der Patella reseziert. Er bestand fein. 
geweblich aus Knorpel und Knochen in lebhafter Wucherung, wobei man 
Knochenneubildung, sowohl aus Knorpel, wie auch aus Bindegewebe, feststellen 
konnte. Bemerkenswert ist bei diesem Fall noch, daB sich auBerdem eine echte 
kartilaginare Exostose auf dem Condylus externus femoris fand. ANZILOTTI 
erkliirte das Gewachs als wahres Osteochondrom, das aus embryonalen Keimen 
seinen Ursprung genommen hatte, da es aus einem Knochen entstanden ist, 
der keinen Epiphysenknorpel hat (eine Erklarung, die auch fiir das Auftreten 
von Exostosen Verwendung finden kann, wie, umgekehrt, die Theorie von ENNO 
MULLER auch fiir Osteochondrome). 

RAY, der im gleichen Jahre iiber eine ahnliche Beobachtung bei einem 
9jahrigen Knaben berichtete, gab an, daB sich ein Enchondrom im Verlauf von 
3-4 Monaten nach einem StoB gegen das linke Knie am oberen auBeren Rand 
der linken Patella entwickelte, das einen KniegelenkserguB zur Folge hatte. 
Es stellte sich bei der Operation als Gewachs von 9,5 cm Durchmesser heraus 
und wurde mit Knochenzange und HohlmeiBel entfernt. Heilung mit guter 
Kniegelenksfunktion. 

Endlich wird von KIENBOCK und W ANACH noch eine Beobachtung kurz 
angefiihrt, die J. SCHWARTZ 1909 in einer Inauguraldissertation mitgeteilt hat. 
Die Beobachtung betraf einen 9jahrigen Knaben mit Beschwerden seit einem 
Jahre in einem Kniegelenk. Bei der Operation wurde ein Kniescheibenchondrom 
festgestellt. 

Die klinischen Erscheinungen der Kniescheibenchondrome bestehen im 
wesentlichen in einer Verdickung der Patella bzw. eines Teiles derselben, einer 
etwaigen Verdrangung der Kniescheibe, Druck auf das Kniegelenk mit Bewegungs. 
beschrankung und zumeist GelenkerguB. Rontgenbefunde sind bei Chondromen 
der Kniescheibe nicht beschrieben worden. Die Differentialdiagnose ist gegen­
iiber entziindlichen Veranderungen und Gewachsen anderer Zusammensetzung 
erforderlich. Bei den entziindlichen Veranderungen kommen sowohl solche in 
der Kniescheibe in Frage, wie auch der parapate~laren Weichteile. Insbesondere 
kann hier eine chronisch-produktive Bursitis oder auch eine Bursitis praepatellaris 
calcarea zu Verwechslungen fiihren. Das Osteom der Kniescheibe ist durch 
den Rontgenbefund zu unterscheiden mit seiner aus Knochengewebe bestehenden 
Beschaffenheit. Die Trennung gegen sarkomatose Neubildungen der Patella 
kann manchmal schwieriger sein, obwohl die unten angefiihrten Erscheinungen 
der Chondrome im Rontgenbild in der Regel eine Unterscheidung ermoglichen. 
KAISER will das Bestehen eines sympathischen Ergusses im Kniegelenk als 
diagnostisch wichtiges Zeichen aufgefaBt wissen, da ein ErguB in fast allen 
Fallen von Exostosen und Chondromen beobachtet ist; er weist darauf hin, 
daB auch bei Exostosen in der Niihe des Kniegelenkes nicht selten Ergiisse 
anzutreffen sind. 

Rontgenbefunde. 1m Rontgenbild sieht man die Chondrome allgemein als 
kugelige oder halbkugelige bis ovale (auch in unregelma.Biger Form), helle Auf· 
hellungsherde, die eine kleinwabige Struktur von Reiskorn- bis HaselnuBgroBe 
besitzen. Die Grenzen der Herde sind immer ziemlich scharf, wie mit dem 
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Stift nachgezogen. In vorgeschrittenen Fallen kann die Patella den Eindruck 
eines kugeligen Wabengebildes machen (s. Abb. 8). Bei sarkomatoser Entartung 
der Chondrome allgemein wird die charakteristische,scharfe rundbogige Be­
grenzung unregelmaBig, entrundet, oft eckig; die scharfe Begrenzungslinie wird 
unscharf weich. Das ganze Bild erhalt eine angedeutete wolkige Triibung, die 
wabige Struktur in den hellen Herden schwindet (s. Abb. 7-8). 

Entstehung. Die Chondrome konnen vom periostalen oder perichondralen 
Gewebe ihren Ausgang nehmen, aber auch angeboren und auf erblicher Grund­
lage, besonders im jugendlichen Alter, auftreten. Das Trauma hat dabei hochstens 
eine auslOsende Wirkung. Nach BORST dad man bei den Chondromen des 
Skelets, die vom Periost oder Mark ausgehen (Ek- bzw. Enchondrome), be­
ziiglich der formalen Genese an Fehlbildungen bei der primaren Anlage oder 
wahrend der embryonalen oder postfetalen Wachstumsperiode der Knochen 
denken. So werden gewohnlich auch die Chondrome der Patella erklart (s. auch 
Erklarung der Exostosen). 

Behandlung und Prognose. Die Behandlung der Chondrome der Kniescheibe 
ist eine operative und besteht in einer partiellen Resektion des Kniescheiben­
teiles, von dem das Gewachs seinen Ausgang genommen hat. Es ist allerdings 
zu iiberlegen, ob nicht KAISER zuzustimmen ist, der vorschlagt, die Resultate 
der Operation zu verbessern, indem man die ganze Kniescheibe entfernt, da bei 
Teilentfernungen haufig Ankylosendes PateIlarestes mit dem Femur entstehen. 
Insbesondere im jugendlichen Alter, bis zum 15. Jahr, ist ja die Entfernung 
der Kniescheibe subperiostal, ohne Unterbrechung des Streckapparates moglich, 
wobei noch eine weitgehende Regenerationsfahigkeit unterstiitzend fiir den Vor­
schlag ins Gewicht fallt. 

Die Vorhersage nach Operation eines Chondroms der Patella scheint eine 
giinstige zu sein. Ubergange in eine maligne Form sind an der Kniescheibe nicht 
besehrieben worden. In einem Fall der chirurgischen Universitatsklinik Miinster 
jedoch, der im Abschnitt iiber die Patellarsarkome angefiihrt ist, kann es sich 
urn ein maIignes, entartetes Chondrom handeIn. In diesem Sinne wiirde der 
kIinische VerIauf und das Rontgenbild unbedingt sprechen, wenn auch der 
mikroskopische Befund verschieden gedeutet wurde (s. u.). 

c) Fibrome der Kniescheibe. 

Es wurde schon eingangs hervorgehoben, daB auch eine Beobachtung eines 
Kniescheibenfibroms im Schrifttum niedergeIegt ist. Diese wurde von GURLT 
gemacht. GURLT erwahnt in seiner mehr als 16600 FaIle umfassenden Statistik 
der Geschwiilste, daB unter 699 Fibromen des menschIichen Korpers nur einmaI 
die Kniescheibe der Sitz eines derartigen Gewachses war (nahere Angaben 
fehIen Ieider). 

d) Sarkome der Kniescheibe. 

Statistik. Unter den Kniescheibengewachsen haben die Sarkome den groBten 
Anteil, wenn auch die Kniescheibensarkome an sich wieder ein seItenes Vor­
kommnis sind. So fand SOHWARTZ unter 155 Fallen von Osteosarkomen der 
unteren GliedmaBe 64maI das untere FemurEmde, 39maI das obere Tibiaende 
und nur 2mal die Kniescheibe als Ausgangspunkt der Erkrankung. DaB KIEN­
BOOK 1924 tiber 17 FaIle von Kniescheibensarkom, einschlieBlich einer eigenen 

23* 
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Beobachtung, eine Zusammenstellung gegeben hat, wurde schon erwahnt; es 
wurde auch hinzugefUgt, daB die Zahl der echten Patellarsarkome wohl eine 
kleinere ist, da in dieser Zusammenstellung sic her auch gutartige Riesenzell­
tumoren enthalten sind, die nicht den echten Gewachsen zugerechnet werden 
konnen. 

Die anlaBlich dieser Arbeit vorgenommene Sammlung der wahrscheinlichen 
Kniescheibensarkome des Schrifttums ergab 21 FaIle, zu der eine eigene Beob­
achtung hinzugefiigt werden konnte, so daB die Gesamtzahl 22 betragt. Jeden­
falls sieht man aus diesen Angaben, daB das Vorkommen von Sarkomen der 
Kniescheibe im umgekehrten Verhaltnis steht zu der Haufigkeit der die Knie­
scheibe treffenden Gewalteinwirkungen. DaB die Sarkome unter den Gewachsen 
der Patella verhaltnismaBig iiberwiegen, ist nichts ungewohnliches und stimmt 
mit den statistischen Ergebnissen iiberein, die zeigen, daB das Sarkom allgemein 
an der Spitze aller gutartigen und bosartigen Knochengewachse steht. Was 
den Ausgangspunkt der Kniescheibensarkome anbetrifft, so scheinen die zentralen 
bzw. die den tieferen Rindenschichten angehorigen die periostalen zu iiber­
wiegen. Bei der Betrachtung der geweblichen Form kann man ungefahr gleich 
haufig Rund-, Spindel- und gemischtzellige Kniescheibensarkome antreffen. 

Dem Alter nach scheint das Kniescheibensarkom, wie die Mehrzahl der 
Sarkome anderer Knochen, in der Hauptsache eine Krankheit des jugendlichen 
Alters zu sein; die meisten Sarkome der Patella wurden zwischen dem 20. bis 
30. Lebensjahre beobachtet, der jiingste Patient war 13 Jahre alt, der alteste 
69 Jahre. Die Wachstumsdauer der Patellarsarkome wird von KIENBOOK als 
verschieden schnell angegeben. Nach diesem Autor betrug die angebliche Dauer 
bis zum Zeitpunkt der Untersuchung durch den Chirurgen meist ein bis zwei 
Jahre; die kiirzeste Zeit waren zwei Monate, die langste 16 Jahre. 

Kasuistik. Bevor auf das Krankheitsbild eingegangen wird, ist es zweck­
maBig, eine kurze Anfiihrung der im Schrifttum bekannt gegebenen Fane in 
der Reihenfolge ihrer Veroffentlichung zu geben. 

1. Die alteste Beobachtung betrifft das Praparat eines Falles von myelogenem, cystischen 
Sarkom der Kniescheibe, welches aus der Sammlung von ASTLEy-COOPER stammt und 
sich nach der Angabe von POWER (unter dessen Namen der Fall auch gefiihrt wird) im 
Museum der Royal College of Surgeons zu London befindet. Eine Krankengeschichte ist 
leider nicht angegeben. Ich halte es aber fiir m6glich, daB dieser Fall, wie die Mehrzahl 
der friiher als myelogen bezeichneten Sarkome, zu den sog. braunen Tumoren der Ostitis 
fibrosa geh6rt, worauf auch COENEN in ahnlichen Fallen wiederholt aufmerksam gemacht 
hat. Ein Beweis dafiir ist aber wegen des Fehlens eines histologischen Befundes nicht anzu­
treten, so daB dieser Fall unter Vorbehalt den Sarkomen angereiht werden muB, wie das 
in den einschlagigen Zusammenstellungen schon geschehen ist. 

2. Wahrscheinlich verhalt es sich mit dem von BACKER 1849 mitgeteilten "Fall von 
Fungus medullaris" der rechten Patella genau so, daB er zu den entziindlich-resorptiven 
Bildungen geh6rt, ohne daB aber eine Klarung heute mehr m6glich ist. Bei der operativen 
Freilegung erwies sich der Inhalt aus "Encephaloidmassen und Knochenkonkrementen" 
bestehend. Diese saBen zum Teil an den Wanden der Cyste fest, so daB es lange dauerte, 
bis alles Krankhafte entfernt worden war. 

3. GURLT beschrieb 1853 einen "Fall von Krebs der Kniescheibe" an Hand eines Pra­
parates Nr. 850 des Museums of the Royal College of Surgeons zu London. An der Stelle 
der Kniescheibe befand sich eine langlich-ovale Masse aus einer weichen, braunlichen 
Medullarsubstanz mit groBen Zellen in ihrer unteren Halfte. Nach der weiteren Beschreibung 
war die ganze Masse von einem fibr6sen Gewebe von verschiedener Dicke umgeben und 
enthielt kleine, diinne Knochenplatten und Fragmente, "als wenn die Kniescheibe und die 
sie iiberziehenden Gewebe um die Geschwulst herum ausgedehnt worden sind. "Femur, 
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Tibia und die benachbarten Teile waren gesund, mit Ausnahme der Synovialhaut, die an 
den Beriihrungssteilen mit der Geschwulst verdickt war. Auch fiir diese Beobachtung 
gilt das bei den ersten beiden Gesagte, daB ein ziemlich begriindeter Verdacht ihrer Zuge­
hiirigkeit zur lokalisierten Ostitis fibrosa ausgesprochen werden muB. 

4. Die nachste Beobachtung stammte von WILKS aus dem Jahre 1857 und betraf eine 
24jahrige Patientin, die vor 21/2 Jahren einen StoB vor das rechte Knie erlitten hatte, seitdem 
Schmerzen verspiirte und ein Jahr danach eine Geschwulst an der Vorderflache des Knie­
gelenks beobachtete. Der Tumorbefund nach der Amputation enthalt die Angaben, daB es 
sich um einen iiber faustgroBen, 3 Zolllangen und 2 Zoll breiten Tumor aus der Kniescheibe 
handelte, der zentral entstanden, gut abgekapselt und von Knochen- und Knorpelplatten 
umgeben war. Die histologische Untersuchung ergab ein Sarkom. Die Schilderung des 
Praparates spiegelt sich in der Beschreibung: "Es ist zwar ein seltenes Praparat, gleicht 
aber in seinen Hauptziigen genau den anderen, bereits beschriebenen, myeloider Erkran­
kungen", womit wieder Zweifel an der Blastomnatur dieser Bildung auftauchen. 

5. LUCKE (1862) beschrieb einen Kniescheibentumor bei einer 24jahrigen Frau. Trotz 
radikaler Operation (es wurden die Patella mit dem Gewachs, ein Stiick der auBeren Haut 
und die Gelenkenden von Femur und Tibia reseziert) starb die Patientin vor vollendeter 
Heilung an Metastasen in den Lungen und Lymphknoten. 

6. Der 1871 von NEUMANN mitgeteilte Fall war ein periostales Spindelzeilensarkom, 
welches durch eine galvanokaustische Operation wegen Ulceration entfernt wurde. Der 
Tumor hatte die Form einer rundlichen Scheibe von etwa 4 Zoll Durchmesser und 1,5 Zoll 
groBter Dicke. Er saB der Kniescheibe pilzformig auf und machte den Eindruck eines Haut­
gewachses. Das Sarkom enthielt aber Knochenspangen und Spiculabalkchen, die so radiar 
gestellt waren, daB der Ursprung des Gewachses yom Periost der Patella wahrscheinlich war. 

7. HAYEM und GRAUX veroffentlichten 1874 eine Beobachtung eines seit einem Jahre 
bestehenden hiihnereigroBen, knorpelharten, hockrigen, nicht schmerzhaften Gewachses in 
der rechten Kniescheibe bei einer 22jahrigen Frau, die bereits schon an Pleuritis sarcomatosa 
und an ausgedehnten Metastasen im MitteHell und in den Lungen erkrankt war. Die Sektion 
ergab ein zentrales, vorwiegend aus Rundzeilen, weniger aus Spindelzeilen bestehendes 
Sarkom der Kniescheibe, welches im Durchschnitt graugelblich, kornig war, mit einzelnen 
fettig entarteten Punkten und hamorrhagischen Herden und an der Oberflache und im 
Innern von weiBen Sehnenstrangen durchzogen war. Eine vorhandene geschwollene Inguinal­
driise war frei von Sarkom, die Lungenmetastasen bestanden nur aus Spindelzeilen. 

8. SCHWARTZ (1880) teilte eine Beobachtung bei einer Frau mit, die eine kopfgroBe 
Geschwulst am Knie hatte. Die Geschwulst solI vor 2 Jahren am oberen Rand der Patella 
begonnen und langsames Wachstum gezeigt haben. Erst nach 5 Monaten traten Schmerzen 
auf. Das Knie stand in starker Beugestellung. Die Leistendriisen waren geschwollen. 
AuBerdem fand sich starke Abmagerung und Blutarmut. Der Oberschenkel wurde amputiert. 
Es stellte sich ein kleinzelliges Cystosarkom der Patella heraus. 15 Tage nach der Operation 
traten Erbrechen, Durchfalle und Ikterus ein. Die Frau starb und bot bei der Sektion einen 
Leberkrebs dar. Es ist leider nicht moglich zu klaren, ob es sich um eine Knochenmetastase 
des Leberkrebses in der Patella handelte, oder was wahrscheinlicher war, daB hier einer 
der seltenen Faile· von gleichzeitigem Vorkommen mehrerer Primargeschwiilste vorliegt. 

9. Es folgt der Fall von WILD (1882), eine 30jahrige Frau, die nach einem 4 Jahre vorher 
erlittenen Fall auf das rechte Kniegelenk eine ailmahliche Anschwellung desselben, nach 
einem erneuten Sturz auch Bewegungseinschrankung und einen Aufbruch der Anschwellung 
mit Eiterabsonderung beobachtete. Am rechten Knie fand sich vorn und etwas auBen eine 
weichelastische Geschwulst von etwa KindskopfgroBe, iiber der die Haut gerotet war, an 
einer Stelle unten fehlte sie auch ganz. Hier traten grauer, iibelriechender Eiter und Gewachs­
massen zutage. Der Tumor, der der Patella aufsaB, war seitlich verschieblich und setzte 
sich nach oben bis etwa in die Oberschenkelmitte hin fort, wo er nicht scharf abgegrenzt war. 
Die Kniegelenksbewegungen waren nicht eingeschrankt, verursachten aber Schmerzen. 
Unter der Annahme eines periostalen Pateilarsarkomes wurde die hohe Oberschenkel­
amputation ausgefiihrt. Das Praparat erwies sich als eine dem Kniegelenk kappenformig 
aufsitzende, kindskopfgroBe Geschwulst, die die Patella bis auf einen Rest der hinteren 
KnorpeHlache zum Schwund gebracht hatte, nach unten bis zur Tuberositas tibiae, nach 
oben bis in den Quadriceps weit hinein sich erstreckte, aber nicht in die Kniegelenkskapsel 
hineinwuchs. 1m Durchschnitt war das Gewachs speckig, gleichmaBig weiB, im Mikroskop 
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aus rundlichen, ovalen und Spindelzellen sich zusammensetzend. Die Zellen lagen regellos 
im bindegewebigen Stroma. 16 Monate nach der Operation war kein Rezidiv aufgetreten. 

10. Auch in dem Falle von PARKER (1887) handelt es sich um ein periostales Spindel­
zellensarkom der Kniescheibe. Es fand sich bei einem 131/ 2 Jahre alten Madchen, welches 
im AnschluB an einen vor 9 Monaten erlittenen Schlag gegen das rechte Knie eine Geschwulst 
sich entwickeln sah, die jetzt orangegroB war. Rechts waren die Leistendru3en geschwollen. 
Die Geschwulst war knorpelhart, mit der Patella fest verwachsen, schmerzlos und wurde 
mitsamt der Kniescheibe entfernt. Die histologische Untersuchung bestatigte die Diagnose 
eines periostalen Spindelzellensarkoms der Kniescheibe, die in ihrem Innern unversehrt 
war. Bci der Nachuntersuchung nach einem Jahr war kein Befund zu erheben; nach 3 Jahren 
fand sich ein Narbenrezidiv, das entfernt wurde. 6 Jahre nach der ersten Operation Aus­
raumung tieferer Drusenmetastasen des Beckens, die wegen der Tiefe nur unvollstandig 
gelang. Die Patientin starb I Jahr darauf an ErschOpfung; bei der Leichenoffnung konnten 
auBer den Beckenlymphmetastasen keine weiteren Metastasen gefunden werden. 

II. JONES (1895) beschrieb eine Geschwulst bei einer 20jahrigen Patientin, die vor 2 
und vor I Jahre auf ein Knieglenk gefallen war; nach dem zweiten Sturz entwickelte 
sich eine Schwellung, die fluktuierte und bei der Punktion Blut ergab. Da die Geschwulst 
sich vergroBerte, wurde ein Jahr darauf der Oberschenkel amputiert. Das Gewachs war 
4 Zoll lang und 2,5 Zoll dick, hatte die Kniescheibe bis auf den knorpeligen Teil zerstiirt 
und erwies sich histologisch als myeloides Sarkom mit vielen vielkernigen Zellen. (Auch 
boi diesem Fall ist die mogliche ZugehOrigkeit zur Ostitis fibrosa nicht geklart.) 

12. RORAY beobachtete 1896 ein myeloides Sarkom der Kniescheibe, das durch Operation 
be8eitigt wurde. Nahere Angaben konnen uber diese Beobachtung leider nicht gegeben 
werden, da die (japanische) Originalarbeit nicht zu beschaffen war und ein Referat an­
scheinend nicht besteht. 

13. 1m FaIle von GROSS (1899) handelte es sich um einen pulsierenden Tumor der Knie­
scheibe bei einem 69jahrigen Mann; es wurde eine Exstirpation vorgenommen, die sich bei 
der histologischen Untersuchung als "Sarcoma myeloide teleangiektasique plexiforme" 
herausstellte. In der Folgezeit trat eine Metastase im unteren Femurende auf, die die Ober­
schenkelabsetzung erforderlich machte. Der Patient starb bald an Metastasen und Kachexie. 

14. Es folgt der 42jahrige Patient CREITES (1906), der vor 2 Monaten ohne auBeren 
AnlaB eine Schwellung des linken Kniegelenks bemerkte. Dieses zeigte eine starke spindel­
fiirmige Schwellung, die nach oben handbreit uber die Patella, nach unten bis zum Ansatz 
des Kniescheibenbandes ging und in der Kniescheibe deutlich fiihlbar war. 1m Kniegelenk 
bestand ein groBerer ErguB. Das Bein stand in leichter Beugestellung, die Raut iiber dem 
Gelenk war glanzend, gespannt, blaB. 1m Kniegelenk war nur eine geringfiigige Bewegungs­
fahigkeit erhalten. Das Bild gab Veranlassung zur Diagnose Kniegelenkstuberkulose. 
Nach Punktion einer gelblich-klaren Flussigkeit und Ausspiilung mit 3 %iger Carbolsaure­
Wsung wurde der Patient auf 5 Monate mit einem Gipsverband beurlaubt. Danach zeigte 
das Knie eine erhebliche Zunahme der Schwellung, so daB der Patient in dem Gipsverband 
zuletzt starke Schmerzen gehabt hatte. Jetzt fand sich in der Kniescheibengegend eine 
fast faustgroBe, fluktuierende Anschwellung, die die Kniescheibe uberlagerte und eine 
leicht getrubte, rotlich gefarbte Flussigkeit enthielt. Es wurde nun eine Incision in eine 
apfelgroBe, mit flussigem und geronnenem Blut ausgefullte Rohle vorgenommen, deren 
Wand aus gleichmaBigem, weichem, graurotem, leicht blutendem Gewebe bestand. Nach 
Entfernung dieses Gewebes mit einem scharfen Lo£fel kam man nach hinten in die Knie­
gelenkshohle, die mit den gleichen Massen ausgefiillt war, nach oben in das Gewebe der 
Quadricepssehne, nach unten an die Tibia. Da die ausgeschabten Massen sich histologisch 
als Spindelzellensarkom mit Riesenzellen erwiesen, wurde einige Tage spater nochmals 
eingegangen, wobei die Geschwulstmas3en so weit wie moglich entfernt wurden. Man sah 
jetzt, daB die Patella ganz verschwunden war und daB die Geschwulst nach oben bis weit 
in die Quadricepssehne, seitlich bis zu den Seitenbandern und nach unten bis an die Tubero­
sitas tibiae reichte. Der Kniegelenksknorpel war intakt. Es wurde daher nur cine Knie­
gelenksresektion vorgenommen. Ein halbes Jahr nach der Operation war kein Rezidiv 
festzustellen. 

15. Der Fall vonM. G. BOROHARDT, der 1903 von ihm in der Berliner medizinischen Gesell­
schaft vorgestellt wurde und anscheinend mit dem von SOHMIDT in seiner Inaugural-Disser­
tation 1907 bearbeiteten identisch ist (er ist auch von LEXER in dem Lehrbuch der allge­
meinen Chirurgie abgebildet), betraf eine 45jahrige Frau; sie war vor 71/ 2 Jahren auf das 
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rechte Schienbein gefallen und hatte einige Wochen spater Schmerzen im Knie verspiirt. 
Zwei Jahre nach dem Unfall entstand an der AuBenseite des Gelenkes eine kleine beulen­
artige Geschwulst, die nach weiteren 3 Jahren bis zu RiihnereigroBe wuchs. Die Beweg­
lichkeit war behindert. Es wurde eingeschnitten und ein Teil des Gewachses entfemt. 
Dieses ergab als Befund: "Bosartige Geschwulst, Krebs". Danach wuchs das Gewachs 
weiter und brach durch. Der Befund ergab nun auf dem vorderen seitlichen Abschnitt 
des rechten Knies einen klein·melonengroBen, fast halbkugeligen, breit aufsitzenden Tumor, 
der das obere Tibiaende iiberlagerte; die Raut iiber dem Tumor war nicht verschieblich, 
blaulich verfarbt und zeigte an der Kuppe ein zweimarkstiickgroBes Geschwiir. Die Ober­
flache des teils harten, teils weichen Tumors war hockrig, die Kniescheibe nicht tastbar, 
die Kniebeweglichkeit aufgehoben. Auf dem Rontgenbild war die Kniescheibe nicht sichtbar, 
statt dessen sah man einen groBeren Geschwulstschatten "viel heller als die Knochen, 
dunkler als die Weichteile, iibrigens nicht iiberall gleich dunkel"; Femur und Tibia waren 
unversehrt im Rontgenbild. Nach Amputation des Oberschenkels zeigte ein Schnitt durch 
das Praparat, daB die Kniescheibe durch einen groBen Tumor fast ganz zum Schwund ge­
bracht war; nur im oberen Teil waren die tieferen, unmittelbar vor dem Gelenkknorpel 
gelegenen Schichten in Form einer diinnen Knochenplatte noch erhalten. Der Tumor bestand 
in seinem oberen Teile hauptsachlich aus derberem, faserigem Gewebe, mit kleinen erweichten 
und cystisch entarteten Stellen; die mittleren Teile setzten sich aus rotlichgrauen und stark 
erweichten Tumormassen zusammen. Nach dem mikroskopischen Befunde handelte es sich 
um ein kleinspindelige3 Sarkom mit cystischer Erweichung, das von den obersten periphel'cn 
Schichten der Kniescheibe, dem Periost ausgegangen war. Eine Nachuntersuchung nach 
31/ 2 Jahren ergab voIles Wohlbefinden der Patientin. 

16. Der 1910 von WANACH beschriebene Fall betraf eine 37jahrige Frau, die vor 16 Jahren 
auf das linke Knie gefallen war und danach eine langsam wachsende Geschwulst beobachtete. 
Vor einem Jahr war an der Stelle nach einem emeuten StoB gegen das Knie ein AbsceB 
aufgetreten. Der Befundbericht enthalt die Angabe, daB das linke Knie imganzen stark 
verunstaltet und an der Stelle der Kniescheibe eine kindFkopfgroBe Geschwulst vorhanden 
war, die hockerig, beweglich und knochenhart war. Uber dem unteren Teil der Geschwulst 
war in der Raut eine granulierende Wunde. Die Kniegelenksbeweglichkeit war erhalten; 
es bestand leichtes Gelenkreiben. 1m Rontgenbild sah man eine scharf begrenzte, allseitig 
von einer diinnen Knochenschale umgebene Aufhellung, die im Inneren zahlreiche diinne 
Knochenbalken in unregelmaBiger Anordnung, dazwischen groBere und kleinere, helle 
Raume erhielt. Von der Kniescheibe war nur die hintere, dem Gelenk zugekehrte Flache 
zu sehen, die am oberen Teil der Geschulst lag. Bei der Operation wurde das Gewachs 
an seinen Verwachsungen mit den Aponeurosen, dem Kniescheibenband und der Gelenk­
kapsel gelost; der Defekt wurde durch Bildung eines Muskellappens geschlossen. Als 
Praparat hatte das Gewachs die Gestalt einer ovalen Schale von 18 cm Lange, 10 cm Breite 
und 5 cm Dicke; die Knorpelflache der Kniescheibe war erhalten. Das Gewachs wurde 
von einer knochemen Schale umgeben, die viele, unregelmaBig verteilte Knochenlamellen 
enthielt, zwischen denen weiches, graurotliches Gewebe lag. 1m Mikroskop wurde die Dia­
gnose eines Rundzellensarkoms gestellt, das auch Spindelzellen und Riesenzellen enthielt. 
4 Jahre nach der Operation bestand noch Rezidivfreilieit. Die granulierende Hautwunde 
riihrte von einer sekundaren Schleimbeutelentziindung her. (Dieser Fall ist unseres Erachtens 
nicht mit voller Sicherheit als echtes Sarkom geklart.) 

Der 17. Fall wurde von KIENBOCK veroffentlicht (1924). Es handelte sich um einen 
32jahrigen Mann, der seit 10 Monaten eine Geschwulst unterhalb der rechten Kniescheibe 
beobachtete. Die Geschwulst war immer groBer geworden und hatte sich iiber die ganze 
Kniescheibe erstreckt, die ihrerseits abnorm seitlich verschieblich war. Es fand sich bei 
dem Manne eine machtige Geschwulst an der Vorderseite des rechten Kniegelenks; ihr 
unteres Ende lag an der Tuberositas tibiae, ihr oberes reichte von hier etwa 25 cm weit 
aufwarts. Die Oberflache des Gewachses war ziemlich glatt, in der Mitte ragte es ungefahr 
7 cm vor. Der Ubergang der prall elastischen Geschwulst in die Umgebung war unscharf, 
allmahlich erfolgend. Die Kniescheibe war nicht auffindbar; die Raut iiber der Geschwulst 
war gespannt und enthielt erweiterte Venen. Die Beugefahigkeit des Kniegelenkes war 
nur bis zum rechten Winkel frei. Die seitliche Rontgenaufnahme zeigte eine kleine, atro­
phische, unregelmaBig begrenzte Kniescheibe. Die vor der Patella liegenden Weichteile 
waren verdickt, zum Teil von streifigen, kalkdichten, dlinklen Ziigen durchsetzt. Am 
Operationspraparat sah man, daB das Kniegelenk an der Vorderseite in der Kniescheiben-
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gegend einen groBen, flachen, lappigen, schlecht abgegrenzten Tumor enthielt, dessen Grenzen 
die Patella nach oben, unten und nach der medialen Seite um 2--4 cm uberschritten. Der 
Tumor geMrte danach anscheinend der Patella und Kapsel samt den Schleimbeuteln an. 
Die Knorpelflache der Patella war erhalten, aber "wie in die Breite gezogen." Der Knochen 
der Patella war ganz verschwunden. Ein mikroskopischer Befund fehlt. An der sarkoma­
tiisen Natur ist aber nicht zu zweifeln. Denn schon nach einem Jahr trat ein Rezidiv auf, 
das aber erst 5 Jahre nach der Operation als Narbenrezidiv objektiv arztlich festgestellt 
wurde. Gleichzeitig betanden jetzt groBe Sarkommetastasen in den Lungen. 

18. 1926 beschrieb BIANCHETTI einen weiteren Fall. Ein Trauma lag hierbei nicht vor. 
Der Tumor blieb unbeachtet, bis eine Spontanfraktur der Kniescheibe ihn enthUllte. Die 
Patella wurde radikal exstirpiert. Histologisch handelte es sich um ein kleinzelliges Sarkom 
periostaler Herkunft. 8 Monate spater traten Metastasen auf. 

19. BIANCHETTI erwahnte dabei auch eine Beobachtung von GARAMPAZZI kurz, der zu 
gleicher Zeit ein Sarkom der Kniescheibe beobachtete, welches im AnschluB an ein drei Jahre 
vorher erlittenes, direktes Trauma der Patella aufgetreten war. Nahere Einzelheiten waren 
uber diesen Fall nicht zu ermitteln. 

20. und 21. In die jUngste Zeit fallen noch zwei Beobachtungen italienischer Autoren. 
BELLINI beschrieb 1934 ein primares endotheliales Sarkom der Kniescheibe bei einem 
29jahrigen Manne, welches auf das Kniegelenk ubergegriffen hatte. Trotz hoher Amputation 
im Oberschenkel ging der Patient nach einigen Monaten an Drusenmetastasen in der Leisten­
gegend und an Tochtergewachsen in den Lungen zugrunde. Der Fall von BOBBIO (1935) 
betraf eine 42jahrige Frau. Diese hatte 1925 eine Frontalfraktur der Patella erlitten. Nach 
7monatiger erfolgloser konservativer Behandlung wurde eine operative Sehnenplastik mit 
gutem funktionellen und anatomischen Ergebnis vorgenommen. 1934 trat nun nach einem 
schweren Fall auf das Kniegelenk eine schnell zunehmende Schwellung der schon 1925 
verletzten Kniescheibe ein. Es fand sich klinisch und riintgenologisch eine doppelt faust­
groBe, biisartige Geschwulst. Nach Bestatigung durch Probeexcision wurde eine Amputation 
im mittleren Oberschenkeldrittel vorgenommen. Nach dem histologischen Befund handelte 
es sich um eine durch das Trauma biisartig gewordene Knochenmarksgeschwulst. Es ist 
dies der erste Fall von Riesenzelltumor der Kniescheibe, bei dem eine maligne Entartung 
beobachtet wurde, wie BOBBIO betont. 

22. Ein bemerkenswerter Fall wurde auch in der chirurgischen Universitatsklinik 
MUnster anlaBlich einer Begutachtung beobachtet. Ein 42 Jahre alter Mann stlirzte am 
21. 12. 1923 hin und verletzte sich das linke Kniegelenk. Anfang Marz 1924 bestand laut 
arztlichem Bericht noch eine maBige Schwellung des Kniegelenkes durch ErguB und eine 
deutliche Verbreiterung und Verdickung der normal beweglichen Kniescheibe. Am 19.5. 
1925 wurde der Patient von dem Vorderrad eines Wagens uberfahren und erlitt einen 
Bruch des auBeren FuBkniichels. Am 17. 7. 1925 zog sich der Mann sodann einen Knickungs­
bruch des rechten Schienbeins im oberen Drittel zu. Die Unfalle fUhrte der Verletzte darauf 
zuruck, daB er infolge des ersten Unfalles im Gehen behindert war. AnlaBlich einer Begut­
achtung in der chirurgischen Universitatsklinik MUnster wurden gewachsartige Verande­
rungen in mehreren Knochen (Kniescheiben, R. Tibia, R. auBerer FuBkniichel, R. Humerus, 
Mittelphalanx des 3. rechten Finger) festgestellt. Auf Grund der histologischen Untersuchung 
einer yom rechten auBeren FuBkniichel genommenen Probeexcision wurde die Diagnose 
auf ein Sarkom gestellt, und zwar wurde eine Systemerkrankung, eine maligne Entartung 
einer Chondromatose angenommen. LUBARscH hat nach dem an Lungenmetastasen erfolgten 
Tod des Patienten auf Grund des Ausfalles der Eisenreaktion und des Nachweises von 
Amyloid an dem Material der Probeexcision die Annahme multipler sarkomatiiser Knorpel­
gewachse abgelehnt und erklart, daB keine andere Miiglichkeit ubrig bleibe, als daB tatsach­
lich die linke Kniescheibe an einem Ursprungssarkom erkrankt war, das Tochtergewachse 
in verschiedenen Knochen und den Lungen zur Folge hatte. 

Der klinische Befund bei diesem Patienten war nicht sehr erheblich. Die linke Knie­
scheibe war ziemlich stark verdickt und verbreitert und maBig gut verschieblich. 1m linken 
Kniegelenk fand sich ein geringfugiger ErguB. Die Beweglichkeit dieses Gelenkes war 
allerdings stark behindert. 

Bemerkenswerter war der Rontgenbefund (Abb. 7 u. 8). Man sieht auf 
dem Abzug der linken Seitenaufnahme eine VergroBerung der Kniescheibe urn 
fast das Doppelte. Die Struktur derselben ist verschwunden und hat einem 
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unregelmaBigen Netzwerk von verschieden und wirr angeordneten Knochen­
leisten Platz gemacht, zwischen denen kleinere, unregelmaBig geformte Auf­
hellungsherde liegen. An der Gelenkseite gehen diese Veranderungen bis an die 
Gelenk£lache heran, die anscheinend stark verdunnt ist. Der vordere Rand ist 
in der unteren Halfte in etwa einem Viertel der Dicke geschwunden, man sieht an 
dieser Stelle einen maBig dichten Weichteilschatten. Das seitliche Rontgenbild 
der rechten Kniescheibe gibt ahnliche Veranderungen wieder, die aber nur im 
Innern der Patella vorliegen, wahrend der vordere und hintere Rand noch normale 

L 

Abb.7. Abb.8. 
Abb. 7 u. 8. H. R. J 44 Jahre, Br 190. Nach dem histologischen Befund ein primares Sarkom der linken Patella 
(LUBARSCH) mit Tochtergeschwiilsten in der rcchten Kniescheibe, mehrcrcn anderen Knochen und in den 
Lungen. Die Riintgenbefunde wiirden eher fiir die Annahme einer Systcmerkrankung, und zwar einer maligne 

cntarteten Enchondromatose sprechen. 

Struktur aufweisen; dagegen zeigt der unterc Kniescheibenpol eine Zerstorung 
mit Schwund der Corticalis. 

Der von LUBARSCH gegebene histologische Befund, der von der Metastase 
im rechten auBeren Knochel stammt, zeigte in der Hauptsache das Bild eines 
kleinzelligen, meist spindelzelligen Sarkoms; dazwischen fanden sich auch groBe 
homogene glasige Schollen, denen sich mehrkernige Riesenzellen verschiedentlich 
angelegt hatten (Amyloidablagerung). 

Die Klassifizierung unseres Falles macht aber trotz des von LUBARSCH 
gegebenen histologischen Befundes, der von der Metastase im rechten auBeren 
Knochel herruhrt, Schwierigkeiten. Insbesondere ist die histologische Diagnose, 
die bei einem so erfahrenen Diagnostiker, wie es mein Lehrer LUBARSCH war, 
unanfechtbar ist, nur schwer mit dem Rontgenbefund in Einklang zu bringen. 
Denn der Rontgenbefund ist fur ein Chondrosarkom eindeutig. Wenn man dazu 
noch den groBen metaphysaren, im Rontgenbild mit den Kniescheibenverande­
rungen ubereinstimmenden Herd betrachtet, dazu noch die Rontgenbilder der 
ubrigen, nicht hier abgebildeten Herde, so besteht durchaus der Eindruck einer 
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chondromatosen Systemerkrankung. Es bleibt daher nichts anderes ubrig, als 
unsere Beobachtung doch als Chondrosarkom der Patella mit multiplen Knochen. 
metastasen anzusprechen, wenn auch an der Patella bisher nicht eine maligne 
Entartung eines Chondroms beobachtet worden ist. DaB das Kniescheiben. 
gewachs der Primarherd ist, ist nach der Vorgeschichte, den Rontgenbildern 
und dem Befunde wohl sicher; auch LUBARscH teilte in seinem diesbezuglichen 
Obergutachten diese Ansicht. 

Klinische Erscheinungen. Die ersten klinischen Erscheinungen beim Sarkom 
der Patella bestehen meist in Schmerzen, oft starkerer Art, oder einer Anschwel. 
lung in der vorderen Kniegelenksgegend. 1m Laufe der Entwicklung konnen zu 
diesen beiden Erscheinungen noch Bewegungsstorung und gelegentlich Reiben 
im Kniegelenk hinzukommen. Die Form der Kniegelenksgegend wird von der 
GroBe und dem zunachst mehr zentralen oder peripheren Sitz des Sarkoms 
bestimmt. Die Haut ist dementsprechend normal und zeigt die Erscheinungen 
des Gespanntseins, unter Umstanden mit starkerer Venenzeichnung. Der Allge. 
meinzustand ist zumeist gut, so lange keine Metastasen vorhanden sind; Leisten. 
drusenschwellungen wurde nur selten vermiBt, allerdings erwies sich als haufige 
Ursache dafiir in nicht vorgeruckten Wachstumsstadien des Patellarsarkoms 
eine einfache unspezifische Adenitis. In einigen Fallen bestand auch eine Be. 
teiligung der prapatellaren Schleimbeutel in Form einer chronis chen Entzundung, 
gelegentlich auch mal mit Fistelbildung einhergehend. 

Pathologisch-anatomische Befunde. Die Patellarsarkome konnen periostaler 
und mehr zentraler Herkunft sein. Dabei kann das histologische Bild einen 
Aufbau aus Spindelzellen, aus Rundzellen oder aus gemischten Zellen (Rund., 
Spindel. und Riesenzellen) zeigen. DaB in den Zusammenstellungen der Knie. 
scheibensarkome sich eine Reihe der nicht dahin gehorigen Riesenzellen· 
geschwiilste befindet, wurde bei der Besprechung der im Schrifttum nieder· 
gelegten FaIle schon mehrfach betont. Soweit es auf Grund des klinischen und 
besonders des histologischen und rontgenologischen Befundes moglich war, sind 
die wahrscheinlichen Riesenzellentumoren weggelassen worden. Besonders unter 
den "gutartigen zentralen" Tumoren der Kniescheibe mit schalenfOrmig abge. 
kapseltem Wuchs sind sicher viele Granulations. bzw. Pseudosarkome enthalten. 
Die echten Sarkome der Kniescheibe zeichnen sich fast immer durch ein anarchi· 
stisch·infiltrierendes Wachstum aus und pflegen auf die benachbarten Weich· 
teile (Bander, Synovia) uberzugreifen, wahrend ein Ubergang auf die anderen 
Kniegelenksknochen nie beobachtet werden konnte. Die GroBe der Sarkome 
der Patella schwankt nach dem Entwicklungs3tadium, in welchem sie zur Be. 
handlung kamen, das wieder von der Einstellung des Patienten abhangig ist. 
Eine Anzahl der Sarkome erreichte die GroBe eines Kindskopfes. Was die Bos· 
artigkeit anbelangt, so wird den periostalen Sarkomen eine groBere Malignitat 
zugesprochen. Es konnen aber auch die mehr zentralen (besser: die tieferen 
corticalen) sich durch eine erhebliche Bosartigkeit auszeichnen. Metastasen· 
bildungen sind beim Kniescheibensarkom mit einigen Ausnahmen eigentlich 
erst verhaltnismaBig spat wahrzunehmen; sie kommen in den regionaren Lymph. 
knoten und in den Lungen, seltener in anderen Knochen vor. Auch das Wachstum 
der Sarkome der Kniescheibe scheint im allgemeinen ein verhaltnismaBig 
langsames zu sein, wenn man die entsprechenden Angaben in den angefiihrten 
Fallen betrachtet. 
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Rontgenbefunde. Der Rontgenbefund ist beim Kniescheibensarkom meist 
ausgesprochen und wichtig. Je nach dem Stadium der Entwicklung des Ge. 
wachses kann ein Teil der Kniescheibe oder die Patella ganz fehlen. 1m Bereich 
des Defektes findet sich entweder eine wie ausradierte, verwaschene Struktur, 
oder es sind noch Schattenreste des ehemaligen Knochenbaues angedeutet zu 
sehen. Auch ein sparliches, unregelmaBiges Knochenbalkenwerk kann angetroffen 
werden, desgleichen weiter eine streifige Fleckung. Bei den mehr oberflachlichen 
Formen findet man im Beginn nur eine oberflachliche Periostabhebung oder 
einen Corticalisdefekt; in vorgeschrittenen Fallen ist der vordere Rand in 
wechselnder Tiefe verschwunden, ganz fehlend oder laBt nur noch eine Rest· 
struktur erkennen. Davor findet sich dann ein groBer, unscharf begrenzter, 
mehr oder weniger dichter Weichteilschatten. Am Rand der Kniescheibe kommen, 
gerade bei den Sarkomen periostaler Herkunft, auch die charakteristischen 
Spiculaebildungen vor. DaB der Rontgenbefund eines Patellarsarkoms, und zwar 
vorwiegend der kleinzelligen, meist spindelzelligen, Sarkome, auch uncharakte· 
ristisch sein kann, zeigt der von uns oben mitgeteilte Fall, bei dem rontgeno. 
logisch das Bild eines entarteten Enchondroms bestand, wahrend der histo· 
logische Befund eines metastatischen Knochelherdes ein kleinzelliges Spindel. 
sarkom ergab. 

Diagnose. 1m Beginn ist die Erkennung der Kniescheibensarkome auf Grund 
des klinischen Bildes beeindruckt durch eine gewisse Ahnlichkeit mit chronisch 
entziindlichen Zustanden, sowohl im Bereich der prapatellaren Weichteile 
(Bursae), wie auch der Kniescheibe selbst. Die Beachtung der Anamnese, der 
Entstehung, des Verlaufes, derTemperaturkurve sollte einen geniigenden Hinweis 
auf die richtige Diagnose geben, trotz der verhaltnismaBigen Seltenheit der 
Kniescheibengeschwiilste. Unter Mithilfe des Rontgenbildes, der Blutunter· 
suchung, Tuberkulinimpfung usw. ist die Abgrenzung mit einiger Sicherheit 
moglich. Sollte jetzt noch Unsicherheit bestehen, so ist die friihzeitige Probe· 
freilegung der Kniescheibe mit anschlieBender bakterieller und histologischer 
Untersuchung angezeigt. Denn auch bei entziindlichen Affektionen ist im Bereich 
der Kniescheibe, im Gegensatz zu diesen Erkrankungen an anderen Skelet· 
stellen, die Behandlung ja sowieso eine chirurgische, um eine Perforation in 
das Gelenk zu verhiiten. In vorgeschrittenen Fallen ist die Unterscheidung von 
entziindlichen Kniescheibenerkrankungen einfach, zumal jetzt auch das Rontgen. 
bild charakteristische Befunde bringt. Auch der langsame Verlauf ist im Sinne 
des Kniescheibensarkoms oft zu verwerten. In diesem Stadium ist die Unter· 
scheidungsdiagnose gegen andere Gewachse der Kniescheibe wichtiger. Da 
auBer den Sarkomen fast nur Osteome und Chondrome, sowie Pseudotumoren, 
an der Kniescheibe vorkommen, so ist die Differentialdiagnose vereinfacht 
durch den Fortfall der Osteome, die im Rontgenbild eindeutige, unverkennbare 
Veranderungen liefern. Schwieriger ist schon die Abgrenzung gegen chondro· 
matose Neubildungen. Diese kommen fast nur im jugendlichen Alter vor; nach 
KAISER sollen sog. sympathische Kniegelenksergiisse fUr Osteome und Chondrome 
sprechen. Dem Rontgenbild der nicht entarteten Chond] ome fehlen die den 
Sarkomen eigenen, destruktiv·infiltrierenden Veranderungen. Sie sind "hell", 
von der Dichte der Weichteile, meist rundlich oder oval, immer glatt und scharf 
begrenzt, ein oder mehrkammerig, getrennt durch ein unregelmaBiges Netz 
gewohnlich dicker Knochenbalkchen. Die Grenzen der Patella sind immer 
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respektiert, die Kniescheibe ist von innen heraus vergroBert. Diese Zeichen 
erlauben also die Abgrenzung im Rontgenbild in den meisten Fallen. Allerdings 
kann die Differentialerkennung auch mal erschwert sein. In diesen Fallen gilt 
im besonderen MaBe das bei der Unterscheidung gegen entziindliche Verande­
rungen Gesagte, d. h. es muB ohne Zeitverlust die Probefreilegung bzw. die 
Probeexcision vorgenommen und je nach dem Ergebnis derselben eine mehr 
oder weniger radikale Behandlung sogleich angeschlossen werden. 1m Einzelfall 
ist es ausnahmsweise weniger schlimm, die genaue Artdiagnose nicht stellen zu 
konnen, als die allgemeine Gruppendiagnose. 

Eine besondere differentialdiagnostische Besprechung verlangen die Bildungen, 
die zur Gruppe der Ostitis fibrosa gehoren. Hierbei spielt die Rontgenunter­
suchung die wichtigste Rolle, in Zweifelsfallen die Probeexcision, da eine maligne 
Entartung ja eintreten kann. Die Kniescheiben sehen dabei wie verschwunden 
aus, nur die Rander sind in Form mehr oder weniger aufgetriebener Schalen 
noch sichtbar. In anderen Fallen ist in diesen Schalen ein grobmaschiges Netz­
werk zu erkennen. Der Gelenkknorpel ist erhalten, die Corticalis nur zu der 
schon erwahnten Schale verdiinnt; sie ist selten durchbrochen. 

Zu den der Differentialdiagnose unterliegenden Neubildungen gehoren auch 
die Gewachse von seiten der prapatellaren Schleimbeutel. Zumal in vorgeschrit­
tenen Fallen, wenn die prapatellaren Gewebe in den malignen Tumor der Knie­
scheibe aufgegangen sind, oder wenn es sich urn ein periostales Sarkom der 
Patella handelt, kann die Diagnose oft erst am Praparat gestellt werden. In 
diesen Fallen kommt der Erhebung einer, die Entwicklung genau beriicksich­
tigenden Vorgeschichte eine erhohte Bedeutung bei. Von den allgemeinen Unter­
scheidungsmerkmalen sind noch das Fehlen von Schmerzen und entziindlichen 
Erscheinungen, die unscharfe Abgrenzung des Tumors, die Zeichen eines tiber­
greifens auf das Kniegelenk im Sinne des sarkomatosen Blastoms auszunutzen. 
Auch die Fahndung nach regionaren oder Fernmetastasen ist wichtig. DaB 
bei der Rontgenuntersuchung aIle zur Verfiigung stehenden technischen Mog­
lichkeiten, wie Aufnahmen in seitlicher, schrager, sagittaler, axialer Richtung, 
stereoskopische Betrachtung, oder auch die leistungsfahige Methode der Kontakt­
aufnahme herangezogen werden miissen, ist nicht besonders zu betonen. 

Behandlung und Prognose. Die Behandlung der noch ortlichen Patellar­
sarkome kann nur eine chirurgische sein. Sie besteht in der Entfernung der 
Kniescheibe mitsamt des Kniegelenks oder besser in der hohen Amputation des 
Oberschenkels. Natiirlich kann auch in einzelncn Fallen der Rontgenbehandlung 
ein Erfolg beschieden sein. Der V orteil und die N otwendigkeit chirurgisch­
operativer Behandlung liegt aber darin, daB in vielen Fallen, besonders beginnen­
der Entwicklung, die Entscheidung des AusmaBes der Behandlung erst bei der 
Operation getroffen werden kann. Denn bei einfachen Osteomen und Chon­
dromen kann man sich auf Excision des Osteoms bzw. die Exstirpation 
der Patella beschranken. Handelt es sich aber urn einen ortlich vor­
geschrittenen Fall, so ist ein radikales Vorgehen mit Absetzung des Ober­
schenkels im oberen Drittel erforderlich, da die Rontgenbestrahlung, wie auch 
die weniger radikale Operation, versagen und es zu Rezidiven kommen kann, 
wie aus Erfahrungen an anderen Skeletteilen zu schlieBen ist. Etwas anderes 
ist es, wenn bereits Metastasen da sind. Beim Vorhandensein inguinaler Lymph­
metastasen kann man noch den Versuch einer Exartikulation im Hiiftgelenk 



Die Tumoren der Kniescheibe. 365 

mit grundlicher Driisenausraumung machen. Die Ergebnisse sind aber beziig­
lich Dauerheilung schlecht. Hier ist ein Gebiet, in dem die Rontgenstrahlen 
mehr zu leisten vermogen, die Strahlensensibilitat des betreffenden Gewachses 
vorausgesetzt. Die Falle mit bereits vorhandenen Fernmetastasen bieten der 
Therapie hOchstens noch Palliativerfolge. 

Die Prognose der Patellarsarkome ist, wenn man einen Querschnitt aus den 
mitgeteilten echten Fallen zieht, schlecht. Die Beobachtungen zeigen, daB das 
Leiden immer innerhalb einiger Jahre zum Tode gefUhrt hat; allerdings scheint 
die Krankheitsdauer beim Kniescheibensarkom etwas langer zu sein als bei 
Sarkomen anderer Knochen. Die Vorhersage hangt natiirlich in der Haupt­
sache ab von dem Entwicklungsstadium, in dem der Patient zur Behandlung 
gekommen ist, so daB daraus die Folgerung einer moglichst fruhen Erkennung 
abzuleiten ist. 

2. Sekundare Kniescheibengewachse (Metastasen). 

Mitteilungen uber das Vorkommen von Tochtergeschwulsten in der Knie­
scheibe sind im Schrifttum nicht enthalten mit Ausnahme allgemeiner Be-

Abb.9. Abb.10. 
Abb. 9 u. 10. F. H . \' 39 J ahre, 28/496. Sektionspraparate der Kniescheiben mit Metastasen bei allgemeiner 
hochgradigster Metastasierung nach Amputatio mammae wegen Carcinom. Die rechte Kniescheibe ist Hings 
durch.agt. Keben mehreren kleinen Metastasen sieht man auf ihrer Schnittflache an der Basis eine erbsen· 
groBc Metastase, die auf den R6ntgenbildern als Randdefekt (Emargination) sich dar bot. Die linke Kniescheibe 
ist neben querer horizontaler Durcllsiigung nocll in der Frontalebene halbiert, die man in der Abb. lO siellt. 

merkungen von KOPSTEIN, J. SCHWARTZ und SCHMIDT. KOPSTEIN erwahnt, 
daB Metastasenbildungen auch gelegentlich in diesem Skeletteil vorkommen 
konnen und daB er uber mehrere Falle von Metastasen der Kniescheibe, sowohl 
osteolytischer wie auch osteoplastischer Natur verfugt. J. SCHWARTZ und 
SCHMIDT haben Carcinommetastasen in der Kniescheibe beschrieben. Das 
Ursprungsgewachs war ein Krebs der Vorsteherdriise. 

Bei der Beschreibung der Beobachtung der chirurgischen Klinik Munster 
uber einen Fall von primarem linksseitigem Kniescheibensarkom (Chondrosarkom) 
ist bereits die Abbildung einer Tochtergeschwulst dieses Gewachses in der rechten 
Kniescheibe gebracht worden (Abb. 7). Auch Carcinommetastasen konnten wir 
in der Patella beobachten. Die Abb. 9-10 stammen von einer Patientin, die 
von HELLNER beschrieben wurde; sie erkrankte vor 3 Jahren an einem Carcinom 
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der linken Brustdruse, das auBerhalb vor 21/4 Jahren unvollstandig operiert 
wurde. Vor 13/ 4 Jahren Amputation der erkrankten Brustdruse und Ausraumung 
vorhandener Achsel- und supraclavicularer Lymphknoten. Danach kam es zu 

L 

Abb. 11. Abb.12. 
Abb . 11 u.12. F. H. 'I 39 Jahre, 28/496. Rontgenaufnahmen der Praparate; es ist auffallend, wie wenig die 
ziemlich groBen und zahlreichen Metastasen selbst auf Rontgenaufnahmen hervortreten. di e von Sektions­

praparaten stammen, wo also besonders giinstige Darstellllngsbedingllngen vorlicgen. 

ausgedehnten Metastasenbildungen, die fast keinen Knochen des Skeletes ver­
schonten und auch in fast samtlichen Weichteilen auftraten. Da das Rontgen­

L 

Abb. 13. III. H. 'I 53 Jahre, 
Ar 44. Myelome in der Knie­

scheibe bei multiplen 
Knochenmyelomen. 

bild des Kniegelenkes wegen der Kleinheit der osteolyti­
schen Metastasen und wegen der Uberlagerung mit 
groBeren Tochterherden im Femur den Befund nicht 
klar wiedergibt, sondern wie eine fleckige, leichteAtrophie 
erscheint, sind in den Abb. 11 u. 12 die Kniescheiben­
praparate isoliert gerontgt gebracht. Der Vergleieh der 
Liehtbilder und der Rontgenaufnahmen (des Praparates) 
zeigt den auffallenden, aber bekannten Befund, wie 
wenig die groBen Metastasenherde in den Rontgen­
aufnahmen zutage treten. Die in Abb. 11 sichtbare 
"Emargination" des oberen auBeren Randes beruht auf 
einem Metastasenherd, wie am Schnitt des Praparates 
sichtbar ist. 

3. Kniescheibengewachse bei generalisierten 
Knochengewachsen (Myelome). 

Das Vorkommen von Toehtergewaehsen oder Ge­
wachsen bei generalisiertem Auftreten in der Patella 
gehort anseheinend zu den Ausnahmen. Es ist moglich, 
daB hierfur die gleiche Ursache in Frage kommt, die zur 
Erklarung des seltenen Vorkommens isolierter entzund­
lieher Erkrankungen in der Knieseheibe angefUhrt 
worden ist, namlieh die schlechte GefaBversorgung der 
Knieschei be. 

Ais Beispiel des V orkommens eines Gewaehses bei generalisiert auftretenden 
Blastomen solI eine Abbildung einer 53jahrigen Frau gezeigt werden, die an 
Myelomgewachsen erkrankt war. Auch hierbei waren die meisten Knoehen 
betroffen, so aueh die Knieseheiben, wie auf der Abb. 13 gut hervortritt. 
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n. Scheingewachse der Kniescheibe. 
1. Ostitis fibrosa loealisata. 
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Allgemeines. Uber die Berechtigung der Aberkennung blastomatoser Eigen­
schaften der Ostitis fibrosa localisata, Osteodystrophia fibrosa, Riesenzelltumoren, 
Myeloidtumoren, braune Tumoren, Knochengranulom und RECKLINGHAUSENsche 
Krankheit genannten Bildungen besteht nach den Arbeiten von LUBARscH, 
KONJETZNY, POMMER, CHRISTELLER u. a. heute kein Zweifel mehr. Daher ist 
eine scharfe Trennung auch klinisch erforderlich. Wie notwendig eine Unter­
scheidung auch fUr die Kniescheibenpathologie ist, ging aus der Beschreibung 
der im Schrifttum enthaltenen FaIle von angeblich echten Kniescheiben­
sarkomen hervor. NUERNBERGK, der iiber zwei eigene Beobachtungen von 
Osteodystrophia fibrosa berichten konnte, beginnt die Aufzahlung der Kasuistik 
mit dem FaIle von COLE 1925. Unseres Erachtens sind neben zweifelhaften 
Fallen in Kniescheiben-Sarkomstatistiken auch solche, die man sicher zu der 
Gruppe der Ostitis fibrosa zahlen kann, die daher in der Sarkom-Aufzahlung 
oben nicht mit angefUhrt wurden. 

Da das klinische Bild und auch die Rontgenbefunde der Osteodystrophia 
fibrosa patellae nicht jene Mannigfaltigkeit aufweisen, die die echten Knie­
scheibengewachse auszeichnet, sondern weitgehend iibereinstimmen, so eriibrigt 
sich eine eingehende Darstellung jedes Einzelfalles. Wir beschranken uns daher 
auf eine kurze, zusammenfassende Anfiihrung der bekannten FaIle in der Reihen­
folge ihrer zeitlichen Bekanntgabe. 

Kasuistik. Die Aufzahlung der Ostitis fibrosa bzw. der "Riesenzelltumoren" 
beginnen wir nicht mit den Beobachtungen seit 1925, wie das NUERNBERGK 
tat, sondern schon mit dem FaIle von MORAvEK, der 1907 eine derartige, 
ziemlich sichere Beobachtung bei einem 30jahrigen Mann sah. Die nachste Be­
obachtung stammt von KUDLECK, welcher im gleichen Jahre einen 25jahrigen 
Patienten durch Entfernung der Patella mitsamt des "Tumors" heilte. Danach 
kommen die Veroffentlichungen von KOFMANN (1922) bei einem 28jahrigen 
Manne, von FALTIN 1924 bei einer 27jahrigen Frau, 1925 von COLE (Frau von 
31 Jahren), 1929 von KING und TOWNE bei einem jungen Manne von 19 Jahren, 
von ABADIE 1929, GESCHICKTER und COPELAND 1930, DOBSON 1931 und von 
KRAFT 1931. 1m gleichen Jahre veroffentlichte NUERNBERGK zwei weitere Be­
obachtungen. Danach erfolgten die letzten Mitteilungen iiber je eine weitere 
Beobachtung von PIZZAGALLI 1932, HOLLAND 1934, KISSE 1934, MAu 1934, 
HENRY 1934, AUNOY und CONNELL 1934 und LINDE 1935. Endlich ist noch aus 
dem Jahre 1935 die Mitteilung von BOBBIO anzufiihren, der bei seiner Be­
obachtung im Laufe der Jahre eine maligne Entartung verfolgen konnte. (Dieser 
Fall ist bei den Sarkomen auf S.360 ausfUhrlich erwahnt.) 

Klinisehe Erseheinungen. Der Beginn des klinischen Bildes der Osteo­
dystrophia fibrosa patellae ahnelt weitgehend dem der Patellartumoren. 
Schmerzen bei Druck oder Bewegung, eine allmahlich zunehmende Schwellung 
der vorderen Kniegelenksgegend, manchmal auch eine Bewegungsbehinderung 
sind die meist genannten ersten Veranderungen. 1st der ProzeB vorgeschritten, 
so kann man gelegentlich eine leichte Erweichung oder auch Fluktuation pal­
pieren, oder die Erscheinung des sog. Pergamentknitterns beobachten. Die 
Kniescheibe ist mehr oder weniger stark vergroBert oder verdickt. Das 
Vorkommen einer Spontanfraktur und Venenzeichnung der Haut gehol't bei del' 
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Ostitis fibrosa zu den Seltenheiten. Eine Spontanfraktur wurde von MAu bei 
einer 68jahrigen Frau beobachtet, die auf der StraBe p16tzlich mit heftigen 

Abb. 14. 

Abb.16. 
Abb. 14 -16. Operationspraparat, Lichtbild des iluileren 

Befundcs und Riintgenaufnahmc ciner Beobachtung 
von Ostitis fibrosa von NUERNBERGK. 

Abb.15. 

Schmerzen im Knie zusammenbrach. 
Die Bruchlinie verlief von auBen 
oben nach unten innen. Gleichzeitig 
bestand ein GelenkerguB. Der Tumor 
ist gewohnlich gut abgrenzbar, glatt . 
Temperatursteigerungen undLymph­
knotenschwellungen gehoren nicht 
zu den charakteristischen Eigenhei­
ten der Ostitis fibrosa. 

Pathologisch - anatomische Be­
funde. Das pathologisch-anatomische 
Bild bietet gegenuber dem der Osteo­
dystrophia fibrosa anderer Knochen 
keine wesentlichen Besonderheiten. 
An der Kniescheibe treten die Ver­
anderungen meist in Form der Rie­
senzelltumoren auf, weniger in Form 
der Cysten. Die Kniescheibe ist 
meist ganz in eine weiche Masse von 
dunkelbraunroter Farbe umgewan­
delt, dazwischen konnen auch weiB­
lichere, derbere Partien vorkommen. 

In anderen Fallen bestehen 
glatte, cystische Hohlraume, 

groBere Zerfallshohlen oder mehr oder weniger 
mit Blut ausgefUllt (Abb. 14). DaB der ProzeB 
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auch mal in die Kniegelenkshohle durchbrechen kann, lehrt die Beobachtung 
von FALT:rn. 1m allgemeinen ist aber der Pseudotumor von einer dunnen 
Knochenschale allseitig umgeben, die nur ausnahmsweise gesprengt wird. Eine 
maligne Entartung ist bei der Ostitis fibrosa der Kniescheibe bisher erst einmal 
beobachtet, und zwar von BOBBIO 1935. 

Der histologische Befund enthiiJt Spindelzellen von ganz gleichmiiBigem 
Bau, ohne Kernveranderungen, dazwischen Stellen mit reichlichen Riesenzellen, 
die aber bei platten Knochen nach neuerer Ansicht auch fehien oder verringert 
sein konnen. Das Bild geht allmahlich uber in das der Markfibrose, gekenn­
zeichnet durch Bindegewebspartien. Auffallend sind im mikroskopischen Bild 
auch die nebeneinander sich abspielenden Vorgange der Knochenneubildung und 
Knochenzerstorung. Die Riesenzellen bevolkern besonders den Mittelteil der 
braunen Tumoren, haben auch gleichmaBigeKerne und stehen in Beziehungzu Ge­
£aBen oder Blutungsherden. Meist besteht noch ein erheblicher GefaBreichtum. 

Die Diagnose der Ostitis fibrosa hat im Anfangsstadium die gleichen Schwierig­
keiten zu uberwinden wie die anderer Erkrankungen der Patella, zumal 
der echten Neubildungen (Abb. 15). 1m weiteren Verlauf sind die diagnostischen 
Eigenheiten, die oben geschildert wurden, richtungweisend. Insbesondere die 
Weichheit und Abgegrenztheit des Tumors, das Pergamentknittern, endlich 
der meist leicht deutbare Rontgenbefund geben den Ausschlag, gelegentlich 
auch vielleicht eine Spontanfraktur. In vorgeschrittenen Fallen, wo es zu einer 
totalen Umwandlung der Knieschcibe gekommen ist, kann die Unterscheidung 
von Kniescheibensarkomen gelegentlich Schwierigkeiten machen, um so mehr, 
wenn eine Perforation besteht. In diesen Fallen kann dann manchmal nur das 
Mikroskop eine Entscheidung treffen. 

Der erste Rontgenbefund einer Ostitis fibrosa der Kniescheibe besteht in 
einer Aufhellung umschriebener Art, wie sie bei Knochenmetastasen auch vor­
kommt. Die Aufhellung solI, wie NUERNBERGK hervorhebt, an der Kniescheibe 
meist im unteren Pol zuerst auftreten. Eine Periostreaktion fehIt dabei. Bei 
weiterer Entwicklung des Prozesses findet man eine gleichmaBige Destruktion 
der Kniescheibe oder eines groBen Teiles derselben. AuBerdem zeigt die Patella 
cine Knochenauftreibung, d. h. man sieht eine verschieden starke VergroBerung 
der Kniescheibe, die eine dunne, glatte, gleichmaBige Knochenschale vor sich 
hertreibt (Abb. 16). Die Schale besteht aus der stark verdunnten Corticalis 
und ist, im Gegensatz zu Sarkomen, meist nicht unterbrochen, es sei denn, daB 
eine Spontanfraktur vorliegt, die ja Ieicht zu erkennen ist. Das Innere der 
Schalenzeigt sich entweder als System von feinen, vereinzelten, wabigenKnochen­
septen, oder als ein dichteres und dickeres Gefiige von Knochenbalkchen (Abb.17 
bis 18). Letzteres ist besonders bei ausgeheilten oder ausheilenden Fallen zu 
beobachten. Die Rontgenbilder bei der Ostitis fibrosa patellae sind aber nicht 
in allen Fallen so eindeutig, sie erlauben daher manchmal nicht die wichtige 
Unterscheidung, ob gut oder bosartig, wie HAENISCH, KONJETZNY, NUERN­
BERGK u. a. betonen. Auch auf eine gelegentliche Schwierigkeit der Unter­
scheidung von einer Osteoarthrosis deformans cystica muB hingewiesen werden. 
In der subchondralen Knochenzone kann man ja zuweilen dabei wie ausgestanzt 
erscheinende, kleine, rundliche oder haIbkugelige Aufhellungen beobachten, 
die von ZIEGLER als Cysten beschrieben sind. Die diagnostische Abgrenzung 
dieses an der Kniescheibe allerdings seltenen und noch nicht beschriebenen 

Ergebnisse der Chirurgie. XXIX. 24 
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Rontgenbefundes von cystischer Arthrosis deformans gegen andere Verande­
rungen, so besonders gegen Ostitis fibrosa, aber auch gegen die cystische Form 
der Tuberkulose, kann schwer sein, wie das Rontgenbild einer solchen Ver­
anderung erkennen laBt (Abb. 19) und ist ohne gleichzeitige, eingehende klinische 
Untersuchung unmoglich, zumal die Kniescheibe auch bei der Arthrosis deformans 
kantig, klobig und starker vergroBert sein kann. 

Behandlung und Prognose. Die Behandlung der Ostitis fibrosa der Knie­
scheibe kann operativ und durch Rontgenbestrahlung erfolgen. Die fruher 
unter der Annahme der sarkomat6sen Natur der Riesenzelltumoren angewendete 
radikale Behandlungsweise in Form der Oberschenkelamputation ist mit Recht 
verlassen. Auch die Exstirpation der Kniescheibe wird in den meisten Fallen 
uberflussig sein. Man begnugt sich heute fast allgemein mit einer AuslOffelung 

Abb.17. Abb. ]8. 
Abb. 17 u. ]8. Bcobachtung HOLLAXDS cines gutartigen Riescuzelltumors 

der Knieschcibe bei einem 20jiihrigen Manne. Abb. 17 vor dcr 
Operation. Abb. 18. nach der Auskratzung. 

R 
Abb. 19. K. H. $ 31 Jahre, B 4337. 
Arthrosis deformans cystica der 
Kniescheibe bei allgemeiner leieh­
ter deformierender Arthropathie 

des Kniegelenkes. 

der erkrankten Teile der Kniescheibe, unter Umstanden fiihrt man eine Teil­
resektion aus. 1st dagegen die Patella ganz erkrankt, so ist die Patellektomie 
angeraten. Der Auskratzung wird von einigen eine Xtzung mit Carbolsaure 
angeschlossen. 

Die Rontgenbehandlung, die in der Behandlung der Ostitis fibrosa anderer 
Skeletknochen sich einen, allerdings etwas umstrittenen Platz erworben hat, 
ist, soweit zu ubersehen ist, bisher bei der Behandlung der Riesenzelltumoren 
der Kniescheibe noch nicht versucht worden. Auch ist darauf hinzuweisen, 
daB die Rontgenbestrahlung nur fur die FaIle angebracht ist, bei denenRiesenzell­
Geschwulste bestehen, da sie bei knocherner, fibroser oder cystischer Umwand­
lung des Tumors naturgemaB versagt. 

Da die Moglichkeit eines Rezidives (COLES Fall) besteht, auch eine sarkoma­
tose Entartung (zwar sehr selten, an der Kniescheibe bisher nur von MAu 
beobachtet) moglich ist, so ist bei der Operation Wert darauf zu legen, daB der 
Herd restlos beseitigt wird. 

Die V orhersage der Ostitis fibrosa der Patella entspricht dem allgemein 
gunstigen Verlauf dieses Krankheitsbildes. Die Heilung erfolgt in den meisten 
Fallen nach der Beseitigung des Krankheitsprozesses rasch, wobei die Patella 
sich weitgehend wiederherstellen oder auch eine leichte Verkleinerung mit 
Sklerosierung durchmachen kann. Ein Rezidiv gehort bei der Ostitis fibrosa der 
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Kniescheibe zu den Ausnahmen, desgleichen sarkomatose Entartung, wie schon 
bemerkt wurde. 

Entstehung. In den Vorgeschichten der FaIle von Ostitis fibrosa der Knie­
scheibe vermiBt man selten die Angabe der Entwicklung nach einer Gewalt­
einwirkung. Auch eine Reihe namhafter Bearbeiter des Krankheitsbildes machen 
ein Trauma fUr die Entstehung verantwortlich. Es ist jedoch NUERNBERGK 
beizustimmen, der, wie wir es schon bei Gelegenheit der Besprechung der Ent­
stehung anderer Kniescheibenerkrankungen getan, sagt, daB man sich mit Recht 
wundern musse, daB die auBeren Gewalteinwirkungen so oft ausgesetzte Patella 
nicht haufiger Sitz einer Erkrankung ist. Es ist daher der auch schon von 
anderen Autoren erhobene Zweifel auch fUr die Ostitis fibrosa der Patella, 
genau wie fur die Tumoren und entzundlichen Erkrankungen, mehr als be­
rechtigt. Das Trauma hat zumeist nicht mehr als cine Zufalls-, eine sekundare 
Bedeutung. DaB das Alter, in dem am haufigsten die Osteodystrophia fibrosa 
patellae zur Beobachtung kommt, zwischen 30 und 40 Jahren liegt, wurde schon 
gesagt. Die Entwicklung der Ostitis fibrosa ist eine langsame. NUERNBERGK 
gibt die Dauer des Wachstums vom Beginn der ersten Erscheinungen bis zu den 
ausgepragten Fallen, in denen die Kniescheibe vollstandig umgewandelt ist, 
mit 1-4 Jahren an. 

2. Ostitis fibrosa patellae generalisata. 

Die Ostitis fibrosa kommt in der Kniescheibe nicht nur isoliert, "lokalisiert" 
vor, sondern auch als Teilerscheinung einer generalisierten Erkrankung. Es 
gibt Stimmen, die die Ostitis fibrosa localisata nur als Anfangserscheinung 
einer generalisierten Ostitis fibrosa auffassen und zum Teil ihre Ansicht auch 
pathologisch-anatomisch belegt haben. So konnte SCHMORL in zahlreichen 
Fallen nachweisen, daB die Annahme eines monostotischen Vorkommens falsch 
war, da bei der Autopsie mehrere Herde aufzudecken waren. Bemerkenswert 
ist in diesem Zusammenhang die Beobachtung von MEYER-BoRSTEL einer 
isolierten Form der Osteodystrophia fibrosa in einer Kniescheibe bei einem 
32jahrigen Madchen; als er etwa ein Jahr spater bei einer Nachuntersuchung 
weitere Ermittlungen anstellte, konnte er noch mehrere Herde bei der ursprung­
lich monostotischen Erkrankung entdecken. Nach etwa 8 Jahren waren, ohne 
jegliche Behandlung, cystische Herde nicht mehr zu erkennen. Ob die Befunde 
BORSTS eine Verallgemeinerung erlauben, steht einstweilen noch nicht fest; 
seine Beobachtungen, sowie die von MEYER-BoRSTEL, sollten aber cine Ver­
anlassung sein, bei der Untersuchung einer lokalisierten fibrosen Kniescheiben­
osteodystrophie das ganze Skeletsystem genau zu untersuchen. 

3. Ostitis d.eformans der Patella (P AGETSche Krankheit). 

DaB auch die PAGETSche Krankheit in der Knicscheibe angetroffen werden 
kann, solI nur kurz erwahnt werden. 1m Schrifttum liegt daruber zwar nur 
eine Beobachtung vor, die von H. GOLDSTEIN, L. GOLDSTEIN und H. Z. GOLD­
STEIN stammt. Es handelte sich dabei aber nicht urn eine isolierte, auf die Knie­
scheibe beschriinkte Erkrankung, sondern die Hauptveranderungen zeigte der 
Schadel, der frische Veranderungen einer Ostitis deformans aufwies. AuBerdem 
waren rarefizierende Knochenherde im Bereiche beider Femurkondylen und der 
Tuberositas tibiae beiderseits, ebenso wie auch beider Kniescheiben, vorhanden. 

24* 
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Einleitung. 
Die intravenose Injektion von Barbitursaurepraparaten zur Erzielung eines 

Dammerschlafes, einer Basis- oder einer Kurznarkose hat in den letzten Jahren 
eine uberaus groBe Verbreitung im In- und Ausland gefunden. In der folgenden 
Arbeit solI eine in der Literatur bisher fehlende zusammenfassende Besprechung 
uber die Chemie, die Pharmakologie und die Praxis der Schlafmittelnarkose 
erfolgen. Auf die zahlreichen Mitteilungen aus dem Schrifttum, die meist die 
personlichen Erfahrungen der Verfasser bei der klinischen Auswertung der 
verschiedenen Barbitursaurederivate darlegen, kann hierbei nur soweit ein­
gegangen werden, als sie prinzipiell wichtige Beitrage zu dem Thema dieser 
Schrift liefern. Die drei modernen Narkosewerke von WINTERSTEIN, KILLIAN 
und HESSE, LENDLE und SCHOEN werden als bekannt vorausgesetzt, um den 
Umfang de:r: Arbeit nicht zu sehr anschwellen zu lassen. Wenn in ihrem pharma­
kologischen Abschnitt die Besprechung des Pernocton einen groBeren Raum 
beansprucht als die der sogenannten "Kurznarkotica", die heute fUr die chirurgi­
sche Praxis eine viel erheblichere Bedeutung erlangt haben, so liegt der Grund 
hierfur auf der Hand. Das Pernocton war namlich das erste Schlafmittel der 
Barbitursauregruppe, das fur Narkosezwecke uberhaupt brauchbar war und 
hat deshalb eine besonders intensive Nachprufung von pharmakologischer Seite 
erfahren. Die in der Folgezeit eingefuhrten Praparate haben dann nicht mehr 
dasselbe Interesse der Theoretiker auf sich gelenkt, da man bei ihrer Prufung 
entsprechend ihrer nahen gegenseitigen Verwandtschaft nur geri~ge Unter­
schiede ihrer pharmakologischen Eigenschaften fand. Darum wird die Er­
wahnung des Evipan und des Eunarcon gegenuber der Auswirkung des Pernocton 
im theoretischen Teil meiner Arbeit etwas zurucktreten. 
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Die Entwicklung der Injektionsnarkose mit Veronalabkommlingen. 
Wahrend iiber die erste intravenose Narkose mit einem galenischen Opium­

praparat schon aus dem Jahre 1665 von S. ELSHOLZ berichtet wird, sind Bar­
bitursaurepraparate erst in jiingster Zeit zu Narkosezwecken herangezogen 
worden. Dies ist verstandlich, da das Veronal erst 1903 von FISCHER und MEH­
RING als Hypnoticum in die Medizin eingefiihrt worden ist. Die ersten Narkose­
versuche mit einem kombinierten Barbitursaurepraparat fiihrten die Franzosen 
FREDET und PERLIS aus und berichteten im Jahre 1924 iiber ihre praktisch 
noch unzulanglichen Erfahrungen mit dem Somnifen. Das erste wirklich brauch­
bare Narkosemittel war das Pernocton, iiber das R. BUMM auf dem deutschen 
ChirurgenkongreB 1927 erstmalig berichtete. Seine Ergebnisse standen seinerzeit 
zunachst stark im Schatten des damals mit groBer Begeisterung begriiBten 
Rectalnarkoticum Avertin, das von KIRSCHNER spater auch zur Injektions­
narkose herangezogen wurde und als intravenoser Avertinrausch bekannt 
wurde. Stellte das Pernocton das erste fiir langere intravenose Narkosen geeig­
nete Praparat dar, so war es mit Hilfe des KIRSCHNERschen Avertinrausches 
zum ersten Male moglich, auf intravenosem Wege eine Kurznarkose zu erzielen. 
Wahrend sich in der Folgezeit das Pernocton gegeniiber der rectalen Avertin­
narkose langsam aber stetig durchsetzte, wurde der intravenose Avertinrausch 
durch die Evipan- und die Eunarcon-Narkose abgeWst, als es namlich gelang, 
als letztes Glied der bisherigen Entwicklung vorwiegend narkotisch wirkende 
und erst in zweiter Linie schlafmachende Pra.parate aus der Barbitursauregruppe 
von eminent kurzer Schlafdauer zu schaffen. So sind wir heute in der Lage, 
unter Verwendung des Evipan und des Eunarcon intravenose Narkosen technisch 
leicht und fast gefahrlos auszufiihren, sodaB diese Art der Beta.ubung jetzt in 
den Vordergrund des Interesses geriickt ist und in den letzten Jahren eine rapide 
Ausbreitung gefunden hat. 

Chemie. 
Die fUr Narkosezwecke verwendeten Barbitutsaurederivate sind durch Ersatz 

beider Athylgruppen des Veronal durch andere Radikale entstanden. Das 
Veronal selbst, dessen Synthese auf Abb. 1 und 2 ersichtlich ist, kommt als 
Narkosemittel nicht in Frage, da es infolge seiner langsamen, groBtenteils unver­
anderten Ausscheidung durch die Nieren iiberlange Schlafzeiten hervorruft. 
Es muBte daher ein Praparat gefunden werden, das nur einen hypnotischen 
Effekt von hochstens einigen Stunden trotz groBer Schlaftiefe besitzt. Diese 
Aufgabe wurde gelOst, als man Substanzen herstellte, die nicht wie das Veronal 
auf die unveranderte Ausscheidung durch die Nieren angewiesen waren, sondern 
die der viel schneller vor sich gehenden oxydativen Zerstorung in ungiftige und 
unwirksame Spaltprodukte im Organismus unterliegen. Dieser oxydative 
Abbau geht bei allen Praparaten, die einen oder zwei ungesattigte, d. h. eine 
Doppelbindung enthaltende Substituenten an Stelle der beiden gesattigtenAthyl­
gruppen des Veronal tragen, relativ schnell vor sich, wahrend die gesiittigten 
Substituenten der Oxydation vie] groBeren Widerstand entgegensetzen. Auf 
diese Weise sind eine groBe Zahl relativ harmloser Schlafmittel der Barbitur­
sauregruppe geschaffen worden. Zwei derartige Praparate seien hier heraus­
gegriffen, die als die Muttersubstanzen der modernen Narkoseschlafmittel 
angesprochen werden konnen, das Noctal, die Isopropyl-,B-bromallylbarbitursaure 
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und das Phanodorm, die Cyclohexenyl-Athylbarbitursaure. Der oxydative 
Abbau geht bei diesen beiden Praparaten besonders schnell und umfassend vor 
sich, so daB beim Phanodorm nur 3-6%, beim Noctal sogar nur 1-2% un­
verandert im Drin wiedergefunden werden. Das Noctal unterscheidet sich 
auBerdem noch von dem Phanodorm und allen anderen nicht den Bromallylrest 
tragenden Schlafmitteln grundsatzlich dadurch, daB bei ihm und seinen Ver­
wandten, ganz abgesehen von dem oxydativen Abbau, auch schon durch die 

1. 

CaHs-+1I \C/CO 

CaHs -+H'/ \ CO 

Malonsaure 

.... . /H 
OH +-H -:-N/ 
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Abb.1. Grobschematische DarsteJlung der Synthese des Verona!. 
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Diathylmalonsaurediathylester- + Harnstoff -+ Diathylmalonylharnstoff = Veronal 
Abb.2. Genaue Darstellung der Synthese des Verona!. 

im Organismus leicht erfolgende AbspaItung des Halogens durch Verseifung 
eine schnelle Entgiftung in einen physiologisch indifferenten Korper (Alkyl­
acetonylbarbitursaure) ermoglicht ist. Das nachsthohere Homologon des Noctal 
ist nun das 

Pernocton, 
die lO%ige wasserige Losung des Natriumsalzes der sekundaren Butyl-,B-brom­
allylbarbitursaure. Die Konstitutionsformel lautet: 

eH3-CH2~-~ CH\ /CO - NK 
/' \ \ 

CHa )C\ /CO 
CH2=CBr - eHz CO - NH 

DasPraparat tragt an Stelle der beidenAthylgruppen desVeronal den Bromallyl. 
rest und eine asymmetrisch verzweigte Kohlenwasserstoffkette. Wie das Noctal 
verdankt auch das Pernocton seine gegeniiber dem Veronal verkiirzte Schlaf­
wirkung in erster Linie dem Bromallylrest, da es durch das an einer Doppel· 
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bindung sitzende Bromaton schnell der Verseifung und anschlieBend dem oxy­
dativen Abbau im Korper anheimfii.llt. Das erste Umwandlungsprodukt ist 
die schon ungiftige und unwirksame Acetonyl-sec. butyl-barbitursaure, die dann 
einer noch weitergehenden Oxydation im Korper unterzogen wird. Die Kom­
bination mit dem zweiten Substituenten, einer asymmetrisch verzweigten 
Kohlenwasserstoffkette in Gestalt des sekundaren Butylrestes, bewirkt die 
starke Schlaftiefenwirkung des Praparates, das infolgedessen hinsichtlich der 
Schnelligkeit der eintretenden Wirkung als auch deren Intensitat gegeniiber 
allen bisher bekannten Barbitursaure-Praparaten besondere Vorziige aufweist. 

Ein weiterer entscheidender Fortschritt auf dem Gebiete der Schlafmittel­
narkose wurde dann mit der Synthese der sogenannten Kurznarkotica durch 
die Methylierung eines Stickstoffatoms des Barbitursaureringes erzielt. So 
entstand die N-Methyl-Cyclohexenylmethylbarbitursaure (Evipan) und die 
Isopropyl-,B-Bromallyl-N-Methylbarbitursaure (Eunarcon). Das 

Evipan 

N -Methyl-Cyclohexenylmethylbarbitursaure hat folgende Konstitutionsformel: 

Das Praparat ist durch die Methylierung eines Stickstoffatoms der Barbitur­
saure entstanden, die wie das Phanodorm anstatt der einen Athylgruppe des 
Veronal einen cyclischen ungesattigten Substituenten tragt. Der Abbau des 
Evipan erfolgt durch Aufspaltung des N -methylierten Barbitursaureringes 
infolge Verseifung und durch Oxydation des Hexenylringes, wobei nicht mehr 
narkotische Substanzen entstehen (WEESE). 

Ein naher Verwandter des Noctal und Pernocton ist das 

EUllarcon, 

das analog dem Epivan durch Methylierung eines Stickstoffatoms des Barbitur­
saureringes gewonnen wurde. Das Praparat wird als lO%ige Losung des 
Natriumsalzes der Isopropyl-,B-Bromallyl-N-Methylbarbitursaure geliefert und 
hat folgende Konstitutionsformel: 

OHa 
I 

OHa--OH\ /00 NH, 
0\ \00 

OH2 =0--OH/ 'OO---N / 
I I 

Br OHa 

Die hydrolytische Aufsprengung des Eunarconringes erfolgt so schnell, daB 
trotz anfanglich groBer Schlaftiefe eine noch kiirzere Schlafdauer als beim 
Evipan zu verzeichnen ist. . 

Einige weitere Barbitursaurederivate, die eine Zeitlang zu Narkosezwecken 
benutzt wurden, sind bald wieder verlassen worden. Das erste Schlafmittel, 
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das, wie eingangs erwahnt, von FREDET und PERLIS versuchsweise injiziert 
wurde, war das 

Somnifen. 
Es besteht zu gleichen Teilen aus den Diathylaminsalzen des Veronal und der 
Allyl-Isopropylbarbitursaure. Wegen seines 50%igen Gehaltes an reinem 
Veronal, das eine Schlafdauer von oft 24 und mehr Stunden verursachte, hat 
es sich fUr Narkosen als ungeeignet erwiesen. Zudem wurden nach Somnifen­
basisnarkosen Nierenschadigungen beobachtet (R. BUMM). Man hat dann den 
zweiten Bestandteil des Somnifen, die Allyl-Isopropylbarbitursaure, die unter 
dem Namen 

Numal 
bekannt wurde, auch gesondert fUr Narkosen herangezogen. Das Mittel hat sich 
aber nur in der Veterinarmedizin durchgesetzt. Die Schlafdauer betragt beim 
Menschen nach einer Dosierung fUr eine Basisnarkose etwa 6 Stunden, ist also 
nicht unbetrachtlich groBer als die des Pernocton, das auch aus einem zweiten 
Grunde dem Numal vorzuziehen ist. Infolge der stark alkalischen Reaktion 
der Numallosung sind namlich mehrfach Thrombosen an der Injektionsstelle 
vorgekommen, sodaB die Verwendung des Numal beim Menschen keinen groBeren 
Umfang angenommen hat. 

In Amerika fand neben einigen anderen Barbitursaurepraparaten, die 
kometenhaft auftauchten, aber ebenso schnell wieder vergessen wurden, die 
Isoamylathylbarbitursaure unter dem Namen 

Amy tal 

zeitweise groBere Beachtung. Ais Barbitursaurederivat mit gesattigten Sub­
stituenten weist es wesentlich ungtinstigere Abbauverhaltnisse als z. B. Pernocton 
auf und hat sich wegen seiner viel starkeren Giftigkeit selbst in Amerika nicht 
gegen unsere deutschen Praparate durchsetzen konnen, wo es heute nur noch 
fUr die rectale Basisnarkose Bedeutung hat. 

Ein naher Verwandter des Amy tal ist das gleichfalls aus Amerika stammende 

Nembutal, 
das auch unter dem Namen Pentobarbital-Natrium bekannt wurde. Es ist ein 
Isoamytal, das als Natriumsalz der C-C-Athyl-(l-methylbutyl)-barbitursaure in 
den Handel kommt. Es hat folgende Strukturformel: 

CH3 
I 

CH3-CH2-CH2-CH\ /CO-N-N a 
\C( CO 

CH3CH/ \CO-NH 

Uber die Bedeutung des Nembutal als Narkosemittel gilt dasselbe, was bereits 
tiber das Amytal gesagt wurde. Uber die Grenzen von U.S.A hinaus und auch 
dortselbst hat es sich nicht besonders ausbreiten konnen. 

In den folgenden Kapiteln werden infolgedessen lediglich die heute im 
Mittelpunkt der Injektionsnarkosen stehenden Praparate Pernocton, Evipan 
und Eunarcon Erwahnung finden. 
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Pharmakologie. 
Die Wirksamkeit der Barbitursaurederivate im tierischen und menschlichen 

Organismus ist vor ihrer Einfuhrung in die Narkosepraxis naturlich eingehend 
untersucht worden. Wenn ihre pharmakologischen Eigenschaften jetzt besprochen 
werden, so konnen sie fur aIle Barbitursaurepraparate gemeinsam erortert 
werden, da diese so nahe Verwandte sind, daB dieselben Grundsatze fUr ihre 
Wirkungsweise maBgebend sind. Ihr unterschiedliches Verhalten bezuglich der 
Schlafdauer und der Schlaftiefe sowie ihre verschieden starken hypnotischen 
und narkotischen Qualitaten werden naturlich besonders berucksichtigt werden. 

Verteilung im Zentralnervensystem. 
Die Veronalabkommlinge gehoren nach den grundlegenden Untersuchungen 

von PICK und MOLITOR zu den Hirnstammitteln. Uber ihre Verteilung in den 
einzelnen Gehirnabschnitten liegen Arbeiten von KEESER, KOPPANNYI, MARTHE 
VOGT und WEESE vor. Wahrend KEESER eine besondere Anreicherung von 
Veronal, Noctal und Pernocton im Zwischenhirn, der Medulla und im Rucken­
mark fand, stellte M. VOGT und KOPPANNYI in allen Teilen des Zentralnerven­
systems eine gleichmaBige Verteilung dieser Substanzen fest. Auch WEESE 
kommt fur das Evipan zu denselben Ergebnissen wie M. VOGT. Eine erneute 
Nachprufung durch KEESER bei Veronal mit der Extraktionsmethode von 
VOGT bestatigte jedoch erneut seine fruher gemachten Angaben uber die vor­
zugsweise Anreicherung der Barbitursauren im Hirnstamm. Er vermutet aller­
dings heute, daB eine tlpezifische Verteilung innerhalb des Zentralnervensystems 
nur nach Schlafdosen, nicht nach narkotischen Dosen auftritt. Sie stellt sich 
beim Veronal erst 11/2 Stunden nach dessen Zufuhr ein, hat also fur die Frage 
der Injektionsnarkosen keine Bedeutung. Ausschlaggebend fur die Wirksamkeit 
der Barbitursaurederivate ist dagegen die verschiedene spezifische Empfindlich­
keit der einzelnen Gehirnabschnitte ihnen gegenuber (WEESE). Wenn also die 
Befunde von KEESER nichts iiber die narkotische Wirksamkeit und die Narkosen­
breite der Barbitursaureprii.parate besagen, so fuhrten sie doch zu der Erkenntnis, 
daB die fur die Veronalabkommlinge charakteristische Steigerung der Reflex­
empfindlichkeit und der Abwehrbereitschaft auf Schmerzreize durch eine beson­
dere Empfindlichkeit des Zwischenhirns verursacht wird. Die Blockade des 
Hirnstammes laBt nii.mlich corticale Hemmungsimpulse nicht zur Auswirkung 
kommen, so daB bei langdauernder hypnotischer Einwirkung ungeregelte Ab­
wehrbewegungen in Gestalt der bekannten postoperativen Erregungszustande 
beim Erwachen nach der Narkose zustande kommen. 

Einwirkung auf die Refiextatigkeit. 
Wahrend bei allen anderen Narkosearten mit der ErhOhung der Schlaftiefe 

und dem Erreichen des Toleranzstadiums die Reflexe allmahlich erloschen und 
die Pupillen klein und starr werden, tritt nach der Injektion langwirkender 
Prii.parate yom Typus des Pernocton eine Erhohung der Reflexerregbarkeit ein 
und die Pupille bleibt auch in groBer Schlaftiefe mittelweit. Ihre Reaktion auf 
Lichteinfall, die Corneal- und Conjunctivalreflexe bleiben bis zur Erreichung 
der todlichen Dosis erhalten. Das Er16schen der Reflexe stellt nach SCHNEIDER 
ein alarmierendes Zeichen dar, da. der Exitus dann nicht mehr aufzuhalten ist. 
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Eine Vollnarkose ist mit den genannten Praparaten bei Tieren iiberhaupt nicht 
zu erreichen, sie reagieren sogar trotz BewuBtlosigkeit auf Schmerzreize viel 
lebhafter als im Wachzustand. Beim Menschen liegen die Verhaltnisse nicht 
ganz so ungiinstig; denn wir sehen bei alten und kachektischen Patienten bei 
Dosierungen, die im allgemeinen nur zu einer Basisnarkose ausreichen, hin und 
wieder eine vollige Entspannung eintreten, so daB von einer Vollnarkose ge­
sprochen werden kann, ohne daB diese Patienten besonders gefahrdet erscheinen 
oder eine iibernormale Schlafdauer aufweisen. 

Bei den kurzwirkenden Praparaten Evipan und Eunarcon werden im Gegen­
satz zu den langwirkenden Schlafmitteln vom Typus des Veronal und Pernocton 
mit dem BewuBtseinsverlust gleichzeitig auch die tieferen Reflexe und der 
Muskeltonus gedampft und schlieBlich beseitigt. Nur die Reflexe der Pupillen 
und der Oculomotorik werden wie bei allen Barbitursaurepraparaten erst sehr 
viel spater ausgelOscht als z. B. bei den Inhalationsnarkotica. Die Pupillen 
werden auch infolgedessen bei groBter Schlaftiefe nicht eng, sie reagieren, wenn 
auch schwach, auf Lichteinfall. Die Corneal- und Conjunctivalreflexe bleiben 
bis unmittelbar vor Todeseintritt erhalten, dagegen tritt relativ friihzeitig eine 
geniigende Muskelentspannung ein, die groBere Eingriffe ohne Zusatznarkoticum 
gestattet. In diesem Stadium kann von einer Gefahrdung von Mensch und Tier 
noch nicht die Rede sein, da durchschnittlich noch eine Steigerung der bisher 
verabfolgten Dosis von 150% erfolgen kann, ohne daB Atemlahmung oder 
Kreislaufkollaps zu befiirchten sind. Darum haben sich Evipan und Eunarcon 
fUr Vollnarkosen in der Praxis bewahrt und eine noch heute steigende allgemeine 
Wertschatzung gefunden. Bei einer Reihe von Fallen, besonders jungen, krM­
tigen Mannern, ist eine Entspannung der Muskulatur aber auch durch groBe 
Evipan- bzw. Eunarcondosen nicht zu erreichen. Sie reagieren so, wie wir es 
nach einer Pernoctoninjektion zu sehen gewohnt sind und zeigen deutlic~ die 
nur graduellen Unterschiede in der Beeinflussung der Reflextatigkeit durch 
die verschiedenen Barbitursaurepraparate auf. 

Die Steigerung der Reflexerregbarkeit macht sich beim Erwachen aus der 
Narkose manchmal in Form von postoperativen Erregungszustiinden bemerkbar, 
die namentlich in der Pernoctonliteratur viel diskutiert worden sind. Sie haben 
durch die Studien von S. SILVER weitgehende Klarung gefunden. SILVER zeigte, 
daB sowohl normale wie dekortizierte Kaninchen die fUr Barbitursaurepraparate 
charakteristische "Oberempfindlichkeit gegen Schmerzreize aufweisen. Diese 
Sensibilitatssteigerung ist nicht auf den Fortfall einer corticalen Hemmung, 
sondern auf eine direkte zentrale Reizung des subthalamischen Pseudo-Schmerz­
zentrums zuriickzufiihren. Seine Ergebnisse stimmen mit den obenerwahnten 
Forschungen iiber die besondere Empfindlichkeit des Zwischenhirns gegeniiber 
den Barbitursaurepraparaten gut iiberein. Nach weiteren Untersuchungen von 
SILVER wird durch Mittel wie Coffein und Cardiazol, die einen Reiz auf die 
GroBhirnrinde ausiiben, die Pernoctoniiberempfindlichkeit herabgesetzt, indem 
die Reaktion des subthalamischen Pseudoschmerzzentrums auf dem Wege iiber 
eine corticale Hemmung aufgehoben wird. Auch das Morphium, das die "Ober­
erregbarkeit durch Pernocton prompt beseitigt, wirkt nach zwingenden Schliissen 
von SILVER, die zu besprechen hier zu weit fiihren wiirde, durch Erregung einer 
corticalen Hemmung auf dem Wege iiber die GroBhirnrinde her ein. So gelingt 
es, durch entsprechende Medikation gelegentlich auftretende postoperative 
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Excitationszustande zu beseitigen oder wenigstens zu mildern. Bei der Be­
sprechung der Narkosetechnik wird noch darauf hingewiesen, wie heute solche 
unangenehmen Zufalle iiberhaupt zu umgehen sind, so daB FRANKENSTEIN mit 
Recht iiber die Erregungszustande sagen konnte: "Es war einmal". Jedenfalls 
haben diese jetzt praktisch langst nicht mehr die Bedeutung, die ihnen in der 
Literatur anfangs beigemessen wurde. 

An- und Abflutung, Schlafdauer. 
Bei enteraler, subcutaner und intramuskularer Zufuhr der Barbitursaure­

derivate erfolgt die Resorption in die Blutbahn so langsam, daB groBere Schlaf­
tiefen nur unter Inkaufnahme sehr betrachtlicher Schlafzeiten erzielt werden 
konnen. Der intravenose Weg war daher von vornherein der gegebene, auf dem 
es gelingt, die Anflutungszeiten der Hypnotica sogar denen der Gasnarkotica 
anzunahern. Die Anflutungszeit betragt fiir das Pernocton 15-20 Minuten, 
fiir Evipan und Eunarcon 3-5 Minuten, erreicht also fiir die beiden letzten 
Praparate die Werte von Athylen und Narcylen, wahrend die des Lachgases, 
des Avertin bei rectaler Zufuhr, des Ather und Chloroform teiIweise betrachtlich 
iibertroffen werden. 

Die Schlafdauer bei einer Basisnarkose mit Pernocton betragt nach beendeter 
Anflutung im Durchschnitt 2-4 Stunden, bei V ollnarkosen mit Epivan etwa 
20--30 Minuten, wahrend sie fiir langer dauernde V ollnarkosen durch wieder­
hoIte Evipangaben beliebig verlangert werden kann. Die Schlafdauer des 
Eunarcon ist noch etwas geringer als die des Evipan. Sie betragt bei vollnarkoti­
scher Dosierung ·etwa 10-15 Minuten. Dber die Dosierungstechnik fUr die 
einzelnen Betaubungsarten wird im klinischen Teil berichtet werden. 

Die Abflutung erfolgt entsprechend dem oxydativen Abbau im Organismus. 
Im vorhergehenden· Abschnitt iiber die chemischen Eigenschaften dieser Pra­
parate wurde gezeigt, daB ihre Abflutung durch Aufspaltung in unwirksame 
Verbindungen beim Evipan und Eunarcon sehr schnell erfolgt, so daB diese 
beiden Mittel sich fiir kurzdauernde Narkosen von 5-20 Minuten besonders 
eignen, wahrend das Pernocton wesentlich langsamer, aber doch noch so rasch 
in unwirksame Barbitursauren aufgespaIten wird, daB es sich als Basisnarkoticum 
fUr lang dauernde operative Eingriffe eignet. 

Schlaftiefe. 

Die Schlaftiefe, die bei der Injektion der Narkosemittel ohne das Herauf­
beschworen einer Lebensgefahr erlaubt ist, hangt von der Starke des hypnoti­
schen und des narkotischen Effektes der einzelnen Praparate abo Je geringer 
die Schlafwirkung und je groBer die narkotische Kraft des verwendeten Mittels 
ist, urn so tiefer darf man die Narkose durch das Barbitursaurepraparat ge­
stalten. Beim Pernocton und den noch langer wirkenden Praparaten gelingt es 
wegen der schon besprochenen Dberempfindlichkeit der Reflextatigkeit nur 
ausnahmsweise, eine Vollnarkose ohne schwere Lebensgefahrdung zu erzielen. 
Das Pernocton ist deshalb auch niemals zur Vollnarkose empfohlen worden. 
HieraufmuB deshalb besonders hingewiesen werden, weil in dem Buch von 
HESSE, LENDLE und SCHOEN iiber Allgemeinnarkose und ortliche Betaubung 
bei der Besprechung des Pernocton gesagt wird, daB dieses wie das A vertin 
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anfiinglich fUr Vollnarkosen empfohlen worden ist. Lediglich v. HABERER ver­
suchte 1927 auf Grund einiger weniger gut verlaufener Basisnarkosen, Voll­
narkosen mit Pernocton zu erzielen, wobei er einen Todesfall erlebte, dessen 
Publikation seinerzeit in weiten Kreisen abschreckend auf die Verwendung 
des Pernocton gewirkt hat. 

Mit den Praparaten mit geringer Schlafwirkung, dem Evipan und Eunarcon, 
kann man dagegen groBere Schlaftiefen mit ausreichender Entspannung der 
Muskulatur ohne Gefiihrdung des Lebens erreichen, da bei diesen der narkotische 
Effekt im Vordergrund steht. Es ist deshalb moglich, kurzdauernde, schmerz­
hafte Eingriffe in reiner Evipan- bzw. Eunarconnarkose auszufiihren. Bei 
kriiftigen, besonders jugendlichen Patienten reicht aber oft auch die narkotische 
Kraft des Evipan und Eunarcon nicht fur eine Vollnarkose aus, sofern man 
nicht lebensgefahrdende Dosen gibt. Das Toleranzstadium muB dann wie beim 
Pernocton durch Kombination mit einem Zusatznarkoticum herbeigefuhrt 
werden. 

Narkosenbreite. 

Die Frage der optimalen Dosierung fur Basis- und Vollnarkosen ist naturlich 
von einer groBen Anzahl von Autoren untersucht worden. Zuniichst sind zu 
diesem Zwecke die Werte fiir die kleinste wirksame bis zur todlichen Dosis fUr 
das Pernocton von R. BUMM, fUr das Evipan von WEESE und fur das Eunarcon 
von HEIM bestimmt worden. Die therapeutische Breite betragt fUr das Pernocton 
am Kaninchen 10, fur das Evipan am Hund 3,3, an der Katze 4, fur das Eunarcon 
am Kaninchen 10 und am Hund 4. Die Werte aus Kaninchenversuchen sind 
allerdings, wie ausdrucklich betont werden muB, fur die menschliche Therapie 
praktisch bedeutungslos, nur die Verhiiltnissc bei der Katze und allenfalls beim 
Hund konnen mit denen beim Menschen in Parallele gesetzt werden. Fur die 
Praxis spielt zudem nicht die Spanne zwischen der minimal wirksamen und der 
letalen Dosis die ausschlaggebende Rolle, sondern lediglich der Abstand zwischen 
der fiir eine Basisnarkose erforderlichen Dosierung (entsprechend dem Stadium V 
nach MAGNUS-GIRNDT) und der todlichen Dosis (LENDLE). Mit anderen Worten 
ausgedruckt ist z. B. die groBe therapeutische Breite des Pernocton von 10 beim 
Kaninchen praktisch bedeutungslos, da seine Narkosenbreite beim Menschen 
fUr Vollnarkosen nur 1,2-1,5 betragt. Dagegen stellt sich seine Narkosenbreite 
fUr eine Basisnarkose auf 2,5-3 und liiBt einen ausreichenden Spielraum fUr 
eine etwaige l)berdosierung offen, so daB bei geeigneter Zusatznarkose mit 
einem fluchtigen Korper das Priiparat fur eine Bassinarkose trotz der fehlenden 
Steuerbarkeit zulassig erscheint. Die Narkosenbreite fUr die Kurznarkotica ist 
groBer als beim Pernocton. Sie betriigt nach WEESE fur das Evipan fur Voll­
narkosen bei langsamer Injektion 3, fur das Eunarcon durften etwa dieselben 
Werte maBgebend sein. Ausschlaggebend ist hier aber die Schnelligkeit der 
Injektion, denn, wie BERGE eindeutig nachgewiesen hat, sind kleine Dosen, 
schnell injiziert, lebensbedrohlicher als groBe Dosen, die langsam oder fraktioniert 
eingespritzt werden. 

Atmung und Blutdruck. 

Besondere Beachtung beim Erreichen groBerer Schlaftiefen erfordert das 
Verhalten der Atmung, weil der Tod bei Verabfolgung letaler Dosen von Veronal 
und seiner Derivate wie bei allen anderen Narkotica mit Ausnahme des Chloro-
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forms durch Atemlahmung eintritt. Aus den Untersuchungen von SCHNEIDER 
und KILLIAN geht hervor, daB bei mittlerer Dosierung und gestaffelter Injektion 
des Pernocton das Atemvolumen zunachst ansteigt. Auch kurz vor Erreichen 
der letalen Dosis vermindert sich das Atemvolumen noch nicht. Erst bei ein­
maliger Injektion groBerer Pernoctonmengen sinkt die Atmungsleistung in 
besorgniserregender Weise, die Ansprechbarkeit auf Kohlensaure bleibt aber 
auch jetzt noch erhaIten. Bei Verabfolgung todlicher Dosen erfolgt dann augen­
blicklich irreparable Atemlahmung. 

Mit den vorstehenden Ergebnissen von SCHNEIDER stimmen die Mitteilungen 
von KRAMER iiberein, der zwar eine Verlangsamung der Atmung, dafiir aber 
eine ausgleichende Vertiefung derselben feststellte. Zu entgegengesetzten 
Schliissen kommt dagegen LENDLE, der bei zunehmender Dosierung des Pernocton 
eine linear zunehmende Beeintrachtigung des Atemvolumens fand. Wahrschein­
lich sind diese widersprechenden Befunde durch Variationen der Injektions­
geschwindigkeit bedingt; denn wir wissen auf Grund von Tierversuchen und 
aqs der menschlichen Praxis, daB bei schneller Injektion die Atmung ober­
flachlich wird und der Blutdruck betrachtlich sinkt, wahrend bei langsamer 
Injektion auch noch bei hohen Dosen Atemleistung und Blutdruck nur wenig 
beeinfluBt werden und sich sehr schnell wieder vollig erholen (SCHNEIDER, 
BERGER, KRAMER u. a.). Es ist deshalb der SchluB berechtigt, daB bei Ver­
haltnissen, wie sie fiir menscbliche Narkosen in Betracht kommen, bei vor­
sichtiger Injektionstechnik die Atemleistung keine wesentliche Einschrankung 
erleidet. 

Die zahlreichen Mitteilungen aus der menschlichen Praxis iiber das Ver­
halten des Blutdruckes bestatigen die Ergebnisse von SCHNEIDER, KRAMER, 
BOEDEKER u. a. Sie stimmen darin iiberein, daB der Blutdruck direkt nach der 
Injektion der Barbitursaurepraparate voriibergehend urn 15-20 mm Hg sinkt, 
sich aber dann schnell wieder erholt und auch bei an sich schlechten Kreislauf­
verhaltnissen widerstandsfahig bleibt. 

Fiir das Evipan ist WEESE zu denselben Ergebnissen gekommen, wie wir sie 
fiir das Pernocton soeben besprochen haben. Der Tod tritt bei Erreichen der 
tOdlichen Dosis durch Atemlahmung ein. Der Blutdruck sinkt anfanglich urn 
15--20 mm Hg, kehrt aber innerhalb weniger Minuten auf seinen Normalwert 
zuriick. 

Ebenso verhalt sich das Eunarcon. Atmung und Blutdruck sind bei schneller 
Injektion des Mittels gefahrdet. Nach Injektion einer todlichen Dosis tritt 
zunachst Atemlahmung, dann Herzstillstand als Folge der Erstickung ein. 

Herztatigkeit. 
Entsprechend der geringen Beeintrachtigung des Blutdruckes bei langsamer 

Injektion der Veronalabkommlinge wird auch die SchOpfkraft des Herzens 
nur wenig geschadigt. Nach den Untersuchungen von Dr. MARTHE VOGT wird 
zwar die Herzfunktion schon in unternarkotischen Dosen durch Barbitursaure­
praparate besonders yom Typus des Noctal und Pernocton ungiinstig beeinfluBt, 
doch entsprechen ihre Versuchsanordnungen den Verhii.ltnissen im menschlichen 
Korper so wenig, daB die Verfasserin selbst sagt, eine Ubertragung ihrer Resultate 
auf die Humanmedizin kame nicht in Frage. Ihre Untersuchungen haben daher 
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nur theoretisches Interesse. WEESE fand bei Injektionen von 50 mg Evipan 
beim Hunde, also bei vollnarkotischen Dosen, daB die Schopfkraft des Herzens 
nur um 3% abnimmt. In Ubereinstimmung hiermit sind auch in der mensch­
lichen Praxis keine schadigenden Einflusse der Barbitursaurederivate auf die 
Tatigkeit des gesunden Herzens beobachtet worden. Anders liegen die Ver­
haltnisse bei geschadigtem Herzmuskel. Bei einer schweren Myodegeneratio 
cordis oder einem erheblich dekompensierten Herzfehler kann der Blutdruck 
nach der Injektion von Schlafmitteln der Barbitursauregruppe relativ schnell 
und tief sinken. Eine ausschlaggebende Bedeutung kommt hier der Herzwand­
durchblutung zu. Bei einem eben noch kompensierten Herzen, gleichgiiltig ob 
infolge von Herzmuskelschwache oder einer mechanischen Behinderung des 
Coronarkreislaufes, kann schon eine geringe Blutdrucksenkung den eben noch 
ausreichenden CoronardurchfluB soweit herabsetzen, daB eine akute Herz­
insuffizienz ausbricht. Gerade bei diesen Fallen wird dann zu Unrecht das 
Narkosemittel fur den Herztod verantwortlich gemacht. 

Stoffwechsel. 
Uber das Verhalten des Stoffwechsels wahrend und nach der Schlafmittel­

narkose liegen verschiedene Beobachtungen bezuglich des Blutmilchsaure- und 
des Blutzuckerspiegels vor. DIMITRIJEVIC fand eine geringe Erhohung des 
Blutzuckerspiegels nach Pernoctongaben, wahrend MATAKAS, COLLORIDI, HELLER 
und NATHAN feststellten, daB der Blutmilchsaure- und BIutzuckerspiegel im 
und nach dem Pernoctonschlaf nahezu unverandert bleiben. Die Konstanz des 
BIntmilchsaurespiegels zeugt dafur, daB eine Acidose durch den Pernoctonschlaf 
nicht zustande kommt, die Alkalireserve infolgedessen keine Belastung erfahrt. 
Die schadlichen Folgen der postoperativen Acidose fur den Narkotisierten in 
Gestalt erhohter Shockbereitschaft, vermehrter Narkoseempfindlichkeit und 
gesteigerter Operationsgefahrdung (REHN) sind daher nach Injektionsnarkosen 
nicht so zu furchten wie nach Ather- oder Chloroformbetaubungen. Das GIeich­
bleiben des Blutzuckerspiegels, das auch beim Diabetiker nach Pernocton­
injektion festgestellt wurde (HELLER und NATHAN), machen die Barbitursaure­
praparate wegen ihrer glykogen- und leberschonenden Eigenschaften gerade 
fur die Anwendung bei Zuckerkranken geeignet. Fur das Evipan hat WEESE 
ana;Ioge Ergebnisse mitgeteilt. Die Alkalireserve des Blutes und der BIutzucker­
spiegel wird im Evipanschlaf kaum verandert. Bei der nahen Verwandtschaft 
des Eunarcon zum Pernocton und Evipan kann man wohl annehmen, daB auch 
fUr das Eunarcon dieselben gunstigen Verhaltnisse bezuglich der Beeinflussung 
des Stoffwechsels bestehen wie bei den anderen Barbitursaurepraparaten. 

Leber. 
Infolge der geringen Beeintrachtigung des Blutzucker- und Blutmilchsaure­

spiegels durch die Praparate der Barbitursauregruppe ist ein schiidigender Ein­
fluB der Veronalabkommlinge auf die gesunde Leber nicht beobachtet worden. 
Schwieriger ist die Frage nach einer Einwirkung von Pernocton, Evipan und 
Eunarcon auf die Leber bei pathologischen Veranderungen derselben, besonders 
dem Ikterus, zn beantworten, da experimentelle Untersuchungen hierzn nicht 
vorliegen. Es mussen daher die Erfahrungen bei menschlichen Narkosen an 
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ikterischen Patienten zur Entscheidung hierfiir herangezogen werden. Wir 
selbst haben an iiber 100 Fallen von mechanisch bedingtem Choledochusver­
schluB im St. Hedwig-Krankenhaus in Berlin, die in Pernocton-Athernarkosen 
operiert wurden, folgende Beobachtungen gemacht: Die Gallensekretion nach 
Choledochusdrainage bleibt gegeniiber der nach reinen Athernarkosen unver­
andert. Leberinsuffizienz tritt ebenfalls nicht vermehrt, unserem Eindruck 
nach sogar seltener als nach reinen Athernarkosen auf. Der einzige Nachteil 
schien uns in einigen wenigen Fallen, bei denen es schon zu Intoxikations­
erscheinungell gekommen war, in einer verlangerten Schlafdauer von manchmal 
6 und mehr Stunden zu liegen. Die Vorteile der Pernocton-Athernarkose, iiber 
die spater noch gesprochen werden solI, treten bei diesen Schwerkranken im 
iibrigen aber so stark in Erscheinung, daB wir bis zur Einfiihrung der giirtel­
formigen Lumbalanasthesie durch KIRSCHNER jeden CholedochusverschluB in 
Pernocton-Athernarkose operierten. Aber das Bessere ist der Feind des Guten, 
und so sind wir dazu iibergegangen, ikterische Patienten, wenn irgend moglich, 
in Riickenmarkbetaubung zu operieren. 

Nach Evipannarkosen sah FRUND zweimal bei stark verlangerter Schlaf­
dauer Leberkoma auftreten und lehnt deshalb die Verwendung des Evipan beim 
Ikterus abo Auf Grund von Versuchen bei phosphorvergifteten und hepatekto­
mierten Katzen warnt auch WEESE vor dem Evipangebrauch bei Lebergescha­
digten, um iibermaBig verlangerten Schlafzeiten und einer weiteren Verschlech­
terung der Leberfunktion aus dem Wege zu gehen. Da wir den genauen Mecha­
nismus des oxydativen Abbaues der Barbitursaurederivate in der Leber nicht 
kennen, wissen wir auch nicht, bei welcher Art von Leberschadigungen die 
einzelnen Praparate am meisten zu fiirchten sind. Bekannt ist lediglich, daB 
die Glykogenverarmung der Leber hier im Gegensatz zu ihrem schadigenden 
EinfluB bei der Entgiftung des Avertin keine wesentliche Rolle spielt. Die 
Pernoctonschlafdauer ist bei Glykogenverarmung der Leber nicht groBer als bei 
gesunder Leber. Traubenzucker- und Insulingaben haben auf die Schlafdauer 
der Schlafmittelnarkosen keinen abkiirzenden EinfluB. Die Entgiftungsverhalt­
nisse fiir Evipan und Eunarcon liegen beim Ikterus und bei Leberschii.digungen 
insofern ungiinstiger als beim Pernocton, als bei V ollnarkosen mit diesen Pra­
paraten der durch die im Blute kreisenden Gallensauren geschadigte Kreislauf 
mehr gefahrdet ist als bei einer Basisnarkose. Zudem erfolgt die Bromabspaltung 
des Pernocton nicht in der Leber, sondern im Blut und Gewebe im Gegensatz 
zur Ringsprengung des Evipan und Eunarcon. In dem Evipan-Prospekt der 
LG.-Farbenindustrie wird deshalb vor der Verwendung des Evipan hei jeder 
Art von Leberschadigung gewarnt, wahrend das Pernocton beim mechanisch 
bedingten Ikterus nach unserer Erfahrung ruhig gegeben werden kann, wenn 
ortliche oder spinale Anasthesie nicht ausfiihrbar ist. Jedenfalls glauben wir, 
daB eine Pernocton-Athernarkose flir Patienten mit pathologisch veranderter 
Leber eine geringere Belastung darstellt als eine reine Athernarkose. Den Gas­
narkosen dagegen diirfte hier allerdings der Vorzug auch vor den Injektions­
narkosen zu geben sein. 1st nun der Ikterus von Fieber, eventuell sogar von 
Schiittel£rosten und Benommenheit der Patienten begleitet, besteht also eine 
Cholangitis und droht ein Leberkoma, so ist das Pernocton ebenso wie die 
anderen Barbitursaureabkommlinge kontraindiziert. Bei diesen Fallen ist ort­
liche oder Riickenmarkbetaubung besonders am Platze. Von Allgemeinnarkosen 
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kommt allein der Gebrauch eines gasformigen Narkoticums in Frage. AIle 
iibrigen Narkosearten bedeuten eine erhebliche Gefahrdung des Patienten wegen 
ihrer die Leberfunktionen weiter rapide verschlechternden Einwirkung. 

Nieren. 

Wahrend bei der anfanglichen Verwendung von Somnifen als Basisnarkoticum 
schwere Nierenschadigungen infolge des hohen Veronalgehaltes dieses Praparates 
vorkamen, sind irgendwelche Alterationen der Harnorgane durch die modernen 
Narkoseschlafmittel nicht beobachtet worden. Dies ist auf die giinstigen Aus· 
scheidungsverhaltnisse dieser Mittel zuriickzufUhren. Experimentelle Unter. 
suchungen von BONSMANN bei Narkosen an Hunden bestatigen die ErfahrungeT! 
aus der menschlichen Praxis. Bezuglich der Gesamtmenge des Urins ist keine 
Hemmung der Ausscheidung festzustellen. Bei groBeren Dosen ist lediglich eine 
praktisch bedeutungslose Verzogerung der Ausscheidung in der ersten· Stunde 
nach der Injektion des Pernocton zu konstatieren. Beim Menschen macht sich 
im Pernoctonschlaf sogar eine verstarkte Diurese bemerkbar, auf die BOSSE 
besonders aufmerksam gemacht hat. Bei schon bestehender Nierenschadigung 
ist das Pernocton nur bei Eklampsie in groBerem MaBstabe verwendet worden. 
Hier wird im Schrifttum iibereinstimmend die glanzende Wirkung hinsichtlich 
der Unterdriickung der Krampfanfii.lle und das schnelle Eintreten der Harnflut 
hervorgehoben. Bei den schweren Nierenveranderungen, die mit dieser Erkran. 
kung einhergehen, tritt also eine weitere Verschlechterung der Nierenfunktion 
nicht auf, es macht sich sogar ein starker diuretischer Effekt bemerkbar, der 
wahrscheinlich das Leiden ursachlich giinstig beeinfluBt. Ebenso wie fUr das 
Pernocton ist auch yom Evipan kein nachteiliger EinfluB auf geschadigte Nieren 
festgestellt worden, so daB die Schlafmittelnarkosen auch bei schlecht funk· 
tionierenden Harnorganen angewendet werden durfen. 

trberblicken wir abschlieBend noch einmal die pharmakologischen Eigen. 
schaften der Praparate aus der Barbitursauregruppe, urn ihre Eignung als 
Narkosemittel zu beurteilen, so kommen wir zwangslaufig zu einem gunstigen 
Gesamteindruck. Atmung und Kreislauf, Stoffwechsel und innere Organe 
werden bei Dosierungen, wie sie fUr die einzelnen Praparate in Frage kommen, 
so gut wie gar nicht geschadigt. Ather und Avertin werden vergleichsweise zum 
Teil betrachtlich ubertroffen. Da zudem die An. und Abflutungsverhaltnisse 
befriedigen und eine ausreichende Narkosenbreite vorhanden ist, konnen die 
Barbitursaurepraparate Pernocton, Evipan und Eunarcon zur intravenosen 
Narkose als geeignet bezeichnet werden. Die spezielle Anzeige zur Verwendung 
der einzelnen Praparate in der Praxis sowie die Indikation und Kontraindikation 
der Schlafmittelnarkosen uberhaupt soIl im kommenden Kapitel abgehandelt 
werden. Dabei werden die wesentlichen Gegenargumente, die gegen die Schlaf. 
mittelnarkosen geltend gemacht worden sind und die Bestrebungen, diese 
steuerbar zu gestalten, Erwahnung finden. 

Indikationsstellung. 
Die Bestrebungen, die Athernarkose durch andersartige Betaubungsverfahren 

zu ersetzen, erklaren sich aus den Unannehmlichkeiten und Schadigungen, die 
fUr manche Kranke aus einer Athernarkose entstehen. Die Forschungen der 
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letzten Jahrzehnte haben doch eindringlich gezeigt, daB der Ather fur die inneren 
Organe und den Stoffwechsel nicht so harmlos ist, wie man es fruher allgemein 
angenommen hatte. Da die Veronalpraparate in dieser Beziehung wesentlich 
gunstiger abschneiden, ist die Indikation zu ihrer Verwendung daher zunachst 
einmal bei allen Erkrankungen gegeben, bei denen eine Athernarkose kontra­
indiziert ist und nicht in Gasnarkose oder in ortlicher Betaubung operiert werden 
kann. Die Moglichkeit zur Ausfuhrung einer Gasnarkose wird meist nur an 
Universitatskliniken und einigen grof3en Krankenhausern gegeben sein. Fur 
die Mehrzahl unserer Krankenanstalten ist deshalb auch heute noch die Ather­
narkose das meistgebrauchte Narkoseverfahren geblieben. Diese kann nun 
uberall ohne Entstehung groBer Unkosten durch eine intravenose Schlafmittel­
narkose ersetzt werden. Speziell bei Lungenaffektionen ist die Benutzung der 
Barbitursaurepraparate angezeigt, da der Ather ganz oder groBtenteils durch 
ein fUr die Bronchien und Lungen indifferentes Mittel ersetzt wird; denn gerade 
die hohe und langdauernde Atherkonzentration der Atemluft reizt infolge der 
Entwicklung der Oxydationsprodukte des Athers, des Peroxydes und des Acet­
aldehydes auf der feuchten Lungeninnen£lache die Luftwege so stark, daB 
Patienten mit bereits bestehender Bronchitis bzw. Pneumonie oft nicht ohne 
Lebensgefahr einer Athernarkose unterzogen werden kOnnen. Dabei erinnern 
wir uns noch der schon erwahnten Eigenschaft der Veronalabkommlinge, in 
den gebrauchlichen Dosierungen eine Hyperventilation der Lungen zu erzeugen, 
die bei solchen Patienten besonders vorteilhaft ins Gewicht fallt. Die intra­
venose Evipan- bzw. die Pernoctonbasisnarkose ist deshalb auch bei intra­
thorakalen Eingriffen besonders angezeigt. Weiterhin ist sie bei fettleibigen 
und Kranken mit wenig widerstandsfahigem Kreislaufsystem zu empfehlen, 
von denen wir wissen, daB sie eine Athernarkose oft schlecht vertragen. Wenn 
bei diesen Patienten durch besonders langsame Injektion des Hypnoticums die 
initiale Blutdrucksenkung so klein wie moglich gehalten wird, uberstehen sie 
eine solche Narkose ineist besser als eine Athernarkose. Wenig befriedigend 
verlaufen die intravenosen Injektionsnarkosen eigentlich nur bei jungen, nervosen 
und aufgeregten Menschen, die oft mit der yom Tierexperiment her bekannten 
Re£lexuberempfindlichkeit reagieren. Sie brauchen dann grof3e Mengen an 
Zusatznarkoticum, urn in das Toleranzstadium gebracht zu werden, und man 
hat bei diesen Patienten manchmal den Eindruck, daB eine reine Athernarkose 
hier besser am Platze gewesen ware. Dber die Indikation zur intravenosen 
Narkose bei Leber- und Nierenkranken ist bereits bei der Besprechung des Ver­
haltens von Leber und Nieren gesprochen worden. Abschlief3end ist noch die 
Eignung der intravenosen Narkose fUr besonders angstliche Patienten zu er­
wahnen. Die ideale psychische Schonung im Pernoctonschlaf, in der Evipan­
und Eunarconnarkose ist ja allerseits anerkannt und braucht heute nicht mehr 
besonders gepriesen zu werden. Selbst wer im allgemeinen die fUr den Kranken 
so allgenehme Einschlaferung als eine ubermaf3ige Verwohnung und darum fUr 
uberflussig hii,lt, wird hin und wieder, besonders aber bei Patienten, die durch 
schlechte Erfahrungen bei fruheren Inhalationsnarkosen angstlich geworden 
sind, gern zur intravenosen Injektionsnarkose greifen. Denjenigen aber, die 
ihre Kranken moglichst frei von Angst vor Narkose und Operlttion zu behandeln 
trachten, ist mit der Schlafmittelspritze ein heute kaum noch zu entbehrendes 
Hilfsmittel in die Hand gegeben. 

Ergebnisse der Chirurgie. XXIX. 26 
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Welches Praparat nun im Einzelfalle am besten verwendet wird, hangt im 
wesentlichen von der Dauer des beabsichtigten Eingriffes abo Man wird dazu 
dasjenige Mittel wahlen, dessen Schlafdauer etwa der voraussichtlichen Ope­
rationszeit entspricht. Fur ganz kurze Eingriffe wie Repositionen von Frakturen 
mit folgendem einfachen Gipsverband, Drahtextensionen, Curettagen, Spal­
tungen von einfachen Panaritien, Abscessen und Fisteln sowie schmerzhafte 
Verbande, eignet sich besonders das Eunarcon nicht nur im Klinikbetrieb, 
sondern auch in der ambulanten Praxis. Fur etwas schwierigere und langer 
dauernde Eingriffe, wie Repositionen und Gipsverbande von schwierigen Frak-

Exitus let. m1Aiherzusofz lllIIlf'ernoclon turen, operative Behandlung kompli-
Er/oscl!en zierter Frakturen mit folgender Reposi-
flIbJ:Ref"/. 
J/o//norKose ~~~~ ~~;~ tion und Fixation, Operationen an 
Amnesieund ~",~,~\~~\ Extremitaten, Appendektomien, Mam-
ZWUflgSScl!/Ol . . dE' 
lieterScIJ/OT maamputatlOnen, 1st as vlpan zu 
/eic/Jler ' empfehlen. Fur langdauernde Eingriffe 

Exilus/et 

~ 1 11 2 aJ 3SM. wie Radikaloperationen bei Rectum-

t Operation t und Uteruscarcinomen, beim Magen­
geschwur und -krebs, bei Darm- und 

i..~ ~~ schwierigen Gallenoperationen ist dem 
~~ ~~ 

ill]AflJerzusolz ~ Evipon-Na 

3,sltl. 

Abb.3. 

Pernocton der Vorzug zu geben. Es 
kann nur jedem, der das Pernocton 
wegen der ablehnenden Kritiken aus 
dem Schrifttum scheut, aber erfolg­
reich vom Evipan Gebrauch gemacht 
hat, geraten werden, einmal bei einer 
langdauernden Operation das Pernocton 
zu versuchen. Es gibtkein angenehmeres 
Operieren eines Rectumcarcinoms z. B. 
als in Pernocton-Athernarkose, und man 
ist immer wieder erstaunt, wie leicht 
die Patienten bei dieser Art der Betau­
bung auch die groBten Eingriffe uber­
stehen. Die einmalige Verwendung des 

Evipan zu langdauernden Narkosen bedeutet gegenuber einer reinen Ather­
narkose dagegen, abgesehen von den Annehmlichkeiten fur den Patienten, 
keinen wesentlichen Fortschritt, weil die Schlafdauer des Evipan zu kurz 
ist und so viel Ather zugegeben werden muB, daB von einer wirklichen Ather­
ersparnis nicht mehr gesprochen werden kann. Der wiederholten Evipan­
injektion sind aber mengenmaBig wegen der Gefahr der Dberdosierung 
Grenzen gesetzt, worauf spater noch bei der Besprechung der Narkosetechnik 
zuruckgekommen wird. Einen ungefahren Dberblick uber die Atherersparnis 
bei Pernocton- und Evipanbasisnarkose gibt Abb. 3, aus der die erforderliche 
Atherzugabe bei einem zweistundigen Eingriff ersichtlich ist. Aus dieser Dar­
stellung geht klar hervor, daB sich das Evipan bei einmaliger Injektion fUr 
zeitraubende Operationen nicht eignet und fur sie dem Pernocton der Vorzug 
gebuhrt. Ebenso ist Pernocton fur den langdauernden Dammerschlaf, wie er 
in der Geburtshilfe und Psychiatrie taglich erforderlich wird, den Kurz­
narkotica absolut uberlegen. 
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Die Injektionsnarkosen bieten auf Grund ihrer gunstigen pharmakologischen 
Eigenschaften gerade fUr die Kranken, bei denen ein besonderer Bedarf nach 
einer psycheschonenden und unschadlichen Narkose besteht, so wesentliche 
Vorteile, daB sie die ubrigen Methoden der Allgemeinbetaubung zweifellos schon 
langst verdrangt hatten, wenn nicht eine Reihe von Bedenken sich ihrer Aus­
breitung in den Weg gestellt hatten. Als prinzipieller Fehler ist hier zunachst 
die Tatsache der 

Unsteuerbarkeit der Injektionsnarkosen 

zu erwahnen. Sie ist von Anfang an als Gegenargument von ihren Gegnern ins 
Feld gefiihrt worden. Die Tatsache der mangelnden BeeinfluBbarkeit einer 
Pernoctonbasisnarkose oder einer Evipanvollnarkose ist an und fur sich nicht 
abzustreiten. Es fragt sich nur, ob dieses Manko wirklich einen ins Gewicht 
fallenden Nachteil darstellt. Dazu ist zunachst zu bemerken, daB die Abflutung 
der Kurznarkotica mit einer Schnelligkeit erfolgt, die der Elimination des 
Athers aus dem Kreislauf nicht viel nachsteht; denn ein Patient in tiefer Ather­
narkose wacht ja auch nicht sofort auf, wenn die Atherzufuhr abgebrochen 
wird, sondern schlaft danach oft noch eine Stunde unaufweckbar weiter. Inso­
fern ist also auch die Athernarkose nicht absolut steuerbar und die schnelle 
Abflutung von Evipan und Eunarcon ubertrifft auf dem Wege uber ihren Abbau 
im Organismus sogar das Absinken des Atherblutspiegels durch die Ausatmung 
atherhaltiger Luft. Die Abflutung des Athers ist nur im Toleranzstadium 
rascher als die des Evipan und Eunarcon. In den niederen Narkosestadien 
ebben diese sehr viel schneller ab als der Ather. Praktisch bedeutet daher die 
Unsteuerbarkeit der intravenosen Kurznarkose keinen wesentlichen Nachteil. 
Bei der Basisnarkose mit langwirkenden Praparaten, wie dem Pernocton ist eine 
Steuerung noch weniger erforderlich; denn hier wird keine Vollnarkose durch 
das Schlafmittel erzielt, sondern diese durchKombination mit einemlnhalations­
narkoticum hervorgerufen. Durch Unterbrechung der Zusatznarkose kann daher 
die Schlaftiefe jederzeit schnell auf das ursprungliche vom Pernocton erzielte 
Niveau gesenkt werden. Kurz ist hier zu bemerken, daB die im Einzelfall 
gegebene Dosis ja nicht schematisch errechnet, sondern je nach der individuellen 
Reaktion des Patienten im Verlauf der Injektion des Hypnoticums willkurlich 
bemessen wird, die AnIlutung also nicht wie z. B. bei der rectalen Avertinzufuhr 
der Steuerbarkeit entbehrt. Die im Einzelfall zu verabfolgende Dosis wird also 
streng nach der Reaktion des Patienten abgestuft und nach einer kurzen In­
jektionspause im Beginn der Zufuhr (JARMAN und HENSCHEN) mit langsamster 
Injektionsgeschwindigkeit gegeben, deren Bedeutung bei der Besprechung der 
Injektionstechnik noch besonders betont werden wird. 

Eine Beeinflussung der Schlaftiefe ist weiterhin auf der Hohe der Narkose 
und im Abflutungsstadium neuerdings moglich geworden durch die Verwendung 
der sogenannten 

Weckmittel, 

unter denen sich das Coramin (KILLIAN) und das Cardiazol (HILDEBRANDT) 
gerade fur die Schlafmittelnarkosen und -vergiftungen besonders bewahrt 
haben. Eine groBe Zahl von Veroffentlichungen bestatigen die gute Weck­
wirkung besonders des Coramin, die bei den Barbitursaurederivaten noch inten­
siver ist als beim A vertin. 

26* 
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Hiermit fallt aber auch die letzte Berechtigung, die Injektionsnarkose wegen 
ihrer Unsteuerbarkeit zu verdammen. Die ZufUhrung der Weckmittel erfolgt 
am besten intravenos: 5 bis hochstens 8 ccm Coramin oder Cardiazol werden 
langsam (I ccm pro 1/4 Minute) injiziert, worauf die Atmung sich schnell ver­
tieft und der zuruckgesunkene Kiefer durch die Tonussteigerung der Kau­
muskulatur gehoben wird. Der Patient schlagt manchmal schlieBlich sogar die 
Augen auf, bekommt einen heftigen NieBreiz, ist aber psychisch noch nicht zu 
beeinflussen. Da die Weckwirkung bei groBer Schlaftiefe schnell abebbt, emp­
fiehlt sich eine weitere intramuskulare Depotinjektion von 5--10 ccm Coramin 
bzw. Cardiazol. Verfasser hat bei 300 Avertin- und Schlafmittelnarkosen Weck­
versuche mit diesen beiden Praparaten durchgefUhrt. Ihr Ergebnis laBt sich 
dahin zusammenfassen, daB beim Menschen das Coramin im Gegensatz zu den 
Tierversuchen von HILDEBRANDT sowohl bei der rectalen Avertin- als auch den 
Injektionsnarkosen eine intensivere Weckwirkung entwickelt als das Cardiazol. 
Schadliche Folgen durch die relativ groBen Mengen von Kreislaufmitteln, die 
hierbei plotzlich dem Organismus einverleibt werden, habe ich nicht beobachtet. 
Aile anderen Praparate, die zur Abkurzung und Abflachung der Schlafmittel­
narkosen empfohlen worden sind, wie das Coffein (SILVER), Methylenblau und 
Magnesiumsalze (HENSCHEN) treten hinter der Bedeutung des Coramin zuruck, 
dem wir es zu danken haben, wenn die Narkose durch Barbitursaurederivate 
heute auch auf ihren Gipfelpunkt und in der Abflutungsperiode weitgehend 
steuerbar zu nennen ist. 

Der zweite wichtige Einwand gegen die Verwendbarkeit der Schlafmittel 
zu Narkosenzwecken in der Praxis ist die Beobachtung der 

Erregungszustande 

in der Abflutungsperiode, die besonders in den ersten Jahren der Pernocton­
verbreitung weitgehend Abbruch getan haben. Uber die Natur der Excitations­
stadien beim Erwachen aus der Narkose ist im pharmakologischen Teil bereits 
gesprochen und gezeigt worden, weshalb die langwirkenden Schlafmittelleichter 
einen Unruhezustand nach sich ziehen als die Kurznarkotica. Erfreulicherweise 
haben wir gelernt, heute derartige Erregungszustande durch eine beruhigende 
Verbalsuggestion wahrend der Injektion des Narkoticums so gut wie vollig zu 
vermeiden. ROTTGER hat die groBe Bedeutung einer solchen psychischen Beein­
flussung besonders treffend dargelegt. Die "H ypnose" der Patienten erfolgt 
in einem Zeitpunkt, zu dem diese, beeindruckt durch das ihnen yom Arzt ange­
kiindigte und tatsachlich eintretende Miidigkeitsgefiihl, fUr den Zuspruch seitens 
des Narkotiseurs besonders empfanglich sind. Tatsachlich gelingt es so einem 
geschickten Arzt, der das Vertrauen seiner Patienten genieBt, ihr Aufwachen 
ruhig vor sich gehen zu lassen. Kommt es aber bei mangelndem Konnex zwischen 
Arzt und Patienten zu einem Excitationsstadium im Gefolge einer Evipan­
oder Pernoctoninjektion, so gelingt es, diese durch energische Gaben von Mor­
phium abzuschwachen bzw. zu beseitigen. S. SILVER hat experimentell fest­
gestellt, daB die Reflexiibererregbarkeit von im Pernoctonschlaf befindlichen 
Kaninchen schon durch relativ geringe Morphiummengen vollig beseitigt werden 
kann. Die Praxis hat diese Angaben fur den Menschen bestatigt. AuBerdem 
kann man den Nachschlaf durch Coramingaben abkurzen oder ganz aufzuheben 
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versuchen, urn den Patienten schnell zum Erwachen zu bringen und damit 
arztlichem EinfluB wieder zuganglich zu machen. 

Wenn also weder die Unsteuerbarkeit der Injektionsnarkosen noch die post­
operativen Erregungszustande die Verwendung der Barbitursaurederivate in 
der Praxis ernstlich haben beeintrachtigen konnen, so muB jetzt noch die Frage 
der Narkosengefahrdung geklart werden. Die wird am besten flir die einzelnen 
Praparate getrennt durchgefiihrt. 

Das Risiko einBr Atem- und Kreislaufschadigung wachst natlirlich immer 
mit der Steigerung der Dosis und wird deshalb beim Dammerschlaf geringer als 
bei der Basisnarkose, bei dieser wieder kleiner als bei der Vollnarkose sein. 
Dementsprechend fallen die 15 Pernoctontodesjalle, liber die in der Literatur 
berichtet worden ist, zahlenmaBig kaum ins Gewicht. Zudem stammen sie in 
der Mehrzahl aus den ersten Jahren der Pernoctonanwendung und konnen noch 
zu den Kinderkrankheiten des neuen Verfahrens gerechnet werden. Sachliche 
Stellungnahme ist bereits seitens des Verfassers ausflihrlich 1929 in "Schmerz, 
Narkose und Anasthesie, Heft 1-2", erfolgt. Es bleiben jetzt nur noch die 
seitdem veroffentlichten besonders wichtigen Todesfalle von EICHELTER, RIPPEL 
und RESCHKE zu besprechen. 

EICHELTER berichtet liber einen 52jahrigen Mann, bei dem 4 cern Pernocton 
in 5 Minuten gegeben wurden. Der Schlaf war von Beginn an unruhig und 
oberflachlich, so daB liber 300 cern Ather hinzugegeben werden muBten. Es 
wurde eine Magenresektion wegen Ulcus ventriculi ausgefiihrt. 1 Stunde post op. 
wurde Patient pulslos und asphyktisch, nach 3 Stunden Exitus trotz Lobelin 
und Herzmitteln. Die Obduktion ergab eine hochgradige Hypertrophie des 
rechten Herzens. Ein Narkosetod ist hier wohl anzunehmen, ob er aber allein 
auf das Konto des Pernocton kommt, ist wegen der Schwere des Eingriffs bei 
schlechten Kreislaufverhaltnissen nicht mit Sicherheit zu entscheiden. 

RIPPEL hat 2 Todesfalle bei einem relativ kleinen Gesamtmaterial erlebt, 
den ersten bei einem 38jahrigen Schlosser, der wegen einer Cholecystitis operiert 
wurde und der seinem Korpergewicht entsprechend 4 cern Pernocton und 80 g 
Ather als Zusatznarkose bekam. Der Patient war nach der Operation dauernd 
benommen, cyanotisch, nur mit Mlihe ansprechbar und kam 48 Stunden post op. 
infolge Herzschwache ad exitum. Bei dem zweiten FaIle handelte es sich urn 
eine 55jahrige grazile Frau, die wegen eines Rectumcarcinoms radikal operiert 
wurde und 3,5 cern Pernocton und 80 gAther als Zusatznarkose erhielt. Auch 
diese Patientin starb wie der erste Fall von RIPPEL nach 48 Stunden unter den 
Erscheinungen der Benommenheit, Cyanose und Kreislaufinsuffizienz. Die 
Obduktion ergab bei dem ersten Patienten bei Fehlen sonstiger krankhafter 
Veranderungen eine parenchymatose Degeneration der Nieren und der Leber, 
bei der Frau mit dem Rectumcarcinom eine exzessiv starke Myodegeneratio 
cordis. Nach RIPPEL war "das Herz nur noch ein schlaffer Sack". Eine mikro­
skopische Untersuchung der Nieren und Leber hat, wie mir RIPPEL auf meine 
Bitte urn Dberlassung der Praparate hin mitteilte, nicht stattgefunden. Eine 
Diagnose: parenchymatose Degeneration und die auf ihr aufgebaute SchluB­
folgerung: Vergiftung durch Schlafmitteleinwirkung erscheint mir aber ohne 
histologische Kontrolle doch sehr gewagt, so daB eine solche Annahme zumindest 
nicht als erwiesen zu betrachten ist. Aus dem Verlauf des ersten Falles ist 
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Statistik der PeT1wcton-Todesfalle. 

Autor 
I 

Alter des Krankheit I Pernocton- Atherzugabe I Gewicht Patienten Dosis 

I. BUMM 56 Gallensteine 6eem 50eem 65 kg 
2. HARTTUNG 34 Osteomyelitis 5eem 190 eem 52,5 kg 
3. KARO 68 Prostatahypertrophie 3eem kleine 68 kg 

Mengen 
4. v. HABERER 23 Magengesehwiir geem kleine 66 kg 

Mengen 
5. EIOHELTER 52 Magengesehwiir 4eem 310 cern 51 kg 
6. RIPPEL 38 Magengesehwiir 4eem 80 eem 51 kg 
7. 

" 
55 Reetumeareinom 3,5 eem 80 cern -

und Pneumonie 
8. RESCHKE vor 30 MandelabseeB 3--4 eem - -
9_ CAPELLE 68 Darmfistel 4,2 cern 190 eem -

10. 
" 

54 Krebsrezidiv 3 eem 350g 50 kg 
II. FEIST - Nierenexstirpation - 150 g -
12. NIKOLAUS 49 o bersehenkelsarkom 5 ecm - -
13. PFEILER - Pyelitis - - -
14. 

" 
-

" 
- - -

15. PUTZ 39 Careinoma pertionis 4,7 cern 140 eem 58 kg 

wahrscheinlich eine Vergiftung als Todesursache anzunehmen, bei dem zweiten 
FaIle ist wegen der starken Myodegeneratio cordis und der GroBe des Eingriffs 
eine Pernoctonschadigung nicht einwandfrei festzustellen. 

Bei dem von RESCHKE mitgeteilten Todesfall handelt es sich urn einen 
MandelabsceB, der einen seiner Assistenten betraf. Dieser wurde im Pernocton­
schlaf mit 3--4 ccm Pernocton operiert und starb an Atemlahmung kurz nach 
der Spaltung des Abscesses. Zu diesem Todesfall ist zunachst zu bemerken, 
daB fUr AbsceBspaltungen eine Pernoctonanwendung wegen der langen Schlaf­
dauer an und fUr sich schon ungeeignet erscheint. Wie aber analoge Evipan­
todesfalle beweisen, sind die Barbitursaurepraparate iiberhaupt bei der Behand­
lung eitriger Prozesse am Kopf und Hals nicht am Platze. Ob die besonders 
nach Spaltung von Mandelabscessen und Mundbodenphlegmonen beobachteten 
Atemlahmungen nur durch die mechanische Behinderung der Atmung (Glottis­
krampf, Aspiration) oder auch durch eine besondere Empfindlichkeit des Atem­
zentrums bedingt sind, laBt sich schwer entscheiden. Von englischen Autoren 
wird fUr diese p16tzlichen Atemlahmungen eine spastische Kontraktion der 
Stimmbander als Ursache angesehen. Dieser Glottiskrampf ist von ihnen durch 
Einfiihren eines Trachealkatheters wiederholt beseitigt worden, ein Verfahren, 
das im Notfall zur Wiederherstellung der Atmung jedenfalls versucht werden 
sollte. Immerhin ist es wohl besser, Abscesse und Phlegmonen am Hals und in 
der Mundhohle wie bisher in ortlicher Betaubung oder in einem fliichtigen 
Chlorathyl- bzw. Solasthinrausch zu spalten. 

Da die vorstehend besprochenen Todesfalle bis auf den von RESCHKE noch 
aus der Zeit vor der CoramineinfUhrung durch KILLIAN datieren, konnte bei 
ihnen von diesem vorziiglichen Weckmittel natiirlich nicht Gebrauch gemacht 
werden. Gerade bei den Fallen von RIPPEL und EICHELTER mit ihrer tagelangen, 
schlieBlich zum Tode fiihrenden Somnolenz ware ein lebensrettender Effekt 
des Coramin doch wohl zu erwarten gewesen. Sie konnen deshalb heute nicht 



Intravenose Narkosen mit Barbitursaurederivaten. 407 

mehr von der Verwendung des Pernocton abschrecken, zumal ahnliche Vor­
kommnisse in der Literatur sonst nirgends erwahnt worden sind. Beziiglich der 
iibrigen angeblichen Pernocton-Todesfalle, die in der beigefiigten Statistik 
zusammengefaBt worden sind, sei auf Ausfiihrungen von BOSSE und NICOLAUS 
hingewiesen. Aus der Stellungnahme dieser beiden Autoren diirfte wohl ge­
niigend deutlich hervorgehen, daB von den veroffentlichten Fallen bei objektiver 
Sichtung aller in Erwagung zu ziehenden Momente nicht einer dem Pemocton 
allein zur Last gelegt werden kann. Als beweisend konnten nur diejenigen Falle 
angesehen werden, bei denen es zu einer typischen Barbitursaurevergiftung 
gekommen ist. Dieser Nachweis aber ist bei keinem Todesfall erbracht worden. 
Vber Todesfalle durch Eunarcon ist noch nichts veroffentlicht worden. Der 
Grund hierfiir diirfte aber weniger in einer besonders giinstigen Narkosenbreite 
der Mittels zu suchen sein, alsin der Tatsache, daB dieses Praparat das jiingste 
aus der Reihe der BarbitUl'Sauregruppe ist und deshalb erst seit kurzem Ver­
wendung findet. Die mit dem nahe verwandten Evipan gemachten Erfahrungen 
diirften dem Eunarcon zudem zugute kommen und ihm die diskretierenden 
Schwierigkeiten ersparen, vor denen kein neuartiges Narkosemittel in der Ein­
fiihrungszeit verschont bleibt und die sich daher auch dem Evipan zunachst 
hindernd in den Weg gestellt haben. 

Evipan-T0de8falle. 
Auch hier ist zwischen den Mitteilungen aus der ersten Zeit .der Evipan­

anwendung, also der Zeit der Kinderkrankheiten und Veroffentlichungen aus 
der letzten Zeit zu unterscheiden. Zu ersteren hat ANSCHUTZ auf dem Chirurgen­
kongreB 1933 bereits eingehend Stellung genommen. Die Todesfallstatistik ist 
dann bis zum August 1935 von STOHR und NIEDERLAND fortgefiihrt worden. 
AuBerdem ist noch iiber einen weiteren Exitus von NORDENTOlfT und iiber 
7 Todesfalle aus England berichtet worden (s. Statistik). Die ungliicklich au~­
gelaufenen Narkosezwischenf.alle fallen zwar zahlenmaBig bei den 2 Millionen 
Evipannarkosen, die bisher ausgefiihrt wurden, nicht erheblich ins Gewicht, 
sie sind aber wichtig, weil wir aus ihnen gelernt haben, bei welcher Art von 
Krankheiten die Barbitursaurepraparate gefahrlich und infolgedessen kontra­
indiziert sind. Die Falle von Dr. O. (ANSCHUTZ), STEINBRUCK I und II und 
RESCHKE II betreffen eitrige Prozesse am Hals und den Mandeln. Fiir sie gilt 
dassel be , was fiir den Pernoctontodesfall von RESCHKE bei einem peritonsillaren 
AbsceB gesagt Wlirde. Der Fall von HOLTERMANN hat trotz einerakuten Leber­
schadigung 10 ccm Evipan bekommen. Auf die Gefahren der Aligemeinnarkose 
iiberhaupt und der Injektionsnarkose im besonderen ist bei der Besprechung 
der Leberschadigungen durch die Barbitursaurepraparate schon hingewiesen 
worden. Ebenso wird die Atmung und der Kreislauf bei Intoxikationserschei­
nungen jeder Art, ausgenommen der Eklampsie, durch die Veronalabkommlinge 
besonders leicht beeintrachtigt, wie die Falle von RESCHKE I, SCHMIDT, MORL 
und HAGENAUER lehren. Bei schwerer Herzmuskelschadigung endlich kommt 
es, wie die Pernoctontodesfalle von RIPPEL und EICHELTER und die Evipan­
todesfalle von DODERLEIN, STIMPFL, MaRL und NORDENTOFT beweisen, infolge 
Versagens des Coronarkreislaufes sehr schnell zu einem akuten Kreislaufkollaps, 
weshalb Patienten mit schwer geschadigtem Herzen moglichst nur in ortlicher 
Betaubung oder in einer oberflachlichenAther- bzw. Gasnarkose operiert werden 



408 

Autor 

l. PETERMANN 
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Hospital 

R. BUMM: 

Statistik der Evipan-Tode.sfalle. 

Alter des Krankheit Patient en 

24 Abortus febrilis 
50 Ileus 

MandelabsceB 
72 Dunndarmscheidenfistel 
73 ? 
48 Diabetes-Karbunkel 
63 Dia betes- Gangran 
59 MandelabsceB 

Eingeklemmter Bruch 
43 Perf. Ulcus, Herzmuskelschwache 
75 Gangran, Lungenemphysem 
45 Peritonitis 
32 Hepatitis sub partu 
48 Halsphlegmone 
27 Gaumendefekt 
70 Hernie 
64 Uteruscarcinom, Herzmuskelschwache, 

Sta uungs bronchitis 
70 Zungencarcinom, Kachexie 
67 Exostose am Knie, Myodegeneratio 

cordis, Bronchitis 
27 Appendicitis 
64 Zahnextraktion, Myodegeneratio, 

Hydrothorax, Kreislaufinsuffizienz 
50 Zahnextraktion, Myodegeneratio 

cordis 
60 Zahnextraktion, Myodegeneratio 

cordis 
42 Zahnextraktion wegen Zahnsepsis, 

Asthma bronchiale 

Dosis 

4-5 
8 

6-7 
7 

7 
8 
7 

10 
10 

8 
3-5 

lO 
4 

24l 
13l 
7 

8,5 
7 

27l 
lO 

6 

3 

sollten. Die Todesfalle von STEINBRUCK III und KILLIAN, die alte Patienten 
mit einer eingeklemmten und einer unkomplizierten Hernie betreffen, hat 
NORDMANN schon mit der Bemerkung kritisiert, daB solche FaIle iiberhaupt 
nicht in Allgemeinnarkose, sondern in ortlicher Betaubung zu operieren sind 
und Todesfalle bei solchen Patienten dem Narkosemitteln nicht zur Last gelegt 
werden konnen. Bedenklicher als diese Exitus sind dagegen die vielen Berichte 
iiber glimpflich abgelaufene Narkosezwischenfalle zu bewerten, die ebenfalls 
von STOHR und NIEDERLAND aus der Literatur zusammengestellt worden sind. 
Sie konnten auf eine Rundfrage hin zweifellos noch um eine grof3e Anzahl ahn­
licher Mitteilungen erweitert werden, weil wohl jedem, der grof3ere Evipan­
narkosereihen ausgefiihrt hat, einmal ein unliebsamer Zwischenfall unterlaufen 
ist. Wenn auch derartige gefahrliche Vorkommnisse meist durch zu schnelle 
Injektionsgeschwindigkeit zustande kommen und mit steigenderErfahrung mehr 
und mehr zu vermeiden sind, so liegt es doch in der Natur einer Injektionsnarkose 
begriiridet, daB infolge der plotzlichen Anflutung des Narkosemittels die hin­
sichtlich der primaren Narkosegefahrdung ausgezeichneten Ergebnisse der 
Xthernarkose niemals ganz erreicht werden konnen. Gleichwertig oder iiber­
legen werden die Injektionsnarkosen erst dort, wo entweder eine besondere 
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Empfindlichkeit des Patienten iiberhaupt nicht besteht oder wo der Ather als 
Narkoticum ungeeignet erscheint. Diese Bewertung wiirde aber den Barbitur­
saurepraparaten eine nur untergeordnete Bedeutung unter den Narkosemitteln 
zuerkennen, iiber die sie in der Praxis langst hinausgewachsen sind. Die groBe 
Verbreitung der Schlafmittelnarkosen erklart sich trotz ihrer Mangel daraus, 
daB man iiberall da, wo Narkosezwischenfalle erlebt wurden, gri::iBere Vorsicht 
hinsichtlich der Dosierung und der 1njektionsgeschwindigkeit hat walten lassen. 
Auf diese Weise ist eine weitere Gefahrenminderung der Schlafmittelnarkosen 
herbeigefuhrt worden, so daB sie heute auch bei gefahrdeten Patienten ange­
wendet werden ki::innen. Ausschlaggebende Bedeutung fiir den komplikations­
losen Ablauf einer solchen Narkose hat in erster Linie die 1njektionsgeschwindig­
keit, worauf fUr das Pernocton von BUMM und SCHNEIDER, fur die Kurznarkotica 
u. a. von BERGE besonders aufmerksam gemacht worden ist. Es ist heute uber­
holt, das Evipan in 15 Sekunden pro Kubikzentimeter zu injizieren, wie es 
zuerst von BATZNER, ANSCHUTZ und der Farben 1. G. propagiert wurde. Beson­
ders bei alten und bei schwerkranken Patienten werden bei dieser 1njektions­
geschwindigkeit leicht Atem- und Kreislaufsti::irungen die Folge sein. 1st aber 
eine Atemlahmung erst einmal eingetreten, so helfen oft aIle GegenmaBnahmen 
wie Kohlensaure- und kunstliche Atmung sowie die 1njektion von Weck-, Herz­
und Kreislaufmitteln nichts mehr. Die langsame Einspritzung der Hypnotica 
hat aber auch noch einen weiteren Vorteil: Die Menge des fUr den Einzelfall 
beni::itigten Mittels laBt sich auf diese Weise wesentlich reduzieren. Jeder, der 
das Evipan z. B. bisher in 15 Sekunden pro Kubikzentimeter gegeben hat, wird 
erstaunt sein, wie wenig man davon bei einer 1njektionsgeschwindigkeit von 
30 und mehr Sekunden pro Kubikzentimeter braucht. Abgesehen davon, daB 
man so die Reaktion des Einschlafenden auf die Zufuhr des Schlafmittels viel 
besser beurteilen kann, gelingt es, den Patienten mit viel geringeren Quantitaten 
in die gewunschte Narkosetiefe zu bringen. Wenn bei diesem Vorgehen fur 
langer dauernde Eingriffe die Schlafdauer nicht ausreicht, so schadet es nichts, 
wenndas Kurznarkoticum einmal nur ein Einleitungs- und kein Basis- oder 
Vollnarkoticum wird und man zur Nachinjektion oder zur Atherzugabe greifen 
muB, urn den begonnenen Eingriff zu beenden. Es ist schlieBlich auch fUr 
einen Anhanger der Evipannarkose keine Schande, Ather als Zusatznarkoticum 
zu verwenden. 

Die erste Voraussetzung fUr die Brauchbarkeit eines Narkoseverfahrens in 
der Praxis ist die Sicherheit des zu Narkotisierenden. Sie laBt sich bei den 
1njektionsnarkosen nur auf die eben beschriebene Weise durch subtilste 1njek­
tionstechnik und peinlich genaue Dberwachung des Einschlafenden wahrend 
der Einspritzung gewahrleisten. 

Auf Grund der in der Literatur beschriebenen Pernocton- und Evipan­
Todesfalle und unter Berucksichtigung der pharmakologischen Eigenschaften 
der Barbitursaurederivate sind wir nunmehr abschlieBend zur Aufstellung 
folgender 

Kontraindikationen 
gegen die Schlafmittelnarkosen mit Praparaten aus der Barbitursauregruppe 
berechtigt. 

1hre Verwendung ist zu vermeiden: 
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1. Bei allen Eingriffen, bei denen die Atmung mechanisch behindert wird, 
besonders bei Abscessen und Phlegmonen am Hals und in der Mundhohle sowie 
bei starker Verschleimung der Luftwege. 

2. Bei schwerer Insuffizienz der Herzmuskulatur, besonders bei Myodegene­
ratio cordis. Fur Herzklappenfehler gilt diese Einschrankung nicht, sofern sie 
nicht stark dekompensiert sind. 

3. Bei Intoxikationszustanden jeder Art: 
a) beim Ileus, 
b) bei Sepsis, 
c) bei Leberschadigungen, Coma hepaticum oder prakomatosen Zustanden. 

Fur Pernocton gilt diese Einschrankung beim unkomplizierten mechanisch 
bedingten Ikterus nicht, 

d) bei uramischen Zustanden, ausgenommen der Eklampsie. 

Diese "Gegenanzeigen" gegen die Schlafmittelnarkosen decken sich weit­
gehend mit den Kontraindikationen gegen die Allgemeinnarkose uberhaupt. 
Sie be sagen eigentlich nur, daB bei den unter Punkt 1 genannten Eingriffen an 
Kopf und Hals eine andere Narkose gefahrloser ist, daB aber im ubrigen die 
Allgemeinbetaubung bei den angefUhrten Fallen zum mindesten gegen die 
ortliche Betaubung bzw. die Spinalanasthesie zurucktreten muB. In erster 
Linie ist aber, wie soeben gezeigt wurde, die Technik der Schlafmittelnarkose fUr 
ihre Gute und ihren glatten Ablauf von ausschlaggebender Bedeutung. Sie solI 
deshalb jetzt noch einmal kurz beschrieben werden, obwohl sie schon zum 
Thema von Hunderten von Publikationen geworden ist. 

Vorbereitung zur Narkose. 
Wahrend bei den Inhalationsnarkosen sich die Vorinjektion von Morphium 

und Atropin oder entsprechender Praparate zur Beruhigung des Patienten, zur 
Ersparnis von Ather und zur Eindammung der Speichel- und Schleimsekretion 
dauernd eingeburgert hat, ist bei den Injektionsnarkosen eine derartige Vor­
bereitung prinzipiell nicht notwendig. Bei kurzen Eingriffen hat es der Narkoti­
seur in der Hand, durch geeignete Wahl der zu injizierenden Evipan- bzw. 
Eunarconmenge die gewunschte Schlaftiefe einzustellen. Sollte dies im Einzel­
fall nicht moglich sein, laBt sich die Narkose mit wenig Chlorathyl und Ather 
leicht soweit vertiefen, wie es notwendig ist. Bei derartigen kurzen Eingriffen 
ist eine vorbeugende Atropininjektion zur Prophylaxe postoperativer Lungen­
komplikationen nicht notwendig, Morphium direkt kontraindiziert, da es die 
Schlafdauer und -tiefe in vorher schwer einzuschatzender Weise vergroBert. 
Bei langer dauernden Operationen kommt es darauf an, ob eine groBe Schlaf­
tiefe z. B. bei einer Magenoperation oder eine geringere z. B. bei einer Mamma­
amputation erforderlich ist. 1m ersteren FaIle empfiehlt sich zur Vermeiqung 
postoperativer Lungenkomplikationen eine prophylaktische Atropininjektion, 
da wahrend eines einstundigen Eingriffs bei einer Oberbauchoperation voraus­
sichtlich doch eine groBere Athermenge gegeben werden muB. Nur wenn die 
Zusatznarkose in Form einer Gasnarkose oder durch Nachinjektion erfolgt, ist 
die Atropinvorgabe ebenso uberflussig wie bei der Mammaamputation; denn 
hier wird so wenig Zusatznarkoticum notig sein, daB die Atemwege nicht gereizt 
werden. 
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Etwas anders liegen die FaIle bei der reinen Einleitungsnarkose, wenn z. B. 
so kleine Dosen Evipan gegeben werden, daB durch das Schlafmittel der Patient 
nur soeben das BewuBtsein verliert. Der Charakter einer solchen Narkose gleicht 
sich dann so sehr dem einer Athernarkose an, daB man ruhig auch die bei dieser 
sonst iibliche Morphium-Atropinvorgabe 1 Stunde vor Operationsbeginn tatigen 
solI und darf. Irgendwelche Schadigungen der Atemtatigkeit sind bei vorsich­
tiger Dosierung und langsamer Injektionstechnik auch bei Kombination von 
Morphium mit Pernocton- bzw. Evipan nicht zu befiirchten. 

Die Verbindung von Morphium und Eunarcon, das sich wegen seiner kurzen 
Schlafdauer fiir langere Basis- und Vollnarkosen schon an und fUr sich nicht 
eignet, hat dagegen auf jeden Fall zu unterbleiben. Denn HElM hat bei einer 
Reihe von Fallen iiber Blutdruck- und Atemschadigungen mit Eunarcon 
berichtet. 

Fiir lang dauernde Narkosen kommt dagegen eine VorgaQe von Morphium 
und Atropin, die nach den Untersuchungen von S. SILVER beide den hypnoti­
schen Effekt der Barbitursaurederivate verstarken, eine Stunde vor Beginn der 
eigentlichen Narkose mit Pernocton oder Evipan in Betracht. Wenn man sich 
der Nachteile bewuBt ist, die eine Kombination von zwei das Atemzentrum 
leicht angreifenden Narkotica im Gefolge haben kann, so wird eine besonders 
vorsichtige Dosierung der zur Verwendung gelangenden Mittel erfolgen miissen, 
um kein Ungluck anzurichten. Bleibt die verabreichte Gesamtmenge der in­
jizierten Praparate dabei in ertraglichen Grenzen und erfolgt die Injektion 
langsam und eventuell fraktioniert, so ist ein solches Vorgehen noch als statt­
haft zu bezeichnen. Die "Vorspritze" mit Morphium und Atropin solI aus diesem 
Grunde auch mindestens 1 Stunde vor Operationsbeginn gegeben werden, 
damit der schadigende EinfluB des Morphiums auf das Atemzentrum moglichst 
schon abgeklungen ist, wenn das Barbitursaurederivat eingespritzt wird. Die 
Kombination von Scopolamin und Evipan, fur die sich FRIEDEMANN besonders 
einsetzt, durfte dagegen ebenso wie die Vertiefung der rectalen Avertinnarkose 
durch Evipan (KIRSCHNER) wegen der schwer abzuschatzenden Einwirkung 
auf das Atemzentrum nur wenig Anklang finden. Ebenso erscheint eine Narkose 
mit 0,02 Morphium + 0,001 Atropin + 1,0 Eucodal- Scopolamin - Ephetonin 
"Schwach" + Lokalanasthesie + Evipan! (FRlEDEMANN) als ein umstandliches 
und nicht ungefahrliches Verfahren, das mehr Nachteile als Vorteile haben 
durfte. 

Technik der Pernoctonbasisnarkose. 
Wie schon im pharmakologischen Teil dieser Arbeit ausgefiihrt worden ist, 

kann man mit dem Pernocton eine Vollnarkose nur ausnahmsweise beialten 
und kachektischen Menschen erzielen. Fur die Praxis kommt deshalb nur die 
Basisnarkose mit diesem Praparat in Frage. Das Pernocton erfiillt die von 
LENDLE fur ein Basisnarkoticum geforderten Eigenschaften, es schaltet das 
BewuBtsein des Patienten aus und iibernimmt uberdies einen wesentlichen 
Anteil an der eigentlichen Narkose, so daB dem Zusatznarkoticum nur die Ver­
tiefung und eventuelle Verlangerung der Narkose zufallt. Die Schlafdauer, die 
durch das Basisnarkoticum bewirkt wird, halt sich dabei in ertraglichen 
Grenzen. Die Technik der Injektion und der Ablauf der Narkose gestalten 
sich wie folgt: 
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Nach eventueller Vorgabe von Atropin (0,001) oder Morphium (0,01) -
Atropin (0,001) je nach der zu erwartenden Operationsdauer und der erforder­
lichen Schlaftiefe wird 20 Minuten vor Operationsbeginn im Krankenzimmer 
die in Anlehnung an das von R. BUMM angegebene Dosierungsschema errechnete 
Pernoctonmenge in eine Spritze aufgezogen. Die Einspritzung erfolgt zwecks 
Schonung der Atmung und des Blutdruckes so langsam, daB pro Minute nur 
etwa 1 ccm bei Kontrolle mit der Uhr gegeben wird. Wahrend des Einschlafens 
gibt der Narkotiseur dem Patienten die Suggestion des besehwerdefreien Ein­
schlafens, der Schmerzfreiheit bei der Operation und ruhigen Erwachens, urn 
dem Auftreten eines postoperativen Erregungsstadiums vorzubeugen. Schlaft 
der Patient schon ein, bevor er die errechnete Dosis bekommen hat, was beson­
ders nach vorbereitender Morphiuminjektion vorkommt, wird die Zufuhr des 
Pernocton beendet. Spatestens wird sie aber dann abgebrochen, wenn die 
Extremitaten schlaff werden und der Unterkiefer zurucksinkt. Schlaft der 
Patient nur schlecht ein und erscheint die Schlaftiefe nach der Injektion der 
nach Gewicht, Geschlecht und Allgemeinzustand errechneten Dosis noch zu 
oberflachlich, so soIl nicht mehr als 1 ccm Pernoeton zugegeben werden, da 
erfahrungsgemaB durch weitere Steigerung der Dosis keine groBere Entspannung 
erzielt wird. Ein eventuell im Narkosebeginn auftretendes Excitationsstadium 
wird durch sofortige Atherzugabe rasch und leicht unterdruckt. Sonst wird 
die erforderliche Schlaftiefe erst 5 Minuten vor dem Operationsbeginn durch 
Zugabe von Chlorathyl-Ather, Rhinarom oder einem Gasnarkotieum erreicht 
und aufrecht erhalten. 1st ein postoperatives Excitationsstadium bei schon vor 
der Operation sehr aufgeregten Patienten zu erwarten, wird dieses am besten 
nach SchluB der Operation durch Injektion von 0,01 Morphium umgangen. 
Tritt aber beim Erwachen aus der Narkose unvorhergesehen ein soleher Er­
regungszustand auf, so laBt er sieh durch sofortige Morphiumgabe bei Beginn 
der ersten Abwehrbewegungen in der Regel unterdrucken. Gelingt dies aus­
nahmsweise nicht, so muB der Patient durch Coramin oder Cardiazol "geweckt" 
werden. 

Technik der Evipannarkose. 
Wie im pharmakologischen Abschnitt gezeigt wurde, kann man mit Hille 

der Evipaninjektion ohne Gefahrdung des Organismus das Toleranzstadium 
erreichen. Das Evipan eignet sich also im Gegensatz zum Pernocton zur Voll­
narkose. Die Errechnung der erforderlichen Dosis nach einem Schema empfiehlt 
sich beim Evipan nieht, da zu groBe individuelle Schwankungen beim Mensehen 
bezuglich der Einschlafdosis vorkommen. 

Fur die Praxis hat sich daher folgendes Vorgehen allgemein bewahrt: 

Es wird je nach der schatzungsweise benotigten Evipanmenge eine Ampulle 
zu 5 oder 10 ccm in Aqua dest. aufgelOst und in eine Spritze aufgezogen; ohne 
irgendeine Vorgabe von anderen Betaubungsmitteln wird langsam mit der 
intravenosen Injektion begonnen. 1m Sinne von JARMANN und HENSCHEN wird 
zunachst eine Vorinjektion von 1 cern Evipan getatigt und dann bei liegender 
Nadel 1-2 Minuten abgewartet. Die weitere Injektion des Hypnoticums 
erfolgt derart, daB jeder weitere Kubikzentimeter in einer halben bis einer 
ganzen Minute eingespritzt wird. Allmahlich kommt der Patient in ein dem 
Atherrausch ahnliches Stadium, in dem trotz fehlender Entspannung kleinere 
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Eingriffe schmerzlos ausgefiihrt werden konnen. Fiir groBere Operation en 
muB die Schlaftiefe durch weitere Evipanzufuhr erhoht werden. Man benotigt 
im Durchschnitt noch etwa die Halfte der Einschlafdosis, bis als Zeichen der 
Entspannung der Kiefer zuriicksinkt und das Toleranzstadium erreicht ist. 
Tritt bei jugendlichen, kraftigen Individuen auch jetzt noch keine Entspannung 
ein, kann noch eine weitere Zusatzdosis von 1-2 cern Evipan, aber nicht mehr 
als insgesamt lO cern gegeben werden. Da bei solchen Patienten ahnlich wie 
beim Pernocton oft iiberhaupt keine Vollnarkose zu erzielen ist, empfiehlt es 
sich, diese nicht durch weitere Evipangaben zu erzwingen, sondern sie durch ein 
Zusatznarkoticum, am einfachsten Chlorathyl oder Ather zu erreichen. Ebbt 
die Narkose vor SchluB des operativen Eingriffes ab, so kann, wenn geniigend 
arztliche Hilfskrafte zur Verfiigung stehen, eine zweite oder dritte Evipan­
injektion die Schlaftiefe wieder auf das anfangliche Niveau he ben. Solche lang­
dauernden Vollnarkosen durch fraktionierte Evipangaben sind von einer groBen 
Anzahl Autoren wie BATZNER, LEXER, FRIEDEMANN, JARMANN, JENTZER, 
DOMANIG u. a. mit Erfolg ausgefiihrt und von ihnen lebhaft empfohlen worden 
und finden in letzter Zeit immer mehr Anhanger. Insgesamt sollen auf diese 
Weise aber nicht mehr als 15 cern Evipan gegeben werden, da es sonst zu Atem­
und Kreislaufstorungen kommen kann. Sinkt die Schlafdauer im Laufe des 
Eingriffes dann erneut wieder vorzeitig ab, muB nun zu einem anderen Zusatz­
narkoticum gegriffen werden, urn das Toleranzstadium zu erhalten, wenn man 
nicht iiberhaupt von vornherein zur Atherzugabe iibergeht, was iin allgemeinen 
einfacher ist. 

Die 
Technik der Eunarconnarkose 

gestaltet sich ganz ahnlich wie die der Evipannarkose, nur daB das Praparat 
schon in Ampullen gelost geliefert wird. Das Toleranzstadium wird mit etwas 
geringeren Mengen als beim Evipan erreicht. Fiir Basis- und langer dauernde 
Vollnarkosen eignet sich das Eunarcon nicht. Seine Kombination mit Morphium 
oder anderen Opiaten ist wegen Gefahrdung des Atemzentrums zu widerraten. 
Allerdings hat DORING letzthin auch iiber giinstige Erfahrungen mit fraktio­
nierten Eunarcongaben mit Morphiumvorbereitung bei lang dauernden Eingriffen 
berichtet. I 

Verhalten bei Narkosezwischenfallen. 
Kommt es bei einer Injektionsnarkose trotz vorsichtigster Technik zu einer 

Atemlahmung und einem Kreislaufkollaps, so hat zunachst natiirlich jede 
weitere Zufuhr des Narkosemittels zu unterbleiben. Zwecks Wiederherstellung 
der Atmung sind groBe Mengen von Coramin intravenos sowie Lobelin und 
Icoral subcutan bzw. intramuskular zu geben und ist sofort kiinstliche Atmung 
einzuleiten. Mit dieser ist nach den Tierexperimenten von WEESE schon bei 
drohendem Atemstillstand zu beginnen; denn Tiere sind dann noch am Leben zu 
erhalten, wahrend entsprechende Dosen todlich wirken, wenn die kiinstliche 
Atmung erst nach erfolgtem Atemstillstand einsetzt. Versagen diese MaB­
nahmen, ist ein Trachealkatheter einzufiihren. 

Bei eintretendem Kreislaufkollaps sind die gebrauchlichen Herzmittel 
und Kochsalzinfusionen intravenos zu verabreichen und Kampferdepots an­
zulegen. 
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Bei iiberlanger Schlafdauer ist auBer den Weckmitteln Coramin, Cardiazol 
und Coffein ein reichlicher AderlaB mit folgender Kochsalzinfusion angebracht, 
urn das Erwachen aus der Narkose zu beschleunigen. 

Zusammenfassende SchluJ3betrachtung. 
Die intravenose Narkose wird mit Barbitursaurepraparaten ausgefiihrt, die 

sich durch schnellen oxydativen Abbau auszeichnen und deren pharmakologische 
Eigenschaften sie fUr Narkosezwecke geeignet erscheinen lassen. Ihr EinfluB 
auf Atmung und Blutdruck, auf Herz, Leber und Nieren, das Verhalten von 
Stoffwechsel und Narkosenbreite, die Zeiten ihrer An- und Abflutung, ihre von 
allen bisher bekannten Narkosemitteln abweichende Einwirkung auf die Schmerz­
empfindlichkeit und Reflextatigkeit geben den Injektionsnarkosen ein nur ihnen 
eigenes Gesicht. Daraus ergibt sich die besondere Indikation fUr ihre Anwendung 
gegeniiber den anderen Betaubungsarten. Auf Grund der in der Praxis ge­
machten Erfahrungen und der in der Literatur mitgeteilten Zwischen- und 
Todesfalle haben sich einige Kontraindikationen gegen die Anwendung der 
Schlafmittelnarkosen ergeben. Ausschlaggebende Bedeutung fiir ihren gefahren­
losen Ablauf hat die Injektionstechnik, in erster Linie die Injektionsgeschwindig­
keit, in zweiter Hinsicht die Menge des verabfolgten Praparates. Bei Beriick­
sichtigung der Gefahrenpunkte und Beherrschung der Technik geben die In­
jektionsnarkosen gute Resultate, die sie zu einem heute weitverbreiteten 
Narkoseverfahren gemacht haben. Die Hoffnung, die der Verfasser 1927 am 
Schlusse seiner ersten Veroffentlichung iiber Narkoseversuche mit dem Pernocton 
geauBert hat, daB die intravenose Narkose durch weitere Vervollkommnung 
der Barbitursaurepraparate ausbaufahig ist, hat durch die Synthese des Evipan 
und Eunarcon seine weitgehende Erfiillung gefunden. 
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Weitere ausfiihrliche Schrifttumsangaben s. auch SCHMIED EN und H. FISCHER: Dic 
Herzbeutelentziindung und ihre Folgezustande. Erg. Chir. 1921t 

Einleitung. 
Seit der ersten Resektion eines Stiickes aus dem Herzbeutel beim Menschen 

sind nunmehr fast 30 Jahre vergangen. Aus dem Studium der Weltliteratur ist 
ersichtlich, daB in diesem vergangenen Menschenalter die "Perikardektomie" 
insgesamt 1l0mal, und zwar mit wechselndem Erfolg ausgefiihrt worden ist. Die 
Operation hat sich somit schon jetzt einen festen Platz in der modernen Chirurgie 
erobert. Die verstrichene Zeit der Beobachtung und die relativ groBe Anzahl 
der operierten FaIle fordern nunmehr zu einer Dberpriifung der Ergebnisse auf. 
SCHMIED EN hat aIle in insgesamt 20mal operiert, so daB es gerechtfertigt er­
scheint, die Nachpriifung von der Frankfurter Klinik aus vorzunehmen. Aus 
diesem Grunde mag auch eine Unterteilung der FaIle in solche aus der hiesigen 
Klinik und solche des iibrigen Schrifttums statthaft erscheinen. Es wird sich 
hierbei zeigen lassen, daB bei rechtzeitiger Diagnose, bei sorgfaltiger Indikation 
und guter Technik dem Eingriff in Zukunft noch ein groBerer Platz in der ope­
rativen Kunst gebiihrt; freilich liiBt sich nicht leugnen, daB die Schwierig­
keit des Eingriffes nicht jedem Operateur den Mut zu seiner Durchfiihrung 
geben wird; es wird einstweilen eine Operation fiir besonders erfahrene Thorax­
chirurgen bleiben. 

I. Geschichtliches. 
Die Erkrankungen des Herzbeutels, vor allen Dingen die perikardialen 

Ergiisse, waren schon lange vor der Zeit bekannt, ehe man sich bemiihte, die 
Krankheiten des Herzens selbst systematisch zu bearbeiten. Schon GALEN 
hatte das Vorkommen von Herzbeutelergiissen beim Menschen vermutet. 
FORESTus, GUARINONI, RIOLAN haben klinische Veriinderungen bei der Peri· 
karditis beschrieben. Schwer war es, die verschiedenen Herzbeutelergiisse 
symptomatisch voneinander zu untel'scheiden; dies wurde von ALBERTINI, 
MORGAGNI und SENAC bereits erkannt. CORVISAT war der erste, der die ent­
ziindlichen von den hydropischen ErgiIssen trennte. Zu jener Zeit wurden 
bereits gewisse Symptome beobachtet, die auf eine dem ErguB nachfolgende 
Herzbeutelverwachsung hindeuteten (VIEUSSENS, LIEUTAUD, MORGAGNI, SENAC, 
CORVISAT, WILLIAMS, ARAM). Von den alten Arzten freilich wurde die 
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Verwachsung des Herzbeutels als MiJ3bildung betrachtet, aber bercits LANZISI 
betonte die Entzundungsursache der Erkrankung. 

Eine festere Grundlage fur die Diagnose der Herzbeutelobliteration wurde 
von SKODA und nach ihm von FRIEDREICH geschaffen. Sie konnten eine Reihe 
von Symptomen herausheben, die in ihrer haufigen regelmaJ3igen Wiederkehr 
die Diagnose zu ermoglichen schienen. KUSSMAUL zeichnete im Jahre 1873 die 
Symptome des Krankbeitsbildes "der schwieligen Mediastinopcrikarditis" 
wesentlich deutlicher. Durch HUTTNELS Arbeiten wurde in Frankreich die 
Krankheit bekannter und wurde nach ihm als "La maladie d'HuTINEL" be­
zeichnet. 

In Deutschland war es alsdann PICK, der am Ende des vorigen Jahrhunderts 
weitere Symptome fand, die fUr die Diagnosestellung richtungweisend waren. 
Er bezeichnete das Bild als "Pseudole bercirrhose". 

Fragt man nach der Ursache der so spat erst erfolgenden Aufklarung tiber 
das Krankheitsbild, so muJ3 man sich daran erinnern, daB nicht jeder serose 
ErguB im Herzbeutel unbedingt ernste Symptome hervorzurufen braucht, 
und daB insbesondere auch die totale Ohliteration der Perikardialblatter vollig 
symptom los bestehen kann und als zufalliger "Nebenbefund" bei Obduktionen 
entdeckt wird. Ganz besonders arbeitet das Herz bei Concretio dann ungestort 
we iter , wenn die Blatter des Perikards zart und die Umgebung locker geblieben 
ist, und wenn sowohl der Gesamtbewegung wieder Ausdehnung des Organs und 
seiner einzelnen Teile kein Hindernis entgegensteht; erst im Falle des Ent­
stehens dicker oder verkalkter Schwielen leidet die Ausdehnungsfahigkeit und 
die Beweglichkeit des Herzens und besonders in zunehmendem MaBe dann, 
wenn die Erkrankung mit einer zunehmenden Schrumpfung einhergeht. Es 
treten dann infolge der Schwielen Stauungszustande im Gewebe (Odeme) auf 
und es entwickeln sich Hydropsien in der Bauchhohle, in den Pleurahohlen 
und besonders in der Leber, die auf Grund von PICKS Forschungen zur Ver­
wechslung mit der Lebercirrhose fUhren. 

Schon 1653 wurde von RIOLAN der Vorschlag gemacht, den entzlindlich 
erkrankten, exsudaterflillten Herzbeutel im Notfall zu eroffnen; der gleiche 
Eingriff wurde von SKILDEROP, VELPEAU, SENAC und DESAULT empfohlen. Von 
den einzelnen Autoren wurden die Zugangswege zum Herzbeutel verschieden 
angegeben. 

Die erste Herzbeuteleroffnung wurde 1819 von ROMERO in Barcelona vor­
genommen. Die erste Herzbeutelpunktion flihrte SCHUH in Wien 1840 durch. 
Nunmehr finden wir in rascher Reihenfolge Mitteilungen von Perikardpunktionen 
(JOWET, VERNAY, SCH()NBERG, KYBER, TROUSSEAU, LASEGUE u. a.), die meistens 
nur gering en Erfolg ergaben. Flir den Zeitraum von 1842 bis 1847 berichtet 
SELLHEIM tiber 154 FaIle von Perikarditis; von ihnen wurden 30 operiert, 
7 durch Operation geheilt, 6 besserten sich ohne Operation, 141 starben. 

Fur die operative Behandlung der Perikarditis chronica im Kindesalter setzte 
sich bereits 1855 WElL (Lyon) ein. 

Gegen das operative Vorgehen bei der Pericarditis sprach BILLROTH 1882 
noch mit folgenden Worten: 

"Die Paracenthese des hydropischen Herzbeutels ist eine Operation, welche 
meiner Ansicht nach schon sehr nahe an dasjenige heranreicht, was einige 
Chirurgen die Prostitution der chirurgischen Kunst, andere chirurgische Fri-
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volitat nennen." Trotz der autoritativen Ablehnung eines Billroth ist die 
Frage der Herzbeuteloperation nicht zur Ruhe gekommen. 

1m Jahre 1898 machte DELORME den Vorschlag, Verwachsungen zwischen 
Herz und Herzbeutel zu durchtrennen, und zwar stumpf zu lOsen. Sein ope­
ratives Vorgehen beschreibt er folgendermaBen: 

"Horizontalschnitt in Hohe des 5. Rippenknorpels, eventuell mit Resektion 
des 3. und 4. Knorpels. Stumpfe oder scharfe Ablosung des Perikards mit dem 
Finger, auBer an den Herzohren, die zu dunn sind. Das einmal abgelOste Perikard 
kann man belassen oder excidieren." 

Zur praktischen Anwendung scheinen diese Vorschlage jedoch nicht gefiihrt 
zu haben - wenigstens ist nichts daruber bekannt. DELORME beklagt sich auf 
einem KongreB daruber, daB man ihm nicht folge, was ihn urn so mehr ver­
wundere, als seine Methode doch eine franzosische sei. 

BRAUER hat dann im Jahre 1902 die von ihm als "Cardiolysis" bezeichnete 
Operation inauguriert. Sein V orschlag lautete: 

"Man moge durch Sprengung des knochernen, stark elastischen Rippenringes 
das Herz funktionell entlasten. Dieses Ziel sollte nicht erreicht werden durch 
die tief eingreifende Operation ausgedehnter Losung der Verwachsungen, sondern 
dadurch, daB man dem Herzen statt der natiirlichen knochernen Decke eine 
weiche Bedeckung schafft. Die ZweckmaBigkeit des Verfahrens liegt darin, 
durch moglichst einfache Technik das Herz von der Belastung zu befreien, die 
ihm aus der systolischen Einziehung der Brustwand ersteht, weil das Herz nicht 
befahigt ist, auf die Dauer die ungeheure Mehrarbeit zu leisten, mit jeder Systole 
den elastischen knochernen Thorax einzuziehen." 

Die Logik und zugleich die Einfachheit des BRAuERschen Vorschlages 
leuchtete allgemein ein. Es ist auf diesem Wege moglich, das "Brustwand­
schleudern" zu beseitigen, das dem Herzen eine gewaltige Mehrarbeit auferlegt, 
und BRAUERS Vorschlag wird die Methode der Wahl fur die Falle bleiben, wo 
eine vordere Verwachsung des Herzens mit dem Sternum und Brustkorb das 
anatomische Bild beherrscht. Aber solche Falle sind selten; fur das groBe wichtige 
Krankheitsbild der adhiisiven Mediastino-Perikarditis von schwieligem Charakter 
verbunden mit schrumpfender Perikarditis erbringt das vordere Thoraxfenster 
nur einen geringen Teil des ersehnten Erfolges. 

L. REHN ging daher noch einen groBen Schritt weiter; er schlug an Stelle 
der von DELORME geforderten Losung der Adhasionen die Teilresektion aus dem 
Her~beutel vor. Damit hat schon REHN den wesentlichsten Fortschritt versucht 
und vorgezeichnet, der der Weg der Zukunft werden sollte, der Weg der 
Radikalheilung. 

Seit 1907 verfolgt VOLHARD konsequent das Ziel der Perikardexstirpation 
und hat anfanglich HENLE in Dortmund und spater HEUCK veranlaBt, auf 
Grund seiner Diagnose und Indikation solche Operationen auszufiihren. 

1m AnschluB an diese beiden Operationen, uber deren negatives Ergebnis 
weiter unten berichtet werden solI, kam es alsdann in der Zusammenarbeit 
zwischen VOLHARD und SCHMIEDEN, zuerst in Halle und dann besonders in 
Frankfurt zu einer wirklichen Ausgestaltung der Methode und der Indikation 
und zur Fixierung aller wichtigen Einzelheiten in der Vorbehandlung und 
Nachbehandlung, die heute allgemein anerkannt und bestatigt sind, die die 
Moglichkeiten des Verfahrens und ihre naturlichen Grenzen fixierten, und die 
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zur Nachprufung in etwa llO Fallen aus der Weltliteratur gefUhrt haben. Diese 
Entwicklung darzustellen, soIl das Thema meiner Arbeit sein. 

II. ExperimenteUe Pathologie. 
Urn die Entstehungsbedingungen, die Atiologie und die Heilungsaussichten 

bei konservativer und operativer Behandlung der adhasiven chronischen Peri­
karditis studieren zu konnen, wurde eine Reihe von im Schrifttum mitgeteilten 
Versuchen angestellt, die das Ziel verfolgten, zunachst einmal eine typische 
adhasive Herzbeutelentziindung experimentell zu erzeugen. 

Zu diesem Zweck brachten L. REHN, KLOSE und HOMUTH in der Frank­
furter Klinik reizende Chemikalien wie Jod, Aleuronataufschwemmung, Ter­
pentin in den Herzbeutel und erzeugten serofibrinose bluthaltige Ergiisse, die 
eine mehr oder minder starke Synechie der beiden Herzbeutelblatter zur 
Folge hatten. 

Durch Einbringen von Tuberkelbacillen yom Typus humanus bei Kaninchen 
und Hunden konnte eine tuberkulOse Perikarditis erzielt werden. 

Die Erzeugung einer Staphylokokken-Perikarditis auf dem Blutwege gelang 
nicht, die Versuchstiere starben an einer septischen Infektion. 1m Gefolge einer 
Injektion in den Herzbeutel trat eine hamorrhagische, eitrige Perikarditis mit 
Ubergreifen auf das Mediastinum ein. 

N ach Schaffung eines Locus minoris resistentiae durch Hammerschlage auf 
die Brust und nachfolgender intravenoser Bakterieninjektion stellten BANTI 
und V ANI e benfalls eine Perikarditis her, das gleiche zeigen die Versuche von 
KLEBS und LUBINSKI. 

BECK in Amerika injizierte DAKINSche Losung in den Herzbeutel und erzeugte 
eine exsudative und im Laufe von 2-3 Monaten auch eine adhasive Perikarditis. 
Eine Spontanheilung erfolgte nie bei den Versuchshunden, dagegen konnte er 
durch Perikardresektion regelmaBig eine deutliche Besserung des Zustandes 
feststellen. 

FLESCH und SCHLOSSBERGER konnten schon 1906 im Tierversuch den rein 
kardialen Charakter der den Zustand begleitenden Stauungserscheinungen 
nachweis en. 

Zuruckblickend darf man bei aller Hochachtung vor diesen fleiBigen Forscher­
arbeiten dennoch sagen, daB sie fiir die Kenntnis des ganzen Krankheitsbildes 
nur eine unterstiitzende Bedeutung haben. Der pathologischen Anatomie und 
der inneren Medizin verdanken wir zunachst alles, was wir iiber das Leiden 
wissen, bis die Chirurgie mit ihren groBen Moglichkeiten der operativen Therapie 
kam und in ganz groBem MaBstabe Einblick in die pathologische Anatomie und 
Physiologie am Lebenden gewahrte. Seitdem war auch die Anregung zu theo­
retischen Studien von neuem gegeben. 

III. Physiologische Studien zur Schmerzempfindung und Funktion 
des Herzens unter der Operation. 

Die physiologischen Studien iiber die Schmerzempfindlichkeit der beiden 
Herzbeutelblatter und des Herzens selbst und iiber die Funktion des Herzens 
bei der experimentellen Freilegung ergaben gewisse Aufschliisse fiir die am 
Menschen vorzunehmende Operation. 
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ALEXANDER eroffnete bei einem 30jahrigen Mann wegen eitriger Perikarditis 
den Herzbeutel und prufte durch verschiedene MaBnahmen die Empfindlichkeit 
im Operationsterrain. Es ergab sich folgendes: Die Ventrikel sind unempfindlich 
bei leichter Beriihrung. Reiben wird als Beriihren empfunden, ebenso leichter 
Druck und Nadelstiche. Warm und kalt werden nicht verspiirt, ferner besteht 
keine Empfindlichkeit fur schwingende Stimmgabeln. Elektrische Reizung 
macht nur Beschwerden, wenn dadurch Extrasystolen auftreten. 

Ein Druckgefiihl wird am visceralen Perikard empfunden bei leichtem Druck 
auf die hintere und seitliche linke Wand des Organes, starkerer Schmerz bis in 
die Brustwand hinein bei Druck auf das vordere Perikard, ebenfalls erheblicher 
Schmerz, wenn man mit dem Finger in der Perikardhohle urn das Herz hetum 
tastet, es von innen kneift, sticht oder kratzt. 

Bei dem in Lokalanasthesie operierten Kranken konnten nur zwei Reflexe 
gefunden werden: 

1. Kriimmung des ganzen Korpers, die als willkurlich aufgefaBt werden 
muB, wenn eine schmerzhafte Reizung vorgenommen wurde. 

2. Hustenreiz beim Ausspulen der PerikardialhOhle. 
CAPPS behauptet, daB Schmerzen nur dann auftreten sollen, wenn auch die 

Pleura beteiligt ist, Angina pectoris-artige Beschwerden sollen fur ein fiber­
greifen der Entzundung auf die Aorta sprechen. 

Vergleicht man das Ergebnis dieser theoretischen und experimentellen 
Feststellungen mit den Beobachtungen in der Praxis des Operationsvorganges 
am Menschen, so darf man feststellen, daB mit den verbesserten Methoden der 
reinen Lokalanasthesie heute die ganze groBe Operation auch in schweren 
Fallen ganz ruhig und sicher, fast ohne SchmerzauBerungen durchgefiihrt werden 
kann, wie SCHMIEDEN bei seinen neuesten Fallen feststellen konnte. Eine 
unbequeme Komplikation kann nur dadurch bereitet werden, daB durch eine 
gelegentlich unvermeidbare groBere Eroffnung der Pleurahohle Atmungsstorung 
oder PreBatmung entsteht, eine Storung also, welche nicht eigentlich aufdem 
Gebiet der Schmerzempfindlichkeit des Operationsgebietes im engeren Sinne, 
sondern auf dem Gebiete der Atmungsmechanik gelegen ist. 

1m folgenden seien die Versuche verschiedener Autoren zur Frage der 
physiologischen Funktion des Herzbeutels dargestellt. 

PFUHL kommt auf Grund seiner Untersuchungen zu dem SchluB, daB der 
Herzbeutel fur den normalen Ablauf der Herztatigkeit an und fur sich nicht 
erforderlich ist, da die intrathorakale Saugkraft das Herz erweitert und der 
infolge der Straffheit seines Gewebes nicht uberdehnbare Herzbelltel das Herz 
selbst nur vor fiberdehnung schiitzt. 

Bei Hunden, denen das Pericardium parietale entfernt wurde, zeigte EYSTER 
nach schwerer korperlicher Arbeit rontgenologisch eine deutlich nachweis bare 
Herzerweiterung. Hieraus schlieBt er ebenfalls auf die Aufgabe des Herzbeutels, 
die darin bestehen wiirde, daB er Erweiterungen des Herzens zu verhindern 
bestimmt ist, die durch erhohten Venendrllck bei schwerer Arbeit entstehen 
konnten. 

TIGERSTADT hat gezeigt, daB das Herz der Katze bei uneroffnetem Herzbeutel 
nur halbsoviel Blut faBt, wie bei eroffnetem Herzbeutel, und FELIX stellte durch 
seine Versuche zur Funktion des Herzbeutels fest, daB er eine zu starke Fiillung 
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des rechten Ventrikels verhindern solI, die sich ja sonst nur nach seiner eigenen 
Wandstarke und Dehnungsfahigkeit richten kann. 

Das Studium physiologischer Verhaltnisse allein bringt uns aber nicht weiter 
in Hinsicht auf folgende Uberlegung: Wie wirkt der schwielige oder gar der 
verkalkte Panzer auf die Herzmuskulatur ein? Es ergibt sich, daB, sogar wenn 
die Herzmuskulatur von dem entziindlichen Vorgang selbst verschont bleibt, 
dennoch die Ruckwirkung auf die Muskulaturbeschaffenheit eine gewaltige ist. 
Vielleicht darf man annehmen, daB eine gewisse Zeitlang im Anfangsstadium 
das Herz durch Muskelhypertrophie auf die Mehrarbeit antwortet, vergleichbar 
der Hypertrophie bei Stenose der Ostien in seinem Inneren. In den fur die 
Chirurgie in Frage kommenden Fallen jedoch kann man von einer solchen Hyper­
trophie nichts mehr beobachten, sondern man sieht im Gegenteil nur schwer 
degenerative Vorgange. Der Muskel erschlafft; gew6hnt an die auBere kraftige 
Umfassung durch die enganliegende Schwiele und hierdurch verw6hnt, verliert 
er seine Festigkeit, und aus diesen Griinden bestehen Bedenken, ob die Ent­
fernung seiner "Stutze" in veralteten und vorgeschrittenen Fallen uberhaupt 
erlaubt sei. Hier waren es durchaus nicht experimentelle Studien, die die 
Kenntnisse fOrderten; das, was man heute weiB, konnte man nur am Lebenden, 
und zwar am perikarditiskranken lebenden Menschen, und zwar wahrend der 
Operation erlernen, wie es SCHMIEDEN an seiner groBen Zahl von Eingriffen 
studieren konnte; er hat es gemeinsam mit seinem Mitarbeiter H. FISCHER, 
dem der internistisch theoretische Teil der Arbeit zufiel, erforscht. 

Aus den gewonnenen Kenntnissen und aus der Annahme heraus, daB eine 
langer dauernde Schwielenbildung immer mit einer Schadigung des Herzmuskels 
verbunden ist, entsteht die Frage, ob nach der Perikardresektion die Herz­
muskelwand noch stark genug sei, ohne die Stutze auszukommen, die ihm die 
schwielige Wand der obliterierten Perikardh6hle bietet. Ganz besonders schwer­
wiegend ist diese Frage fur den rechten Ventrikel, dessen Wand an und fur sich 
viel muskelschwacher ist als die linke Ventrikelwand. Man hat daraus die 
Lehre gezogen, daB, wenn iiberhaupt der rechte Ventrikel dekapsuliert werden 
solI, zunachst der Eingriff an der linken Seite zu vollziehen sei. Leider kann 
auch die genaueste vorherige Untersuchung durch sachkundige Internisten im 
konkreten Falle eigentlich nie einen restlosen AufschluB uber die Qualitat des 
Herzmuskels geben; man ist auf Vermutungen angewiesen und mussen auf 
unliebsame Uberraschungen gefaBt sein. DaB die Herzmuskelwand unter Be­
obachtung bestimmter Kautelen bei der Operation meistens durchaus genugende 
Festigkeit tatsachlich aufweist, wird weiter unten dargelegt werden. 

BECK stellte 1931 interessante Versuche uber die Funktion des Herzens 
selbst an. Es wurde der Herzbeutel er6ffnet und das freiliegende Herz atmo­
spharischem Unter- und Uberdruck ausgesetzt. - Es zeigte sich eine erhebliche 
Beeinflussung des Schlagvolumens, das unter vermehrtem atmospharischem 
Druck kleiner wurde, sich bei Unterdruck wieder annahernd erholte und bei 
Uberdruck erneut stark absank. Diese Schwankungen wurden als durch die 
"pneumokardiale Tamponade" hervorgerufen betrachtet, die eine Folge der 
Abanderung des atmospharischen Druckes auf das Herz und die groBen GefaBe 
sei. Das gesunde Herz kann demgegenuber durch seine Reservekraft den ver­
mehrten Anforderungen gerecht werden. Dagegen ist das geschadigte Herz zu 
einer solchen Steigerung seiner Leistung oft nicht mehr in der Lage. Bei der 
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Indikationsstellung zur Operation ist darum immer vorher zu untersuchen, ob 
das Herz eine gewisse Reservekraft besitzt, die imstande ist, den wechselnden 
Druckverhaltnissen einen genugenden Widerstand entgegenzustellen. Nach 
seinen Untersuchungen kommt BECK zu der wichtigen Feststellung, daB die 
Dberdrucknarkose zwar die Atmung sicherstellt, aber den Druck auf das Herz 
und die groBen GefaBe an der Basis noch vermehrt und somit schadigend wirkeu 
kann. Er glaubt dadurch auch die meisten pl6tzlichen Todesfalle nach intra­
thorakalen Eingriffen erklaren zu k6nnen. Aus diesem Grunde rat er immer 
wieder zu der bevorzugten Verwendung der SAUERBRucHschen pneumatischen 
Kammer (Unterdruckkammer), die man zu friih zugunsten des Dberdruck­
verfahrens verlassen habe, die aber fur besondere Aufgaben dennoch den Vorzug 
verdient. 

IV. Statistisches zur Atiologie, zum Vorkommen der Erkrankung, 
zum Lebensalter und zum Geschlecht der Erkrankten. 

"Ober die Haufigkeit der Erkrankung und uber das Befallensein beider Ge­
schlechter und der verschiedenen Altersstufen finden wir in der Literatur 
zahlreiche statistische Angaben. 

Auf Grund des G6ttinger Sektionsmaterials aus den Jahren 1908 bis 1930 
untersuchte SCHWERTFEGER 286 FaIle von Perikarditis. An erster Stelle in der 
Atiologie steht nach seiner Ansicht die "rheumatische" Infektion, dann erst 
folgen septische Erkrankungen und Tuberkulose. Das mannliche Geschlecht 
war relativ und absolut haufiger befallen als das weibliche. Die sehr seltene 
Pericarditis actinomytica wurde 2mal beobachtet. 

Ahnliche Verhaltnisse fanden SMITH und WILLIUS in 373 Fallen von Peri­
karditis (4,2%), unter 8912 Sektionender Mayo-Klinik. Hiervon waren 
144 FaIle = 38,4% eine Pericarditis adhaesiva. Es waren 100 Manner und 
44 Frauen befallen. 108 Kranke waren uber 30 Jahre (bis 70 Jahre), fast 50% 
uber 60 Jahre, das Jiingste 2 Jahre. 

In 50% der FaIle konnte nach seinen Angaben die Atiologie bei der Obduktion 
bestimmt werden. Davon: entfielen 21,5% auf Rheumatismus, 17,4% auf 
intrathorakale Infektionen, und zwar davon 56% Ubergang von Pleuritiden auf 
das Perikard, davon nur 2 FaIle Tuberkulose, 24% chronisches Empyem, 12% 
chronische Mediastinitis, 4% = Imal Miliartuberkulose und Imal Lungen­
abscesse. 49,3 % der Gesamtzahl lieBen keinen Grund fur die Perikarditis 
erkennen. 

In 36,8 % fand man eine teilweise, in 54,9 % aber eine ausgedehnte Obliteration, 
in 10,4% ausgedehnte Verkalkungen. 

77mal bestanden gleichzeitig Erkrankungen des Herzens selbst, von denen 
die Mitralstenose.am haufigsten war. 

Unter 369 Kranken der Medizinischen Klinik in Leipzig, die mit Herz­
erkrankungen zur Sektion kamen, konnte HOCHREIN in 6,5% Perikard­
verwachsungen feststellen, von diesen wurden rund 7/10 als rheumatisch auf­
gefaBt und 1/10 als durch Tuberkulose bedingt. 

Die Zusammenstellung der Prozentwerte der Grundkrankheiten nach 
26000 Sektionsprotokollen und 75000 Krankengeschichten gibt GERKE folgen­
dermaBen an: 
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1. 19,1 % Rheumatismus, 
2. 15,6% Tuberkulose, 
3. 14,2% Pneumokokkenperikarditis bei Pneumonie oder Pleuritis, 
4. 17,0% septische Erkrankungen, 
5. 23,1 % verschiedene Atiologie, 
6. 2,4% ungeklart. 

Nach BAMBERGER ist nachst der Atiologie durch Rheumatismus die Tuber­
kulose die nachst haufige Ursache der Perikarditis. 

CHRIST sezierte 3000 Greise uber 60 Jahre, unter denen 69 = 2,3% an 
Perikarditis erkrankt waren; sie lieBen aIle eine deu tliche Tu berkulose erkennen. 

Ahnliche Verhaltnisse trifft SORKIN unter 1500 Sektionsfallen an. 36 = 2,4% 
FaIle von Perikarditis befanden sich darunter, II davon waren nicht nachweisbar 
tuberkulOs, die restlichen 25 FaIle von Perikarditis waren mit Tuberkulose der 
Tracheobronchialdrusen oder mit tuberkulOser Erkrankung der benachbarten 
Pleura kombiniert. In den meisten Fallen handelte es sich urn eine Infektion 
durch Nachbarschaftsubertragung, hierbei spielt aber auch die Resistenz­
verminderung des Perikards gegen Tuberkulose eine gewisse Rolle. Er stellt fest: 

"Zwischen der Intensitat des tuberkulOsen Prozesses im Perikard und anderer 
tuberkuloser Herde im Organismus besteht kein Parallelismus." 

Als weitere ursachliche Faktoren der Perikarditis wurden bei der Uramie 
noch nicht ausgeschiedene Stoffwechselprodukte (BANTI) und nach einer 
Mitteilung von HORCH gelegentlich noch eine Reizgasvergiftung wahrend des 
Krieges in Betracht gezogen. 

DaB auch traumatische blutige Herzbeutelergiisse im Endausgang ahnliche 
Symptome gelegentlich hervorrufen konnen, wie es die chronischen Ent­
zundungen tun, beobachtete GOTZE in einem FaIle. Bei einem 22jahrigen Mann 
entwickelte sich nach einem Autounfall ein Hamoperikard, das mehrfach 
punktiert wurde. Nach einem Vierteljahr traten typische Zeichen einer "EinfluB­
stauung" im Sinne VOLHARDS auf; sie waren nach 4 Wochen im Abklingen und 
nach weiteren 3 Monaten wieder so weitgehend zuruckgegangen, daB der Kranke 
seine Arbeit wieder aufnehmen konnte. Es wird angenommen, daB sich das 
Hamatom langsam organisiert und dadurch eine schwielige Behinderung der 
Herztatigkeit im Sinne der EinfluBstauung vorubergehend entwickelt hatte. Die 
aseptischen Schwielen konnen also spater, im Gegensatz zu den Folgezustanden 
entzundlicher Herzbeutelerkrankungen, offenbar wieder zum Teil resorbiert 
werden. Da in diesem FaIle auch keine weiteren Nachschube eintraten, wie bei 
den chronisch-infektiosen Schwielen, so ist vollige Heilung ohne operative MaB­
nahmen zu erwarten. Die Behandlung wird daher in solchen Fallen in erster 
Linie zunachst lange korperliche Schonung und medikamentOse Unterstutzung 
des mit fiberlastung arbeitenden Herzens anstreben. (Die Beobachtung steht 
wohl vereinzelt da; sie ist lehrreich, aber ihre SchluBfolgerungen bedurfen wohl 
noch der Bestatigung.) 

V. Diagnose ulld Differentialdiagnose. 
Irrefuhrend fur die Diagnosestellung war lange Zeit immer nur die zu starke 

Betonung eines einzelnen Symptomes, namlich die Forderung des Brustwand­
phanomens (Brustwandschleudern). Fehlte dieses Zeichen, so wurde aIlzu 
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haufig die Diagnose "adhasive Perikarditis" abgelehnt. Je mehr man im Laufe 
einer langeren Erforschungszeit Einzelbeobachtungen sammeln konnte mit 
Registrierung aIler feststeIlbaren Zeichen, urn so mehr ergab sich, daB unbedingt 
die Gesamtheit der Erscheinungen zu wiirdigen sei. Wir verdanken VOLHARD 
die weitere Klarung des Krankheitsbildes und besonders pragnante Abgrenzung 
gegeniiber der manchmal in ahnlichem Bilde erscheinenden Mitralstenose. Der 
ganze differentialdiagnostische Fragenkomplex wird von ihm durch folgende 
W orte am besten klargelegt: 

"Ein funktioneIl ganz ahnlicher, ja gleichartiger Zustand, wie bei der 
Concretio pericardii kommt bei hochgradiger Mitralstenose vor. Hier finden 
wir ebenfalls ein abnormes Schlagvolumen des linken Herzens, den gleichen 
kleinen PuIs von geringer Amplitude und ebenfalls eine hochgradige EinfluB­
stauung mit der charakteristischen Steigerung des Venendruekes, Leber­
sehwellung und weit iiberwiegendem Ascites. Der Venendrucksteigerung ent­
spricht aber hier eine hochgradige Uberfiillung des rechten Herzens mit der 
Erweiterung des Conus pulmonalis und vor allem des rechten Vorhofs, die hier 
im Gegensatz zu der perikardialen Umklammerung meist eine dauernde Puls­
unregelmaBigkeit nach sich zieht. Beide, die Erweiterung des rechten Vorhofs 
wie die des Conus pulmonalis, kommen im Rontgenbild in typischer Weise zum 
Ausdruck. Die gestauten Halsvenen zeigen zwar auch hier einen diastolischen 
Kollaps, aber auch eine kammersystolische Anschwellung, da in diesen Stadien 
der Mitralstenose ganz regelmaBig eine funktionelle oder organische Tricuspidal­
insuffizienz besteht. Ja, wir sehen sogar auch hier nieht selten eine systolische 
Einziehung der Herzgegend im Bereich der hier breit der Brustwand anliegenden 
Kammer und eine Schaukelbewegung der Brustwand, die an das Brustwand­
schleudern der Mediastino-Perikarditis erinnert. Aber statt der Stille iiber dem 
eingemauerten Herzen fiihlen wir hier die machtig hebende Aktion der reehten 
Kammer im Bereich der Herzdampfung und unter dem linken Rippenbogen, 
und horen den charakteristischen Mitralrhythmus und das diastolische Gerausch 
iiber der anklopfenden Spitze. Danach ist eine Verwechslung kaum moglich, 
aber es ist theoretiseh von groBem Interesse, daB die auf so verschiedene Weise 
zustandekommende Vereinigung von abnorm kleinen Schlagvolumen mit Stau­
ung vor dem Herzen zu dem gleichen klinischen Bilde und zu Uberwiegen der 
Pfortaderstauung iiber die periphere Stauung fiihrt." 

Urn zu wissen, wieviel von den Symptomen auf muskulare Insuffizienz und 
wieviel auf mechanisehe Behinderung zu beziehen sei, tritt POLLITZER zunachst 
immer fiir eine Anwendung von Digitalis ein. 

Wertvolle Hilfe bei der DiagnosesteIlung leistet die Rontgenuntersuchung 
des Herzens in versehiedenen Durchleuchtungsebenen. Schon 1910 konnte 
GRODEL Kalkschatten in der Herzsilhouette intra vitam nachweisen, die von 
ihm als "schwielig verkalkende Mediastinitis" gedeutet wurde. 

SCHOLZ erkannte ebenfalls Verkalkungen des Herzbeutels im Rontgenbilde, 
deren Anwesenheit er spater durch Obduktion bestatigen konnte. 

E. F. MULLER legt besonderes Gewicht auf die Darstellung der Vorder- und 
AuBenseite des rechten Ventrikels, da dieser stets zuerst, die linke Kammer, 
wenn iiberhaupt, so doch erst spater befallen seLSahe man dagegen schon links 
Kalkherde, so seien sie auch rechts mit Wahrscheinlichkeit vorhanden. 
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VI. Verlanf ohne Operation und Prognose der operierten FaIle. 
Es eriibrigt sich eine eingehende Erorterung dariiber, ob bei einem Zustand 

schwerster mechanischer Behinderung der Herzfunktion von einer konservativ 
medikamentos diatetischen Therapie iiberhaupt etwas zu erwarten ist oder 
nicht. 

Die Prognose der Krankheit ist, wenn es sich urn eine schrumpfende Form 
handelt, absolut ungiinstig, wenn nicht durch die Operation dem schwer­
behinderten Herzen Entlastung verschafft wird mit dem Resultat, daB es seine 
Aufgaben wieder erfiillen kann. Unter zunehmender Herzinsuffizienz und Ver­
mehrung des Ascites der Leberschwellung und der bdeme erfolgt im Laufe von 
Monaten nach qualvollem Krankenlager der Exitus. Der Heilverlauf nach der 
Operation ist abhiingig von der Grundkrankheit und dem Allgemeinzustand, 
aber auch ebenso von der Ausdehnung und der Starke der Sehwielen; ent­
seheidend aber ist der Grad der noeh zuriiekgebliebenen Kraft und Besehaffenheit 
des Herzmuskels. Mit dieser Feststellung treffen wir den Kernpunkt der Frage; 
sie gibt uns die Erklarung dafiir, warum trotz gliicklieh gelungener Operation 
manehe Patienten nieht vollstandig gesund werden konnen, und ebenso dafiir, 
warum manche Kranke den Eingriff als solchen nicht iiberstehen konnen. leh 
beziehe mich hierbei auf meine obigen Ausfiihrungen. 

Die Gesamtschadigung des Organismus durch eine lange Zeit bestehende 
narbig-schrumpfende Concretio pericardii kommt am deutlichsten darin zum 
Ausdruck, daB Kinder mit dies em Leiden gewohnlich in ihrer korperlichen 
Entwicklung stark zuriickbleiben und nur auBerst selten das Pubertatsalter 
erreichen, wenn sie unoperiert bleiben. 

Die giinstigen Mitteilungen iiber die operierten Kinder geben den besten 
Beweis fiir den einzuschlagenden Weg und fiir die Folgerichtigkeit der lndikation. 

Ein 13jahriger Junge, vor 7 Jahren von SCHMIEDEN mit bestem Erfolg 
operiert, schreibt: "lch bin groB und kraftig geworden und treibe viel Sport." 

Ein 17jahriger, ebenfalls von SCHMIEDEN operierter junger Mann teilt mit, 
daJ3 es "ihm sehr gut ginge und er gliicklich dariiber ware". 

Solche zufriedenen Angaben von Patienten konnten in weitaus groBerer Zahl 
angefiihrt werden, teils aus unserem eigenen Material, teils aus fremden Be­
obachtungen. 

VII. Betaubungsform, Indikationsstellung zu den einzelnen 
Operationsmethoden nnd deren Kritik. 

Bei der Durchsicht des Schrifttums findet man als Betaubungsform fiir die 
Operation rccht haufig die Dberdrucknarkose angegeben. Nach der Mitteilung 
der Studien tiber die Schmerzempfindung und nach den klinischen Erfah­
rungen laBt sieh der ganze Eingriff ausgezeichnet in Lokalanasthesie durch­
fiihren. Wahrend friiher an unserer Klinik haufig noch die Xtheriiberdruck­
narkose angewandt wurde, haben wir zuletzt nur noch in Lokalanasthesie 
operiert. Wir waren nur sehr selten wegen noeh bestehender Schmerzempfindung 
gezwungen, eine oberflaehliehe Xthernarkose hinzuzufiigen. Als Narkoseapparat 
nahmen wir dann gleich den Dberdruckapparat, jedoch zunachst noch unter Aus­
schaltung der Dberdruekeinrichtung. Letztere war immer nur als Sieherung vor­
handen, um bei eventuell eingetretener Pleuraverletzung sogleich unter Lungen-
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aufblahung fortfahren zu konnen. Die Bedeutung eines an sich unwillkommenen 
Pleuraeinrisses an del' vorderen Umschlagsfalte darf nicht iiberwertet werden. 

Bei del' Besprechung del' Indikationsstellung zu den einzelnen Operations­
methoden beschaftigen wir uns absichtlich nicht mit den verschiedenen Ver­
fahren del' Punktion odeI' Incision und Drainage des Herzbeutels, Methoden, 
welche nul' fiir die frischen exsudativen Stadien des Leidens in Betracht kommen, 
sondern wir wenden uns gleich zu del' typischen "Perikardresektion", welche 
nach unserer Ansicht nul' allein bei del' echten, schrumpfenden Herzbeutel­
verwachsung in Betracht kommt. Eine solche Operation sollte erst dann in 
Betracht gezogen werden, wenn die Infektion bereits vollig abgeklungen ist. 
SPRAGUE sagt: "Je chronischer und lokalisierter del' ProzeB ist, desto leichter 
ist die Operation und desto bessel' del' Erfolg." 

Nul' einmal unter dem groBen Material SCHMIEDENS traf del' Operateur auf 
einen ziemlich frischen tuberkulOsen ProzeB im Herzbeutel, ein Cor villosum, 
ein Fall, del' schon die typischen mechanischen Storungen del' Herzfunktion 
hervorgerufen hatte. Del' Erfolg del' Operation war infolgedessen ein ungiinstiger. 
Es entstand in del' Operationshohle ein Dbergreifen del' Tuberkulose des Herz­
beutels auf die groBe Wunde; eine Heilung blieb aus, und del' Kranke erlag del' 
fistulOsen Eiterung nach langem Krankenlager, trotzdem die mechanische Ein­
wirkung des Eingriffs keine ungiinstige war. 

Ganz unerwartet begegnete SCHMIEDEN in einigen Fallen noch Resten von Ex­
sudat, und zwar stets nul' in flachen Spalten des nicht restlos obliterierten Peri­
kardialsackes im Gebiet des rechten Ventrikels. Unter gleichzeitiger Entleerung 
diesel' unbedeutenden Reste lieB sich in solchen Fallen del' Eingriff im iibrigen 
wie beabsichtigt, durchfiihren. Diese Beobachtungen belehrten uns dariiber, 
daB man das Vorhandensein solcher Resthohlen nicht vorher erkennen kann. 

Es wurde schon die Frage gestreift, welchen Nutzen die alleinige BRAuERsche 
Operation bei del' echten Perikardialsynechie bringen kann. Wir schatzen ihn 
nul' relativ gering ein, abel' wir legen Wert darauf, im Sinne BRAUERS mit einem 
groBen, bleibenden Thoraxfenster stets unsere Operation zu beginnen, urn im 
ganzen vorderen Thoraxbereich dem Herzen nicht die geringste Behinderung 
seiner Funktion bestehen zu lassen. 

Den Vorschlag zu diesel' Operation machte BRAUER bereits 1902, also zu 
einer Zeit, in del' als wichtigstes Symptom fiir die Herzbeutelobliteration nur die 
systolische Brustwandeinziehung bekannt war, und in del' unsere Perikardiektomie 
noch nicht existierte. 

Inzwischen wurde die Klinik des Krankheitsbildes durch die Arbeiten 
VOLHARDS sehr viel weiter gefordert mit dem Ergebnis, daB in del' Mehrzahl 
del' FaIle doch eine Concretio und nicht nul' eine Accretio mit del' Brustwand­
einziehung vorhanden sein diirfte. Es ist also eine solche Accretio mit einer 
Concretio kombiniert. Wiirde nach dem Vorschlag von BRAUER nul' del' 
knocherne, elastische Rippenring gesprengt, so wiirde man nul' einen Teil del' 
Symptome, namlich die systolische Brustwandeinziehung, abel' nicht die die 
Herzfunktion behindernden Schwielen beseitigen; das Herz ware dann immer 
noch durch Kalkummauerung in seiner Arbeitsleistung schwer behindert. 

Man darf sich aus dies em Grunde nicht auf die bloBe Entfernung eines Teiles 
del' Rippen und des Sternums beschranken, sondern man muB in seiner 
Forderung weitergehen. Das Ziel del' Operation muB die Befreiung des Herzens 
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selbst von den schwieligen und kalkigen Teilen des Herzbeutels sein. Hier wird 
bei ErfiiUung dieser Forderung von weniger Erfahrenen vielfach die Frage 
gestellt, ob man beide Blatter, das Pericardium parietale, d. h. den Herzbeutel, 
und auBerdem das Epicard (Pericardium viscerale) entfernen solle, oder nicht. 
Diese Frage tritt an den Operateur bei Durchfiihrung des Eingriffes in dieser 
Form iiberhaupt nicht heran; beide Blatter sind in eine einzige Schwiele ohne 
scharfe Trennung umgewandelt; man dringt schichtweise vor und entfernt die 
auf der Herzmuskulatur aufliegende harte Schwielenschicht in mehreren 
Blattern, ohne zu wissen, was urspriinglich zum auBeren oder zum inneren Blatte 

Abb. 1. Darstellung der der yorderen Brustwand an­
liegenden Teile des rechten und des linken Herzens nnd 
der Vorhofe (nach CORNING). Man ersieht daraus, daB 
man beirn Vorgehen yon yorn eigentlich nur das rechte 

Herz erreicht. 

des Herzbeutels gehort. Eine streng 
anatomische Orientierung hat auf­
gehort, und man ist erst dann mit 
der schichtweisen Abtragung am Ziel, 
wenn braunroteHerzmuskulatur zum 
Vorschein kommt und das Herz aus­
giebig und befreit arbeitet. Dieses 
Ziel wird nur allmahlich im Gange 
der Operation erreicht. Obwohl man 
zunachst auf den rechten Ventrikel 
trifft, darf man sich nicht verleiten 
lassen, diesen zuerst zu befreien. Die 
ganze Sorgfalt muB ich zunachst auf 
die wesentlich schwieriger zu er­
reichende linke Kammer richten. 
Erst wenn diese moglichst weit seit­
lich von den umschlieBenden Teilen 
befreit ist, kann man an den rechten 
Ventrikel herangehen (s. Abb. 1 und 
2a und b). 

Wird zunachst falschlich der 
rechte Ventrikel befreit, so lauft 
man Gefahr, daB dieser durch zu 
starkes EinflieBen von Blut bei 
noch umklammertem linken Ventrikel 

passiv iiberdehnt wird oder gar einreiBt. SCHMIED EN selbst ist bei seinen 
20 Perikardektomien niemals eine Verletzung irgend eines Teiles des Herzens 
mit nachfolgender Blutung oder Verblutung begegnet. Man kann also diesen 
iiblen Ausgang, der im iibrigen in dem Schrifttum erwahnt wird, durch Sorg­
faIt sicher vermeiden. Aber es droht eine andere Gefahr allein durch die 
Uberdehnung des zu schwachen, iiberlasteten rechten Ventrikels mit nach­
folgender irreparabler Tricuspidalinsuffizienz. Eine einzige ungliickliche Er­
fahrung dieser Art, die zum Exitus in tabula fiihrte, hat SCHMIEDEN diese groBe 
Gefahr erkennen und die entsprechenden MaBnahmen gegen diese Gefahr zu 
beachten gelehrt. Ahnliche ungliickliche Ereignisse erlebten andere Operateure 
(BIGGER, HENLE, HEUOK u. a. m.). Die Vorschrift muB also auf Grund solcher 
Lehren folgendermaBen lauten: 

l. Befreiung zunachst des linken Ventrikels, damit er die spater nach Losung 
des rechten Ventrikels einstromende Blutmenge aufnehmen und gleich an den 



Die Operation und die Ergebnisse der Excision des HerzbeuteIs. 433 

groBen Kreislauf abgeben kann, und damit es nicht zu einer Ruckstauung in 
dem vorgeschalteten rechten Herzteil kommt. 

2. Dann erst Befreiung des rechten Ventrikels, der sich dann gewohnlich 
starker vorwolbt und lebhafte Pulsationen zeigt. Diese letzte Arbeit am rechten 
Herzen soIl nur ganz schrittweise erfolgen. 

In der Gegend der Herzohren belaBt man besser die Schwielen, da die Wand 
der Ohren sehr dunn ist und zum Einrei13en neigt. Findet man bei der Operation 
in der Nahe der Cava inferior schwielige Partie en oder gar Kalkspangen, so sind 
diese unbedingt zu entfernen, um eine weitere mechanische Behinderung des 
Bluteinstromes zu verhuten. 

a b 
Abb. 2a und b. a AI\8icht des Herzens von vorn lind b der linken Seite zur Darstellung der Lage des hinteren 

Ventrikels. 

Aus dieser Kenntnis heraus wurde von SCHMIED EN die Operationstechnik 
folgendermaBen dargestellt: 

"Die Ausfiihrung des auBeren Weichteilschnittes gestattet verschiedene, fUr 
die Hauptsache ziemlich unwesentliche Variationen. Yom Brustkorb nimmt 
man den Knorpelteil der 3. bis 5. Rippe mit anschlieBendem Rippenknochen und 
ausgiebigen Teilen des Sternums fort. Ich habe den Eindruck, daB durch ein 
groBes Thoraxfenster die rezidivfreie Heilung und die spatere Beweglichkeit des 
Herzens in seinem neuen Lager wesentlich gefordert wird. Die Perika,rdektomie 
beginnt also wie die Cardiolysis praecardiaca. Fur den weiteren Verlauf empfehle 
ich den Versuch, zunachst zwischen den uneroffneten beiden Pleurablattern 
hindurch auf den Herzbeutel vorzudringen. Die benachbarte Pleura costalis 
und mediastinalis pflegt insoweit mit verdickt zu sein, daB ihr EinreiBen gut 
vermieden werden kann. Dennoch ist die Bereitstellung des Uberdruckapparates 
notig, um einen etwaigen groJ3eren PleuraeinriB, der sofort wieder genaht werden 
kann, vollig symptomenlos verlaufen zu lassen. Grundsatzlich transpleural 
vorzugehen, fuhrt zwar unter Umstanden rascher bis an den Herzbeutel 
heran, trifft aber wegen des Nervus phrenicus nicht seine geeignetste Stelle und 
beschwort bei der Nachbehandlung Komplikationen herauf. Die Blutstillung 
begegnet in dem chronisch entziindeten Gewebe gelegentlich erheblichen 
Schwierigkeiten und bleibt trotz aller Sorgfalt oft unvollstandig; die im 
iibrigen primar geschlossene Wunde muB deshalb am besten mit 2 bis 3 kleinen 

Ergebnisse der Chirurgie. XXIX. 28 
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Drainrohren versehen werden. Es entleert sich auBer geringer Nachblutung in 
den folgenden Tagen auch noch nach Entfernung der Rohren massenhaft 
seroses Sekret zwischen den Nahten nach auBen; die Entlastung der Wunde von 
dem UberschuB dieser Flussigkeiten tragt sicher zu der rezidivfreien Heilung 
wesentlich bei. 

Die Frage, wie man nach stumpfem Abschieben der Pleuraumschlagfalten 
das Herz auslosen solI, laBt sich am besten mit einem Vergleich beantworten. 
Es wird abgeschalt, aber nicht wie ein Apfel, sondern wie eine Orange abgeschalt 
wird. Das Geheimnis liegt darin, in die richtige Schicht zu geraten und nach 
Abziehen des groben Mantels nicht eher zu ruhen, als bis man uberall die Muskel. 
faser des Herzens vor sich sieht, die sich Stuck fUr Stuck immer weiter vorwolbt, 
sobald alles Narbengewebe beseitigt ist. Auch darin gleicht dieses Vorgehen dem 

a b 
Abb. 3a und b. a Verziehung des Herzens durch einen Verwachsungsstrang 

zur linkeu Zwerchfellkuppe. b Herstellung der normalen H erz­
koniiguration nach Zwerchfellabmung durch Phrenikotomie. 

Abhauten einer Orange, 
weil man an einzelnen 
Stellen nachputzen 
muB." Von dem ober. 
flachlichen Haut-Muskel· 
lappen prapariert man am 
besten den Musc. pectora. 
lis abo Wird der Lappen 
auf das Herz geschlagen, 
so kann es zu einer Ver. 
wachsung des Muskels 
mit dem Herzen und bei 
Armbewegungen leicht 
zu dauernden Zerrungen 
am Herzen fiihren. 

Fruher lautete die Frage, wieweit laf3t sich die Entrindung vortreiben, heute 
heiBt sie dagegen, an welchen Stellen muf3 das verdickte Epikard zur Stiitze 
schwacher Herzwandteile erhalten bleiben. Auf die Notwendigkeit der Erhaltung 
wurde bereits bei den Herzohren hingewiesen. Sie ist aber auch ebenso not. 
wendig an den Vorhofen, urn diese vor einer Dberdehnung zu bewahren. 
SCHMIEDEN hat es auch erwogen, in bestimmten Fallen ein serviettenringfOrmiges 
epikardiales Band in der Gegend des Sulcus coronarius zu erhalten, urn einer 
SchluBunfahigkeit der Atrio-ventricular-Klappen vorzubeugen. 

Als Ursache einer Aktionsstorung des Herzens findet man manchmal narbige 
Strange zum Zwerchfell hin, die das Herz lanzettfOrmig auseinanderziehen, 
so daB eine systolische Zusammenziehung zur normalen Form unmoglich ist. Die 
vorgeschlagene entlastende Auswirkung einer Zwerchfellahmung erscheint durch· 
aus einleuchtend. 

BREcHoT berichtet in der Literatur uber einen derartigen Fall, den er durch 
Phrenicusausschaltung bess ern konnte. Es kam in seine Behandlung ein junger 
Mann mit groBem Herz, starker Cyanose, 6demen, Hydrothorax, kleinem, 
schnellem und unregelmaBigem PuIs. Auf Novocaininjektion in den linken 
Phrenicus erfolgte sofortige Besserung der Cyanose. Da der Krankc in hochster 
Gefahr schwebte, machte man am anderen Tage statt der beabsichtigten 
Phrenikotomie eine Alkoholeinspritzung in den Nerven. Auch hiernach trat 
eine erhebliche Besserung ein. Aus dieser Tatsaehe leitet BRECHOT die Be· 
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rechtigung einer linksseitigen, Phrenikotomie in geeigneten Fallen von Perikard­
verschwielung ab (s. Abb. 3a und 3b). 

Auch in unserem Frankfurter Material spielt die Mitbeteiligung des Nervus 
phrenicus an der Mechanik der Herztatigkeit eine wichtige Rolle. SCHMIEDEN 
konnte feststellen, daB in fast allen Fallen, in denen man der Vorschrift gemaB 
den linken Ventrikel weitgehend iiber seinen linken Meridian hinaus von den 
Schwielen befreit, unbewuBt und unvermerkt mit den dicken Schwielen auch 
der Hnke Nervus phrenicus mit verletzt wird. Die hierdurch entstehende 
Zwerchfellahmung der linken Halfte kommt auf jeden Fall der Wiederherstellung 
einer normalen Herzfunktion zugute; ganz besonders niitzlich ist sie in den 
Fallen, bei denen die festeste Fixation des Herzens in der sog. Facies dia­
phragmatica des Herzbeutels sitzt, wenn also die Herzspitze sich nicht systolisch 
in seiner normalen Weise in der Systole anheben kann unter der physiologischen 
systolischen Rundung der Herzkammern. Wenn nun bei der Operation die 
Befreiung des Herzens an dieser Stelle, namlich an der Facies diaphragmatica, 
nicht gelingen will, oder wenn Wiederverwachsung zu befiirchten ist, dann sollte 
man auf dauernde Lahmung des linken Nervus phrenicus bedacht sein. Auf 
diese Weise verhindert man einen unwillkommenen Mechanismus, namlich die 
lanzettformige Herzform in der Systole bei tiefem Zwerchfellstand. Wenn sich 
vor der Operation nachweisen laBt, daB iiberhaupt nur die Herzspitze krankhaft 
auf dem Zwerchfell fixiert ist, dann konnte die alleinige Phrenikotomie zum 
Ziele fiihren, und die offene Operation am Herzen konnte erspart werden. 

Zusammenfassend laBt sich im AnschluB an diese Mitteilungen sagen, daB 
die Methode der Wahl nur die Perikardektomie in der beschriebenen Form sein 
kann. Diese Ansicht hat sich aber noch nicht bei allen Autoren durchgesetzt; 
manche glauben immer noch, daB man sich mit der BRAuERschen Kardiolyse 
begniigen konne. Die Ansichten teilen sich also heute noch. Auf der einen 
Seite stehen die Anhanger der "Kardiolyse", auf der anderen Seite diejenigen der 
"Perikardexstirpation". Wir haben dargelegt, daB in wirklich ernsten Fallen 
nur die Inangriffnahme des Herzpanzers selbst helfen kann. AUBIGNE bezeichnet 
die "Operation nach SCHMIEDEN" freilich als einen zu schweren Eingriff, der aus 
diesem Grunde vermieden werden solIe, zugunsten der einfachen Thorax­
fensterung nach BRAUER. Die gleiche Ansicht vertreten MARTINI und JOSE­
LEVICR. CURCHOD empfiehlt die BRAuERsche Kardiolyse, da sie geniige, da sie 
einfach und nicht riskant sei. LENORMAND bezeichnet die bloBe Resektion der 
Thoraxwand als ungefahrlich bei gleich guten Resultaten, sie sei somit als 
Methode der Wahl zu betrachten. - Diese Autoren treten nur fUr die Methode 
von BRAUER ein, andere dagegen, Z. B. ENDERLEN und WINKELBAUER verlangen, 
daB man wohl zunachst mit der Sprengung des Rippenringes beginnen solIe, 
daB dies aber in vielen Fallen nicht ausreiche. Die Richtigkeit dieser Anschauung 
beweist ein Fall von ENDERLEN, der zunachst nach BRAUER ohne Erfolg operiert 
wurde. Ein Jahr spater muBte die Dekortikation angeschlossen werden, die 
aber ebenfalls keine anhaltende Besserung brachte, da SCIIMIEDENS Forderung 
nach Entfernung des Epikards nicht erfiillt war. 

Uber die Ergebnisse der BRAuERschen Operation in Frankreich berichtet 
CLERC an Hand von 84 Fallen: Viele Todesfalle durch Embolie und Herz­
insuffizienz, 40% waren nach einem Jahr beschwerdefrei, 9 FaIle nach 2 Jahren, 
7 FaIle nach 4-5 Jahren. 

28* 
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Diesen Ansichten stehen die Autoren entgegen, die ftir eine Entrindung des 
Herzens eintreten. 

C. S. BECK sieht die BRAuERsche Operation als veraltet an und bezeichnet 
die Perikardektomie als die Methode der Wahl, die moglichst vollkommen, 
soweit es die anatomischen Verhaltnisse zulassen, durchgefiihrt werden muB. 

Auch CUTLER bezeichnet die Perikardektomie als die Methode der Wahl, 
da sie viel wirksamer sei. Sie habe nur den Nachteil, daB sie die Symptome 
und nicht die Ursache bekampfe. 

In einer ausftihrlichen Arbeit besprechen DIAZ und SARASOLA die SCHMIEDEN. 
schen Vorschlage und gehen zustimmend auf sie ein. 

CHURCHILL schlieBt sich SCHMIEDEN in seiner Warnung, bei der Operation 
nicht mit dem rechten Ventrikel zu beginnen, ebenfalls an. 

Dieser Meinung glaubt sich BRIGGER ausdrticklich entgegen SCHMIEDENS 
Mahnung widersetzen zu dtirfen und beginnt ruhig mit der Ablosung am rechten 
Ventrikel, obwohl er bei diesem operativen Vorgang einen Kranken durch 
EinreiBen der Muskulatur des rechten Ventrikels verloren hat. 

KLOSE, der schon an der REHNschen Klinik tiber die Perikarditischirurgie 
erfolgreich mitgearbeitet hatte, stellte experimentelle Versuche tiber die Frage 
an, ob der Herzbeutel durch ein Fettimplantat ersetzt werden konne. 

DE QUERV AIN halt eine Perikardioplastik ftir unerforderlich. 

VIII. Erf'olge der Perikardektomie. 
Von den 110 in der gesamten Literatur berichteten Fallen, die von 48 Chirur· 

gen operativ angegangen sind, hat SCHMIEDEN aHein 20 operiert. Eine Zahl, 
die erheblich tiber die der anderen operativen hinausgeht. 

Seit 1907 verfolgt VOLHARD konsequent das Ziel der Perikardexstirpation. 
Beide ersten Versuche, die von HENL:JjJ und HEUCK ausgefiihrt wurden, schlugen 
fehl, da die Schwielen tiberaus fest verwachsen und der Herzmuskel sehr 
atrophisch war, so daB es zu einem EinreiBen des rechten Ventrikels mit 
anschlieBendem Exitus letalis kam. 

Der erste Dauererfolg gelang SAUERBRUCH im Jahre 1913. 
Von den 20 SCHMIEDENSchen Fallen wurden 6 (30%) vollkommen geheilt, 

5 (25 %) arbeitsfahig und einer (5 %) arbeitsunfahig gebessert, zusammen 30 %, 
1 (5%) starb wahrend der Operation, 5 (20%) wahrend der Nachbehandlung, 
2 (10%) nach vortibergehender Besserung (s. Tabelle 2) 1. 

Die geheilten FaIle waren bis tiber 7 Jahre hinaus vollkommen rezidivfrei, 
und die Patienten konnten allen vorkommenden Arbeiten wieder nachgehen. 

Die nur gebesserten Fane waren ebenfalls sehr lange rezidivfrei, erlagen 
aber dennoch fUr gewohnlich nach einem langeren Zeitraum ihrer Grund· 
krankheit, die in den meisten Fallen eine Tuberkulose der Lungen und der 
Bronchialdriisen war. 

1 Anmerkung bei der Korrektur. In der Zwischenzeit hat SCHMIEDEN seinen 21. Fall 
operiert. Es wurde der Klinik ein Mann mit dem typischen Symptomenkomplex in auf· 
fallend zuriickgebliebenem korperlichen Entwicklungszustand zur Behandlung iiberwiesen. 
Die in Lokalanasthesie durchgefiihrte Operation ergab zahlreiche feste Schwielen ohne 
besonderen histologischen Anhalt fiir eine Tuberkulose, die bis auf die gesunde Herz· 
muskulatur zum groBten Teile entfernt werden konnten. 2 Tage nach der Operation erlag 
der Kranke einem Lungenodem bedingt durch Nachlassen der Herzkraft. 



Die Operation und die Ergebnisse der Excision des Herzbeutels. 437 

Tabelle 1. Durch Perikardiolyse oder Perikardektomie operierte FaIle von 
Concretio pericardii der W eltlitera tur. 

Nr. Operateur Falle I Heiluug Besserung Exitus Ausgang 
unbekannt 

1 BEcK. 2 - 2 - -
2 BIGGER. 2 - 1 1 -
3 BITTROLF 1 - 1 - -
4 BOlT 1 - 1 - -
5 BRAUER 1 - - 1 -
6 CHURCHILL 1 - 1 - -
7 CUTLER. 2 - 1 1 -
8 DASE. 2 - 1 1 -
9 DELAGENIERE 1 - - - 1 

10 DENK 2 - 1 1 -
II ELOESSER. 1 - 1 - -
12 ENDERLEN 1 - 1 - -
13 FISCHER 1 1 - - -
14 FLICK. 1 - - 1 -
15 GROSSMANN 3 - 1 1 1 
16 GULECKE 1 I - 1 I - -
17 HALLOPEAU 2 - - I - 2 
18 HANEBUTH-NAEGELI 1 - - I 1 -
19 HENLE 1 - - 1 -
20 HEucK 1 - - 1 --
21 KmSCHNER 1 - 1 - -
22 KOENNECKE. 2 1 1 - -
23 KUNTZEN 1 -

I 

1 - -
24 LAWEN 5 - 2 2 1 
25 LILIENTHAL 1 - - 1 -
26 ODELBERG. 1 - 1 - -
27 OEHLECKER 1 - 1 - -
28 ORTH. 1 1 - - -
29 PIERSOL. 2 - 1 1 -
30 QUERVAIN. 4 1 1 1 1 
31 L.REHN 5 - 1 4 -
32 E. REHN 3 1 I - 2 I -
33 ROLL. 1 - 1 - -
34 SATTLER 1 1 - - -
35 SAUERBRUCH 2 1 - 1 -
36 SCHLOFFER 1 - 1 - -
37 SCHMIEDEN 20 6 6 8 -
38 SCHNITZLER • 1 1 - - -
39 SPRAGUE 5 - - 2 3 
40 STICH 3 2 1 - -
41 TENGRATH. 1 - 1 - -

42 TILMANS 1 - 1 - -
43 TROUT 1 - - 1 -

44 VOLKER. 3 - - 3 -
45 WmTE 11 5 1 - 5 
46 WHITTEMORE 1 - - 1 -
47 WINKELBA UER • 2 1 - 1 -
48 YOUMANS 1 - 1 - -

no 22 36 38 14 

Wesentlich seltener konnte man als Ursache eine rheumatische Infektion 
(Gelenkrheumatismus) nachweisen. Nach Beseitigvng von fokalen Herden aus 
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Tabelle 2. 

Gebessert Gestorben 

Geheilt 
arb.fiih. ! arb.unf. 

nach Ansgang 
Faile Ungeheilt bei der I wiihrend vorftber- un-

Operation der Nach- gehender bekannt 
I behandlnng Besserung 

I 

I Faile der 

I 

Frankfurter 
I Klinik 

(SOHMIEDEN) 6 5 

I 
1 I 5 2 

20 30% 25% 5% 5% 25% 10% 

30% 
I 

Falle der I 

I I 
W e1t1itera tur 16 15 

I 
7 2 6 15 15 14 

90 21,1 % 19,7% 9,2 % 2,6% 7.8 % 19,7% 19,7% -

no 22 20 8 2 7 20 17 

den Mandeln oder defekten Zahnen war die PrOgIlOSe dann giinstiger als bei den 
durch Tuberkulose bedingten Erkrankungen. 

Die Resultate der iibrigen 90 in del' Weltliteratur bekanntgegebenen FaIle 
verteilen sich wie folgt: 16 (17,7%) geheilt, 15 (16,7%) arbeitsfahig gebessert, 
7 (7,7%) arbeitsunfahig gebessert, 2 (2,3%) ungeheilt, 6 (6,6%) gestorben bei 
der Operation, 15 (16,7%) gestorben in der Nachbehandlung, 15 (16,7%) ge­
storben nach voriibergehender Besserung, 14 (15,6%) Ausgang unbekannt. 

Die Gesamtergebnisse der llO Fiille stellen sich also wie folgt dar: 22 (20%) 
geheilt, 20 (18,1 %) arbeitsfahig gebessert, 8 (7,3 %) arbeitsunfahig gebessert, 
2 (1,8 %) ungeheilt, 7 (6,4%) gestorben bei der Operation, 20 (18,2%) gestorben 
wahrend der Nachbehandlung, 17 (15,5 %) gestorben nach voriibergehender 
Besserung, 14 (12,7%) Ausgang unbekannt. 

SCHMIEDEN konnte 60 % der Erkrankungen heilen oder bessern, die im 
Gegensatz stehen zu den 42,1 % gebesserter FaIle anderer Operateure. 

Diese Erfolge SCHMIED ENs sind bedingt durch die genau prazisierte Ope­
rationstechnik, die immer einen Beginn am linken Ventrikel und eine geniigend 
groBe Herausnahme von Peri- und Epikard bis in die gesunde Muskulatur 
hinein verlangt. 

WHITE konnte llmal eine Concretio pericardii operieren mit dem Erfolg, 
daB 5 Kranke geheilt, einer gebessert war, wahrend bei den restlichen 5 anderen 
der Ausgang unbekannt geblieben ist. 

Bei den 5 von LAVEN operierten Fallen war 2mal Besserung, 2mal Exitus 
und 1mal unbekannter Ausgang zu verzeichnen. 

DE QUERVAIN operierte 4mal mit 1 Heilung, 1 Besserung, 1 Todesfall 
und 1 unbekannten Ausgang. 

STICH operierte 3mal mit gutem Erfolg. Bei seinem letzten Bericht im 
Jahre 1932 lagen die Operationen 1/2-4 Jahre zuriick und seine Kranken 
wurden arbeitsfahig gebessert. 

AIle anderen Autoren operierten nur 1-3mal. Uber ihre Erfolge ergibt die 
beigefiigte Tabelle einen geniigend guten Uberblick. 

IX. Nacbbebandlnng uud Rezidivgefahr. 
In den Stunden nach der Operation drohen die meisten Gefahren durch eine 

p16tzlich eintretende Herzinsuffizienz des seiner Umklammerung und damit 
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auch Stiitze beraubten Herzmuskels. Diese Gefahren lassen sich durch eine 
geniigend gute Strophantinkur und Entwasserung des Korpers in der Vor­
behandlung nicht unerheblich herabmindern. Aus diesem Grunde ist die ver­
antwortliche Mitarbeit eines Internisten vor und nach der Operation dringend 
erforderlich. 

Das beste Kriterium des Erfolges der operativen Therapie und des Krafte­
zustandes des Herzens ist die Messung des Venendruckes. Die Steigerung des 
venosen Druckes im Verein mit den anderen bekannten Zeichen deutet auf eine 
beginnende Hcrzinsuffizienz. Auch nach der bestens gelungenen Operation 
bedarf das Herz noch fiir einige Zeit der Stutze durch Strophantininjektionen. 
Hinsichtlich dcr Diat mussen dem Patienten ebenfalls manche Beschrankungen 
auferlegt werden: Geringe Flussigkeitszufuhr und Kochsalzarmut der Ernahrung. 

DaB viel Ruhe erforderlich ist und nach Moglichkeit Erkaltungskrankheiten 
vermieden werden mussen, versteht sich von selbst. 

Trotz anfanglicher Besserung kommen noch gelegentlich Remissionen vor, 
die manchmal ihre Ursache in neuen Adhasionen haben. Um diese zu vermeiden, 
darf man erst dann operieren, wenn der EntzundungsprozeB am Herzen zur 
vollkommenen Ruhe gekommen ist, und man muB Wert darauf legen, genugende 
Anteile des Perikards zu resezieren. Ebenfalls wurde als Ursache einer 
mangelnden Besserung ein Selbstandigwerden der PICKschen Pseudolebercirrhose 
angenommen, mit der jedoch sehr wahrscheinlich nur sehr selten zu rechnen ist. 

X. Zusammenfassung. 
Die Ergebnisse neuerer experimenteller und klinischer Forschungen iiber die 

Physiologie des normalen Herzbeutels eroffnen aussichtsvolle Wege zu weiteren 
Fortschritten bei der Behandlung von Herzbeutelobliteration. 

Ais Ursache der Entziindung des Perikards und somit auch der Folge­
zustande sind vorwiegend Rheumatismus und Tuberkulose anzusehen. 

Die Pericarditis adhaesiva ist meistens eine schleichend beginnende Er­
krankung, zunachst ohne Symptome (eine Nachkrankheit), die aber sehr bald 
Selbststandigkeit erlangt und in den V ordergrund ruckt. 

Die Behandlung der frischen Herzbeutelentzundung hat nach Moglichkeit 
ein schnelles Abklingen des Erkrankungsprozesses zu erzielen. 

Im Gefolge der Herzbeutelentzundung tritt sehr haufig eine schwielige 
Umklammerung des Herzens ein, die durch Schrumpfung bestandig zunimmt. 

Diese Schwielen konnen nur durch eine Operation beseitigt werden. 
Der Eingriff laBt sich in Lokalanasthesie durchfiihren. 
Die BRAuERsche Operation ist nur selten ausreichend, die Methode der Wahl 

ist die ausgedehnte Resektion groBer Stucke aus dem Herzbeutel bis auf die 
gesunde Herzmuskulatur. 

Eine ausreichende Strophantinkur ist in der Vor- und Nachbehandlung 
durchaus erforderlich. 

Bei konservativen Behandlungsversuchen fuhrt die schrumpfende Form der 
Erkrankung unaufhaltsam zum Tode. 

Besserung, ja in vielen Fallen Heilung, ist nur durch die Operation zu 
erreichen. 
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Einleitung. 
Die Resektion hat sich in der operativen Behandlung des peptis chen Ge­

schwiires der oberen Verdauungswege in Deutschland heute allgemein durchgesetzt. 
Schwierigkeiten entstehen aber, wenn die Durchfiihrung der Resektion fUr den 
Kranken einen Grad von Gefahrlichkeit annimmt, der mit dem an sich gutartigen 
Leiden nicht mehr vereinbar ist. Diese Lage kann aus verschiedenen Ursachen 
eintreten. 

Einmal kann der Allgemeinzustand des Kranken so schlecht sein, daB auch eine 
technisch verhaItnismaBig einfache Resektion eine zu schwere Belastung darstellt. 

Oder es kann der Sitz des Geschwilres die Durchfilhrung der Resektion so 
verwickelt gestalten, daf3 filr den Kranken eine erhohte Gefahr entsteht. Dies ist 
der Fall beim Ulcus an der Kardia und im Osophagus und kann der Fall sein bei 
verschiedenen Formen des Ulcus duodeni und des postoperativen Anastomosen­
geschwilres. 

Fiir aIle diese FaIle wurde die Vornahme der Resektion unter Belassung 
des Geschwilres empfohlen. Diese Operationsverfahren sind neben der Be­
handlung des Durchbruches und der BIutung die umstrittensten Probleme 
der chirurgischen Behandlung des Geschwiirleidens. Fiir das "nicht" resezier­
bare Ulcus duodeni hat FINsTERER 1918 die Vornahme der Magenresektion unter 
Belassung des Geschwiires empfohlen. Er gab dieser von ihm damals seit 
21/2 Jahren ausgefUhrten Operation den Namen "Resektion zur Ausschaltung". 
Die Bennenung erfolgte in Anlehnung an die von v. EISELSBERG eingefUhrte 
Pylorusausschaltung. In den darauffolgenden Jahren wies besonders v. HABERER 
auf die schlechten Ergebnisse der Pylorusausschaltung, insbesondere auf das 
haufige Auftreten postoperativer peptischer Geschwiire hin. Je mehr diese 
Erkenntnis Allgemeingut wurde, desto mehr steIIte der Name "Resektion zur 
Ausschaltung" eine Belastung des von FINSTERER angegebenen Verfahrens 
dar. Es konnte sich vor allem aus diesem Grunde verhaItnismaBig lange nicht 
durchsetzen. Wahrscheinlich waren schon vor der Veroffentlichung von 
FINSTERER auch andere Chirurgen gezwungen, Teile eines Duodenalgeschwiires 
zuriickzulassen. So hat HOFMEISTER das gleiche Verfahren vor FINSTERER 
bereits mehrfach durchgefiihrt (DODERLEIN). Es gebiihrt jedoch FINSTERER 
das Verdienst, auf das Grundsatzliche dieses Weges hingewiesen und insbe­
sondere die pathologisch-physiologische Erklarung der Wirkungsweise des 
Eingriffes gegeben zu haben. MADLENER machte 1923 einen grundsatzlich 
gleichen Vorschlag fUr das Vorgehen beim hochsitzenden Ulcus. 1924 benutzte 
KREUTER den gleichen Weg zur Behandlung geeigneter Formen des postopera­
tiven peptischen Geschwilres. 
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Der von FLORCKEN gepragte Name "Palliativresektion" laBt aIle 3 Verfahren 
zusammenfassen. Aber auch diese Bezeichnung hat wegen der Betonung des 
"Palliativen" bei diesem Vorgehen ihre Angriffe erfahren. Reute hat sich fiir 
das Verfahren zur Behandlung des tiefsitzenden Ulcus duodeni der Name 
Resektion zur Ausschaltung, und fUr das Ulcus an der Kardia der Name Operation 
nach MADLENER oder Palliativresektion eingebiirgert. 

Die im Schrifttum mehrfach vorgenommene Zusammenfassung beider Ein­
griffe unter dem Namen "Resektion zur Ausschaltung" (MELOHIOR) ist falsch. 
Das Geschwiir am Mageneingang wird ja keineswegs "ausgeschaltet". 

I. Pathologisch-physiologische Vorbemerkungen. 
Die Erklarung der Wirkungsweise der palliativen Resektionsmethoden 

geht von den Vorstellungen aus, die man sich iiber das Zustandekommen des 
Magengeschwiires macht. Weitestgehende Einigkeit herrscht iiber die Be­
deutung der Gastritis fUr die Ulcusentstehung (STOERCK, KONJETZNY, PURL 
und Mitarbeiter, ASOHOFF, BUOHNER, ORATOR usw.). Insbesondere KONJETZNY 
hat in iiberzeugender Weise den Dbergang der Gastritis iiber die akute Erosion 
zum akuten und dann zum chronischen Geschwilr bewiesen. Er bestreitet jedoch 
eine ursachliche Wirkung des Magensaftes. 

Allein die Tatsache des Auftretens aller dieser Geschwilre in dem Wirkungs­
bereich des M agensaftes (Osophagus, Magen, Duodenum, Anastomosenschlinge, 
MECKELsches Divertikel 1) weist bereits darauf hin, daB dem Magensaft doch 
wohl eine Wirkung zukommen muB. Rierzu kommt die Erfahrung der Klinik, 
daB eine wirksame Bekiimpfung des peptischen Geschwilres nur bei entsprechender 
H erabsetzung der M agensaftproduktion erreicht wird. Von einer Reihe auch in 
diese Richtung weisender Tierversuche ist spater die Rede. 

1. Normale Magensaftabscheidung. 

Zum Verstandnis der Wirkungsweise des Magensaftes bei der Geschwiirs­
entstehung ist die Kenntnis der normalen Vorgiinge bei der Magensaftabscheidung 
notwendig. Seit den klassischen Versuchen von P A WLOW und seiner Schule 
(siehe BABKIN) steht fest, daB die Magensaftsekretion in 2 Phasen zerfallt. 
Die erste, sogenannte psychische Phase, erfolgt unter dem Eindruck von V or­
stellungen und von Sinneswahrnehmungen. Sie ist nicht unbedingt an die 
Aufnahme von Nahrung gebunden. Die zweite, chemische Phase, die ungefahr 
1-2 Stunden nach der Nahrungsaufnahme einsetzt, wird vom Antrum ausgelOst. 
Bei Wegfall dieses Magenteils verschwindet die chemische Phase der Magen­
saftabscheidung (SMIDT, ENDERLEN, FREUDENBERG, v. REDWITZ, ENDERLEN­
ZUKSCHWERDT). Nach EDKINS und seiner Schule stellt man sich die Aus16sung 
der Fundussekretion so vor, daB sich normalerweise Nahrungsabbauprodukte, die 
unter der Einwirkung des wahrend der psychischen Phase abgeschiedenen Magen­
saftes entstanden sind, mit einem im Antrum vorhandenen Prosekretin zum 
"Sekretin" oder "Gastrin" verbinden. Dieses soIl yom Blutwege aus die Magen­
saftabscheidung im Fundusgebiet anregen. Von dort stammt der verdauungs­
wirksame, ferment- und saurereiche Magensaft. Das Antrum selbst scheidet 

1 Wir selbst konnten im MECKELSchen Divertikel verdauungskraftigen Magensaft 
nachweisen. 
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nur eine verhaltnismaBig geringe Menge ziemlich verdauungsunwirksamen Saftes 
alkalischer Reaktion aus. EDKINS begriindet seine Meinung mit der Moglichkeit 
der Erregung der Magensaftsekretion durch Antrumextrakte. Da dies aber auch 
mit anderen Organausziigen erreicht werden kann, sind an der Spezifitat des 
Gastrins berechtigte Zweifel entstanden (POPIELSKI, EMSMANN, ROGERS, RAHE­
FAWCETT und HACKETT, THOMASZEWSKI, HARAMAKI und LIM). Die Tatsache 
einer hiimatogenen Erregung der Fundusdriisensekretion kann jedoch heute 
kaum mehr angezweifelt werden, sie geht z. B. aus Versuchen von LIM-KHOSENG 
CHIHTELOO und KLEIN hervor, die eine Abscheidung von Magensaft aus dem 
freitransplantierten und sogar aus dem muscularis- und serosalos transplantierten 
Magen erhielten. Einen einwandfreien Nachweis fUr das Vorhandensein erregen­
der Stoffe im Elute wahrend der chemischen Sekretionsphase konnte ZUK­
SCHWERDT erbringen. Bei Blutiibertragung yom gefUtterten Hund auf einen 
niichternen mit PAWLowschen Magen erfolgte aus diesem eine lebhafte Saft­
abscheidung. Sie blieb aus bei niichternem Spenclertier, und wenn bei diesem 
das Antrum entfernt worden war. Auch hieraus erhellt die Bedeutung des An­
trum fur die Magensaftsekretion, umsomehr, als die chemische Phase nach unseren 
Versuchen fast 4/5 der im gesamten abgeschiedenen Saftmenge ausmacht. 
v. HABERER hat fUr den pylorischen Abschnitt den Namen "Saurefabrik" 
gepragt. Von der physiologischen Seite betrachtet, ist er miBverstandlich. 
Das Antrum ist ja keineswegs eine "Saurefabrik" in dem Sinne, als ob dort 
der Magensaft "produziert" wiirde. Er ist vielmehr die Auslosungsstelle fiir die 
im Fundusgebiet sich auswirkenden Vorgange. Das Antrum ware viel eher 
als "Saurekitzler" zu bezeichnen. v. HABERER und STRAATEN nehmen auBer­
dem an, daB das Antrum auch fiir die psychische Sekretionsphase eine wesent­
liche Rolle spielt. Dem steht entgegen, daB sowohl beim Tier (PAWLOW, BABKIN 
und Mitarbeiter) als auch beim Menschen (SCHUR, PLASCHKES u. v. a.) nach 
der Antrumresektion die zweite Phase zunachst zwar vollkommen ausfallt, die 
erste, psychische, jedoch erhalten bleibt. 

2. Rolle des Magensaftes bei der Geschwiirsentstehung. 

Es erhebt sich nun die Frage, wie kann man sich die Wirkung des Magen­
saftes bei der Ulcusentstehung vorstellen? Immer wieder tauchte die Meinung 
auf, daB hierbei ein besonders verdauungskriiftiger oder saurer Magensaft vor­
handen sein miiBte. Samtliche Untersuchungen beim menschlichen Magen­
geschwiir haben jedoch ergeben, daB der Gehalt an Saure und an Verdauungs­
fermenten beim Geschwurskranken nie uber die beim Gesunden bekannten Grenzen 
hinausgeht. Es war deshalb notwendig, eine andere Erklarung zu suchen. 
Hierzu au Berte ZUKSCHWERDT 1929 die Meinung, daB im Mittelpunkt der 
Erklarnng der Geschwiirsentstehung stets ein Ineinandergreifen einer Sekre­
tions- und einer Motilitatsstornng stehen miisse. Erst bei dem Zusammen­
wirken beider kommt es zu dem zum Geschwiir fUhrenden Circulus vitiosus. 
Die Griinde sind kurz folgende : Eine beim Tier vorgenommene Pylorusverengung 
fUhrt in allen Fallen von der Gastritis oder Duodenitis iiber die Erosion 
zum Geschwiir. Ahnliche Ergebnisse bei der Verengung des Pylorus im 
Tierversuch haben MORTON, LUCCHESE, IvY, DROEGEMULLER und MAYER, 
ELMANN und ECKERT erhalten. Hierbei stellt ZUKSCHWERDT stets Veranderungen 
der M agensaftsekretion fest in Form einer Verlangerung der chemischen Phase, 

Ergebnisse der Chirurgie. XXIX. 29 
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einer Vermehrung der Gesamtmenge des abgeschiedenen M agensaftes und einer 
Verzogerung der Entleerung. Hierdurch kommt es zu der von LANGENSKJOLD, 
ENDERLEN, FREUDENBERG und v. REDWITZ, ENDERLEN-ZUKSCHWERDT in 
ihrer Wichtigkeit betonten Leersekretion. Das heiBt, es wird in den Magen ver­
dauungskra,ftiger Saft abgeschieden zu einer Zeit, zu der entweder iiberhaupt 
keine Nahrungsbestandteile mehr in diesem vorhanden sind oder zu der diese 
bereits ihre Bindekrafte fUr Saure und Fermente verbraucht haben. Es kommt 
also zur Ansammlung eines hochwirksamen Saurefermentgemisches. Infolge 
des MERINGSchen Pylorusreflexes ist hierdurch eine Verzogerung der Entleerung 
bedingt. Der hochwirksame M agensaft hat also unverhaltnismafJig lange Zeit, aUf 
die Wand des leeren M agens einzuwirken. Die Folge ist eine chemisch bedingte 
Gastritis. 1st die Schleimhaut erst einmal entziindlich verandert, so kann sie 
der Andauungswirkung des Magensaftes keinen wirksamen Widerstand mehr 
leisten. Vielfache Erosionen sind die Folge. Die weiterbestehende Einwirkung 
des Magensaftes fiihrt zur Geschwiirsbildung an den von ASCHOFF beschriebenen 
bevorzugten Stellen und aus den von ihm hierfUr angegebenen Griinden. Weitere 
Magensafteinwirkung ist die Ursache fUr das Nichtheilen des akuten Geschwiires. 
Das Ausheilen der meisten Erosionen und die Seltenheit der NAUWERKschen 
Gastritis nach Ausbildung eines richtigen Geschwiires finden ihre Erklarung 
in der Verminderung der Wirksamkeit des wahrend der Leersekretion abge­
schiedenen Magensaftes durch den aus dem Geschwiir standig unterhaltenen 
eiweiBreichen und infolgedessen fermentbindenden Sekretstrom. Es ist also 
nach unserer Ansicht zur Ulcusentstehung keineswegs ein gegeniiber der Norm 
verandert zusammengesetzter Magensaft notwendig, sondern das Ineinander­
greifen von Sekretions- und Bewegungsstorung fiihrt zum Geschwiir. 

In diesen Rahmen paBten eine Reihe klinischer und tierexperimenteller 
Erfahrungen. Am menschlichen Magen konnten ASCHOFF, BUCHNER, KNOTZKE, 
GOTSCRLICH und RADECKE eine unmittelbare Xtzwirkung des Magensaftes 
nachweisen. HAMPERL bezog die Nekrosen des Leichenmagens auf die Einwirkung 
von Magensaft. PUHL und OVERGAARD sahen Salzsaure in physiologischer 
Konzentration im Leermagen eine Gastritis mit Erosionen hervorrufen. Die­
selbe Wirkungsweise der Absonderung von Magensaft in den leeren Magen 
diirfte eine Reihe von Stoffen haben, die nach subcutaner, intravenoser oder 
peroraler Verabreichung beim Tier zur Geschwiirsbildung fUhren: Histamin 
(BUCHNER, SIEBERT, HANKE, MOLLBERG, PURL und BRODERSEN, OVERGAARD, 
MATSUEDA, RODRIGUEZ, OLLEROS und DA LA VIESCA), Coffein (HANKE), Ato­
phanyl (HANKE), Suprarenin (HANKE), Insulin (HANKE), Morphium (HANKE), 
Acetylcholin (HANKE), Bakterientoxine (POPPE). Auch Nebennieren- und 
Nebenschilddriisenentfernung (MANN, FRANK und BOLLMANN), parasympa­
thisch erregende Mittel (BUCHNER, MOLLOY), Cinchophen (WAGONER und 
CHURCHILL) fUhren wahrscheinlich tiber die Erregung der Saftabscheidung 
in den niichternen Magen, also ebenfalls iiber die Leersekretion zur Ulcus­
entstehung. 

Eindeutig ist der EinfluB der Saurewirkung bei Tierversuchen von GUSSIO. 
Er konnte nachweisen, daB bei einem VerschlufJ in der M itte des M agens und 
nach Salzsaureverabreichung bei einer im Fundusabschnitt eingepflanzten Darm­
schlinge peptische Geschwiire auftraten, wahrend eine in der Pylorusgegend 
eingepflanzte solche Veranderungen nicht zeigte. 
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SILBERMANN und seine Nachuntersucher(PuHL und BRODERSEN, v. HABERER, 
HitCHNER u. a.) konnten die Entwicklung echter peptischer Geschwure nach 
der PAwLOwschen Scheinfutterung, d. h. bei der Ableitung der Nahrung aus 
einer 6sophagusfistel, nachweisen. Auch hierbei kommt es zu einer Leersekretion 
im Magen, da die psychische Phase erhalten bleibt. Der hierbei erzeugte Saft 
kann nicht gebunden werden, da keine Nahrungsbestandteile in dem Magen 
vorhanden sind. 

Die Entstehung peptischer Geschwiire nach Ableitung der Duodenalsiifte 
nach auBen oder in tiefere Darmabschnitte (FONTAINE und KUNTING, DONATI 
und CAVAZZA, JONCKHEERE, GIACOBBE und VITALE, WEISS und GURI.ARR.AN, 
PECCO, PAOLUCCI, PAGLIANI, BLANCK) wurde haufig bestatigt. Auch hierbei 
ist die Storung von Sekretion und MotiIitat ohne weiteres klar. Das gleiche 
gilt von den Versuchen von MANFREDI, der bei unvollstandiger Duodenal­
stenose beim Tier haufig chronische Ulcera an Magen und Duodenum auf­
treten sah. Auch bei Einpflanzung einer ausgeschaltenen Dunndarmschlinge 
in den Magen mussen naturgemaB Storungen zwischen Motilitat und Sekretion 
auftreten. Es kommt zur Ansammlung von Magensaft fur langere Zeit. ZUK­
SCHWERDT konnte tatsachlich beim Hunde stets Ulcusbildung nach Ein­
pflanzung einer blind verschlossenen Ileum- oder Jejunumschlinge nachweisen. 
Wird die eingepflanzte Schlinge jedoch wieder in die Darmpassage eingeschaltet, 
so tritt kein Geschwiir auf. MATTHEWS pflanzte Jejunum in einen blindver­
schlossenen PAWLow-Magen ein, machte also ein kunstliches MECKELsches 
Divertikel und sah hierbei stets ein Ulcus. HARPER fand bei der gleichen Ver­
suchsanordnung dasselbe. In allen diesen Fallen kommt es wiederum zur 
Abscheidung wirksamen Magensaftes, ohne daB genugend bindefahiges Ver­
dauungsgemisch vorhanden ist. Wir finden in allen Fallen die von uns ge­
forderte gleichzeitige Storung von Sekretion und Motilitat. ORATOR sah das 
Auftreten peptischer Geschwure im PAWLow-Magen, der Teile von Antrum­
schleimhaut enthielt. Auch wir konnten ahnliche Beobachtungen machen 
(ENDERLEN und ZUKSCHWERDT). Die Geschwure waren vor allem dann mit 
groBer Sicherheit zu erzeugen, wenn der Saft aus dem PAWLow-Magen langere 
Zeit in diesem belassen wurde. Histologische Untersuchungen der Magenschleim­
haut aus dem Blindsack wiihrend der Ulcusentstehung konnten auch den sicheren 
Beweis dafiir erbringen, daB die Sekretion8storung das primiire und die Schleim­
hautveriinderung, die Gastritis, das sekundiire ist. Hiermit ist der Einwand von 
LERICHE und anderen, daB die Sekretionsstorung eine Folge der Gastritis sei, 
widerlegt. Einen weiteren Beweis fUr das Vorangehen der Magensaftveranderung 
vor der Ulcusentstehung konnten wir (ZUKSCHWERDT) in anderen Tier­
versuchen erbringen: nach der Methode von WINKELBAUER und ST.ARLINGER 
wurde der Magen im Antrum quer durchtrennt und beide Magenteile mit 
Dunndarmschlingen anastomosiert. Stets entwickelt sich hierbei ein Geschwur 
an der Anastomosenstelle. Durch Anlegung eines P A WLowschen Magens 
konnte nachgewiesen werden, daB es zu einer Verlangerung der zweiten, 
chemischen Sekretionsphase und zur Vermehrung der abgeschiedenen Magen­
saftmenge kommt. Hierdurch ist wiederum der Zustand der Leersekretion 
geschaffen. Es kommt zur chemischen Gastritis, zur Erosion und zur Ulcus­
bildung. Auch, in diesen Fallen konnte mit aller Sicherheit das Ursach­
liche der Sekretionsstorung bei der Ulcusentstehung nachgewiesen werden. 

29* 
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WINKELBAUER konnte bei der eben beschriebenen Versuchsanordnung das Auf­
treten peptischer Geschwiire vermeiden durch "Entmuskeln" der abfiihrenden 
Anastomosenschlinge. Es entfallt hierdurch die Maglichkeit einer Zuriickhaltung 
des wirksamcn Magensaftes im Magenstumpf, und damit ist der Circulus zwischen 
Sekretions- und Motilitatsstorung durchbrochen. 

Die Leersekretion von Magensaft bedingt eine starkere Absonderung von 
Schleim, die zunachst als Schutzwirkung eintritt, bald aber nicht mehr geniigt. 
Es erklart sich also aus unserer Annahme auch ohne weiters die von BUCHER 
in der Ulcusentstehung betonte Rolle des Magenschleimes. 

EpPINGER und LEUCHTENBERGER nahmen als Ursache der Gastritis nach 
Histaminverabreichung eine toxisch bedingte Capillarschadigung an. Hiermit 
ist die sicher nachgewiesene und vor Auftreten der histologisch nachweisbaren 
Veranderungen bestehende Sekretionsanderung unvereinbar. Viel wahrschein­
licher ist die umgekehrte Annahme, daB die Sekretionsstorung das erste, die 
Capillarschadigung als Begleiterscheinung der Gastritis das sekundare ist. Wir 
konnten beim tierexperimentell erzeugten Geschwiir histologisch Veranderungen 
der GefaBe nachweisen, wie sie SCHMINCKE und DUSCHL seinerzeit beim mensch­
lichen Magengeschwiir im AnschluB an die capillarmikroskopischen Unter­
suchungen von OTFRIED MULLER beschrieben haben. Die Annahme, daB diese 
Veranderungen primar und konstitutionell bedingt seien, wird durch deren 
Nachweis bei dem vor dem Versuch sicherlich konstitutionell gesunden Tier 
hinfallig. Andererseits ermaglicht unsere Vorstellung von der Notwendigkeit 
der ineinandergreifenden Starung von Sekretion und Motilitat ohne weiteres 
das Verstandnis fiir konstitutionelle Faktoren, die sich entweder in Form einer 
vermehrten Magensaftsekretion und infolgedessen veranderten Motilitat oder 
in primarer Veranderung der Motilitat bei zunachst normaler Magensaftab­
scheidung auswirken kannen. In beiden Fallen haben wir die zur Geschwiirs­
entstehung fiihrende "Leersekretion". 

Wir kommen also zu dem SchluB, daB, wenn unsere Vorstellungen iiber 
die Geschwiirsentstehung richtig sind, die chirurgische Behandlung sich im 
wesentlichen in einer Verminderung der M agensaftsekretion 1tnd der Schaffung 
gilnstiger Entleerungsverhaltnisse aufJern mufJ. 

3. Pathologisch-physiologische Auswirkung der Eingriffe am Magen. 

Durch die Jejunostomie wird eine weitgehende motorische und sekretorische 
Ruhigstellung des Magens erreicht (TIXIER, CAVEL). Die Huhigstellung ist 
jedoch nicht vollkommen (v. HABERER). Es faUt zwar die zweite, chemische 
Phase der Magensekretion weg (MENSING und KELLEY). AuBerdem wird die 
Peristaltik wesentlich herabgesetzt (SCHOLTZ), und die Hungerkontraktionen 
treten nicht mehr auf (MENSING und KELLEY). Die psychische Phase der Magen­
saftsekretion bleibt aber selbstverstandlich erhalten. Infolgedessen kann el' 
bei der Jcjunostomie sogar zur Ansammlung hochwirksamen Magensaftel' 
kommen, dic dann wegen Fehlens von bindefahiger Nahrung besonders gefahrlich 
ist. BARBER hat deshalb die fortlaufende Absaugung dieses Magensaftes vor­
geschlagen. ZUKSCHWERDT und ECK empfahlen zur Bindung der FermentE 
die Verabrcichung von Silberadsorgan und zur Bindung der Sauren leichtE 
alkalische Wasser. Die Jejunostomie ist also geeignet, wahrend ihres Bestehen~ 
eine wirksame Verminderung der Magensaftabscheidung zu ergeben. Mi1 
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Wiederbeginn normaler Erniihrung ist ihre Wirkung jedoch erloschen. Die 
zuniichst konstitutionell bedingten Storungen zwischen Sekretion und Ent­
leerung werden sich infolgedessen wieder auswirken konnen. Die Jejunostomie 
kann also nur eine vorubergehende H eilung des Geschwures bewerkstelligen. 

Die Gastroenterostomie (GE.) ergibt nach ubereinstimmenden Befunden 
an Mensch und Tier (SMIDT, ENDERLEN, FREUDENBERG und v. REDWITZ, 
JOHNSON, KATSCH und KALK u. a.) keine wesentliche Anderung der Sekretion. 
Dagegen kann der zum Ulcus fUhrende Circulus durch die GE. dann unter­
brochen werden, wenn ursiichlich im Vordergrund eine Motilitiitsstorung, ins­
besondere eine Entleerungsstorung, durch den Pylorus besteht. Die verhiiltnis­
miiBige Seltenheit einer wirksamen Hilfe der GE. beim Ulcus beweist umge­
kehrt wieder, daB der Sekretionsiinderung eine wesentlich groBere Rolle in der 
Ulcusentstehung zukommt, als der primiiren Motilitiitsstorung. Die GE. ist 
in ihrer W irkung auf die Geschwursheilung vom pathologisch-physiologischen 
Gesichtspunkt aus als sehr unsicher anzusehen. Dem entspricht, wie wir spiiter 
sehen werden, die klinische Erfahrung; die besten Erfolge mussen mit der GE. 
beim Bestehen von Stenosen zu erzielen sein, vor allem dann, wenn diese nur­
mehr durch narbige Veriinderungen bedingt sind. Da die Magensaftabscheidung 
mit zunehmendem Alter weniger wird, erkliirt sich hiermit auch die verhiiltnis­
miiBig gunstige Wirkung der Anwendung der GE. bei relativ alten Kranken. 

Die Operation nach FINNEY, die in Anlehnung an HEINECKE u. V. MIKULICZ 
eine Erweiterung des Pylorus bezweckt, wirkt im wesentlichen ebenfalls bei 
Storungen der Motilitiit. Es gilt weitgehend das oben fUr die GE. Gesagte. 

Die Entfernung des Geschwiires mit Messer, scharfem Loffel, Gluheisen 
oder elektrischem Strom, die in Deutschland auf MASKE, im Ausland be­
sonders auf BALFOUR bezogen wird, muB nach unseren Vorstellungen uber 
die Ulcusentstehung von vornherein unwirksam sein. Es wird hierbei das Ulcus 
rein als ortliches Leiden aufgefaBt unter vollstiindiger AuBerachtlassung der 
stets nachweisbaren Gesamtstorung der Tiitigkeit des Magens. Tatsiichlich 
sind jedenfalls in Deutschland mit dieser Methode nur schlechte Ergebnisse 
erzielt worden. 

Die Querresektion (RIEDEL und PAYR) ist verlassen. Sie fUhrte zu einer 
groBen Anzahl von Ruckfallgeschwuren (ENDERLEN, FAULHABER und v. RED­
WITZ), die, pathologisch-physiologisch betrachtet, leicht verstiindlich werden. 
Es wird bei dieser Operation ja in keiner Weise die Magensaftabscheidung 
wirksam beeinfluBt. Das Antrum als AuslOsungsstelle der zweiten, chemi­
schen Phase wird ebenso wie die Fundusregion als Erzeugungsort des ver­
dauungskriiftigen Magensaftes nur unwesentlich verkleinert. Die psychische 
Phase ist gleichfalls unveriindert vorhanden. Es entfiiIIt also jede wirksame 
Beeinflussung der Magensaftabscheidung. Auch die Entleerung bleibt un­
veriindert. Bei Fortbestehen der zum Erstgeschwur fuhrenden Veriinderungen 
muB nach Vornahme der Querresektion notgedrungen ein Ruckfallgeschwur 
auftreten. Die klinische Bestiitigung dieser Annahme ist wiederum ein Beweis 
fUr die Richtigkeit un serer pathologisch-physiologischen Vorstellungen uber 
die Geschwursentstehung. 

Bei den Resektionsmcthodcn nach Billroth I und II fallt durch den Wegfall 
des Antrum die zweite chemische Phase der Magensaftsekretion aus. Wir haben 
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also hiermit die Mi:iglichkeit einer auBerordentlich wirksamen Einschrankung 
der Magensaftmenge (BABKIN, SMITH, ENDERLEN, FREl:"DENBERG und v. RED­
WITZ, KOENNEKE und JUNGERMANN, SCHUR und LORENz, PLASCHKES, KELLING). 
Hinzu kommt die gtinstige Beeinflussung der Entleerung durch Wegfall 
des Pylorus (DEHN, ELMAN und ROWLETTE). ENDERLEN und ZUKSCHWERDT 
muBten allerdings, sowohl beim Menschen als auch beim Tier, eine allmahliche 
Wiederherstellung der chemischen Phase feststellen. Es gelang der Nachweis, 
daB sie durch den Dtinndarm ausgeli:ist wird. Dieser tibernimmt also nicht nur 
einen Teil des motorischen Ausfalls nach Magenresektion. Auf das Wiederauf­
treten der Salzsauresekretion nach Antrumresektion beim Menschen haben 
auch KELLING, THOMPSON sowie CATTERINA hingewiesen. 

Urn eine dauernd wirksame Verminderung der Magensaftsekretion zu erzeugen, 
ist infolgedessen die Ausdehnung der Resektion soweit notig, da(3 auch ein Teil des 
den Magensaft erzeugenden Fundusgebietes weglallt. Wir kommen also auf Grund 
pathologisch-physiologischer Uberlegungenzu derselben Forderung, die FIKSTERER 
seit langer Zeit aus praktisch-klinischen Erfahrungen heraus aufgestellt hat. 

Die Pylorusausschaltung nach v. EISELSBERG besitzt klinisch nur noch 
historisches Interesse. Sie verdient trotzdem eine Besprechung. Einmal haben 
die ihr folgenden pathologisch-physiologischen Veranderungen ein helles Licht 
auf die Ursa chen postoperativer Geschwtirsentstehung geworfen. Zum anderen 
ist eine Betonung der Unterschiede in pathologisch-physiologischer Beziehung 
zwischen Pylorusausschaltung 7tnd palliativen Resektionsmethoden besonders 
wichtig. Hierdurch werden die tiefgehenden Unterschiede zwischen beiden 
Verfahren dargelegt, der Unterschied in der spateren klinischen Auswirkung 
erklart und die palliativen Resektionsmethoden von einem Odium entlastet, 
das die nahe Verwandtschaft der Namen mit sich gebracht hat. 

Nach Untersuchungen von ENDERLEN, FREUDENBERG und v. REDWITZ, 
SMIDT sowie ZUKSCHWERDT folgt der Pylorusausschaltung eine starke Ver­
liingerung der chemischen Phase, eine Steigerung der Gesamtmenge des abge­
schiedenen Saftes. Es kann sogar zur dauernden Magensafterzeugung kommen. 
Nach dem tiber die Geschwtirsentstehung Gesagten sind die Folgen dieser 
"Leersekretion" verstandlich, es kommt -tiber die Gastritis zum Anastomosen­
geschwtir im fundalen Magenabschnitt. Die Ursa chen dieser krankhaften Magen­
saftabscheidungen sind klar. In dem ausgeschalteten Pylorus-Antrum-Blindsack 
kommt es zur Stauung von Nahrungsbestandteilen und von Duodenalsiiften. 
Diese erregen yom Antrum aus, wie die Physiologen (BABKIN) langst nachge­
wiesen haben, eine fortlaufende Magensaftabscheidung im Fundusabschnitt, 
im wesentlichen zu einer Zeit, in der der orale Magenanteil leer ist. Es muB 
also nahezu mit Sicherheit zur Geschwtirsbildung kommen. Die Richtigkeit 
dieser Annahme hat v. HABERER klinisch bewiesen. Wir muBten an der Klinik 
von ENDERLEN feststellen, daB bei den verhaltnismaBig wenigen nach V.EISELS­
BERG Operierten in allen Fallen ein Ulcus pepticum jejuni (= U.p.j.) entstand, 
das letzte 16 Jahre nach Vornahme des Eingriffs. Die Ablehnung des Verfahrens 
ist selbstversUindlich. Aber es hat, wie ein Versuch im groBen die Richtigkeit 
unserer Vorstellungen tiber die Entstehung des peptis chen Geschwures bewiesen. 

Die Palliativresektionen unterscheiden sich grundsiitzlich von der Pylorus­
Ausschaltung nach v. EISELSBERG. Durch Wegnahme des Antrumabschnittes 
entfiillt die chemische Phase. Wenn dem Magensaft bei der Ulcusentstehung 
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iiberhaupt eine Bedeutung beikommt, und hieran ist nach dem oben Darge­
legten wohl nicht zu zweifeln, so muB der Wegfall eines groBen TeiIs des Magen­
saftes auf die Heilung eines zuriickgelassenen Geschwiires auBerordentlich 
giinstig wirken (FINSTERER, KELLING, MADLENER, LORENz, PLASCHKES, SCHUR). 
Da sich die zweite Phase der Magensaftsekretion wieder ausbilden kann, ist bei 
den palliativen Resektionsmethoden eine geniigende Verkleinerung der die 
Salzsaure erzeugenden Fundusabschnitte besonders zu fordern. Die Resektion 
zur Ausschaltung (=Rz.A.) beim Ulcus duodeni bietet hierin keine Schwierig­
keiten. Bei der MADLENERschen Operation wird man aber auf Grund dieser 
UberIegungen zu der Forderung kommen, sie nur dann auszufuhren, wenn 
vom M agen so viel entfernt werden kann, dafJ hochstens ein Drittel eines normal 
grofJen Magens zuruckbleibt. Bei der Rz.A. beim Ulcus duodeni kommt noch 
hinzu, daB das im Duodenalstumpf verbliebene Geschwur nicht mehr mit Speise­
brei und saurem Magensaft in Beriihrung kommt, also "ausgeschaltet" und 
ruhig gesteIlt ist. Auch dies muB die Ausheilung wirksam unterstiitzen. Beim 
Ulcus an der Cardia fallt diese Ruhigstellung weg. ErfahrungsgemaB geniigt 
aber die Verminderung der Magensaftabscheidung und die Verbesserung der 
Entleerungsverhaltnisse zur Ausheilung des Geschwiires. KONIG hat auf eine 
schadigende Moglichkeit bei der MADLENERschen Operation hingewiesen. Durch 
die Herabsetzung der Aciditat fallt auch deren baktericide Wirkung auf die 
in callosen Geschwiiren manchmaI in reichlichem MaBe vorhandenen Keime 
weg. Es kann deshalb nach der MADLENERschen Operation zu deren raschen 
Vermehrung kommen. Bei den von KONIG (und auch von ZUKSCHWERDT und 
ECK) beobachteten profusen Durchfallen nach der Operation nach MADLENER 
wurde die Ursache auf eine Enteritis auf Grund dieser Storungen geschoben. 
Nach unseren Erfahrungen und nach dem Schrifttum spielt jedoch diese Mog­
Iichkeit eine geringe Rolle. 

v. HABERER und ORATOR nahmen an, daB beim Verbleiben versprengter 
Pylorusdrusen im Duodenum bei Riickstauung von Nahrung von dort aus die 
chemische Sekretion im Fundus unterhalten werden kann. KONJETZNY hat 
dagegen mehrfach auf die Entstehung dieser sogenannten versprengten 
Pylorusdriisen auf dem Boden der Entziindung hingewiesen. Es ist unwahr­
scheinlich, daB sie dann eine derartig verwickelte Tatigkeit entfalten konnen. 
Wenn dagegen bei der Rz.A. der Magen im Antrum durchtrennt wird, 
also ein grofJerer Teil Antrumschleimhaut zuruckbleibt, so ist sowohl bei 
RiickfluB der DuodenaIsaIte als auch der Nahrungsteile die Moglichkeit einer Aus­
losung chemisch bedingter Magensaftsekretion im Fundus gegeben. Diese ist be­
sonders gefahrIich, da sie zu einer Zeit erfoIgt, in der der Magen bereits leer ist. 
Es kommt also zu der oben ausfiihrlich behandelten gefahrIichen Leersekretion, 
und die VerhaItnisse sind die gleichen, wie die oben fiir die Pylorusausschaltung 
beschriebenen. Bei der Rz.A. kann man dieser Gefahr auf 2 Wegen entgehen: 
entweder entfernt man vom Fundus so viel, dafJ die Leersekretion praktisch be­
deutungslos wird. Tatsachlich ist dies jedoch schwer zu erreichen. Selbst bei 
subtotalen Resektionen kann noch geniigend Magensaft fiir die Ulcusentstehung 
von dem zuriickgebliebenen Fundusteil erzeugt werden (v. HABERER). Der bessere 
Weg ist deshalb die Entfernung der fur die Leersekretion ursiichlich anzuschuldigen­
den Antrumschleimhaut. Wie spater ausgefiihrt wird, konnen Pylorus und iiufJere 
Schichten (Muscularis und Serosa) des Antrum ohne Gefahr belassen werden. 
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Nach diesen pathologisch-physiologischen Uberlegungen darf also an­
genommen werden, daB die Palliativ-Resektionen zur Behandlung nicht rese­
zierbarer Geschwiire durchaus geeignet sind. Wie FINSTERER, MADLENER und 
KREUTER bereits richtig erkannt haben, liegt der Wert dieser palliativen Ein­
griffe in einer wesentlichen Einschrankung der Magensafterzeugung. Bei der 
R.z.A. kommt die Ruhigstellung des ausgeschalteten Geschwiires noch hinzu. 

II. Die Behandlung des wegen schlechten Allgemeinzustandes 
des Kranken nicht entfernbarell Geschwiires. 

Ein allzu schlechter Allgemeinzustand der Kranken kann eine technisch selbst 
einfache Resektion unmoglich machen. Ghicklicherweise sieht man dies heute 
nicht mehr allzu oft. Kranke und innere Kliniker haben Zutrauen zu den 
Ergebnissen chirurgischen Eingreifens gewonnen und fassen meist den Ent­
schluB zur Operation, bevor der Allgemeinzustand zu stark herabgesetzt ist. 

Nach unseren Erfahrungen ist diese Gegenanzeige zur Vornahme der Re­
sektion am ehesten bei lange bestehenden, unbehandelten Stenosen gegeben. 
Eine sachgemi1Be Vorbereitung, insbesondere die Anwendung mehrerer Blut­
iibertragungen, wird die Radikaloperation doch oft noch ermoglichen. Es ist 
in dieser Lage stets empfehlenswert, zunachst als Vorbereitung zur Operation 
den Versuch einer inneren Kur zu machen. Wir haben bei deren sachgemaBer 
Durchfii.hrung haufig eine Besserung des Allgemeinzustandes bis zur Operations­
fahigkeit gesehen. AuBerdem hatten wir in dies en Fallen den Eindruck des 
Zuruckgehens der entziindlichen Erscheinungen unter der Kur. Auch hierdurch 
wird der Eingriff erleichtert. Die Entscheidung, ob der Kranke auf unsere 
MaBnahmen anspricht oder nicht, ist nach wenigen Tagen zu treffen. Auch 
bei negativem Ausgang des Versuches entsteht kein wesentlicher Schaden. 

AuBerdem hat die Entwicklung der Schmerzbekiimpfung uns mehrere Ver­
fahren geschenkt, welche die Gefahr des Eingriffs so weit herabsetzen, daB 
er auch bei schlecht em Allgemeinzustand gewagt werden darf. In dieser 
Beziehung ist die Lokalaniisthesie und die Spinalaniisthesie (KIRSCHNER) be­
sonders erwahnenswert. Unter Zuhilfenahme aller zur Verfiigung stehender 
Mittel wird man selten zu einer Ablehnung des an sich angezeigten Ein­
griffes wegen schlechten Allgemeinzustandes kommen. An der Heidelberger 
Klinik konnte in den letzten 2 Jahren mit einer Ausnahme die Resektion in 
irgendeiner Form in jedem FaIle ausgefii.hrt werden. Die Gesamtsterblichkeit 
von 4,5 % beweist, daB die Erweiterung der Anzeigestellung nicht auf Kosten 
einer erhohten Gefahr fiir den Kranken ging. Die guten Ergebnisse sind 
wesentlich der Spinalanasthesie zu verdanken. Ich (ZUKSCHWERDT) konnte mich 
bald davon uberzeugen, daB ihre Anwendung fur die Kranken und vor allem 
fur die an sich Geschwachten eine sehr viel geringere Belastung bedeutet als 
die beste Allgemeinnarkose. 

Sollte die Resektion doch einmal zu gefahrlich erscheinen, so bleiben prak­
tisch nur 2 Moglichkeiten: die Gastroenterostomie und die J ejunostomie. Die 
Jejunostomie, deren Wert unten ausfuhrlicher besprochen wird, hat groBere 
Unbequemlichkeiten fur den Kranken, erschwert aber nicht einen spateren 
Eingriff am Magen. Die GE. ist durch die Gefahr der Entwicklung eines Ulcus 
pepticum jejuni belastet; auch wenn es hierzu nicht kommt, ist eine spatere 
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Resektion technisch schwieriger. Sie wird vereinfacht durch Anlegung einer 
vorderen GE. mit langer Schlinge und BRAuNscher Anastomose (ENDERLEN). 
Aus den S. 505 dargelegten Grunden empfehlen wir folgendes Vorgehen: bei 
Frauen und bei Kranken in hoherem Alter mit der geringeren Belastung an 
postoperativen Geschwiiren hat unter den oben genannten Voraussetzungen 
die GE. ihre Berechtigung. Bei jungen Menschen, insbesondere bei jungen 
Mannern, ist die J ejunostomie angezeigt. Sie ist nur als Voroperation anzusehen. 
Nach Schaffung gunstigerer Verhaltnisse, nach Erreichen eines besseren All­
gemeinzustandes hat die Resektion zu folgen. 

Die Grope eines Geschwiires und die Beteiligung der N achbarorgane durch 
entzundliche Veranderungen und durch Penetration bietet dem in der Magen­
chirurgie Erfahrenen kaum je uniiberwindliche Schwierigkeiten. Aus diesen Ur­
sachen ist man praktisch nie zur Ablehnung der Resektion gezwungen. 

III. Behandlung des hochsitzenden auf gewohnliche Weise nicht 
resezierbaren l\1agengeschwiires, des Geschwiires an der Cardia 

und in der Speiserohre. 

1. Behandlung des hochsitzenden Magengeschwiires ohne Beteiligung 
der Speiserohre. 

Es ist notwendig, eine Unterscheidung zwischen dem hochsitzenden Magen­
geschwiir und dem eigentlichen Gardiaulcus mit Ubergreifen auf die Speiserohre 
zu machen. 

Bei Anwendung der gewohnlichen Resektionsmethoden nach Billroth I oder II 
kann beim hochsitzenden Geschwur auch ohne Beteiligung der Speiserohre eine 
subtotale oder gar eine totale Magenresektion notwendig werden. Handelt 
es sich urn die Vornahme einer subtotalen Resektion und wird der zuruckbleibende 
Magenstumpf nicht allzu klein, so ist das Verfahren durchaus empfehlenswert. 
Die Sterblichkeit bei diesem Eingriff ist nicht wesentlich hOher als bei der ge­
wohnlichen Resektion. Die Endergebnisse sind ebenso gut. Gehen die entzund­
lichen Veranderungen jedoch auf die eigentliche Cardia uber, so bleibt fur den 
Anhanger der gewohnlichen Resektionsmethoden nur die Totalresektion des 
Magens uber. Die GroBe des Eingriffes, die Schwierigkeiten der Naht zwischen 
Speiserohre und Zwolffingerdarm oder Dunndarm sowie die Operationsgefahrdung 
stehen dann in krassem MiBverhaltnis zur Gutartigkeit des Grundleidens. Es 
werden deshalb von vielen Chirurgen fur diese FaIle, die weiter unten fur das 
eigentliche Cardiaulcus im Zusammenhang beschriebenen Notverfahren in An­
wendung gebracht. Fur den Anhanger der Resektion erhebt sich vor allem die 
Frage, ist in diesen Fallen die palliative Resektion nach MADLENER oder die 
sogenannte "Schlauchresektion" angezeigt? 

Wir haben oben bei Besprechung der pathologisch-physiologischen Ver­
anderungen nach Eingriffen am Magen die entscheidende Bedeutung einer 
genugenden Verringerung der Magensaftsekretion fur die Wirksamkeit der 
Palliativresektion nach MADLENER betont. Hierfur ist nicht nur die in diesen 
Fallen leicht ausfuhrbare Entfernung des Pylorus-Antrumteils notwendig, 
sondern auch eine genugende Verkleinerung der saurefermentabscheidenden 
Magenflache selbst, also des Corpus- und Fundusgebietes. Da die hochsitzenden 
Geschwure, die nicht auf den Osophagus ubergreifen, in der Regel sehr groB 
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und callos sind, kann dann an der kleinen Curvatur ohne Gefiihrdung der Naht 
hau/ig nicht genug vom Magen ent/ernt werden. Infolgedessen ist die Wirkung 
der Palliativresektion in Frage gestellt. Hierzu kommt die groBe Neigung dieser 
Geschwiire zur malignen Degeneration (s. S. 467) und die haufige Unmoglichkeit 
einer sicheren Entseheidung ohne histologische Untersuehung. Man wird also 
ein Verfahren vorziehen, das die Entfernung der Geschwiire ermoglicht. Das 
ist die sogenannte treppenformige oder Schlauchresektion (Abb. 1 u. 2). 

Dieser Eingriff wird wie eine gewohnliehe Magenresektion begonnen, die 
Durchtrennung des Duodenum und des sen Versorgung in der iibliehen Weise 
ausgefiihrt. Die Skelettierung an der groBen Curvatur geht jedoeh nicht so 

Abb.1. Schlauchresektion (schematisch). (Nach PHILIPPIDES, Chirurg 1936.) 

hoch wie sonst, da dieser Magenteil zur Anastomose verwendet werden solI. 
Die zur Durehtrennung an der groBen Curvatur bestimmte Stelle wird mit 
einem Haltefaden (1) bezeichnet (Abb. 2.) Von diesem Punkte aus geht der 
Resektionssehnitt senkreeht zur Magenachse, je nach der Breite des Magens 
3-4 em lang. Der Endpunkt wird wiederum durch einen Haltefaden (2), der 
durch Vorder- und Hinterwand hindurehgeht, bezeichnet. Ein dritter Haltefaden 
wird oberhalb des Gesehwiirsendes an der kleinen Kurvatur angelegt. Der 
zwischen den beiden letzten Haltefaden gelegene, das Gesehwiir tragende Anteil 
wird Schritt fUr Sehritt durch einen langsgerichteten Resektionssehnitt am 
besten mittels Diathermie abgetragen. Man beginnt hierbei unmittelbar ober­
halb des Geschwiires und versehlieBt sehrittweise die naeh der Abtrennung des 
kleinen Kurvaturstreifens entstehende Magenliieke mit Kopfnahten. Diese wer­
den sofort mit LEMBERT-Nahten eingestiilpt. Nachdem die kleine Kurvatur 
auf diese Weise versorgt ist, erfolgt die Verbindung der iibrigbleibenden, dem 
queren Resektionssehnitt entspreehenden Magenoffnung mit dem Jejunum naeh 
Billroth II oder mit dem Duodenum nach Billroth 1. Wenn moglieh , wird 
man den oberen Magenstumpf oberhalb des obersten Haltefadens mit einer 
weiehen, federnden Klemme versehlieBen. RIEDER hat hierfiir eine besondere, 
treppenformig abgesetzte Form angegeben. Wir ziehen es vor, wenn die An-
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1egung einer gewohn1ichen DOYENS chen Klemme unmoglich ist - und das ist 
die Regel -, klemmenlos zu operieren. Der Mageninhalt wird sofort nach der 
ersten Eroffnung der Magenlichtung abgesaugt und in den Magen ein schma1er 
Gazestreifen eingelegt. 

Diese Operation hat eine lange Geschichte. Ursprunglich wurde diese Art 
des Vorgehens von MAyo fUr den hochsitzenden Magenkrebs angegeben und 
spater auch von FINSTERER in ahnlicher Weise angewandt. Bei dem hoch­
sitzenden Ulcus legte WILMS einen ahnlichen Resektionsschnitt an. Nach einer 
Mitteilung von BURK hat auch HOFMEISTER ein der Schlauchresektion sehr 
ahnliches Verfahren in 4 Fallen angewandt. EHRLICH teilte 1914 ein ahnliches 

llu llcfadon 3 
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Abb.2. Anlegung der Haltefiiden bei der Schlauchresektion. (Aus KIRSCHNER, Operationslehre, Bd.3, S.167.) 

Vorgehen mit. Er entfernte ein schmales Stuck vom Antrum und schnitt das 
Geschwur keilformig aus. Dann verband er den Endpunkt der ubrig bleibenden 
groBen Kurvatur mit dem der kleinen und anastomosierte den entstehenden 
beutelformigen Sack mit der obersten Jejunumschlinge. 

In der heute ublichen Form wurde das hochsitzende Magengeschwur erst­
mals von NEUGEBAUER entfernt, der 1914 bereits uber 20 Beobachtungen be­
richten konnte. 1921 kamen SCHMIEDEN und BAUER, von der Voraussetzung 
der Schadlichkeit der MagenstraBe ausgehend, zu einer ahnlichen Schnitt­
fUhrung. NEUGEBAUER bezeichnete sein Vorgehen als schlauchiihnliche Re­
sektion, SCHMIED EN nannte die Resektion treppen- oder sattelformig. 1921/22 
berichtet KAISER aus der Klinik V6CKER uber 40 Liingsexcisionen der kleinen 
Kurvatur beim hochsitzenden Magengeschwur. 1923 teilte LUQUET (Belgien) 
mit, daB er ebenso vorgeht. 1922 veroffentlichte BORCHERS seine Erfahrungen. 
Auch er benutzt im wesentlichen dieselbe Technik wie NEUGEBAUER, SCHMIEDEN 
und OSTERMEYER (sichelformige Resektion). 1924 kommt von STRAUSS aus 
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Amerika die Mitteilung der Anwendung eines ahnlichen, klinisch und tier­
experimentell untersuchten Vorgehens. Er bezeichnet es als longitudinale 
Resektion der kleinen Kurvatur. Aus einem Bericht von v. HABERER (1924) 
ist zu schlieBen, daB er ahnlich vorgegangen ist. In Frankreich bezeichnet 
PAUCHET 1925 das gleiche Verfahren als "Resection en gouttiere" (rinnenformige 
Resektion) . Aus der spateren Zeit stammen Mitteilungen von Anhangern des 
Verfahrens von DOBERER (1926), LAKE (1928), VOZNESENSKY (1928 Ruf3land), 
(wurstformigeResektion), FRIEDEMANN (1931), KIRSCHNER (1932), FURST (Polen 
1932), HEJDUK (1935 Ruf3land), PHILIPPIDES (1936). Urn die Verbreitung des 
Operationsverfahrens hat sich in Deutschland besonders KIRSCHNER verdient 
gemacht. Er gab eine genaue Darstellung des Vorgehens und hat die Drehung 
des Magens bei Anlegung der Anastomose, wie sie aus Abb. 1 hervorgeht, 
empfohlen. 

Dber die Sterblichkeit bei der Schlauchresektion finden sich wenige Mit­
teilungen. NEUGEBAUER gibt an, daB er von 15 Kranken zwei verloren hat. 
PAUCHET und LUQUET haben eine Sterblichkeit von 15% im Gegensatz zu 
der bei der su btotalen Resektion in ahnlich gelagerten Fallen von 26 %. V OZNE­
SEN SKY hat von 8 Kranken einen verloren (12,5%). 

Mit den Spiitergebnissen der Schlauchresektion sind aIle oben angefuhrten 
Anhanger des Verfahrens zufrieden. NEUGEBAUER sah in samtlichen FiiIlen 
einen ausgezeichneten Erfolg. Bei PAUCHET und LUQUET waren von 22 Nach­
untersuchten 17 sehr gut, 4 gut, 1 maBig. Ein Vergleich mit den Ergebnissen 
subtotaler Resektion oder konservativer Operationsmethode ergab die Uber­
legenheit der Schlauchresektion. 

Die Schlauchresektion darf also fur das hochsitzende, nicht auf den Osophagus 
ubergreifende M agengeschwur als die Methode der Wahl angesehen werden. Seine 
Grenzen findet das Verfahren einmal bei Ubergreifen des Geschwures auf die 
Speiserohre. MuB ein Teil von ihr entfernt werden, so wird die Endnaht der 
Schlauchresektion unsicher, und es besteht die Moglichkeit einer spateren nar­
bigen Verengerung. Die zweite Gefahr entsteht bei zu tiefem Sitz des Geschwures. 
Wendet man hierbei die Schlauchresektion an, so wird die Magenresektion 
zu klein. Es erfolgt keine genugende Verminderung der Magensaftabscheidung. 
Die Moglichkeit der Entwicklung eines Ruckfallgeschwures ist hiermit gegeben. 
Das Anwendungsgebiet der Schlauchresektion stellt also das Geschwur im oberen 
Drittel der kleinen Kurvatur bis hart an die Speiserohre dar. 

2. Behandlung des Geschwiires am Mageneingang und in der Speiscrohre. 

a) Verfahren mit Entfernung des Geschwiires. 

Totalresektion. Beim eigentlichen Kardiaulcus mit Ubergreifen auf die 
Oesophaguswand bleibt dem Anhanger der gewohnlichen Resektionsmethode 
nur die Moglichkeit einer vollkommenen Entfernung des Magens. Sie ist 
mehrfach und auch mit Erfolg ausgefUhrt worden. [BREITENBACH, BUTTLER, 
CRILE, DELAGENrE:RE, ENDERLEN, FINNEY, V. HABERER, LOBENHOFFER, MAYO 
(14 Kranke, nur in 3 ]'allen an der Kardia vollstandiger Ring von Osophagus­
schleimhaut), KIRSCHNER, MICHAEL, ZUKSCHWERDT]. Die TechnikderTotalresek­
tiondarf hier als bekannt vorausgesetzt werden. Sieist ausfUhrlich beschrieben z. B. 
bei KIRSCHNER, Operationslehre Bd. II, 178. Die Sterblichkeit bei diesem Eingriff 
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ist naturgemiiB hoch. COENEN gibt nach einer Zusammenstellung samtlicher 
Totalresektionen des Magens eine Sterblichkeit von 30-60% an. FINNEY und 
KIENHOFF berechnen bei 122 angeblich totalen Magenresektionen beim Ulcus 
und beim Kardiaulcus aus dem Gesamtschrifttum, von denen 67 als wirklich 
ganzliche Entfernungen des Magens anerkannt werden, eine Sterblichkeit von 
53,8 % . Die hohere Zahl ist sichel' die richtigere, da eine ganze Reihe von 
todlich ausgegangenen Totalresektionen nicht mitgeteilt wurde. Die Gefahr 
des Eingriffs ist also in keinen Einklang mit del' Gutartigkeit des Leidens 
zu bringen. Hierzu kommt, daB auch die Spatresultate wenig erfreulich sind 
(LOBENHOFFER). AuBel' den durch Wegfall des ganzen Magens bedingten Ver­
dauungsbeschwerden hat sich bei einer Reihe von Kranken im spateren Ver­
lauf eine immer todlich endende perniciose Anamie eingestellt. Die erste der­
artige Beobachtung nach einer totalen Resektion des Magens wegen Ulcus 
machten wir an del' Heidelberger Klinik. Bei dem Kranken wurde 1918 wegen 
eines riesigen Ulcus an del' kleinen Kurvatur mit Ubergreifen auf den Oso­
phagus von ENDERLEN die Totalresektion vorgenommen. 1927 stellten sich 
die Zeichen einer Perniciosa ein, denen del' Kranke bald erlag (DENNIG 1929). 
Gleichlautende Mitteilungen finden sich von BREITENBACH, LOBENHOFFER 
und MICHAEL. 

Hieraus geht klar hervor, daB die Totalresektion des Magens beim hoch­
sitzenden auf die Kardia iibergreifenden Geschwiir keine Berechtigung hat, umso­
mehr, als andere weniger gefahrliche und im Spatergebnis erfreulichere Ver­
fahren zur Verfugung stehen. Die ganzliche Entfernung des Magens ist nur 
berechtigt bei V orliegen eines begriindeten Verdachtes auf maligne Degeneration 
eines Ulcus und der Unmoglichkeit, die Schlauchresektion oder das Verfahren von 
v. HABERER (s. S. 461) anzuwenden. 

Wenn rontgenologisch und klinisch keine sichere Entscheidung del' Frage 
del' krebsigen Entartung getroffen werden kann, so ist haufig auch bei dem 
Eingriff selbst, ein eindeutiges Urteil nicht moglich. Wir haben gefunden, daB 
man sich dann am meisten auf den Ausfall del' Blutsenkung verlassen kann. 
Auch bei ausgedehnten entzundlichen Begleiterscheinungen des Geschwures 
ist sie in del' Regel nicht in dem MaBe beschleunigt wie beim Vorliegen eines 
Krebses. Bei nicht beschleunigtel' Senkung fUhl'en wir die Totalresektion nicht 
aus. Wir nehmen es in Kauf, daB bei del' von uns in solchen Fallen dann aus­
gefuhrten MADLENERschen Operation einmal auch ein Ulcus zuruckbleiben 
kann, das bereits maligne degeneriert ist odeI' spateI' degenerieren kann. Die 
Ergebnisse ·nach Entfernung des ganzen Magens wegen Kardia-Carcinom sind so 
schlecht, daB die Gefahr fUr den Kranken geringer ist, wenn man die maligne 
Degeneration des zuruckgelassenen Geschwurs in Kauf nimmt, als wenn man 
doch wegen Ulcus eine Totalresektion ausfUhrt. Del' Fehler, bei Vorliegen eines 
Geschwures die Entfernung des ganzen Magens vorzunehmen, ist entschieden 
groBer, als einmal, bei einem nicht erkannten Carcinom, eine MADLENERsche 
Operation auszufUhren. 

Verfahren von v. HABERER. v. HABERER teilte 1924 sein Vorgehen bei 
einem auf die Kardia ubergreifenden Geschwur mit. Er resezierte die kleine 
Kurvatur von del' Kardia bis zum Pylorus und entfernte das Geschwur mit einem 
Teil del' erkrankten bsophaguswand. Dann vernahte er den im bsophagus 
entstandenen Defekt uber eine Sonde und stulpte die Speiserohre in den an del' 
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groBen Kurvatur verbleibenden Magenrest ein. Das Verfahren scheint nach 
den Mitteilungen des Schrifttums wenig bekannt geworden zu sein. Wir selbst 
ha1ten es in geeigneten Fallen durchaus fUr angezeigt. Man kann hierdurch 
doch ab und zu eineTotalresektionvermeiden. In 2 Fallen habenwirdasVerfahren 
mit gutem Erfolge ausgefUhrt. Das eine mal ergab die histologische Unter­
suchung das Vorliegen eines klinisch nicht vermuteten Krebses. Ein ahnliches 
Verfahren wendet auch JUDINE (1933) an. Er invaginiert ebenfalls die Speise­
rohre nach VerschluB des Defektes in den an der groBen Kurvaturseite iibrig­
b1eibenden Magenstumpf. v. HABERER hat nach diesem Verfahren 6 Kranke mit 
gutem Erfolg operiert. 

b) Interne MaBnahmen. 
Die Gefahren der Totalresektion beim Geschwiir am Mageneingang haben eine 

Reihe von Chirurgen veranlaBt, andere Verfahren anzuwenden. Der weitest­
gehende Vorschlag in dieser Hinsicht ist der vollkommene Verzicht auf operatives 
Vorgehen und die Beschrankung auf innere, vorwiegend diatetische MaBnahmen 
oder Sondenernahrung. So empfahl DIETERICH dieses Vorgehen, nachdem er bei 
einem 16jahrigen Jungen mit einem Geschwiir an der Kardia durch eine innere 
Kur eine deutliche Verkleinerung der Nische erreicht hatte. Aber in diesem 
FaIle war die Anzeige zu chirurgischer Behandlung iiberhaupt nicht zu stellen 
vor Vornahme eines Versuches mit inneren MaBnahmen. Wie bei der Behand­
lung des nicht entfernbaren Zwolffingerdarmgeschwiires ausfiihrlich berichtet 
wird, steht eine ganze Reihe von Chirurgen auf dem Standpunkt, beim schwer­
oder nichtresezierbaren Geschwiir nur intern zu behandeln. Dieser Stand­
punkt tragt aber, bei sorgfaltiger Anzeigestellung zur operativen Behandlung 
des Magengeschwiirs, einen Widerspruch in sich. Niemand wird diese Geschwiire, 
deren Entfernung mit besonderer Gefahr verbunden ist, operativ angehen 
vor Erschopfung aller anderen Moglichkeiten. Bei diesem Vorgehen ist es aber 
keine Losung des Problems, beim Vorliegen einer ernsthaften Anzeige zu chi­
rurgischer Behandlung zu weiterem konservativen Vorgehen zu raten. Diese 
Vorschlage sind wohl auch mehr so zu verstehen, in Fallen, bei denen die Re­
sektion besondere Schwierigkeiten bietet, die Anzeige hierzu besonders ge­
wissenhaft und vorsichtig zu stellen. 

c) Aushilfsoperationen. 
Das harmloseste und einen spateren radikalen Eingriff am wenigsten 

erschwerende Vorgehen beim nicht- oder schwerentfernbaren Geschwiir ist die 
Jejunostomie. Sie hat zumindest den Vorteil nicht zu schaden (v. HABERER). 
Besonders empfohlen wurde sie fiir diese Falle von LEMPP, LAMeRIS und 
v. EISELSBERG. 1m Schrifttum findet sich auch eine Reihe von Mitteilungen 
iiber wenigstens voriibergehend gute Erfolge. ALKAN (1921) schatzt den Heil­
wert der Jejunostomie dem der Resektion gleich. ERKES berichtet 1923 iiber 
das Verschwinden eines groBen callosen Geschwiires innerhalb von 6 Wochen. 
BALFOUR wendet beim nichtausschneidbaren Geschwiir an der Kardia, be­
sonders bei jiingeren Leuten, gerne die Jejunostomie an. SATKINSKY sah bei 
15 Jejunostomien sehr befriedigende Ergebnisse. BELZ untersuchte seine Kranken 
mit Jejunostomie nach 21/ 2-5 Jahren nach und war yom Endergebnis sehr 
befriedigt. Auch MICHAEL zieht die Jejunostomie der Totalresektion vor. 
ENDERLEN sprach sich 1926 iiber die Anwendung der Jejunostomie beim Geschwiir 
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am Mageneingang sehr gunstig aus. 1932 untersuchten wir (ZUKSCHWERDT 
und ECK) die mit Jejunostomie behandelten Kranken der ENDERLENschen 
Klinik nacho Hierbei muBten wir aber bei allen Uberlebenden einen Ruckfall 
des Geschwures nach kurzerer oder langerer Zeit feststellen. Nach den oben 
mitgeteilten pathologisch-physiologischen Veranderungen nach der Jejuno­
stomie ist es klar, daB durch diese der zum Geschwur fUhrende Circulus vitiosus 
nur wahrend des Bestehens der Jejunostomie unterbrochen wird. Bei Wieder­
herstellung der alten Verhiiltnisse entsteht auch wieder die Geschwursbereitschaft. 
Es kann mit Hilfe der Jejunostomie ein Geschwur tatsachlich zur Abheilung 
gebracht werden; sie darf jedoch nur als vorbereitendeOperation angesehen werden. 
Nach Verkleinerung oder Ausheilung des Geschwurs unter ihrer Einwirkung 
muB unbedingt die Resektion ausgefUhrt werden. Zur gleichen Auffassung 
kam TILLMANNS (1923), der 9 Wochen und 8 Monate nach der Jejunostomie 
die sekundare Resektion (allerdings beim Ulcus pepticum jejuni) vorgenommen 
hat. HOHLBAUM (1930) berichtet uber seltene Anwendung an der Klinik von 
PAYR. Nach Moglichkeit wird die Enfernung des Geschwures angestrebt. 
WANKE aus der Klinik AnSCHUTZ halt die Jejunostomie in geeigneten Fallen 
fUr angezeigt. Eine groBe Bedeutung wird der Jejunostomie bci der Behand­
lung des Kardiageschwures von WALKER beigemessen. Auch MENSING sah 
bei 24 Kranken unmittelbare Schmerzfreiheit. Er will durch ununterbrochene 
Ernahrung durch die Fistel die Hungerkontraktionen des Magens vermeiden. 
Das Fernhalten aller Speisen yom Magen verhindert das Auftreten der chemi­
schen Sekretionsphase. Die psychische Phase solI durch Ausschalten aller 
Sinneseindrucke, durch Vermeidung von Aufregungen, durch Sprechverbot 
moglichst verkleinert werden. 

Wichtig ist eine genugend lange DurchfUhrung der Jejunostomie. 3 bis 
5 Monate werden im allgemeinen als ausreichend angesehen. Dies stellt hohe 
Anforderungen an die Geduld der Kranken. Wir muBten mehrfach feststellen, 
daB sie bald nach der Entlassung aus der Klinik den Schlauch entfernten und 
den angenehmeren Weg fUr die Nahrung durch den Mund vorgezogen haben. 

Den gleichen Wert und die gleiche pathologisch-physiologische Bedeutung 
wie die Jejunostomie hat beim Geschwur an der Kardia die Gastrostomie. 
Wir selbst haben sie an der ENDERLENschen Klinik zweimal angewandt. 
Bei einem Kranken war nach 2 Monaten das Geschwur viel kleiner. 4 Monate 
nach der Entlassung jedoch erlag er einem Durchbruch des Geschwures. Der 
zweite Kranke starb 60 Tage nach Anlegung der Fistel trotz sorgfaltigster 
Ernahrung an allgemeinem Krafteverfall. Bei der Obduktion fand sich ein 
groBes calloses Geschwur an der Kardia ohne Zeichen einer Beeinflussung 
durch die Witzelfistel. Dagegen sah DREESMANN bei 2 Kranken Heilung nach 
einer mehrmonatlichen Ernahrung durch die Gastrostomie (FRANGENHEIM). 

BORGER plant in Zukunft beim nichtentfernbaren Kardiageschwur die An· 
legung einer Witzelfistel. Die Ernahrung wird durch eine durch sie ins Duo­
denum gefUhrte Sonde bewerkstelligt. Das Verfahren ist als Notoperation sinn­
gemaB: die Einbringung der Nahrung unmittelbar ins Duodenum bedingt einen 
weitgehenden Wegfall der chemischen Magensaftsekretion. Durch die Witzel­
fistel besteht weiterhin die Moglichkeit der Entfernung des sich unter psychischen 
Einwirkungen ansammelnden Magensaftes. Der Magen kann also praktisch 
vollkommen trocken gelegt werden, ein Geschwur zur Ausheilung kommen. 
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Zusammenfassend kann uber den Wert der Jejunostomie und der Witzel. 
fistel gesagt werden, daB sie bei genugend langer Anwendung ein Geschwur 
zur Ausheilung bringen kannen. Es werden jedoch die der Geschwursbildung 
zugrunde liegenden Veranderungen der Magentatigkeit nur voriibergehend 
unwirksam gemacht. Es hat deshalb der Jejunostomie und der Witzelfistel stets 
die Radikaloperation nachzufolgen, wenn man es nicht vorzieht, in solchen Fallen 
den K ranken dunh die Operation nach MADLENER mit einem Eingriff beschwerdefrei 
zu machen. 

Dem Anhanger der Ansicht, daB das Magengeschwur eine lokale Erkrankung 
sei, muBte die Ausschneidung des Ulcus aussichtsreich erscheinen. So hat 
MASKE empfohlen, "das glatte, indurierte, mit sparlichen Granulationen, 
kleinen Blutgerinnseln und Schleim bedeckte Geschwur mit dem scharfen Laffel 
zu saubern und den Grund zu verschorfen". In Deutschland sind wenig Mit· 
teilungen uber die Anwendung des Verfahrens bekannt geworden. MEISSEL, 
BURK, STENGLEIN und NOETZEL berichten tiber vereinzelte gute Erfolge. 
HOFFMANN (1930) wandte die Ausschneidung mehrfach bei Geschwuren an 
der kleinen Kurvatur mit Durchbruch in die Bauchspeicheldruse an. Auch 
NEUGEBAUER (1935) nahm bei Unmaglichkeit der AusfUhrung der Schlauch· 
resektion gelegentlich die Unterbindung der zufUhrenden GefaBe und die Ver. 
schorfung des Geschwursgrundes vor. GroBe Ausbreitung fand das Verfahren 
in den englisch sprechenden Landern. Es geht dort auf die Empfehlung von 
BALFOUR (1914) zuruck und lauft unter seinem Namen im englisch.amerikani. 
schen Schrifttum. An der MAyo·Klinik waren bis 1923 bereits 750 Kranke, 
meist mit Geschwuren an der kleinen Kurvatur, nach dieser Methode behandelt 
worden. DUVAL und DELAGENIERE berichten 1920 uber die Anwendung des Ver· 
fahrens in Frankreich beim Geschwur an der Hinterwand des Magens in der 
Nahe der Kardia. Weitere Anhanger sind: TRUESDALE (Amerika 1920), 
ALESSANDRI (Italien 1922), HAMANT (1922), CHAMOFF (RuBland 1925), BRICKNER 
und MILCH (Amerika 1925), CHARRIER und WILLARD (Frankreich 1929), BELZ 
(RuBland 1930), VIDLICKA (Polen 1935). 

Einige fiigen der Ausschneidung und der Kauterisation noch eine GE. (BAL. 
FOUR, BELZ, ROMANIS, GILBRIDE, NEUGEBAUER, STENGLEIN, DUVAL und 
DELAGENIERE, BRICKNER und MILCH) oder eine Jejunostomie (BALFOUR, GIL· 
BRIDE) hinzu. 

Uber Spiitergebnisse des Verfahrens ist verhaltnismaBig wenig bekannt. 
Die Ablehnung in Deutschland geht besonders auf die von RIEDEL mit. 
geteilten schlechten Ergebnisse zuruck. Auch PAUCHET, LUQUET und HIRSCH· 
BERG halten auf Grund ihrer Erfahrungen die Ergebnisse fUr verhaltnis. 
maBig schlecht (1929). YOPSON, LEWISOHN, WHIPPLE und BANCROFT sehen 
die BALFouRsche Operation keineswegs als vollwertigen Ersatz der Resektion 
an. Auch VIDLICKA wendet das Verfahren nur als Notoperation an. BALFOUR 
selbst teilt 50% Heilungen und 50% Weiterbestehen der Beschwerden mit. 
Auf Grund seiner Erfahrungen am eigenen Leibe glaubt er das Verfahren trotz· 
dem empfehlen zu kannen. PAUCHET, LUQUET und HIRSCHBERG wenden heute 
die BALFOURSche Methode nur an als eine V oroperation zu der spiiter technisch 
leichteren Resektion. 

Zusammenfassend kann festgestellt werden, daB die BALFOURSche Ope. 
ration in Deutschland nahezu vollkommen verlassen ist. Auch in England 
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und Amerika scheint das Verfahren heute nicht mehr den Anklang zu besitzen, 
den es lange Zeit hatte. Wir haben keine eigenen Erfahrungen. Auf Grund 
der in den letzten Jahren iiber die Ulcusentstehung gewonnenen Erkenntnisse 
ist es jedoch als sicher anzusehen, daB das Geschwiir kein lokales Leiden der 
lYlagenwand darstellt. Es liegt seiner Entstehung vielmehr immer eine Allgemein­
storung der Magenfunktion zugrunde. Es ist deshalb zwecklos, den Versuch 
einer Heilung durch Ausschneiden des Geschwiirs zu unternehmen. Hierdurch 
wird nur ein Symptom der Erkrankung beseitigt. Die Tatsache des haufigen 
Wiederauftretens von Geschwiiren nach der BALFOURSchen Operation spricht 
auch umgekehrt wiederum fUr die Richtigkeit unserer Anschauungen iiber die 
Gesch wiirsentsteh ung. 

Die haufigste Notoperation bei nichtresezierbarem hochsitzenden Geschwiir 
ist die Gastroenterostomie. Ubereinstimmend findet sich die Mitteilung, daB 
die Ergebnisse der GE., und zwar der vorderen und der hinteren, beim hoch­
sitzenden Geschwiir viel schlechter sind als beim Geschwiir des Zwolffinger­
darmes (DELORE und BARBIER, SOUTTAR, SOLLING). BAUM sah hierbei 50% 
MiBerfolge, DUVAL nur 30% Heilungen gegeniiber 70-80% beim Duodenal­
ulcus. BORGER konnte bei Kranken mit hochsitzendem Geschwiir ebenfalls 
nur 50% magengesund machen. 

Wir haben weder an der ENDERLENschen noch an der KIRSCHNERschen 
Klinik die GE. beim hochsitzenden Geschwiir ausgefUhrt, vermogen also nicht, 
iiber eigene Erfahrungen zu berichten. Wir konnten uns auch kaum eine Anzeige 
denken, die beim hochsitzenden Geschwiir die GE. rechtfertigen konnte. Wenn 
einmal eine Gegenanzeige gegen die V ornahme der Resektion, der Resektion 
zur Ausschaltung und der Schlauchresektion vorliegen sollte, so wiirden wir 
immer noch die Jejunostomie der GE. mit Riicksicht auf die spater in Aussicht 
genommene Radikaloperation vorziehen. Die pathologisch-physiologischen Ver­
anderungen der Magenfunktion nach der GE. lassen die endgiiltige Ausheilung 
eines Geschwiires nur in seltenen Fallen erwarten. BRUTT hat bei hochsitzender, 
durch ein Geschwiir bedingter Stenose ein besonderes Verfahren der Drehung 
der Jejunumschlinge bei der Anlegung der GE. angegeben. Es ist nicht zu 
erwarten, daB die Spatresultate, die ja weniger von mechanischen als von 
pathologisch-physiologischen Veranderungen abhangen, hierdurch wesentlich 
giinstiger beeinfluBt werden. Die GE. konnte fUr das hochsitzende, fUr die 
Resektion nicht in Frage kommende Geschwiir nur in den seltenen Fallen eine 
Berechtigung haben, wenn bei Kranken in hoherem Alter oder weiblichen 
Geschlechts eine Entleerungsstorung im Vordergrund steht. Dies ware denkbar 
bei gleichzeitigem Bestehen eines Ulcus duodeni und noch mehr bei einer nar­
bigen Pylorusstenose. Es bleibt also tatsachlich nur ein sehr schmales Anwen­
dungsgebiet iibrig. 

Es sind noch einige Empfehlungen zu erwahnen, die nur vereinzelte 
Nachahmer gefunden haben. So hat SATTLER (1926) versucht, die Ausschaltung 
geschwiirskranker Magenteile durch eine Steppnaht zu erreichen. ROTH (1921) 
wandte seine als Faltungstamponade bezeichnete Methode an (BREWITT 1921). 
Beide Verfahren konnten sich nicht durchsetzen und bieten auch bereits theo­
retisch keinerlei Aussicht auf Ausheilung eines Geschwiires. 

CUNNINGHAM durchtrennte bei einem hochsitzenden Geschwiir an der 
kleinen Kurvatur den Magen kardiawarts von dem Geschwiir. Das distale 
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Ende wurde blind verschlossen, proximal wurde eine Anastomose nach POLYA 
angelegt. Auf Grund dieser Beobachtung und von Tierversuchen wird das 
Verfahren empfohlen, das in Amerika nach DVINE genannt ist. Es handelt sich 
hierbei tatsachlich um eine Abanderung der Pylorusausschaltung nach v. EISELS­
BERG; diese ist beim Duodenalulcus ausfUhrlich behandelt. Durch die auBer­
ordentliche GroBe des blind verschlossenen distalen Magenabschnittes entstehen 
besonders ungiinstige Verhaltnisse. Es kommt zu einer andauernden Leer­
sekretion im fundalen Magenabschnitt. Die Entwicklung eines Anastomosen­
geschwiirs ist mit Sicherheit zu erwarten. Das Verfahren ist also trotz der 
Moglichkeit, das ausgeschaltete Geschwiir im blind verschlossenen Magenanteil 
zur Heilung zu bringen, wegen der sehr hochgradigen Gefahr der Entwicklung 
eines U.p.j. scharfstens abzulehnen. PAUCHET empfiehlt beim hochsitzenden 
Geschwiir mit Beteiligung des Pankreas in gleicher Weise die hohe Durch­
trennung des Magens oberhalb des Geschwiirs und die Anlegung einer Anastomose 
am oberen Magenstumpf. Der ulcustragende periphere Stumpf wird blind 
verschlossen. Der grundlegende Unterschied zum vorher beschriebenen Ver­
fahren liegt aber in der Absicht von PAUCHET, den blind verschlossenen Stumpf 
in spaterer Sitzung zu entfernen. Bis zu deren V ornahme ist die Gcfahr der 
Ausbildung eines postoperativen Geschwiires sehr groB. Das Vorgehen ist also 
ebenfalls sehr gefahrlich und um so mehr abzulehnen, als, wie oben betont, 
die Penetration auch groBer Geschwiire an der kleinen Kurvatur kaum je ein 
uniiberwindliches Hindernis fUr deren Resektion darstellt. 

d) Die palliative Resektion (MADLENER). 

Die Tatsache der Aus16sung eines wesentlichen Teiles der Magensaft­
abscheidung yom Antrum aus muBte zwangslaufig zu der Forderung fiihren, 
beim hochsitzenden, nichtentfernbaren Geschwiir die Antrumresektion aus­
zufUhren (Abb.3). 1st die Quantitat des Magensaftes in irgendeiner Weise an 
der Ulcusentstehung beteiligt, so mufJ nach der Antrumresektion die Ausheilung 
des nichtentfernbaren Geschwures fur dauernd eintreten. Dber ein derartiges V or­
gehen hat erstmals KELLING (1918) berichtet. Leider gingen seine beiden ersten 
Versuche ungliicklich aus. Einmal muBte 7 Monate nach der Operation die 
krebsige Umwandlung des Geschwiirs festgestellt werden. Der zweite Kranke 
starb nach 4 Tagen an Peritonitis. Bei ihm waren zwei Geschwiire entfernt 
worden, eins wurde zuriickgelassen. KELLING erwog die Moglichkeit eines 
Durchbruches des zuriickgelassenen Geschwiirs. Eine sichere Klarung konnte 
beim Fehlen einer Obduktion nicht erreicht werden. Die Operation wurde 
von KELLING erstmals 1915 vorgenommen. Unabhangig von ihm kam BRAIZEW 
(1922) zum gleichen Vorgehen. Er hatte einige giinstige Ergebnisse. 

Eine groBere Beachtung fand das Verfahren jedoch erst nach den Mit­
teilungen von MADLENER, unter dessen Namen es auch heute im Schrifttum 
meist geht. Er berichtete 1923 iiber 3 Kranke, bei denen er bei pylorusfernem 
Magengeschwiir mit einfacher Pylorektomie und Beendigung der Operation nach 
Billroth I 6 bis 11 Monate zuriickliegende gute Ergebnisse erreicht hatte. 
Er stiitzte sich hierbei auf die Untersuchungen von ENDERLEN, FREUDENBERG 
und von v. REDWITZ iiber die pathologisch-physiologischen Veranderungen nach 
der Entfernung des Antrum. Bei zwei seiner Kranken lagen Geschwiire am 
Mageneingang, einmal ein in das Pankreas penetrierendes Ulcus der kleinen 



Die operative Behandlung des nicht oder schwer resezierbaren peptischen Geschwiires. 467 

Kurvatur vor. In diesem FaIle hatte der schlechte Allgemeinzustand eine Gegen­
anzeige gegen die Resektion abgegeben. In der spateren Zeit berichteten tiber 
gute Erfolge KONIG-OBERNIEDERMAYER (8 Kranke, 86 % zufriedensteIlende 
Ergebnisse), HILAROWICZ (3mal ausgefiihrt, gute Ergebnisse) konnte bei einem 
19 Tage nach der Operation an einer Embolie gestorbenen Kranken die bedeut­
same FeststeIlung einer weitgehenden Ausheilung des Geschwtirs machen. 
SMOLER berichtet tiber 15 Operierte. Ein Kranker war dem Eingriff erlegen. 
Bei 8 langer als 4 Jahre nach der Operation beobachteten Kranken war der 
Erfolg der Operation ausgezeichnet. KELLING teilte 1931 vier neue Beob­
achtungen mit; stets war es zur Ausheilung des Geschwtirs gekommen. AuBer­
dem liegen gtinstige Ergebnisse vor von SCHLOFFER (1929), KRECKE (1928), 
MORL (1934, 5 Kranke, davon zwei 
nach vorheriger GE.), VANA. WELLS 
hat 1933 das gleiche Verfahren 
nochmals neu erfunden und berich­
tet tiber 4 gtinstige Ergebnisse. 
KIRSCHNER und PHILIPPIDES be­
sitzen nur geringe Erfahrungen, 
diese sind aber gut. FURsT lehnt 
beim hochsitzenden Ulcus die Pal­
liativresektion ab und bevorzugt, 
soweit es irgend geht, die Schlauch­
resektion. Wir nehmen, wie be­
tont, den gleichen Standpunkt ein. 
Aber es bleiben eben tatsachlich 
FaIle, bei denen die Anwendung 
der Schlauchresektion unmoglich 
ist und bei Verzicht auf die 
MADLENERsche Operation nur die 
Totalresektion in Frage kame. 

C?-----------_ .. -

Abb.3. Palliatil,resektion des MO,gf1l., wegen eines nicht zu 
bcseitigenden Ulcus ventriculi am Fundes (MADLENER). 

(Aus KIRSCHNER, Operationslehre, Bd. 2, S. 160.) 

Wir haben an der ENDERLENschen Klinik (ZUKSCHWERDT und ECK) 1932 
tiber 5 nach MADLENER operierte Kranke berichten konnen. Einer starb an 
einem Magenkrebs nach zweijahriger Beschwerdefreiheit nach der Operation. 
Die anderen blieben geheilt. In der Zwischenzeit haben wir drei weitere Beob­
achtungen gesammelt. Auch diese Kranken haben keinerlei Beschwerden. 
Einen Todesfall am Eingriff hatten wir nicht zu beklagen. 

Die Zuriicklassung des Geschwiires birgt naturgemaB Ge/ahren in sich. Blutung 
(BORGER), Durchbruch (KELLING) werden unten bei der Resektion zur Aus­
schaltung (FINSTERER) ausfiihrlich besprochen. Bei den hochsitzenden Ge­
schwiiren ist die Gefahr der bosartigen Umwandlung des zuriickgelassenen Ge­
schwiires oder das Dbersehen eines bereits entstandenen Krebses im Geschwiir 
in sehr viel groBerem MaBe gegeben, als bei den Ausschaltungsoperationen am 
Duodenum. Die Beobachtungen von KELLING, ZUKSCHWERDT und ECK haben 
wir bereits mitgeteilt. Auch HEJDUK muBte einmal krebsige Umwandlung eines 
zuriickgebliebenen hochsitzenden Geschwiires erleben. 

Des weiteren besteht noch die Ge/ahr einer narbigen Schrump/ung nach Aus­
heilung des zuriickgelassenen Geschwiires (v. HABERER, MADLENER). Dies 
spielt jedoch nach den Mitteilungen im Schrifttum praktisch keine groBe Rolle. 

30* 
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In einem FaIle (MADLENER) konnte die Oesophagusbougierung die Beschwerden 
bald beseitigen. v. HABERER, der diese Gefahr besonders hoch einschatzt, ist 
bei seinem Verfahren zur Behandlung des Geschwiirs am Mageneingang mit 
Entfernung eines Teiles der Speiserohre dagegen auch nicht vollkommen ge­
schiitzt. Selbst wenn die iiber der Sonde vorgenommene Naht des Oesophagus 
zunachst weit genug erscheint, besteht doch auch hier die Gefahr einer spateren 
Verengerung. 

Die Annahme von KONIG, daB der Wegfall der Siiure nach der Palliativ­
resektion die Entwicklung pathogener Keime im Geschwiir begiinstigen konne, 
haben wir oben erwahnt. Die Moglichkeit, daB es hierdurch zu einer Enteritis 
kommt, ist theoretisch sicherlich gegeben. Andererseits wird man sich bei der 
Beobachtung KONIGs vor Augen halten miissen, daB auch sonst nach Magen­
resektion mit Entfernung des Ulcus gelegentlich Durchfalle und andere Erschei­
nungen einer Enteritis auftreten. Ais deren Ursache werden neben der Ver­
anderung der Bakterienflora durch den Wegfall der Salzsaure im Magen an­
fanglich nach der Resektion auftretende St6rungen des Fermenthaushaltes 
angeschuldigt. AuBer KONIG haben nur wir selbst - ZUKSCHWERDT und ECK -
iiber diese Komplikation der MADLENERschen Operation berichtet. 

Im ganzen wird das Verfahren nach MADLENER auch von den die palliativen 
Resektionsmethoden im allgemeinen ablehnenden Chirurgen giinstiger beurteilt, 
als die R.z.A. (v. HABERER, FRIEDEMANN und NOETZEL). 

MADLENER selbst hatte urspriinglich die Entfernung eines nur schmalen 
Stiickes des Antrum als geniigend bezeichnet. Neuere Untersuchungen haben 
aber, wie oben erwahnt, das Wiederauftreten der zweiten Sekretionsphase aueh 
nach der Entfernung des Pylorus ergeben. Hiernach ist zur geniigenden Ein­
schrankung der Magensekretion die Entfernung eines Teils des Fundusabschnittes 
unumganglich notwendig. MADLENER hatte durch Beendigung der Operation 
nach Billroth I besonders giinstige Verhaltnisse geschaffen. Haufig ist man 
jedoch durch Herabreichen der entziindlichen Veranderungen in das Ana­
stomosengebiet gezwungen, den Eingriff nach Billroth II abzuschlieBen. Dann 
ist unbedingt die Vornahme einer geniigend groBen Resektion, d. h. die Ent­
fernung von mindestens 2/3 des Magens notwendig. Hieraus ergibt sich die 
Forderung, die MADLENERsche Operation nur anzuwenden bei Sitz des Ge­
schwurs im oberen Drittel des M agens unmittelbar an der Kardia. N ur dann 
kann geniigend entfernt werden. Die Vornahme der MADLENERSchen Operation 
beim Geschwur an der kleinen K urvatur, wie sie MADLENER wegen schlechten 
Allgemeinzustandes ausgefiihrt hat, ist gefahrlich. Hier ist unseres Erachtens 
die Schlauchresektion angezeigt, im auBersten Falle die Jejunostomie. 

Die meisten Anhanger des Verfahrens nach MADLENER haben, wie wir selbst, 
die zweite Billrothsche Methode benutzt. Dies mag wiederum damit zusammen­
hangen, daB MADLENER zunachst nur sehr wenig vom Magen resezierte. In­
zwischen hat sich immer mehr die Meinung durchgesetzt, daB auch bei der 
MADLENERschen Operation der Erfolg von der GroBe der Resektion abhangig 
ist (FINSTERER, ENDERLEN-ZUKSCHWERDT-EcK). Infolgedessen werden bei 
der Wegnahme groBerer Stiicke des Magens die Verhaltnisse fiir die Beendigung 
der Operation nach Billroth I ungiinstiger, dies urn so mehr, als man bei Weg­
nahme eines groBeren Magenstiickes an der kleinen Kurvatur haufig in den 
Bereich der Ulcusschwielen kommt. Die Frage, ob man zur Anastomose die 
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Jejunumschlinge ante- oder retrocolisch zufuhren soll, mochten wir zugunsten 
der vorderen Anastomose entscheiden. Der hauptsiichlichste der Grunde, die 
weiter unten bei Besprechung der Operation nach FINSTERER niiher ausgcfUhrt 
sind, ist die Vermeidung einer retrograden Duodenalfullung durch die BRAUNsche 
Enteroanastomose. 1m ubrigen unterscheidet sich die Technik der MADLENER­
schen Operation nicht wesentlich von der bei der gewohnlichen Operation 
ublichen. Zur Vermeidung der Blutungs- und Durchbruchsgefahr von seiten 
des zuruckgelassenen Ulcus empfiehlt es sich, dieses selbst moglichst in Ruhe 
zu lassen. 

3. Zusammenfassung. 

Zusammenfassend kommen wir zu folgender Indikationsstellung fUr das Vor­
gehen beim hochsitzenden Magengeschwiir: bei dem gewohnlichen, den Oeso­
phagus nicht beteiligenden Geschwur im Bereich des oberen Anteils der kleinen 
Kurvatur ist die Anwendung der Schlauchresektion angezeigt. Bei Beteiligung 
des Oesophagus ist bei Verdacht auf .1I1alignitat das von v. HABERER empfohlene 
Verfahren einer teilweisen Resektion des Oesophagus mit VerschluB des Defektes 
uber eine Sonde (unter Umstanden durch Quernaht) und Invagination in den 
fundalen Magenstumpf der groBen Kurvaturseite zu empfehlen. Beim eigentlichen 
Kardiaulcus ohne Verdacht auf .1I1alignitat und beim peptischen Geschwur der 
Speiserohre (ADAM) ist die Operation nach MADLENER angezeigt. Eine Zu­
sammenfassung der bislang uber die MADLENERsche Operation vorliegenden 
Erfahrungen laBt deren Anwendung bei rich tiger Indikationsstellung und bei 
technisch richtiger AusfUhrung durchaus empfehlen. Hierbei sind folgende 
hauptsachliche Gesichtspunkte zu berucksichtigen: Entfernung eines genugend 
groBen Magenstuckes, so daB hochstens 1/3 eines normal groBen Magens zuruck­
bleibt, Vermeidung der Mobilisation des Geschwurs wegen spaterer Durchbruchs­
oder Blutungsgefahr. Bei Beendigung der Operation nach BILLROTH II Verwendung 
der antecolischen Zuleitung der Dunndarmschlinge mit BRAuNscher Anastomose 
zur Vermeidung rucklaufiger Duodenalfullung, Vermeidung der palliativen 
Resektion beim Geschwur an der kleinen Kurvatur im mittleren Magendrittel, 
bei dem die Forderung einer genugend groBen Resektion nicht erfullt werden 
kann. Hier ist die Anwendung der Schlauchresektion angezeigt. 

IV. Die Behandlung des nicht resezierbaren Ulcus duodeni. 

1. Deutung des Begriffes "nicht resezierbar". 

Die Entscheidung, ob ein Duodenalgeschwiir als resezierbar anzusehen ist 
oder nicht, hangt ab 1. von der Erfahrung und dem technischen Konnen des 
Operateurs, und 2. von seinem Vertrauen zu den Behandlungsmethoden, die auf 
die Entfernung des Geschwurs verzichten. Selbstverstandlich muB hiernach der 
Hundertsatz fUr das nicht entfernbare Geschwur groBe Schwankungen zeigen. 
Die glucklichste Hand scheinen LORENZ und CHIASSERINI gehabt zu haben. 
Sie konnten samtliche Geschwure entfernen. Dagegen muBten als nicht 
resezierbar angesehen werden bei v. HABERER jetzt 6%, BORGER 8% (1932), 
HOCHE und MARANGOS (Klinik BREITNER, 1932) 8,5%, KONIG (1926) 14%, 
WANKE (1929) 13%, NORDMANN (1927) 39% aus dem Material von 1893 bis 
1927. FINSTERER £ruher 16,6%, jetzt 6%, DENK (1934) 32%, ZUKSCHWERDT 
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und ECK (Klinik ENDERLEN 1932) 18%, DEMEL (1934) 10%. DELORE und 
PAUCHET resezieren radikal bei 2/3 ihrer Kranken mit Ulcus. HUSTINX kommt 
zur selben Zahl. Bei MANDL verhiiJt sich die Zahl der radikalen Resektionen 
zu den palliativen Eingriffen wie 30: 51 (1930). JAKOBOVICI (1932) sah 50% 
der Duodenalulcera als nicht resezierbar an. Die meisten Chirurgen konnten 
die erfreuliche Tatsache einer fortlaufenden Zunahme der Zahl der resezierbaren 
Geschwure im gesamten Krankengut feststellen. FLORCKEN hatte fruher eine 
Zahl von 20% nichtresezierbarer Duodenalgeschwure, heute betriigt sie nur 
10%. RUGE konnte 1923 nur bei 20% seiner Kranken die Entfernung des 
Geschwures ausfUhren; 1933 waren 97% entfernbar. v. HABERER hatte bis 
1927 insgesamt 1802 Resektionen, 335 GK, 72 Pylorusausschaltungen, 31 Jejuno­
stomien ausgefuhrt. Bei ihm, als einem der uberzeugtesten Anhiinger der 
Resektion ist anzunehmen, daB bei den Kranken, bei denen eine Jejunostomie 
oder eine GE. zur Anwendung kam, das Geschwur nicht resezicrbar war. Das 
wurde bis dahin einem Prozentsatz von 16,8 % fUr das nichtresezierbare Geschwur 
ergeben. Heute (1935) waren nur 6% der Geschwure des Duodenum nicht ent­
fernbar. KIRSCHNER und PHILIPPIDES teilen aus der Tubinger Klinik mit, 
daB die Zahl der entfernten Geschwure von 1927 bis 1932 ungefiihr gleich 
geblieben ist (50-60%). Es wurde aber in dieser Zeit die GK nahezu voll­
stiindig von der R.z.A. verdriingt. 

Fur die zunehmende Resektionsmoglichkeit im Laufe der Jahre beim selben 
Chirurgen ist einmal das zunehmende Vertrauen des den Kranken zuweisenden 
Internisten anzufuhren. J e fruher dieser dem Kranken zur Operation riit, 
desto weniger werden sich schwere, callose, entzundliche und narbige Ver­
iinderungen ausgebildet haben. Desto eher ist aber das Geschwur entfernbar. 
Andererseits operiert der Chirug he ute nicht mehr jedes in seine Behandlung 
kommende Geschwur. Er hat gerade den mit besonders starken entzundlichen 
Erscheinungen einhergehenden gedeckten Durchbruch erkennen gelernt. Die 
hierbei eingeleitete innere Behandlung bringt die Entzundung zum Abklingen 
und macht das Geschwur entfernbar. Der Hauptgrund liegt jedoch wahr­
scheinlich in der zunehmenden Erfahrung des einzelnen Operateurs. 

Wir muss en aber feststellen, daB auch bei den erfahrensten Magenchirurgen 
eine gewisse Anzahl von Fiillen zuruckbleibt, bei denen die Entfernung des 
Geschwurs vollkommen unmoglich oder mit zu groBen Gefahren fur den 
Kranken vcrbunden ist. 

Wenn BRUNING (1928) die Transplantation der Papilla Vateri, FLECHTEN­
MACHER (1932) die Einpflanzung des durchtrennten Choledochus und Pancreaticus 
in den Dunndarm, LosIO (1929) die Einp£lanzung der resezierten Papilla Vateri 
in den Magen bei der Resektion wegen eines Duodenalgeschwures vornehmen 
muBten, wenn PHILIPOWICZ (1933) auBer der Resektion der Papilla Vateri noch 
einen Teil des Pankreas entfernte, so ist sicher, daB trotz des giinstigen Ausganges 
im Einzelfalle die hierdurch dem Kranken zugemutete Gefahr in keinem Ver­
hiiltnis zu der Gutartigkeit des Grundleidens steht. Das gleiche gilt fUr die 
Mitteilung von HOHLBAUM. Er hat 4mal das Jejunum seitlich mit dem ver­
letzten Pankreaskopf anastomosiert, unter Umstiinden mit Einp£lanzung des 
durchtrennten Choledochus. Es ist als sicher anzunehmen, daB allgemein den 
wenigen glucklich ausgegangenen Beobachtungen eine ganze Reihe unglucklicher, 
nicht veroffentlichter gegeniiben;teht. 
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2. Gefahren der Duodenalresektion. 

Die Gefahren bei der Erzwingung der Entfernung des Geschwtires liegen 
in verschiedener Richtung. 1. Besteht die Moglichkeit von Verletzungen der 
im Ligamentum hepatoduodenale verlaufenden Gebilde (HESSE). So sind Ver­
letzungen des Choledochus mitgeteilt von BRUNING, CLAIRMONT, V. HABERER, 
KONJETZNY, MAKKAS, ALTSCHUL. Auch BRANDT berichtet tiber Verletzungen 
von Choledochus und Pankreasgangen bei der Resektion von Duodenal­
geschwiiren. Er weist insbesondere darauf hin, daB ein zunachst gtinstiger 
Verlauf noch keine Gewahr fUr die Zukunft gibt, da Spatkomplikationen wie 
Stenosen und Entztindungen noch nach langerer Zeit eintreten konnen. (KON­
JETZNY, Choledochusstein nach Einpflanzung des bei der Resektion eines 
Duodenalulcus durchtrennten Choledochus tiber ein versenktes Gummirohr.) 
v. HABERER erlebte die Verletzung des Choledochus dreimal. Zweimal machte er 
eine Cholecystogastrostomie, einmal eine Einsttilpung des verletzten Choledochus 
nach Art einer Witzelfistel. Die Patienten genasen. Trotzdem weist BRANDT 
mit Recht darauf hin, daB die Mitteilungen derartiger vereinzelter Erfolge 
wie von BRUNING und KONJETZNY keine Berechtigung fUr Erweiterung der 
Anzeigestellung fiir die Resektion des Zwolffingerdarmgeschwiires in dieser 
Richtung ergeben. Verletzungen der Arteria hepatica beobachteten KOCHER, 
SALZER, STEUDEL. Uber Pfortaderverletzungen berichteten ALTSCHUL und 
LEDDERHOSE. 

Zweitens drohen bei der Verletzung der Bauchspeicheldriise die Pankreatitis 
und die Pankreasfistel. Wie wenig man bei einem tiefsitzenden Ulcus duodeni 
auch wahrend der Operation die Verhaltnisse beurteilen kann, geht aus der 
Feststellung von dreiBigfach wechselnder Einmtindung von HilfsausfUhrungs­
gangen der Bauchspeicheldrtise durch CLAffiMONT hervor. STOCKER hat auf 
die Moglichkeit einer Storung der inneren Sekretion bei Verletzungen des Pank­
reas hingewiesen. DEAVER, STANLEY und REIMANN verloren einen 56jahrigen 
Kranken 6 Tage nach dem Eingriff im Coma. Eine genaue Untersuchung ergab, 
daB mehrere Ausftihrungsgange des Pankreas durchtrennt worden waren. DOBE­
RER verlor unter 192 Magenoperierten 14. Davon waren 6, bei denen es sich 
urn ein Ulcus duodeni gehandelt hatte, einer Komplikation von seiten des 
Pankreas erlegen. 

Die Moglichkeit der Andauung der Niihte ist als eine der Teilursachen der 
dritten geftirchteten Komplikation, der Undichtigkeit des Duodenalstumpfes 
anzusehen. JAKOBOVICI sah in 5% der Kranken, bei denen er die Resektion 
des Duodenalgeschwiires erzwungen hatte, Duodenalfisteln. WEIL aus der 
Klinik KUTTNER berichtet tiber drei Dudoenalfisteln bei 157 Resektionen, 
PONCET tiber 4 bei 40, HORTOLOMEI tiber 6 bei 64, KASPAR tiber 4 bei 83 und 
KOCH tiber 19 bei 427. BRUNNER konnte insgesamt 34 Mitteilungen tiber 
Duodenalfisteln nach Magenresektion im Schrifttum feststellen, HESSE (1932) 
150. Hierbei ist zu bedenken, daB sicherlich ein groBer Teil gerade der tOdlich 
ausgegangenen Fisteln des Zwolffingerdarmes im Schrifttum nicht mitgeteilt 
wurde. HESSE nimmt die Sterblichkeit beim Bestehen einer Duodenalfistel mit 
50% an; CANERON berechnete 53%. KOLB berichtet, daB von 8 Kranken mit 
Duodenalfisteln 5 gestorben sind. Die schlechte Prognose der Duodenalfistel 
geht auch daraus hervor, daB Heilungen noch als Einzelfalle im Schrifttum 
mitgeteilt werden (BARRINGTON und WARD.) 
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Wir sahen an der ENDERLENschen Klinik nur eine Duodenalfistel bei an­
nahernd 1000 Resektionen wegen Geschwiirs. Diese heiIte von selbst. Wir 
glauben, daB die Anwendung der langen Schlinge bei der vorderen Magen­
Darmverbindung und die BRAuNsche Anastomose in der Beziehung sehr giinstig 
wirken. Die Enteroanastomose bedingt eine Entlastung des Duodenum. 

3. Verfahren der Versorgung des Duodenalstumpfes. 

Zur Vermeidung der Duodenalstumpfinsuffizienz wurde eine Reihe von 
Verfahren zum VerschluB des Duodenum angegeben. Die groBe Anzahl der 
zur Verfiigung stehenden Wege weist darauf hin, daB keiner in allen Fallen 
befriedigt. Bereits bei der Versorgung des nicht starker entzundlich ve1'iinderten 

Abh . ~. Anwcndullg dco ~nhtiJl"truJltcntc nnell I'.:T?. 
(.\ U8 YIltSCIJIUIIl , Opcrationslcht·c, Bu. 2, .64.) 

Duodenum gehen die Wege auseinander. Die meisten nahen fortlaufend unter 
einer Klemme oder durch eine gefensterte. Die Einstiilpung dieser Naht kann 
mit einzelnen LEMBERTschen Knopfniihten vorgenommen werden. Beide Naht­
reihen liegen parallel in der Richtung von der kleinen zur groBen Kurvatur. 
Andere knoten den Anfangs- und Endfaden der ersten fortlaufenden Naht 
miteinander, so daB die Enden des Duodenum an der groBen und kleinen 
Kurvaturseite miteinander vereinigt werden. Eine Tabaksbeutelnaht deckt den 
versenkten Stumpf. Wieder andere stiilpen nur die Ecken der ersten VerschluB­
naht mit einer, dann halbkreisformigen Tabaksbeutelnaht ein. Der mittlere 
Teil der Naht wird mit Einzelnahten versenkt. HOFFMANN legt unter die 
einen vorlaufigen DuodenalabschluB bildende Klemme durchgreifende Knopf­
nahte, kreuzt diese, zieht sie an und erreicht hierdurch, daB nach Abnahme der 
Klemme Duodenalinhalt nicht ausflieBen kann. Nun werden die Faden geknotet 
und die Naht eingestiilpt. BIRCHER durchsticht das Duodenum in der Mitte 
unter der Klemme und bindet es nach beiden Seiten abo Es kommt so eine 
oo-formige Naht zustande. KAZDA ist mit dieser Methode sehr zufrieden. Das von 
PETZ (FORGUE und HUTTL) angegebene, besonders von KIRSCHNER empfohlene 
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Instrument ist nur bei beweglichem Duodenum anwendbar, dann aber iiuBerst 
praktisch (Abb. 4). Die Metallklammern, mit denen hierbei der Duodenalstumpf 

Abb.5. Abb.6. 

Abb.8. 
Abb.5-8. Anwcndung des Nahtinstrumentes 
nach DONATI. [Ans Techn. chir. 27, 71 (1935).] 

verschlossen wird, konnen unter 
Umstiinden sehr lange liegen bleiben, 
schaden aber nicht (KIRSCHNER, 
SCHURCH und KREGEL). 

Sehr bewiihrt hat sich uns bei 
verhiiltnismiiBig freiem Duodenum 
das von DONATI angegebene Instru-

Abb.7. ment (Abb. 5-8) (WETSCHI). Die 
gezahnte Quetsche, liber der der 

Pylorus abgetragen wird, wird mit einer geraden Nadel durchstochen. Dann 
wird das Instrument abgenommen und der durchgezogene Faden geknotet und 
mit Hilfe einer Tabaksbeutelnaht versenkt. 

BEGOUIN und DUBOURG vermuten das Auftreten kleiner Abscesse in der 
VerschluBnaht durch die in die Darmlichtung reichenden Niihte. Hierdurch 
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soIl es zum Aufgehen des Stumpfes kommen. Deshalb binden BEGOUIN und 
DUBOURG das Duodenum einfach ab und stiilpen dann ein. Die Erfahrung 
beweist das seltene Auftreten solcher Abscesse. Andererseits ist die einfache 
Abbindung des Stumpfes ein verhiiJtnismiiBig unsicherer VerschluB. Uber der 
Unterbindung muB ein Biirzel der Duodenalwand stehen bleiben, sonst gleitet 
die Abbindung abo Dies erschwert wiederum die Einstiilpung. Wir konnen 
deshalb dieses Vorgehen nicht empfehlen. 

AIle diese Verfahren setzen ein verhiiltnismiiBig freies Duodenum und gu te 
Einstiilpungsmoglichkeiten voraus. Wenn hierzu wenig Material zur Verfiigmig 
steht, benutzen fast aIle Chirurgen Pankreaskapsel und Netz zur Deckung. 1st 
die Hinterwand des Duodenum knapp, so kann man bei der einstiilpenden Naht 
nach Benutzung der Vorderwand des Duodenum die in diesen Fiillen stets 
verdickte Pankreaska psel an Stelle der nich t zur Verfiigung stehenden Hinter­
wand des Duodenum verwenden (ENDERLEN, DONATI u. a.). Wer ganz sicher 
gehen will, kann diese Nahtreihe mit Netzteilen decken. 

Der von SMOLER gemachte Vorschlag der Verwendung der Gallenblase zur 
Stumpfdeckung erscheint uns nicht sehr aussichtsreich. Die Befestigung der 
Gallenblase an abnormer Stelle wird deren Tiitigkeit nicht gerade begiinstigen. 
AuBerdem besteht die Moglichkeit des Durchwanderns der Befestigungsniihte 
in das Innere mit anschlieBender Steinbildung. 

BURK fiihrte den von KROGIUS erstmals gemachten Vorschlag der Extra­
peritonealisierung des Duodenalstumpfes weiter durch. Es wird hierbei der Stumpf, 
dessen VerschluB unsicher erscheint, in das parietale Peritoneum eingeniiht. 
Eine Undichtigkeit kann dann nur zur Fistel und nicht zur allgemeinen Bauchfell­
entziindung fiihren. Wie KIRSCHNER mit Recht betont, ist diese Art des Vor­
gehens nur fiir seltenste Fiille angezeigt. AuBer von BURK und GUTIG wurde 
diese Methode besonders von FELSENREICH verwendet. FELSENREICH befestigt 
ein Gummirohr an dem Stumpf und benutzt das zur Verfiigung stehende Peri­
toneum der Umgebung, um einen gegen die Bauchhohle abgedichteten Kanal 
nach auBen um das Rohr herum zu bilden. 

Noch weiter als beim VerschluB des unveriinderten Zwolffingerdarmes gehen 
die Meinungen bei nicht ohne weiteres beweglich zu machendem Duodenum aus­
einander. Die hierfiir angegebenen Verfahren lassen sich in drei Gruppen ein­
teilen. Bei der ersten wird die Durchtrennung des Duodenum unmittelbar in Hohe 
des Geschwiirs vorgenommen. Das Charakteristische dieses Verfahrens im Unter­
schied zu den anderen Gruppen ist das Zuriicklassen eines Teiles des Geschwiirs 
in der Darmlichtung. In der Regel kommen die Hiilfte bis 2/3 des Geschwiirs in 
Wegfall. Der Schnitt liegt an der engsten Stelle des hier immer stark narbig 
eingezogenen Duodenum. Der Querschnitt an dieser Stelle ist hiiufig auBer­
ordentlich klein, manchmal nur erbsen- bis kleinfingernagelgroB. Der VerschluB 
dieser Offnung geschieht durch eine fortlaufende Naht. Die Einstiilpung wird 
am besten mit Hilfe einer Tabaksbeutelnaht vorgenommen. Sie faBt die 
Duodenalvorderwand, die immer in geniigendem MaBe vorhanden ist und an 
Stelle der Duodenalhinterwand die Pankreaskapsel. Wichtig ist die friihzeitige 
scharfe Durchtrennung der teils zarten, teils ziemlich festen Verwachsungen 
an der Vorderwand des Duodenum. Hiernach liiBt sich das Duodenum ver­
hiiltnismiiBig leicht bis an die Stenosenstelle beweglich machen. Die Methode 
wird in nahezu gleicher Weise angewandt von DEMEL, DONALD, ENDERLEN, 
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FINSTERER, MATYAS, V. HABERER u. a . Bei der 2. Gruppe der Verfahren zur 
Versorgung des Duodenum bleiben ebenfalls Teile des Geschwurs zuruck, im 
Unterschied zum vorherigen Verfahren aber nicht in Verbindung mit der Lichtung 
des Darmes. Man laBt hierbei den zumeist im Pankreas sitzenden Ulcusgrund 
zuriick. Das Duodenum wird an der Stelle des Geschwiirs eroffnet. Die M obili­
sation geschieht uber den aboralen Rand des Geschwurs hinaus, so daB die Durch­
trennung im Gesunden erfolgt. Die VerschluBnaht wird von den meisten eben­
falls fortlaufend vorgenommen. Die Einstiilpung ist etwas schwierig, da wenig 
Duodenalwand verfiigbar ist. Zur Deckung der ersten Naht verwendet man 

Abb. 9. Der im l'ankreaskopf gelegene 
Gesehwiirsknoten ist croffnet. 

Abb.10 . Durchtrennung der Vorderwand 
des Zw(ilffingerdarmes. 

am besten Knopfnahte, die Duodenalvorderwand und die stark verdickte 
Pankreaskapsel fassend. Anhanger dieses Verfahrens sind eine Reihe von 
Chirurgen (FINSTERER, HESSE, FRIEDEMANN, DOBERER, V. HABERER, ENDER­
LEN u. a.). Es liegt in der Natur des Verfahrens, daB seine Anwendung nur 
moglich ist, wenn das Duodenum aboral vom Geschwur noch mobilisierbar ist, 
wenn dieses also verhaltnismaBig weit pyloruswarts sitzt. Der zuruckgelassene 
Geschwursgrund kann entweder mit Diathermie oder Paquelin verschorft oder 
mit Jodtinktur bepinselt werden. Auf aIle FaIle empfiehlt sich die Deckung 
des Geschwursgrundes mit umgebendem Peritoneum und Narbengewebe oder mit 
Netz. tiber die Frage der Drainage solI unten im Zusammenhang gesprochen 
werden. 

1m Prinzip ahnlich der zweiten Gruppe sind die Verfahren von NISSEN 
und ERWIN GOHRBANDT. Das Wesentliche des Vorgehens ist die Zuriicklassung 
von Geschwiirsteilen aufJerhalb der Darmlichtung! NISSEN geht folgendermaBen 
vor (Abb. 9-13): "Das Duodenum wird zu beiden Seiten yom Mesenterium 
befreit, die V orderwand ausgiebig durch Losen der schleierartigen Verwachsungen 
mobilisiert. Dann eroffnet man das Ulcus und schneidet die Duodenalwand 
yom Krater ab, bis der ganze Geschwiirsgrund frei liegt (Abb.9). Es braucht 
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jetzt nur noch die Vorderwand durchtrennt zu werden (Abb. 10). Die erste 
Nahtreihe faBt vordere Duodenalwand und die gegeniiberliegende aborale 
Umrandung des Ulcuskraters (Abb. 11). Die zweite einstiilpende Naht durch­
setzt wieder die vordere Duodenalwand und die orale Ulcusumrandung (Abb. i,12). 
Da gewohnlich der peritoneale Uberzug des Pankreas durch chronische Peri­
tonitis verdickt ist, kann man sie in einer drittenNaht zur vorderenDuodenalwand 

Abb.11. Anlegen der ersten VerschluBnaht, die Abb. 12. Anlegen der zweiten VerschluBnaht, die 
Vordel'wand und aborale Ulcusumrandung faBt. Yorderwand und oralen Ulcusrand faJ.lt. 

Abb. 13. Dritte iiberdeckende .. Naht, die 
Vorderwand und peritonalen Uberzug del' 

Pankreaskapsel faOt. 

Abb. 9-13. Versorgung des Duodenum bei 
tiefsitzendem Gesehwiir nach NISSEN 

(Zbl. Chir. 1933 I, 484- 485). 

heriiberziehen (Abb. 13) und mit Netzzipfel 
aus der Umgebung eine letzte Uberdeckung 
durchfiihren. " 

In ahnlicher, das Ulcus extraperitoneali­
sierender Weise geht v. HABERER vor. Der 
Unterschied gegeniiber NISSEN ist nur der, 
daB zwar beide erst Vorderwand und Hinter­
wand des Duodenum mobilisieren, NISSEN 
das Duodenum an der Hinterwand des Ge­
schwiirsgrunds eroffnet und dann erst die 
Vorderwand durchtrennt, wahrend v. HA­
BERER grundsatzlich erst die Vorderwand 
eroffnet. Hierauf wird die Lage des Ulcus 
geklart und hierauf erst das Duodenum 
an der Hinterwand unterhalb des unteren 
Ulcusrandes von der Schleimhautseite her 

durchtrennt. Wichtig ist hierbei, daB seitlich von der Nische eingegangen wird; 
dies erleichtert die blinde VerschluBnaht, zu der der untere Geschwiirsrand 
verwendet wird. Die Deckung erfolgt auf dieselbe Weise wie bei NISSEN. HORTO­
LOMEI teilt mit, daB er seit langem in gleicher Weise wie NISSEN und v. HABERER 
beim VerschluB des Duodenum vorgegangen sei. 

Das Vorgehen von ERWIN GOHRBANDT ist ahnlich. Er beschreibt es folgender­
maBen: "Man beginnt yom Pylorus her das Duodenum frei zu machen, und 
zwar unter moglichst groBer Schonung des serosen Uberzuges an der Vorder­
wand. Kommt man an das gewohnlich an der Hinterwand sitzende, in das 
Pankreas penetrierende Ulcus, so wird es, wenn es nicht anders geht, eroffnet 
und die Duodenalwand hart am Ulcuskrater abgeschnitten (Abb. 14). Genau 
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so wie die Duodenalwand oralwarts vom Ulcus abgelost wurde, beginnt jetzt 
auch die weitere Ablosung der Duodenalwandung aboralwarts vom Ulcus. 

Abb.14. 

Wie bereits vorher angegeben, bietet selbst die 
Nahe der Papille kein Hindernis. Man wird fin­
den, daB sich die Duodenalwand entfaltet und 
sich wenigstens 1/2 cm aboralwarts vom Ulcus­
krater ablosen laBt (Abb. 15). Alsdann wird das 
Duodenum, am oralen Kraterrand beginnend, 
schrag von hinten nach vorn durchtrennt 
(schwarze Linie in Abb. 14). Der VerschluB geht 
nun derart vor sich, daB die Serosa der Minorseite 
mit der der Majorseite vernaht wird (LEMBERT­
Nahte oder SCHMIEDEN-Naht), wobei die am 
tiefsten gelegenen seroserosen Nahte aboralwarts 
vom Ulcus liegen. Nach Einstiilpung des so ge­
wonnenen VerschluBzipfels wird jetzt als zweite 
Einstiilpungsnaht, je nachdem es sich am be­
quemsten ausfiihren laBt, die seroserose Naht von 
der Major- zur Minorseite oder von der Vorder-

Abb.15. 

wand zur Hinterwand angelegt (Abb. 16). Zur Abb.16. 

Sicherung des ganzen Verschlusses, der aber auch Abb. 14-16.VersorgungdesDuodenum 
nach E. GOHRBANDT (Zbl. Chir. 1933, 

schon an und fUr sich absolut zuverlassig ist, 1815). 

kann man in unmittelbarer Nahe gelegene Netz-
zipfel oder Pankreaskapsel mit einigen Nahten zum Stumpf heriiberlegen. 
Der frei in die Bauchhohle ragende, stehen gebliebene Ulcuskrater im Pankreas 
wird mit Diathermie verschorft und kann mit einem Netzzipfel gedeckt 
werden." Ein ahnliches Verfahren wendet offenbar CIMINATA an. 
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Auch das Verfahren von BSTEH (Gruppe 3) ist ahnlich dem von NISSEN, 
v. HABERER und GOHRBANDT: die frei verfiigbare Duodenalvorderwand wird 
mehr in dor Nahe des Pylorus durchtrennt als die Hinterwand, bei der die 
Durchtrennungslinie in die Hohe des Geschwiirs fallt. Der so entstandene 
Lappen der Duodenalvorderwand wird zur Plombierung des Ulcusgrundes 
verwendet (Abb.17). Das zuriickbleibende Geschwiir steht hier zwar in Ver­
bindung mit der Darmlichtung, ist aber durch die invaginiorte Vorderwand 
"plombiert". 1m einzelnen gibt BSTEH folgende Angaben: "Zunachst wird die 
Duodenalvorderwand von den sie bedeckenden einschniirenden Adhasionen 
befreit, ohne daB ernahrende GefaBe des Duodenum unterbunden werden. 
Das Duodenum wird von lateral her mobilisiert. Am lateralen Rand der Pars 
descendens ist das Duodenum nur durch eine Serosamembran fixiert. Nach 

Abb.17. Verfahren nach BSTEH. Schemati­
sches Znstandsbild nach Ansfiihrung des 
Resektionsschnittes. Der Schnitt geht in der 
Hohe des aboral en UIcusrandes durchs Duo­
denum. UIcusgrund ist schwielig veranderter 
Pankreaskopf. Querschnitt du'rch die am 
UIcusgrund verlaufende Arteria gastroduo­
denalis. Der akzessorische Pankreasgang in 
unmittelbarer Ulcusnahe. Situation der 
3 Nahtreihen. Die mobilisierte Vorderwand 
wird gegen die Hinterwand eingerollt und der 
Duodenalstumpf unter gleichzeitiger Plom­
bierung des Ulcusgrundes zum VerschluB 
gebracht. [Aus BSTEH: Arch. klin. Chir.175, 

116 (1933).1 

stumpfer oder auch scharfer Durchtrennung 
dieser Mem bran oder etwaiger Adhasionen 
entlang des lateralen Randes der Pars des­
cendens duodeni wird dieses beweglich. In 
diesem Bereich befinden sich bekanntlich 
keine ernahrenden GefaBe. Wir haben daher 
bei der beschriebenen Mobilisierung weder 
eine Ernahrungsstorung, noch auch eme 
nennenswerte Blutung zu befiirchten. Das 
frei gewordene Duodenum bleibt nur in un­
mittelbarem Ulcusbereiche fixiert. Aboral 
davon ist es beweglich und frei zur Ent­
wicklung gekommen. Nun kommt folgender 
Handgriff zur Anwendung (Abb. 18). Man 
versucht, mit dem Finger die Duodenal­
vorderwand invaginierend, dieselbe iiber das 
straff fixierte und geschrumpfte oral davon 
gelegene ulcustragende Segment zu stiilpen. 
Durch dieses Invaginationsverfahren ver­
schwindet der yom Ulcus befallene Duodenal­
abschnitt vollig unter der dariiber gestiilpten 

Duodenalvorderwand. Die iiber das Ulcus gerollte Vorderwand deckt jetzt 
bereits den Ulcus bereich und den Pankreaskopf. Es laBt sich damit schon 
jetzt die Situation feststellen, die wahrend und nach dem VerschluB des 
Duodenalstumpfes eintreten wird; wir sehen, ob genug Vorderwandmaterial 
vorhanden ist, den Resektionsstumpf und den Pankreaskopf entsprechend zu 
decken. Wir haben ja damit bereits das Duodenum in jene Lage gebracht, 
die es nach vollendeter Resektion einnehmen wird (Abb. 19) und konnen des­
halb mit Sicherheit sagen, daB die Resektion durchfiihrbar ist." 

AIle diese Verfahren ergaben vor allem in der Hand ihrer Erfinder gute 
Ergebnisse. Insbesondere scheinen diese Verfahren geeignet, mit hoher Wahr­
scheinlichkeit die Gefahr einer Duodenalstumpfinsuffizienz zu vermeiden. 
Bedenklich bleibt jedoch, besonders bei tiefem Sitz desZwolffingcrdarmgeschwiirs, 
die Notwendigkeit der AblOsung des Duodenum yom Pankreaskopf. Die hier­
durch mogliche Gefahr einer Verletzung akze8sorischer Pankreasgange kann mit 
keinem der Verfahren gebannt werden. AuBerdem ist bei Sitz des Geschwiires 
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an der Hinterwand gegen die kleine Kurvaturseite die Moglichkeit einer Ghole­
dochusverletzung gegeben, die manchmal auch bei groBter Aufmerksamkeit 
nicht vermieden werden kann. Ferner haben aIle diese Verfahren bei sehr 
tiefem Sitz der Geschwiire oder bei sehr groBer Ausdehnung Grenzen der An­
wendung. Auch finden sich gerade im Duodenum ziemlich haufig mehr­
tache Geschwiire (kissing ulcers) an 
V order- und Hinterwand. Dann kann 
die fiir die genannten Verfahren 
notwendige Bildung eines Lappens 
aus der Duodenalvorderwand an 
den durch das Vorderwandgeschwiir 
gesetzten Veranderungen scheitern. 
Es werden also, wenn auch nicht 
gerade sehr hiiufig, Fane iibrig blei­
ben, bei denen auch diese Verfahren 
versagen. Des weiteren kann nicht 
verschwiegen werden, daB diese Ver­
fahren groBe Ubung und Erfahrung 
erfordern. Bei allgemeiner Anwen­
dung wiirden sie sicherlich eine 
wesentliche ErhOhung der Sterblichkeit 
bei der operativen Behandlung des 
Duodenalgeschwiirs bedeuten. 

Abb. 18. Verfabren nach BSTED. Scbematische Dar­
stellung des Invaginationsverfahrens. Die mobilisierte 
Duodenalvorderwand ist tiber das ulcustragende Duo­
denalsegment geschoben und deckt dasselbe vollig. Somit 
ist bereits die Situation gescbaffen, die nach Resektiou 
eintreten wird. Der Resektionsschnitt ist durch einen 

Doppelpfeil angedeutet. 

Eine besondere Art des Duodenalverschlusses beim nichtresezierbaren Ge-
schwiir, die eigentlich bereits zu der Resektion zur Ausschaltung gehort, gibt 
JAKOBOVICI an (Abb. 20-23). Er beschreibt sein Verfahren wie folgt: "Beginn 
mit der Isolierung ....... Ligatur der 
4 HauptgefaBe nach . . ... BmcHER. 
Nachher durchschneide ich vertikal das 
Antrum pylori so nahe am Pylorus wie 
nur moglich. Der Magenstumpf wird 
dann auf die linke Seite gelegt, die vor­
dere Wand des Duodenum wird nachher 
gut isoliert bis zur Pars descendens duo­
deni, ebenso die Umgebung, sodann wird 
das Ende eines Aspirators am Pylorus 
eingefiihrt, mit dem Elektrokauter die 
vordere Wand des Pylorus und des 

Abb.19. Verfahren nach BSTED. Zustand naeh 
Resektion. Die Duodenalvorderwand ist in 2 bis 
3sehichtiger Einstiilpungsnaht an die verdickte 
Pankreaskapsel fixiert. Plombierung des Ulcus­
grundes und des Pankreas. (Die Bilder 17 -18 

stammen aus BSTED: Chirurg 1935, 252.) 

Duodenum der Lange nach durchschnitten bis zu 3 cm iiber das Ulcus 
duodeni oder iiber den Pylorus, bis zu 3 cm bei einem Ulcus pylori (Abb.20). 
Auf diese Art wird der Pylorus und das Duodenum eroffnet und das Ulcus 
untersucht. Sodann wird mit dem Hochfrequenzmesser die ganze Schleimhaut 
bis zur Muskulatur kauterisiert. Am Pylorus wird mit der Schleimhaut auch 
yom Sphincter verkohlt, sodaB wenig Muskulatur und eine elastische Wand zu­
riickbleibt. Nachdem die Mucoklase fertig ist, werden mit zwei langen Pinzetten 
die zwei Lappen gefaBt und so oft nach einwarts gedreht, wie es ihre Breite 
erlaubt, meistens zweimal (Abb.21). Die zwei Pinzetten nahert man ein­
ander, dann werden durch die ganze Dicke eines jeden Lappens Catgutfaden 
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durchgezogen (Abb. 22). Der erste Faden wird uber dem Ende des Schnittes 
hinweg angelegt, der zweite an jenem Teil der Lappen, welcher am nachsten zur 
Pars descendens duodeni ist. Dann werden die Pinzetten eroffnet und in dem 
MaBe zuruckgezogen, wie die Faden angelegt sind. Die einzelnen Nahte stehen 

Abb. 20. 

Abb.21. 

Abb.20-2.3. Versorgung des Duodenum beim nichtresezierbaren 
Geschwilr nach JAKOBOVICI. (Aus JAKOBOIVCI, Zbl. Chir. 1932, 2606.) 

etwas naher zueinander wie 
1 cm. Es ist zu beachten, 
daB keine verkohlte Schleim­
haut, nur Serosa zwischen 
den Lappen bleibt. Nach­
dem diese Naht beendet 
ist, wird die Serosa mit 
nicht resorbierbaren Knopf­
nahten in der gewohnlichen 
Weise vernaht (Abb. 23). 
Wenn der Pylorus sich nicht 
gut einstulpen laBt, so kann 
der Duodenalstumpf mit 
Mesocolon, Netz oder Pan­
kreaskapsel gedeckt wer­
den. " ALADAR FISCHER 
weist mit Recht auf die 
vielen Schwachen des Ver­
fahrens hin. Bei stark ent­
zundlich, schwielig veran­
dertem Duodenum, bei dem 
es eigentlich angezeigt ware, 
ist es praktisch nicht an­
wendbar, da die Aufrollung 
unmoglich ist. Das nicht 
vermeidbare Ziehen und 
Zerren am Geschwur ver­
groBert die Gefahr einer 
postoperativen Blutung oder 
eines Durchbruches. Hierzu 
kommt die Schwierigkeit, 
die Verkohlung der Schleim­
haut ohne Schadigung der 
ubrigen Wandschichten vor­
zunehmen. Die ziemlich 
haufig sich ergebende Un-
moglichkeit der Einstiilpung 

des unformigen Stumpfes birgt die Gefahr der Duodenalstumpfinsuffizienz, um 
so mehr als eine fortlaufende Schleimhautnaht fehlt. Aus allen diesen Grunden 
durfte das Verfahren wenig empfehlenswert sein. 

1m Grunde ahnlich gehen PAUCHET und DONOVAN vor. Bei AblOsung 
des tiefsitzenden Geschwures wird von dem am Pankreas fixierten Teil des 
Duodenum nur die Schleimhaut entfernt, Muscularis und auBere Schicht bleiben 
zuruck. Eine Pankreasverletzung wird mit Sicherheit vermieden. Die Schleim-
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haut wird bis unterhalb des Geschwures entfernt; dann erfolgt die N aht des 
Schleimhautzylinders. Die Deckung geschieht durch durchgreifende Nahte, 
die Serosa· Muscularis und Pankreaskapsel fassend. Das Verfahren gehort also 
in die Reihe der von NISSEN, E. GOHRBANDT, v. HABERER und BSTEH ange­
gebenen Methoden. Es gel­
ten hierfur die 0 ben ange­
fUhrten V orzuge und Be­
denken. 

MELCHIOR hat fUr be­
sonders gelagerte FaIle fol­
gendes "Notverfahren" an­
gegeben. "Findet man bei 
der Laparotomie ein nach 
ublichen Begriffen nicht 
resezierbares Duodenalge­
schwur, bei dem an und fUr 
sich die palliative Magen­
resektion nach MADLENER 
- MELCHIOR verwechseIt 
ubrigens hierbei die Begriffe 
der palliativen Resektion 
beim Ulcus duodeni (FIN­
STERER) mit der palliativen 
Resektion beim hochsitzen­
den Ulcus (MADLENER)­
angezeigt ware, drohende 
Perforation aber einZuruck­
lassen des Ulcus als zu 
riskant erscheinen laBt und 
auch das umgebende Ge­
webe kein ausreichendes 
Material zur sicheren Dber­
nahung der gefahrdeten 
Stelle bietet, so bleibt unter 
solchen U mstiinden meines 
Erachtens nichts anderes 
iibrig, als auch daB Geschwiir 

Abb.22. 

mit fortzunehmen ohne Riick- Abb.23. 

sicht auf die exakte Ver-
schlufJmoglichkeit des Duodenalrestes ........ In 2 Fallen war ich letzthin 
gezwungen, derart vorzugehen und muBte mich bei der Versorgung des 
Duodenalstumpfes darauf beschranken, das durch die schwielige Umgebung 
stark stenosierte und nicht einstulpbare Darmende summarisch zu um­
stechen und mit dem nur sparlich verfugbaren Nachbargewebe notdurftig 
zu decken." Die Gefiihrlichkeit dieses Verfahrens geht aus dem Auftreten 
vorubergehender Duodenalfisteln bei beiden Kranken - ein dritter, im 
Nachtrag erwahnter, heiIte komplikationslos - hervor. Das Verfahren erfuhr 
auch mit Recht eine ablehnende Xritik von PETERMANN. Die Voraussage 
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emes drohenden Durchbruches ist sehr schwer. Das Vorhandensein mmger 
frischer fibrinoser Au£lagerungen spricht allerdings dafiir. In diesem Fall wird 
aber klinisch das Bild einer gedeckten Magenperforation bestehen. Man wird 
dann ohne zwingenden Grund in diesem Augenblick iiberhaupt nicht operieren. 
Zumeist besteht geniigende Deckung des Geschwiires und unter konser­
vativer Behandlung p£legen die akut-entziindlichen Erscheinungen bald ab­
zuklingen. Bei unbedingter Notwendigkeit zum Eingriff hat man entweder 
die Moglichkeit einfacher Ubernahung der gefahrdeten Stelle, wie bei freiem 
Durchbruch, oder der Resektion oder der Resektion zur Ausschaltung. Wird 
diese vorgenommen, so ist die Ubernahung des gefahrdeten Duodenalwand­
abschnittes besondcrs einfach; in dem ausgeschalteten Duodenalabschnitt 
braucht keine Riicksicht auf eine hieraus entstehende Verengerung genommen 
zu werden. Die Annahme von MELCHIOR, daB weder eine Ubernahung moglich 
ist, noch daB aus der Umgebung Netz oder andere peritoneumtragende Teile 
herangezogen werden konnen, stellt eine solch auBerordentliche Seltenheit 
dar, daB sie praktisch keine Rolle spielt. 

Wie wir oben schon ausgefiihrt haben, ist die groBe Zahl der zum VerschluB 
des Zwolffingerdarmes angegebenen Verfahren ein Hinweis auf die hierbei 
ofter entstehenden Schwierigkeiten. Diese Gefahren haben eine groBe Reihe 
von Chirurgen veranlaBt, in solchen Fallen, in dencn die Erzwingung der 
Resektion zu gefahrlich erscheint, zu anderen Verfahren ihre Zu£lucht zu 
nehmen. Wir haben oben ebenfalls bereits betont, daB die Entscheidung iiber 
die Resezierbarkeit auBerordentlich subjektiv ist. Aber auch Chirurgen mit 
groBter Erfahrung muBten sich in Einzelfallen mit N otoperationen begniigen. 

4. Notverfahren beim nicht entfernbaren Duodenalgeschwiir. 

Das haufigst angewandte ist die Gastroenterostomie. Hierbei scheinen die 
Spatergebnisse bei vorderer und hinterer Anastomose ziemlich gleich zu sein. 
Wir halten die von ENDERLEN vorgeschlagene Anwendung der vorderen Gastro­
enterostomie beim Ulcus fUr sehr empfehlenswcrt. Eine spater notwendige 
Nachopcration, insbesondere bei der verhaltnismaBig haufigen Entwicklung 
des postoperativen Geschwiirs, gestaltet sich dann viel einfacher. Uber die 
Sterblichkeit beim Eingriff, die unmittelbaren und die spateren Gefahren, die 
Spatergebnisse wird spater im Zusammenhang bei Besprechung der Resektion 
zur Ausschaltung berichtet, da dort eine Gegeniiberstellung dieser Angaben 
zur Entscheidung der Wertigkeit der beiden Verfahren notwendig ist. Der 
hauptsachliche Anhanger der GE. beim nicht resezierbaren Geschwiir ist in 
Deutschland v. HABERER, jetzt unterstiitzt von FRIEDEMANN. Weiter wird 
die GE. in solchen Fallen bevorzugt von BALFOUR, BLOODGOOD, COFFEY, 
CEBALLOS, DOBERER, DUBS, DE QUERVAIN, V. REDWITZ, KLOPP, ELS und 
BOGOSLAVSKI. Deren Begriindung wird ebenfalls bei der Resektion zur Aus­
schaltung ausfiihrlich besprochen. 

Die Jejunostomie hat auch bei der Behandlung des nicht resezierbaren 
Zwolffingerdarmgeschwiires einige Anhanger. Das Verfahren wurde besonders 
durch LAMERIS, LEMPP und v. EISELSBERG empfohlen. Wie bei der Besprechung 
der Behandlung des hochsitzenden Geschwiires des Naheren ausgefiihrt wurde, 
ist wenigstens eine voriibergehende Unterbrechung des zum Geschwiir fiihrenden 
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Circulus vitiosus moglich. In Amerika ist das Verfahren ziemlich beliebt (BARBER 
und WHIPPLE). Von deutschen Chirurgen haben gute Erfolge gesehenHoFMEISTER, 
DODERLEIN, DENK, ORTH. LECLERC berichtet sogar iiber Heilung bei 3 Fallen 
schwerer Blutung mit Hilfe der Jejunostomie. Dem stehen die Angaben gerade 
auf dem Gebiete der Magenchirurgie besonders erfahrener Chirurgen entgegen, 
die mit der Jejunostomie nur wenige und vor allen Dingen nur wenig dauernde 
Erlolge gesehen haben (v. HABERER, v. REDWITZ, CLAIRMONT). Auch wir muBten 
an der ENDERLENschen Klinik die gleiche Erfahrung machen. Bei allen Kran­
ken mit Jejunostomie wegen eines nicht resezierbaren Geschwiires kam auf 
die Dauer ein MiBerfolg heraus. Wir miissen aber betonen, daB nur einmal 
ein Ulcus duodeni die Anzeige zur Jejunostomie gegeben hat. Da ihre Wirkung 
nur solange besteht, als die Sondenernahrung fortgesetzt wird, ist sie immer 
nur als ein vorbereitender Eingrill zur Radikaloperation anzusehen. Auf der 
anderen Seite haben wir beim nicht resezierbaren Duodenalgeschwiir Verfahren, 
die mit einem Eingriff eine hohe Sicherheit fiir die Ausheilung des Geschwiirs 
gewahren und die zudem fiir den Kranken nicht die schwere Belastigung wie 
bei der Jejunostomie bedeuten. Die Jejunostomie beim Ulcus duodeni ist deshalb 
nach unserer M einung kaum je angezeigt. 

In neuerer Zeit empfiehlt BORGER ein anderes hierher gehOriges Verfahren. 
Angeregt durch die Mitteilungen von HOHLWEG iiber Geschwiirsheilung nach 
Duodenalsondenernahrung will er in Zukunft beim nicht entfernbaren Geschwiir 
eine Witzelfistel anlegen. Durch diese wird zur Nahrungszufuhr ein NELATON­
Katheter durch den Pylorus bis in das Jejunum eingefiihrt. Dies solI fUr den 
Kranken angenehmer sein als die Ernahrung mit der Jejunalsonde durch die 
Nase. Erfahrungen hat BORGER noch nicht mitgeteilt. Das Verfahren ist in 
seiner pathologisch-physiologischen Auswirkung der Jejunostomie gleich­
zusetzen. Es hat jedoch auBerdem noch den Vorteil der Ermoglichung einer 
nahezu vollkommenen Trockenlegung des Magens, da durch die Witzelfistel 
auch der wahrend der psychischen Sekretionsphase abgeschiedene und der 
durch Reizungen yom Darm aus hervorgerufene Magensaft entfernt werden 
kann. Da jedoch nach Unterbrechung der Sondenbehandlung die alten zum 
Geschwiir fUhrenden Ursachen unverandert vorhanden sind, ist das Verfahren 
hochstens als vorbereitender Eingrill anzusehen. Hierzu kommt, daB der Druck 
der Sonde im Duodenum auf das Geschwiir wohl keineswegs einen giinstigen 
EinfluB ausuben wird. 

Die Ausschneidung des Geschwiires, in Deutschland von CZERNY ausgefUhrt, 
ist bei uns fUr das Duodenalgeschwiir verlassen. Vereinzelte Anhanger 
hat das Verfahren in England und Amerika (BALFOUR, SPEESE, JUDD und 
STARR, EMILIANI). Die geringe Erfolgsicherheit der Ausschneidung geht schon 
daraus hervor, daB die meisten der genannten Chirurgen dem Eingriff eine 
GE. hinzufUgen. Da beim Ulcus duodeni zumeist eine Pylorus stenose besteht, 
kann die Ausschneidung mit der urspriinglich von HEINECKE-MIKULICZ an­
gegebenen Pyloroplastik, die besonders von FINNEY (Abb. 24) ausgebaut wurde, 
verbunden werden (POLISSODOWA und FLINT). Die Ausschneidung des Ge­
schwiirs geht von der Voraussetzung aus, daB das Ulcus ein lokales Leiden 
der Magenwand ist. Die bereits von RIEDEL zusammengestellten, auBerordent­
lich schlechten Erfahrungen, insbesondere die haufige Ausbildung von Ruck­
fallgeschwiiren, beweisen die Unrichtigkeit dieser Auffassung. Auch die 
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HinzufUgung einer GE. oder einer Pyloroplastik kannen die gestarte Funktion 
des Magens kaum je so beeinflussen, daB eine Dauerheilung gesichert erscheint. 
Nach den ubereinstimmenden Erfahrungen der deutschen Chirurgen ist das Ver­
fahren abzulehnen. Ob die aus Amerika und England mitgeteilten giinstigeren 
Ergebnisse tatsachlich auf einen Unterschied im Verlauf der Geschwiirskrankheit 
in den verschiedenen Landern zuriickzufUhren sind, erscheint zweifelhaft. Wie 
so haufig in der Magenchirurgie diirfte die Erklarung fiir die unterschiedliche 
Beurteilung der Ergebnisse eines Operationsverfahrens hauptsachlich in der 

Abb.24. Pylorop\astik nach FINNEY. (Aus KIRSCHNER, Opcrations\ehre, Bd. 2, S.113). 

verschiedenen Deutung der MiBerfolge zu suchen sein. Wie wir unten bei der 
Besprechung der GE. ausfUhren werden, erweist die zunehmende Erfahrung 
des Einzelnen aHmahlich immer mehr, daB zunachst als nervos oder gastritisch 
bedingt angesehene Beschwerden oder auf Verwachsungen bezogene Klagen 
doch dem alten, wieder aufgeflackerten oder einem neuen Geschwiir zugeschrieben 
werden miissen. Eines Tages werden wohl auch fUr die eben besprochenen Ein­
griffe ahnliche, Erfahrungen mitgeteilt werden. 

Einige grundsatzliche Anhanger der Resektion haben vorgeschlagen, durch 
palliative Eingriffe das Geschwiir so weit zu beeinflussen, daB die Resektion 
spater vorgenommen werden kann. Besonders verbreitet ist hierbei die primare 
Anlegung einer GE. Sie wurde auch friiher in Deutschland aus dieser Anzeige­
steHung angewandt (SCHMIEDEN). GraBere Erfahrungen hieriiber hat BALFOUR 
mitgeteilt. Besondere Verbreitung scheint diese Lasung in Frankreich gefunden 
zu haben. So berichtet TELLMANN aus der Klinik von DELORE, daB auf 135 
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einzeitige, 41 zweizeitige Resektionen entfallen. Die zweizeitige Resektion soIl 
jedoch auch nach der Ansicht dieser Autoren nur in Ausnahme/dllen angewandt 
werden (DELoRE und GUILLEMINET, WEISS). Weitere Berichte liegen vor 
von RIBAS (Spanien) und von MALLET, der das Verfahren der primaren Anlegung 
einer GE. mit nachfolgender Resektion mit Erfolg auch beim blutenden Geschwur 
angewandt hat. TIERNY berichtet iiber eine geringere Sterblichkeit bei zwei­
zeitiger Resektion. Er nimmt sie besonders bei anamischen Kranken und beim 
Vorliegen einer Azidose vor. GIPSON (Amerika) geht bei Verdacht auf bOsartige 
Umwandlung zweizeitig vor. Die Ge/ahren zweizeitigen Vorgehens gehen aus 
Mitteilungen von CEBALLOS hervor. Die geplante sekundare Resektion nach 
primarer Anlegung einer GE. wurde durch einen 67 Tage nach dem ersten 
Eingriff erfolgten Durchbruch des Geschwurs unmoglich gemacht. LEONHARDT 
hat die sekundare Resektion zwar 3 Wochen nach Anlegung der GE. unter 
deren Belassung ausfiihren konnen. 16 Monate spater war er jedoch zur "Ober­
nahung eines durchgebrochenen Geschwiires an der kleinen Kurvatur gezwungen. 
Hieraus erhellt die zweite Gefahr bei diesem Vorgehen. Entweder wird die GE. 
sehr hoch am Magen angelegt; dann laBt sich bei der nachfolgenden Resektion 
geniigend vom Magen entfernen, um eine wirksame Einschrankung der Magen­
saftsekretion zu erreichen. Hierbei wird aber der Wert der primaren GE. 
stark eingeschrankt, da die Entleerung bei dem hohen Sitz der Anastomose 
sehr ungiinstig ist. Oder man gestaltet diese durch Anlegung der GE. im mittleren 
oder distalen Magendrittel giinstiger. Dann kann, wenn die GE. belassen wird, 
vom Magen nicht genugend ent/ernt werden. Nimmt man jedoch die GE. bei 
der Resektion mit weg, so wird der Eingriff sehr groB. Es ist fraglich, ob die 
Kranken sich unter dem EinfluB des ersten Aktes des Vorgehens so weit erholt 
haben, daB sie jetzt der groBen Operation gewachsen sind. Denn gerade der 
schlechte Allgemeinzustand bietet haufig die Anzeige fiir diese Art des Vorgehens. 
Spiitresultate liegen nur verhaltnismaBig wenige vor. DELORE berichtet, daB er 
von 24 Kranken keinen verloren hat und daB der Dauererfolg in 22 Fallen 
gut war. Allerdings muBte er manchmal die Feststellung machen, daB das 
bei der ersten Operation nicht entfernbare Geschwiir auch inzwischen sich 
nicht so weit zuriickgebildet hatte, daB es beim zweiten Eingriff resezierbar 
gewesen ware. Er muBte dann die Resektion zur Ausschaltung als zweiten Eingri// 
vornehmen. Man kann sich des Eindruckes nicht erwehren, daB es dann folge­
richtiger ist, die R.z.A. gleich im ersten Akte vorzunehmen. In Deutschland 
scheint es kaum mehr Anhanger zweizeitigen V orgehens bei der Resektion zu 
geben. ENDERLEN hat sie bereits 1923 abgelehnt. Wir konnen also iiber eigene 
Erfahrungen nicht berichten. Das oben Gesagte begriindet jedoch die Ablehnung. 

Die Schwierigkeiten, in die man in bezug auf die Hohe der Anlegung der 
GE. bei zweizeitigem Vorgehen kommt, konnen auf folgende Weise vermieden 
werden: Man durchtrennt erst an der Resektionsstelle den Magen und legt die 
Anastomose in gewohnlicher Weise an. Die aborale M agenhdl/te wird nach 
Besserung des Allgemeinzustandes ent/ernt (MOCZAR, LAHEY). Auch BALFOUR 
und BERGERET gehen in geeigneten Fallen ahnlich vor. SCHMIEDEN empfahl 
schon 1920 der EISELSBERGSchen Ausschaltungsoperation die Resektion spater 
nachzuschicken. 

Nach den Erfahrungen mit der Pylorusausschaltung ist zwar die Ausheilung 
des ausgeschalteten Duodenalgeschwiires wahrscheinlich; auf der anderen Seite 
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entwickelt sich haufig und auch verhaltnismaBig fruh ein Geschwur an der 
Anastomose. Es ist zu befUrchten, daB dies eintritt, bevor der Allgemeinzustand 
des Kranken der geplanten sekundaren Resektion gewachsen ist. Hat sich 
aber erst ein Ulcus pepticum jejuni entwickelt, so bedeutet der nunmehr not­
wendige Eingriff fur den an sich schon geschwachten Kranken eine ernste 
Gefahr. Man wird sich auch hier des Eindruckes nicht erwehren konnen, daB 
die V ornahme einer Resektion zur Ausschaltung einen einfacheren und sicheren 
Weg darstellt. Die Vornahme einer primaren Ausschaltung nach v. EISELSBERG 
mit anschlieBender sekundarer Resektion ist also noch mehr abzulehnen als 
das prim are Anlegen einer GE. 

Um ihren Grundsatzen nicht untreu zu werden, verzichten einige Anhanger 
der Resektion bei dem nicht- oder bei dem schwer resezierbaren Ulcus duodeni 
auf die operative Behandlung uberhaupt und begnugen sich mit konservativen 
MafJnahmen (fruher SCHMIEDEN, V. HABERER, in jungster Zeit ORTH). Der 
Vorschlag hat eine gewisse Berechtigung insofern, als man bei Vorliegen frischer 
entzundlicher Erscheinungen und beim Hinweis der Rontgenuntersuchung auf 
schwierigere Verhaltnisse bei der Resektion infolge des Sitzes des Geschwures, 
versuchen wird, durch eine innere Kur ein gunstigeres Stadium fUr die Operation 
zu erreichen. Sicherlich machen viele Chirurgen zu wenig von der Moglichkeit 
Gebrauch, akute entzundliche Erscheinungen durch interne MaBnahmen zu 
beseitigen, die Nische zu verkleinern und so unter sehr viel gunstigeren Bedin­
gungen nachAbschluB derKur zu operieren. Wir selbst haben die Vorteile eines 
solchen Vorgehens geradc bei den Geschwuren kennen gelernt, die an sich schon 
nach ihrem Sitz bei der Entfernung technische Schwierigkeiten bereiten. Das 
Gesamtproblem des nicht resezierbaren Geschwures ist jedoch auf diese Weise 
nicht gelOst. Es ist eine heute allgemein anerkannte Selbstverstandlichkeit, 
daB die operative Behandlung des Magengeschwures erst angezeigt ist, wenn 
aIle Moglichkeiten konservativer Behandlung erschopft sind. 1st dies aber der 
Fall, und ist hierdurch das Geschwur nicht zur Ausheilung gekommen, oder 
hat sich sogar eine Stenose oder eine Penetration entwickelt, so bedeutet es 
einen Bruch in der Linie der 1ndikationsstellung, wenn nun yom Chirurgen 
ein weiteres, nach den bisherigen Erfahrungen auch des Kranken von vorn­
herein zur Erfolglosigkeit verurteiltes internes Vorgehen empfohlen wird. 

Es ist verstandlich, daB jede neue interne Behandlungsart, uber die 
ja dann zumeist am Anfang auBerordentlich gunstige Berichte vorliegen, 
von chirurgischer Seite fUr das nicht resezierbare Geschwur versucht wird. 
So hat jetzt wieder HOHLWEG uber auBerordentlich gunstige Ergebnisse bei 
der Behandlung des chronischen und gerade des schwer resezierbaren Ulcus 
duodeni mit Hilfe der Jejunalsondenernahrung mitgeteilt. Auch die Larostidin­
behandlung wird wohl bald fUr ahnliche Zwecke empfohlen werden. Es gilt 
fUr diese Verfahren, was wir oben fUr die konscrvative Behandlung im all­
gemeinen gesagt haben. Da die chirurgische Behandlung erst nach Erschopfung 
der internen Moglichkeit angezeigt ist, ist nicht einzusehen, wieso diese jetzt 
plOtzlich wirksam werden sollen. Zudem halt bei den meisten Mitteilungen 
uber neue Behandlungsarten der Geschwurskrankheit der anfangliche Optimismus 
in der Regel nicht sehr lange vor. 

Es waren noch einigc selten angewandte Aushilfsoperationen zu erwahnen. 
BOGORAS hat 1923 die Cholecystogastrostomie fur die Behandlung des Magen-
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geschwiires empfohlen. Er nimmt an, daB die Galle als eine Art "innerer 
Apotheke" die Neutralisation des iiberschiissigen Magensaftes bewirkt. Das Vor­
gehen hat in RuBland einige Nachahmer gefunden. Giinstige Spaterfolge sind 
wenig bekannt und kaum zu erwarten. Wie ENDERLEN, FREUDENBERG und 
v. REDWITZ nachgewiesen haben, und, wie das jiingst KALK wieder betonte, 
geniigt die Galle keineswegs zu wirksamer Neutralisierung des Magensaftes. 
1m Tierversuch konnten wir (ENDERLEN, ZUKSCHWERDT) vielmehr feststellen, 
daB die Galle, ahnlich wie das von den Alkalien bekannt ist, zwar eine voriiber­
gehende Abstumpfung der Saure bewirkt, dann jedoch eine langdauernde 
Spat- und Leersekretion hervorruft. Das Verfahren von BOGORAS ist also ebenso 
wenig geeignet, ein Ulcus zur Ausheilung zu bringen, wie die Versuche der inneren 
Klinik das gleiche Ziel mit Hilfe von Alkalien zu erreichen (KALK). Wir selbst 
(ENDERLEN und ZUKSCHWERDT) konnten uns in einer Beobachtung von der 
vollkommenen Unwirksamkeit der BOGORASSchen Operation iiberzeugen. Bei 
einem Kranken war wegen Narbenstenose des Choledochus eine Cholecysto­
gastrostomie angelegt worden. 1 Jahr spater muBte er wegen eines nach der 
Anlegung der Verbindung von Gallenblase mit dem Magen sich entwickelenden 
Magengeschwiires an der kleinen Kurvatur wiederum operiert werden. Die 
Methode von BOGORAS ist also fiir die Behandlung des nicht resezierbaren 
Geschwiires als wirkungslos abzulehnen. 

DURANTE machte den Vorschlag, den Magen ober- und unterhalb des Ge­
schwiirs mit einem Catgut- oder Seidenfaden abzubinden und hierdurch eine 
Ruhigstellung des Geschwiires zu bewirken. Oralwarts von der Abschniirung 
muB natiirlich eine GE. angelegt werden. Die Umschniirungen diirften sich, 
wie das DURANTE selbst berichtet hat, entweder bald wieder losen oder sie 
konnen sogar durch Einschneiden zur Perforation fiihren. Auch wenn beides 
nicht der Fall ist, und die Umschniirung tatsachlich fUr dauernd das Geschwiir 
ausschaltet, ist von der Operation kein Gewinn zu erwarten. Es handelt 
sich nur um eine abgeanderte EISELSBERGSche Pylorusausschaltung. Die zu 
erwartenden Ergebnisse werden ebenso schlecht sein. 

MALINOWSKY hat, da er schlechte Durchblutung fiir die Ursache des Magen­
geschwiires halt, bei 6 Kranken 5mal mit angeblichem Erfolg N etz in der Ulcus­
gegend in den M agen eingepflanzt. Beim Ulcus am Pylorus schneidet er das 
Geschwiir aus, naht eine entsprechend groBe Partie des Diinndarmes ein und 
befestigt das groBe Netz an der Nahtstelle. Auf diese Weise hat er 9 Kranke 
angeblich ebenfalls mit gutem Erfolg operiert. Da diese Operation die zur 
Ulcusentstehung fUhrende Storung der Magenfunktion vollkommen auBer 
Acht laBt, ist von vornherein mit keinem Erfolg zu rechnen. Das Verfahren 
hat auch offenbar keine Nachahmer gefunden. 

CONNEL hat dagegen einen pathologisch-physiologisch besser begriindeten 
Vorschlag gemacht. Er halt die Salzsaure bei der Gechwiirsentstehung fiir 
wichtig. Da sie im wesentlichen im Bereich des Fundusmagens abgeschieden 
wird, verkleinert er diesen Magenanteil entsprechend. Er erreicht es entweder 
durch eine langliche oder durch eine V-formige Resektionder groBen Kurvatur. 
Wie besonders aus den Beobachtungen von v. HABERER iiber postoperative 
peptische Geschwiire nach Resektionen wegen illcera peptica nach v. EISELS­
BERGScher Pylorusausschaltung bekannt ist, geniigt jedoch zur Geschwiirs­
entstehung ein verhaltnismaBig sehr kleiner Abschnitt von Fundusschleimhaut. 
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Es ist ohne groBte technische Schwierigkeiten unmoglich, vom Fundus so vie I 
zu entfernen, daB eine genugende Einschrankung der Magensaftsekretion 
erreicht wird. Das Verfahren, das keine Nachahmer gefunden hat, ist deshalb 
abzulehnen; dies urn so mehr als eine vielhundertfache klinische Erfahrung 
die Bedeutungslosigkeit des von CONNEL als schadlich angesehenen Verlustes 
der Antrum-Pylorusfunktion gezeigt hat. 

1m allgemeinen sind die Chirurgen durch die beim Eingriff nach Rontgen­
bestrahlung immer wieder erhobenen Befunde sehr wenig von der Wirksamkeit 
dieses Verfahrens beim Magenulcus uberzeugt. v. PANNEWITZ aus der 
Freiburger Klinik hat bei callosem, nicht operablem Magengeschwur in Einzel­

Abb. 25. Palliativresektion nach FINSTERER (schematisch). 
(Aus KIRSCHNER, Bd. 2, 160.) 

fallen durch eine vorsichtige Ront­
genbestrahlung Gunstiges gesehen. 
Die Beobachtung steht vereinzelt. 

Aus all dem geht hervor, daB 
von den bisher genannten Ver­
fahren eigentlich nur die GE. zur 
Behandlung des nicht resezier­
baren Zwolffingerdarmgeschwures 
in Frage kommt. Mit dieser Ope­
ration ist die von FINSTERER 1918 
angegebene Resektion zur Ausschal­
tung (R.z.A.) (Abb. 25) in Wett­
bewerb getreten. 

Unter der Bezeichnung R.z.A. 
(FINSTERER) werden verschiedene 
Operationsverfahren zusammenge­
faBt, die FLcSRCKEN folgender-
maBen charakterisiert hat: 1. Die 

Durchtrennung des Duodenum erfolgt in der Rohe des Geschwures, von 
dem ein mehr oder minder groper Teil zuriickbleibt. 2. Das Ulcus duodeni 
sitzt so tief, daB eine Durchtrennung im Duodenum so erfolgen kann, daB das 
ganze Geschwiir zuruckbleibt, der Pylorus aber vollkommen weg/dllt. 3. Das Ge­
schwur sitzt entweder in unmittelbarer Pylorusnahe oder es hat die Pylorus­
gegend durch entzundliche Veranderungen so beteiligt, so daB eine Durchtrennung 
vor dem Pylorus erfolgen muB. Es bleiben also Antrum, Pylorusring und das 
ganze Geschwur zuruck. 

Zur 1. Gruppe der R.z.A. gehoren also auch einige der fUr das schwer rese­
zierbare Geschwur angegebenen besonderen Arten des Duodenalverschlusses, 
obgleich deren Erfinder zum Teil ausdrucklich die Bezeichnung R.z.A. ablehnen. 
Dies geschieht zu Unrecht, denn jede Operation, bei der das Geschwiir oder l'eile 
von ihm in der Darmlichtung zuriickbleiben, ist im eigentlichen Sinne des Wartes 
eine Resektion zur A usschaltuny. Dagegen zahlen die fUr die Versorgung des 
Duodenum beim schwer resezierbaren Geschwur angegebenen Verfahren nicht 
als Resektion zur Ausschaltung, bei denen Teile des Geschwures in der Bauch­
hohle zuruckbleiben, aber mit der Darmlichtuny keinen Zusammenhang mehr 
haben (z. B. GOHRBANDT, NISSEN). Der Streit dreht sich vor allem urn die 
3. Gruppe, bei der der gesamte Pylorusring und Teile des Antrum zuruckbleiben. 
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Es sei hier gleich vorausgeschickt, daB diese Gruppe bei den meisten Anhangern 
der Resektion zur Ausschaltung zahlenmaBig keine ausschlaggebende Rolle spielt. 

Die gegen die R.z.A. vorgebrachten Bedenken wurden besonders von 
v. HABERER klar ausgesprochen. Sie liegen einmal in den yom ausgeschalteten 
Geschwur drohenden Verwicklungen, dem Nichtausheilen, der Blutung, dem 
Durchbrnch und der krebsigen Umwandlung, zum zweiten in den Folgen der 
Nichtentfernung des "Pylorus" auf die Magensekretion im fundalen Abschnitt 
und insbesondere auf die Entwicklung eines postoperativen peptischen Geschwures. 

Die groBten Unterschiede in der Beurteilung bestanden bezuglich des-
2. Punktes, namlich der Zuriicklassung des "Pylorus". v. HABERER, FRIEDE­
MANN, NORDMANN, LUKOMSKY, DEHM halten die Pylorusentfernung in jedem 
FaIle fur notwendig. NEUBER fUhrt die Entfernung des Pylorus nach Moglich­
keit durch. BSTEH halt sie fUr wunschenswert. MANDL entfernt den Pylorus, 
wenn irgend moglich. KATSUYA und YAMADA erachten die Mitentfernung des 
Pylorus stets fUr notwendig. Dagegen betont ELS, daB der Pylorus keine Rolle 
im Sinne v. HABERERB spielt. DOBERER sieht keinen Grund, bei der R.z.A. den 
Pylorus zu entfernen. FLORCKEN entfernt den Pylorus nach Moglichkeit, sah 
jedoch keine Verschlechterung seiner Erfolge bei dessen Belassung. DENK 
hat den Pylorus nur in den seltensten Fallen entfernt. CAVINA laBt es offen, 
ob die Spatergebnisse nach der R.z.A. wirklich von der Pylorusentfernung 
beeinfluBt werden. KONJETZNY und KASTRUP erachten es nach ihren Er­
fahrungen fUr bewiesen, daB die Nichtentfernung des Pylorus den Erfolg nicht 
beeintrachtigt. Auch KASPAR sah keinen Unterschied der Spatergebnisse, 
je nachdem, ob der Pylorus entfernt wurde oder nicht. DEMEL lieB den Pylorus 
ohne Schaden haufig zuruck. KIRSCHNER und PHILIPPIDES lassen so wenig 
wie moglich yom Pylorus zuruck, sahen aber keinen Schaden, wenn Teile des­
selben nicht entfernt werden konnten. 

Die auBerordentlichen Unterschiede in der Auffassung der Rolle des zuruck­
gelassenen Pylorus sind nur erklarbar bei der Annahme, daB unter "Pylorus" 
ganz verschiedene Dinge verstanden werden. So kam, wie aus der Durchsicht 
des Schrifttums einwandfrei hervorgeht, eine ziemliche Verwirrung daher, 
daB die einen unter "Pylorus" den Pylorusmuskel, andere den Pylorusring, 
wieder andere die gesamte Regio pylorica, sogar das ganze Antrum verstanden 
haben. 

Die Fragestellung muB, wenn Klarheit erreicht werden solI, lauten: welchen 
EinflufJ hat a) die Zurucklassung des Pylorusmuskels, b) des Pylorusringes, 
c) die Zurucklassung grofJerer oder kleinerer Teile des Antrum? 

In tierexperimentellen Untersuchungen haben ZUKSCHWERDT und BECKER 
diese Fragen zu 16sen versucht. WINKELBAUER und STARLINGER haben ein 
Operationsverfahren angegeben, mit dem mit Sicherheit postoperative Ge­
schwiire erzeugt werden konnen. Der Magen wird im Antrum durchtrennt, 
beide Lichtungen werden mit den beiden Schenkeln einer durchtrennten oberen 
Jejunumschlinge verbunden; die beiden Schenkel vereinigt eine Dunndarm­
anastomose. Wird nun der Pylorusmuskel subseros entfernt und die Resektion 
eines Teiles des Antrum und Fundus vorgenommen, so ubt das auf die Ent­
stehung des postoperativen peptis chen Geschwures keinen EinfluB aus (Abb. 26). 
Es trat bei jedem Versuchstier auf. 

Der muskuUire Anteil des Pylorus spielt also keine Rolle bei der Ulcusentstehung. 



490 L. ZUKSCHWERDT und H. HORSTMANN: 

v. HABERER hatte in friiheren Mitteilungen Einwirkungen des Pylorus­
muskel fiir die Ursache des postoperativen Geschwiires gehalten. Spater ist 
er von dieser Ansicht wieder abgeriickt. 

Wurde bei gleichbleibender Versuchsanordnung der ganze Pylorusring ent­
fernt, so traten trotzdem stets peptische Ulcera auf. Der Pylorusring hat 
also offen bar keine entscheidende Wirkung auf die Entstehung des Ulcus pep­
ticum jejuni. Theoretisch hatte eine solche Moglichkeit vielleicht bestanden. 
Wie OPENCHOWSKY nachgewiesen hat, findet sich in der Pylorusgegend cine a~tf­
fallige Anhaufung von Ganglienzellen. Man konnte sich vorstellen, daB von 

Abb.26. R.z.A. und Anastomose nach WINKELBAUER und STARLINGER. 
Zirkulare Resektion des Pylorusgebietes nach Billroth I (Entfernung der 
im pylorusgebiet angehauften Ganglien). Trotzdem Auftreten eines Ana­
stomosengeschwiirs. [Aus ZUKSCHWERDT und BECKER, Dtsch. Z. Chir. 

241, 49 (1933).] 

diesen, auch nach Ent­
fernung des Pylorus­
muskels, fOrdernde Rei­
ze auf die Saftabschei­
dung im Magenkorper 
ausgehen konnten. Die 
Vermutung war von 
Klinikern auch geauBert 
worden. Unsere Ver­
suche haben ihre Un­
richtigkeit erwiesen. 

In einer 3. Versuchs­
reihewurdeder PylOTUS­
ring in ganzer Dicke, 
also einschlieBlich des 
Pylorusmuskels znriick­
gelassen, das Antru1n 
aber bis ZU1n Pylorus 
ent/ernt. In keinem 
FaIle ist ein Anastomo­
sengeschwiir aufgetre­
ten. Hieraus folgt mit 

aller Deutlichkeit wiederum die Unschadlichkeit des zuriickgelassenen Pylortls­
ringes und des Pylorusmuskels. Dagegen war die ausschliemiche Rolle der 
Antru1n8chleimhaut fiir die Geschwiirentstehung klar gesteIlt. 

Hierbei wurde gleichzeitig die durch die Versuchsanordnung verursachte 
Anderung der Magensaftabscheidung gepriift. Auch da ergaben sich ein­
deutige Verhaltnisse. Die in jedem FaIle zur Gcschwiirsbildung fUhrende Ope­
ration nach WINKELBAUER und STARLINGER hatte eine Verlangerung der Magen­
saftabscheidung und eine Vermehrung der Menge zur }I'olge. Es kam also zu der 
mehrfach erwahnten Leersekretion. Fiir die Frage der Geschwiirsentstehung 
ist von Bedeutung, daB bei der gleichen Sekretionsanderung die Ulcusbildung 
nUTim groBen, nicht im kleinen Magen auftrat. Das ist wiederum ein sicherer 
Beweis fiir die Notwendigkeit einer gleichzeitigen MotilitatsstOrung fUr die Ulcus­
entstehung neb en der Sekretionsanderung. Aus dem PAWLowschen Magen 
konnte durch die kiinstliche Offnung der abgeschiedene Magensaft stets nach 
auBen abflieBen, hatte also keine Zeit auf die Schleimhaut einzuwirken und 
verursachte keine Geschwiire. Bei diesen Versuchen konnte auch der eindeutige 
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Beweis erbracht werden, daB die Anderung der Magensaftabscheidung lceine 
Polge der Gastn:tis ist, sondern umgekehrt. 

Diese in allen Fallen bei der Ulcusentstehung nachweisbare typische Se­
kretionsanderung konnte weder durch die Entfernung des Pylorusmuskels 
noch des ganzen Pylorusringes beeinfluBt werden. Erst die Entfernung der 
Antrumschleimhaut schuf Wandel. Trotz Erhaltenbleibens des Pylorusringes 
fiel die 2. Sekretionsphase im Magen aus, damit auch die in den friiheren Ver­
suchen festgestellte Leersekretion. Gleichzeitig kam es nicht mehr zum Auf­
treten eines Ulcus pepticum jejuni. Der Zusammenhang ist eindeutig. 

Diese Untersuchungen erlauben zu einem Teil der gegen die R.z.A. vor­
gebrachten Einwande beziiglich der Pylorusentfernung Stellung zu nehmen. 
v. HABERER hat in mehreren eindrucksvollen Mitteilungen iiber das Wieder­
auftreten peptischer Geschwiire nach der Resektion von Ulcera peptica jejuni 
nach v. EISELSBERGScher Pylorusausschaltung berichten konnen. Mit Recht 
lenkte er hierbei die Aufmerksamkeit auf den "Pylorus", da erst nach der Ent­
fernung des von der v. EISELSBERGSchen Pylorusausschaltung zuriickgebliebenen 
Magenteiles endgiiltige Heilung erzielt werden konnte. v. HABERER folgerte, 
daB der Zustand nach Resektion eines peptischen Geschwiires nach v. EISELS­
BERGScher Pylorusausschaltung unter Zuriicklassung des ausgeschalteten 
Pylorusanteiles einer FINSTERERschen R.z.A. entsprechen wiirde. Hieraus schloB 
er, daB die R.z.A. ebenso mit peptis chen Geschwiiren belastet sein miiBte. 
DENK hat, wie auch wir (ZUKSCHWERDT und ECK) auf den in dieser Rechnung 
liegenden Fehler hingewiesen. AIle Anhanger der R.z.A. bemiihen sich, mog­
lichst viel von der Pylorusregion zu entfernen. Bei der v. EISELSBERGSchen 
Pylorusausschaltung hingegen wurde die Durchtrennung in der Regel im Antrum 
vorgenommen, da sich hierdurch der VerschluB des pylorischen Anteils beson­
ders einfach gestaltet. Hierin liegt der entscheidende U nterschied beider Ver­
fahren, der die Bedenken von v. HABERER hinfallig macht. 

v. HABERER hat nun des weiteren darauf hingewiesen, daB die Moglichkeit 
der Erregung der fundalen Magensekretion von den von seinen Schiilern 
mehrfach beschriebenen versprengten Pylorusdriisen im Duodenum ausgehen 
kann. 

Aueh bei der gewohnlichen Magenresektion bleiben im Duodenalstumpf 
wohl des oftm'en derartige sogenannte "versprengte Pylorusdriisen" zuriick. 
In der Regel entsteht hieraus kein Schaden. AuBerdem hat KONJETZNY diese 
versprengten Pylorusdriisen als Folgen entziindlicher, gastritischer Verande­
rungen erkannt. Dann ist es natiirlich unwahrscheinlich, daB diese entziindlich 
veranderten Stellen plOtzlich eine ganz neue komplizierte, fast innersekretorische 
Fernwirkung entfalten solI en. 

v. HABERER kam auf Grund von Einzelbeobachtungen zu der Meinung; 
daB auch von dem ausgeschalteten Geschw1'ir selbst selcretorische Reize auf die 
Pundusschleimhaut ausgehen konnten. Sie miiBten jedoch dann wohl auch 
in ahnlicher Weise bestehen, wenn Geschwiirsteile bei penetrierenden Ulcera 
im Pankreaskopf usw. zuriickgelassen werden. Dies ist nicht der Fall. Die 
nunmehr vielhundertfachen giinstigen Erfahrungen mit der R.z.A. beweisen 
weiter, daB auch das in der Darmlichtung ganz oder teilweise zuriickbleibende 
Geschwiir offenbar in der weitaus groBten Mehrzahl der FaIle nicht die von 
v. HABERER angenommene Wirkung ausiibt. 
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Die seit den Untersuchungen von ENDERLEN, FREUDENBERG und v. RED­
WITZ, SMIDT u. a. klar erkannte Bedeutung des Antrum fUr die Ulcusentstehung 
hat seit langem dazu gefiihrt, daB eine Reihe von Chirurgen bei Vornahme der 
R.z.A. beim Zuriicklassen von Teilen des Antrum aus diesem die Schleimhaut 
entfernen. 

Das Verfahren wurde erstmals von KELLING 1916 angewandt. Auch MINTZ 
hat es bereits 1916 aus pathologisch-physiologischen Uberlegungen heraus 
bei der Pylorusausschaltung empfohlen. 1923 gibt es ALADAR FISCHER, ohne 
auf das voraufgegangene Schrifttum Bezug zu nehmen, neu an. Dann wurde 
es 1926 von WILMANNS wieder erfunden. DRUNER, GUTIG, BURKLE DE LA CAMP, 

' chlolm· 

FREY wenden es in mehr oder 
minder veranderter Form an. 
BURK, MATTI, MORL, OKINCZYC, 
BLOCH, MOURE, FLORCKEN, 
KIRSCHNER-PHILIPPIDES, ZUK­
SCHWERDT-EcK gebrauchen es 
unter Umstanden. 

__ ---------- h.ut Die Schleimhaut wird ent-

Srr",,", 
--___ _ uml 
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Abb. 27. Herausliisen der Schieimhaut aus dem Pyloruskanal 
bei der Resektion fiir Au"sehaltung. [N aeh BtlRKLE DE LA CAMP, 

Dtseh. Z. Chir. 240, 456 (1933).] 

weder mit Schere und Pin­
zette von den auBeren Schich­
ten abgetrennt (Abb. 27) oder 
mit Diathermie oder Paquelin 
verkocht. Urn die Wirkung 
des elektrischen Stromes mog­
lichst zu begrenzen, wird ver­
schiedentlich die Verwendung 
von Holzspateln (MaTyaS) emp­
fohlen. Uns erscheint das 
scharfe V orgehen em pfehlens­

werter, da hierdurch eine Schadigung der tieferen Schichten moglichst ver­
mieden wird. FINSTERER hat auf die Moglichkeit der Schadigung der Er­
nahrung der iibrigbleibenden Magenwand durch Entfernung der Schleimhaut 
hingewiesen. Hierdurch kann die Naht nnsicher werden. FINSTERER hat 
daher vorgeschlagen, unter Umstanden in einer 2. Sitzung den zuriick­
gelassenen Pylorusanteil wegzunehmen. 

N ach unseren klinischen und vor aHem nach unseren tierexperimentellen 
Untersuchungen ist die Entfernung der Magenschleimhaut angezeigt beim Zu­
riickbleiben von Antrumschleimhaut in dem ausgeschalteten Magenteil oralwarts 
vom Pylorusring. Wir selbst kamen selten in diese Lage, da wir es vorziehen, 
in sol chen Fallen in Ulcushohe zu durchtrennen. Man hat dann, wie gesagt, 
den Vorteil der Durchtrennung des Duodenum an der engsten Stelle. Hierdurch 
ist die Einstiilpung in den tiefen Abschnitt leicht moglich. 

Durchtrennt man oberhalb des Geschwiires, so ist es haufig nahezu unmoglich, 
den breiten Duodenal- oder Pylorusquerschnitt in das in Ulcushohe verengte 
Duodenum einzustiilpen. Man muB deshalb, urn geniigend Platz fUr die Ein­
stiilpung zu bekommen, verhaltnismaBig weit oral yom Ulcus durchtrennen. 
Einzelne schlagen deshalb vor, in jedem Falle die Durchtrennung 4 em oral­
warts yom Ulcus vorzunehmen. Hierdurch bleibt viel Antrumschleimhaut 
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zuruck. Die Gefahr der Entwicklung eines Ulcus pepticum jejuni ist sehr 
groB. Die von v. HABERER geauBerten Bedenken treten in ihr Recht. Die 
Schleimhautausschneidung bis zum Pylorusring ist dann der letzte Ausweg. 

Wir selbst ziehen, wie oben betont, aus diesen Grunden die Durchtrennung 
des Ulcus vor. 

In diesem Zusammenhang muB die Frage der Drainage besprochen werden. 
Auch hier gehen die Meinungen weit auseinander. Einigkeit herrscht heute 
uber das Weglassen der Drainage bei der gewohnlichen Duodenalsturnpfversorgung. 
KIRSCHNER schrankt auch sonst die Drainage nach Moglichkeit ein. So ver­
wendet er sie nicht, wenn der Geschwursgrund in der Bauchhohle zuruckgelassen 
wurde. Die Bedeckung mit umgebendem Peritoneum genugt. Auch BSTEH 
verwendet in letzter Zeit keine Drainage mehr. MEYER halt sie sogar fUr schad­
lich. Dagegen ist CIMINATA der Meinung, daB ein Tampon oder ein Drain nie 
etwas schaden kann. Auch FINSTERER empfiehlt die Drainage und sogar die 
Tamponade bei unsicher erscheinendem DuodenalverschluB. Eine Duodenal­
fistel ist einer diffusen Bauchfellentzundung immer noch vorzuziehen. FELSEN­
REICH befestigt das Drain am Stumpf, wenn die Naht nicht ganz sicher erscheint. 
MANDL fand, daB so gut wie alle nicht drainierten periduodenalen Abscesse 
gestorben sind. Von den drainierten konnten 90% gerettet werden. FRIEDE­
MANN empfiehlt bei Unsicherheit die Drainage. Trotz ihrer Anwendung ver­
lor er aber 3 Kranke an Duodenalstumpfinsuffizienz. Auch DOBERER muBte 
feststellen, daB die Drainage Verwicklungen von seiten der Bauchspeicheldriise 
nicht verhindern konnte. FLORCKEN wendet im Zweifelsfalle Drainage und 
Tamponade an. Nachteile sah er hiervon nicht. Nach Entfernung der Schleim­
haut aus dem Antrumstumpf kann die Ernahrung der zuruckbleibenden 
Magenwandschichten gefahrdet werden. Die Folge ist eine Nahtinsuffizienz. 
Aus diesen Uberlegungen hat FINSTERER die V ornahme der Drainage bei 
diesen Fallen empfohlen. CHIASSERINI drainiert, wenn eine ausgiebige Mobili­
sierung des Zwolffingerdarmes notwendig war, nicht nur die Stumpfgegend, 
sondern auch den subphrenischen Raum. Die Berechtigung zu seinem Vorgehen 
leitet er aus dem zweimaligen Nachweis von Pankreassaft aus dem Drain­
rohr her. 

Es ist schwer, in der Frage der Drainage feste Richtlinien aufzustellen. 
Sicher falsch sind die Extreme, entweder in jedem Fall zu drainieren, oder unter 
allen Umstanden kein Drain zu verwenden. 1m allgemeinen wird man bei 
zunehmender Erfahrung eher zu einer Einschrankung der Drainage kommen. 
So ist es z. B. tatsachlich sicher, daB der in der Bauchhohle zuruckgelassene 
Geschwursgrund auch ohne Drainage keinen Schaden anrichtet. Hat man aber 
einmal wirklich Zweifel an der Sicherheit des Verschlusses - die Falle sind 
selten - so empfielt sich doch die Anwendung eines Drains. Es ist selbstver­
standlich, daB dieses nicht unmittelbar auf die VerschluBnaht am Zwolffinger­
darm gelegt werden solI. Noch mehr einzuschranken ist die Anwendung der 
Tamponade. Sie hat eigentlich nur Sinn bei Blutungen aus dem Pankreas­
kopf nach Mobilisation des Duodenum, wenn diese auf andere Art nicht ge­
stillt werden kann. 

Die Entwicklung eines postoperativen peptis chen Geschwiires und die von 
Seiten des zuriickgelassenen Ulcus drohenden Gefahren teilt die GE. mit der 
R.z.A. Es fragt sich, welches der beiden Verfahren hierbei gunstiger abschneidet. 
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Am schwersten wiegt die Entwicklung eines neuen, postoperativen Geschwilres 
nach diesen Operationen. Die Zahlen fur die GE. gehen weit auseinander. 
Einzelne, z. B. POPPERT, GRASER, geben an, iiberhaupt kein U.p.j. erlebt zu 
haben. Auf der anderen Seite werden Zahlen bis zu 50% mitgeteilt. Urn nur 
einige Angaben anzufiihren: BALFOUR 2% (1924), MAyo-Klinik 1,6% (1926), 
FARQUHARSON 2,8% (1935), v. HABERER eigenes Material 2% (1935), in dem 
Lehrbuch 3-10%, GRILLI aus Amerika 1,4--33%, HINTON-CHURCH 17,3%, 
CRILE 30-40%, BOGOSLAVSKI 66,6%, LEWISOHN 34%, SCHACHNER 34%, 
URRUTIA 5,6%, WHRIDE 10,4%, WOOLSEY 4%, WALTON 3,2%, MOYNIHAN 4,9%. 

ZUKSCHWERDT und ECK untersuchten, inwieweit die GE., bei Kranken an­
gewandt, bei denen an sich eine R.z.A. moglich gewesen ware, zum U.p.j. ge­
fiihrt hat. Dies muBte in 35,7% der Kranken festgestellt werden. Diese Zahl 
ist ganz sicher nicht zu hoch. Bei samtlichen Kranken wurde namlich das 
U.p.j. durch die Nachoperation bestatigt. Bei dieser Zusammenstellung hat 
sich des weiteren die wesentliche Rolle des Alters der Kranken ergeben. 
So nahm die Zahl der postoperativen Geschwiire von 100% im Alter von 10 
bis 20 Jahren standig ab, bis zu 8,3% im Alter von 60-70 Jahren. Auch die 
zur Operation fuhrende Anzeige spielt eine groBe Rolle. Die hochste Anzahl 
von Ulcera peptica jejuni fanden wir beim durchgebrochenen Geschwilr (51,3 %, 
ebenfalls operativ bestatigt). Hierbei befindet sich das Ulcusleiden wohl im 
akutesten Stadium. Da wir nach der Perforation die hochste Zahl postoperativer 
Geschwiire sahen, befinden wir uns in einem gewissen Gegensatz zu v. HABERER. 
Er nimmt auf Grund seiner Erfahrungen eine besonders hohe Belastung der GE. 
mit U.p.j. an, wenn diese ohne eigentlicheAnzeige, insbesondere ohne Vorliegen 
eines Geschwiires angewandt wurde. 

Nach unseren eigenen Erfahrungen sind die hoheren Zahlen fUr die Ent­
wicklung eines U.p.j. nach GE. die richtigeren. Je mehr man bei der Erkennung 
dieser Komplikation an Erfahrung gewinnt, desto haufiger diagnostiziert man 
an Stelle von Verwachsungsbeschwerden, Neurose usw. das Vorliegen eines 
U.p.j. Wir stimmen hierin mit v. HABERER vollkommen iiberein. 

Im ganzen wird eine Zahl von 20-30% U.p.j. nach der GE. bei nicht rese­
zierbarem Geschwilr die untere Grenze darstellen. 

W ie sind die entsprechenden Verhdltnisse bei der Resektion zur A usschaltung ? 

In unserer Zusammenfassung (Abb.28) ist eine Reihe postoperativer Ge­
schwiire tatsachlich mitgeteilt. Die groBte Zahl hat wohl NISSEN erlebt, der 
unter 18 R.z.A. 4 U.p.j. bei Wiedereroffnung der Bauchhohle feststellen 
muBte. Ein allgemeines Auftreten dieser schwerwiegendsten Komplikation 
in dieser Haufung miiBte das Ende der R.z.A. bedeuten. Die schlechten Er­
gebnisse von NISSEN stehen jedoch allein. Sie sind auch erklarbar. NISSEN 
hat ofters sehr grofJe Antrumteile zuruckgelassen. Ich (ZUKSCHWERDT) konnte 
mich hiervon an Hand von zwei Praparaten, die A. W. MEYER bei Nach­
operationen von NISSENd Kranken gewonnen hatte, selbst iiberzeugen. Bei 
der groBen Rolle der Antrumschleimhaut fUr die Entstehung des peptischen 
Geschwiires ist daher der hohe Satz postoperativer Geschwiire bei NISSEN ver­
standlich. Er ist auf einen technischen Fehler zuriickzufiihren. 

Der zweite Fehler, neben dem Zuriicklassen von Antrumschleimhaut, ist die 
Entfernung eines zu kleinen Magenstuckes vom Fundus. Da nach der R.z.A., ebenso 
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wie nach der gewohnlichen Resektion, die psychische Sekretionsphase erhalten 
bleibt, und nach Untersuchungen von ENDERLEN und ZUKSCHWERDT auch die 
chemische Phase, vom Darme aus ausgelOst, allmiihlich wieder eintritt, ist die 
Notwendigkeit einer geniigenden Verkleinerung der den Magensaft erzeugenden 
Schleimhautfliiche verstiindlich. Es muB also bei der Rz.A. unbedingt eine 
grofJe Resektion vorgenommen werden; nach der Forderung von FINSTERER darf 
hochstens ein Drittel eines normal groBen Magens zuriickbleiben. Bei stark 
erweitertem Magen kann man sich durch die GroBe des weggefallenen Magen­
abschnittes tiiuschen und den zuriickbleibenden Magenanteil unterschiitzen. 
Hierauf ist ebenfalls ein Teil der MiBerfolge nach Rz.A. zuriickzufUhren 
(lhNSTERER, DENK, ZUKSCHWERDT und ECK). 

v. HABERER und FINSTERER konnten sich nicht dariiber einigen, ob die 
Zuriicklassung des "Pylorus" oder die Vornahme einer zu kleinen Resektion 
bedeutsamer fiir das Entstehen eines U.p.j. ist. Nach dem oben Gesagten spielen 
beide M omente eine gleich groBe Rolle. 

Der dritte Punkt, dem fUr die Entstehung des postoperativen Geschwiires 
groBe Bedeutung beigemessen wurde, ist die rilckliiujige Filllung des Zwoljjinger­
darmes (FINSTERER, KELLING, SPITZER). KELLING glaubt die Anastomose nach 
REICHEL fiir den RiickfluB in das Duodenum verantwortlich machen zu miissen. 
FINSTERER dagegen hat bei 523 Rz.A., bei denen stets die Anastomose nach 
REICHEL angewendet worden war, nur eine riickliiufige Fiillung gesehen. Ge­
rade dieser Kranke bekam ein U.p.j. FINSTERER fiihrt das seltene Auftreten 
der Duodenalfiillung auf die Anlegung des Resektionsschnittes parallel zur 
Korperachse zuriick. 

Die Erregung der chemischen Sekretionsphase im Magenfundus yom Duo­
denum und besonders vom Antrum aus durch riickgestaute Nahrungsteile 
und Duodenalsiifte ist liingst bekannt (BABKIN). ENDERLEN, FREUDENBERG 
und v. REDWITZ haben besonders auf die ungiinstige Auswirkung derartiger 
Blindsacke auf die Geschwiirsentwicklung hingewiesen. AuBer der Erregung 
der Magensekretion im Fundus schaden sie noch dadurch, daB die riickgestauten 
tryptischen Fermente die Ausheilung des Geschwiires im ausgeschalteten 
Magenteil erschweren. 

Die riickliiufige Fiillung des Duodenum ist sicher unerwiinscht. Wir selbst 
haben sie bei Nachuntersuchungen von ungefiihr 1000 Magenresektionen der 
ENDERLENschen Klinik nur zweimal gesehen. Die von ENDERLEN angewandte 
vordere Magen-Darmverbindung sorgt durch die BRAuNsche Enteroanasto­
mose fur eine wirksame Entlastung, wenn sich die zufiihrende Schlinge iiber­
haupt fUIlt. Hierdurch wird auch die Gefahr der Entwicklung einer Duodenal­
fistel herabgesetzt. 

Die Art der Anastomose und die Anlegung des Resektionsschnittes hat 
im iibrigen nicht die entscheidende Bedeutung, die ihr von manchem bei­
gemessen wird. Die MifJerjolge in der Magenchirurgie sind, wenn nicht ganz 
grobe Fehler vorliegen, weniger in mechanischen Ursachen zu suchen, als in 
Silnden wider die pathologisch-physiologischen Erkenntnisse. 

Unter Beriicksichtigung dieser Tatsachen wird es verstiindlich, daB eine 
Reihe von Anhiingern der Rz.A. in ihrem Krankengut ein U.p.j. iiberhaupt 
nicht gesehen haben: BIRKFELD (7 Kranke), WYDLER (9), WILMANNS (37), 
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V ANA (26), SUERMONDT (5), EGGERS (7), BURKLE DE LA CAMP (S), DEMEL (2S), 
BURK (2S), BORGER (25), BANCROFT (14), KASPAR (S3), MATOLEY (4S), LUBKE (39), 
KONJETZNY (35), KONNECKE (14), KIRSCHNER-PHILIPPIDES (SO), KATSUYA­
YAMADA (12), SCHOMBERG (40), SIMIC (16), PALLIN (16), OBERNIEDERMEIER (14), 
HENSCHEN (37), SCHMIEDEN, ANSCHUTZ, USADEL, GULEKE. Eine Reihe anderer 
Chirurgen hat dieseKomplikation zwar gesehen, aber sehr viel seltener alsNISSEN 
und v. HABERER. FINSTERER gibt die hohe Zahl von 6,1 % an. Hierunter finden 
sich allerdings 3 Kranke, bei denen die Resektion entschieden zu klein war. 
In den letzten 10 Jahren hatte FINSTERER auch bei Zurucklassen des Pylorus 
nur 3% U.p.j. DENK hat im eigenen Material ebenfalls 6%; auch er schuldigt 
die Vornahme einer zu kleinen Resektion bei einigen Fallen an. Aus dem ge­
samten Schrifttum berechnete DENK 4,3% U.p.j. nach Rz.A. Weitere Zahlen 
sind FLORCKEN 0,5 %, FRIEDEMANN 1O,S % , GUTIG 7 %, HOLLENBACH 2 %, 
JAKOBOVICI 1 %, MORL 11 %, STARLINGER 1 %, ZUKSCHWERDT und ECK 2,2 
und 0%, MANDL 2%. 

Aus unserer Zusammenstellung (Abb.2S) aus dem Schrifttum berechnen 
wir einen durchschnittlichen Satz von I,S% U.p.j. nach R.z.A. bei 1415 Nach­
untersuchten. Es sind hierbei, und das ist besonders zu betonen, eine Reihe von 
Fallen enthalten, die vermeidbar gewesen waren, die auf technischen Fehlern, 
wie Zurucklassung zu groBer Antrumteile oder zu kleiner Resektion beruhen. 
Die Belastung mit U.p.j. nach der Rz.A. ist also durcl}aus tragbar und entfernt 
sich auch nicht allzu sehr von den fUr die gewohnliche Resektion angegebenen! 
Das postoperative Geschwiir ist nach R.z.A. bei richtiger Anwendung sehr vielseltener 
als nach GE. 

Man konnte einwenden, daB auch die Erkennung der U.p.j. nach Resektion 
zur Ausschaltung Schwierigkeiten macht. Infolgedessen konnten unter den 
Kranken, deren Beschwerden nach R.z.A. als Gastritis, Verwachsungen oder 
Neurose gedeutet wurden, noch eine Anzahl postoperativer Geschwure stecken. 
Dagegen sprechen unsere eigenen Erfahrungen. Es ist nicht einzusehen, wes­
wegen wir bei der GE. in ungefiihr 30% der FaIle klinisch und rontgenologisch 
U.p.j. feststellen und operativ bestatigen konnten, und nun bei der Rz.A. 
plotzIich das U.p.j. nicht mehr erkennen sollten. Selbst beim Auftauchen des 
einen oder anderen Geschwures im Laufe der Jahre ist der Unterschied zwischen 
der Zahl der U.p.j. nach GE. und nach Rz.A. so groB, daB die hieraus abge­
leiteten Schlusse auch dann noch zu Recht bestehen. Diese Moglichkeit ist zu­
dem gering. MiBerfolge nach Rz.A., insbesondere das U.p.j., treten verhaltnis­
maBig fruh auf. Auch werden diese Kranken, welche die Bedeutung der Bauch­
beschwerden aus Erfahrung kennen, sehr bald seinen Arzt aufsuchen. Nach­
untersuchungen nach mindestens 3 Jahren werden bereits ein ziemlich klares 
Bild uber die Enderfolge geben. Fur die Rz.A. gilt, wie fUr die gewohnliche 
Resektion, die Zunahme der guten Ergebnisse bei langerer Beobachtung im 
Gegensatz zur GE. 

Wie FINSTERER betont hat, ist es fUr den Kranken nahezu von gleicher 
Bedeutung, ob ein postoperatives Geschwiir sich entwickelt oder ob das primiire 
Geschwiir nicht ausheilt. Die eindeutigsten AuBerungen des NichtausheiIens 
des Geschwures sind Blutung und Durchbruch. 

Sowohl fUr die GE. wie auch fur die Rz.A. sind diese Komplikationen be­
schrieben. 

32* 
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Den ersten Bericht iiber den Durchbruch eines ausgeschalteten Ge8chwiire8 
nach R.z.A. brachte STAHNKE. Die Perforation erfolgte 9 Tage nach der 
Operation. Weitere Berichte liegen vor von BURK, BORGER, DENK, JAKOBOVICI 
PETERMANN, FINSTERER, NISSEN. Hierbei handelt es sich, mit Ausnahme 
von PETERMANN, der allerdings keine naheren Angaben gibt, urn Einzelfalle. 
Auch v. HABERER gibt an, er habe Perforationen nach R.z.A. erlebt. Fast aIle 
diese Durchbriiche haben sich in unmittelbarem AnschluB an die Operation 
ereignet. Die im Schrifttum mehrfach geauBerte Meinung, daB die "Trau­
matisierung" des Geschwiires wahrend der Operation fiir den spateren Durch­
bruch verantwortlich zu machen sei, ist sicher richtig. Es ergibt sich hieraus 
die Forderung bei der Rz.A., das zuruckzulassende Geschwiir moglichst schonend 
zu behandeln. Zum Teil, z. B. bei DENK, ist es beim Fehlen einer Obduktion 
sogar fraglich, ob es sich urn einen Geschwiirsdurchbruch oder urn eine Naht­
insuffizienz gehandelt hat. 

Bei der GE. sind eine ganze Reihe von Friih- und im Gegensatz zur Rz.A. 
auch von Spatperforationen bekannt. So konnte bereits LARRIERE 81 Spat­
perforationen bei einer Umfrage iiber 10 500 GE .. feststellen. BOHM sah einen 
Durchbruch 5 Jahre nach Anlegung einer GE. BRENNER erlebte einen Geschwiirs­
durchbruch bei 67 GE. BIER, HORNITZ berichten iiber einen Durchbruch 
4 Monate nach Anlegung der GE., CLAIRMONT einen Tag danach. KORTE 
stellte bei 19 perforierten Ulcera fest, daB friiher eine GE. angelegt war. 
NOXON und LOWRY sahen belm selben Kranken einen Geschwiirsdurchbruch 
1, 3 und 6 Jahre nach der GE. PETREN beobachtete den Durchbruch 4 Monate, 
SCHNITZLER 1 Jahr nach Anlegung der GE. WYMMER sah ihn nach 8 Tagen. 
Weitere einschlagige Beobachtungen sind beschrieben von HOHLBAUM, KASPAR, 
WAGONER. 

Die Bedingungen fiir die Ausheilung sind fUr das ausgeschaltete Geschwiir 
durch den Wegfall der Reize der Nahrung, des Magensaftes und durch weit­
gehende motorische Ruhigstellung viel giinstiger als bei der GE. Infolgedessen 
miissen auch Perforation und Blutung verhaltnismaBig selten sein. 

Fiir den Durchbruch bestatigen dies die oben genannten Zahlen. Fiir die 
Blutung liegen die Verhaltnisse ahnlich. Blutungen nach Rz.A., die mit Wahr­
scheinlichkeit auf das zuriickgelassene Geschwiir zuriickzufiihren sind, werden 
berichtet von FINSTERER (Imal), FLORCKEN (Imal), MANDL (2mal), MOTOLAY 
(Imal), NISSEN (Imal, nicht ganz sicher), BORGER (Imal), FISCHER (Imal), 
NEUBER (Imal), NOETZEL (Imal), v. HABERER (mehrfach ohne nahere An­
gaben). Wir selbst erlebten eine schwere Nachblutung nach Rz.A. 2 Jahre 
nach dem Eingriff. Die rontgenologische Untersuchung ergab keinerlei An­
halt fUr das Vorliegen eines U.p.j. Der Duodenalstumpf war druckempfindlich. 
So war die Annahme einer Blutung aus dem zuriickgelassenen Geschwiir auBer­
ordentlich naheliegend. Es wurde eine innere Kur eingeleitet. Der Kranke 
ist nunmehr seit 12 Jahren beschwerdefrei. Auch KAPPIS berichtete uns iiber 
eine ahnliche Beobachtung. OBERNIEDERMAYER glaubt, die Beschwerden eines 
Kranken 5 Jahre nach dem Eingriff auf das alte Geschwiir beziehen zu mussen. 
Der Befund war nicht einwandfrei. Die medizinische Klinik, die den Kranken 
untersucht hatte, nahm als Ursache Verwachsungen an. Auch DOBERER gibt 
uns keine Grunde fur seine Annahme, warum eine 11/2 Jahre nach der Operation 
zustande gekommene Blutung auf das Ulcus zu beziehen sei. PETERMANN, 
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der mitteilt, eine Reihe von Durchbruehen und Blutungen naeh Jahren ge­
sehen zu haben, laBt nahere Angaben vermissen. Die Seltenheit der Blutung 
nach R.z.A. ist offensichtlich. Sie ist in unserem eigenen Material noeh bemerkens­
werter, da hier in 16,8% die Anzeige zum Eingriff in einer Blutung bestanden 
hatte. Stets kamen die Blutungen naeh dem Eingriff zum Stehen. Aueh sonst 
ist mehrfaeh im Sehrifttum uber gilnstige Beeinflussung des blutenden Geschwilres 
durch die R.z.A. beriehtet. NEUBER wandte sie 4mal aus diesem Grund an; 3mal 
erfolgte Heilung. DELORE ist haufig mit ebenso gutem Erfolg vorgegangen. 
RESCHKE hat jungst in der Behandlung des blutenden, nieht resezierbaren 
Gesehwures gleiehfalls die R.z.A. vorgesehlagen. Er empfiehlt bei ins Pankreas 
penetrierenden Gesehwiiren die, allerdings nieht immer einfaehe, Umsteehung 
der zufuhrenden GefaBe. Wir haben in ahnliehen Fallen mit gutem Erfolg 
das zuruekgelassene Gesehwiir naeh Ero££nung des Duodenum koaguliert. 

Nach GE. ist die Blutung aus dem zuruekgelassenen Gesehwur haufiger. 
BALFOUR beriehtet uber 9% Blutungen bei 500 GE. und nimmt an, daB ins­
gesamt Blutungen in 12-15% naeh der GE. auftreten. HOFFMANN glaubt, 
daB blutende Gesehwure in 1/4-1/5 der FaIle naeh der GE. weiter bluten. SANTI 
sah bei 2,8 % der Gesehwure, die vorher nieht geblutet hatten, naeh der GE. 
diese Komplikation auftreten. BAUER beriehtet uber 2 todliehe Blutungen 
naeh der GE. EXALTO sah Blutungen 4mal bei 208 GE., HOHLBAUM 6mal 
bei 32 GE., KRECKE llmal bei 152 GE., KREUTER 2mal unter 463 GE. Weitere 
Beriehte liegen vor von BORGER, SCHLOFFER, DELORE, BURK-HoFMEISTER, 
V. EISELSBERG, V. REDWITZ, FAULHABER, FINSTERER, HORWITZ, KRABBE und 
GEINITZ, KUTTNER, LOHR, lVLAIER-STEINTHAL, METGE, MYSCH, PERTHES, 
PETREN, RUBRITIUS, TUFFIER (naeh 9 Jahren!), WILLMS und ZWEIG. 

Aueh hier gilt das fUr den Durehbrueh oben Gesagte: durch die Aussehaltung 
werden filr die Ausheilung des Gesehwures sehr viel gunstigere VerhaItnisse 
geschaffen als bei der GE. Es ist deshalb von vornherein aueh mit einer 
geringeren Anzahl von Blutungen zu reehnen. Die Erfahrungen des Schrift­
turns hestatigen diese Annahme. 

Es liegen eine Reihe von Beobachtungen vor, die die Ausheilung des Ge­
schwilres nach R.z.A. anlaBlieh spaterer Operationen oder bei Obduktionen 
tatsiichlich beobachten konnten. So beriehtet MORL uber 3 Kranke, die kurzere 
oder langere Zeit nach R.z.A. an anderer Ursache starben und bei denen die 
Obduktion die vollkommene Ausheilung des Geschwiires ergab. Wir selbst 
(ZUKSCHWERDT-EcK) konnten uns bei einem Kranken, der 3 Wochen nach 
R.z.A. an einer Lungenembolie verstorben ist, ebenfalls von der vollkommenen 
Ausheilung des Gesehwures uberzeugen. MELCHIOR machte eine gleiehe Beob­
aehtung. GUTIG fand bei der Wiedererof£nung der BauehhOhle 5 Woehen nach 
R.z.A. ebenfalls das Geschwiir geheilt. 

Je eher das Gesehwiir nach der AussehaItungsoperation zur Abheilung 
kommt, desto weniger ist auch die Gelegenheit zur krebsigen Umwandlung 
gegeben. HAYEM betont allerdings die Moglichkeit der Entwieklung eines 
Carcinoms auch auf dem Boden eines anseheinend ausgeheilten Geschwiires. 

Die Zahlen der Carcinomentwicklung auf dem Foden eines Ulcus sehwanken 
im Schrifttum auBerordentlieh. Einen Uberbliek gibt Abb. 29. Nach ANSCHUTZ, 
BAUER, v. HABERER, KRECKE, KRABBE und GEINITZ, KREUTER, SCHOLLKOW 
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und lLLYIN, SOKOLOW, SOHWARZ, WOL1!'SOHN, LENGEMANN, REED, SCHNEIDER 
schwankt die Zahl fiir die maligne Degeneration nach Anlegung eine1· GE. zwischen 
1 und 7 %. FINSTERER gibt hierfiir 21 % an, bezieht allerdings die spater fest­
gestellten Carcinome nur auf die Zahl der unter der GE. nicht geheilten Ge­
schwiire. Dber einzelne FaIle berichten BRENNER, CLAIRMONT, DENK, HART­
MANN. Haufig ist in sol chen ]'allen nicht mit Sicherheit zu entscheiden, ob der 
Krebs sich wirklich auf dem Boden des alten Geschwiires oder unabhangig 
von diesem entwickelt hat (ZUKSOHWERDT und ECK). 

Nach der R.z.A. sind Beobachtungen iiber maligne Degeneration aus­
geschalteter Geschwiire selten. Trotzdem glauben wir nicht, daB in dieser 

Abb.29. Haufigkeit des Ulcuscarcinoms. 
Beziehung zwischen GE. und 
R.z.A. ein sehr wesentlicher 
Unterschied besteht. Die 
wesentIich hohere Belastung 
der GE. riihrt daher, daB es 
sich in den oben angefiihrten 
Fallen von Carcinomentwick­
lung nach GE. nicht immer 
primar um Ulcera duodeni 
gehandelt hatte, d. h. um 
solche Geschwiire, hei denen 
die GE. in Vergleich mit 
der R.z.A. zu setzen ge-
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histologisch 
untersucht 

die Tatsache, daB wir bei 
unseren GE. 3mal Carcinom­
entwicklurlg an der Verbin-
dung zwischen M agen und 
Diinndarm sahen, eine Beob­
achtung, die auch KONJETZNY, 
SCHWARZ gemacht hat. 1m 
gesamten Schrifttum iiber die 
R.z.A. ist dies nicht berichtet. 

prapylor. Ulcera Die Annahme Iiegt nahe, daB 
sich in diesen Fallen der 

Krebs iiber den Weg des U.p.j. entwickeit hat. Die starkere Belastung der 
GE. mit dieser Komplikation wiirde auch das haufigere Auftreten des Carci­
noms an der Anastomose er klaren. 

Einen wichtigen Punkt zur Beurteilung der Anwendung der R.z.A. oder 
GE. beim nicht entfernbaren Geschwiir bildet die Sterblichkeit bei beiden 
Eingriffen. 

Die Angaben hierfiir schwanken bei der GE. in groBen Grenzen (z. R. COFFEY 
2%, DOBERER 7,14%, SOHWARZ 19,8%). GUI,EKE berechnet aus dem Schrifttum 
eine durchschnittliche Sterblichkeit von 3-5% nach der GE. wegen Ulcus. 
Diese Zahl ist nicht ohne weiteres mit der Sterblichkeit nach R.z.A. zu ver­
gieichen. Sie stammt zumeist von Anhangern der GE. als Methode der Wahl 
in der Ulcusbehandiung. Wenn die GE. a.ls Notoperation ausgefiihrt wird, und 
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die Faile sind eigentlich nur mit der R.z.A. vergleichbar, liegt die Sterblichkeit 
hoher. Urn ein moglichst eillwandfreies Urteil zu gewinnen, haben ZUKSCHWERDT 
und ECK die Sterblichkeit und die Spatergebnisse bei den Kranken festgestellt, 
bei denen eine GE. angelegt wurde, bei denen jedoch eine R.z.A. moglich 
gewesen ware. Hierbei fanden sie bei 71 Kranken mit GE. eine Mortalitat 
von 9,8 %. Die hohe Zahl erklart sich zum Teil dadurch, daB allein 4mal eine 
Pneumonie die Todesursache gewesen war. Ohne weiteres ist zuzugeben, daB 
diese Kranken einer R.z.A. ebenfalls erlegen waren. Einmal erfolgte der Tod 
unter dem Bild einer Peritonitis. Eine sichere Klarung iiber deren Ursache 
konnte nicht gefunden werden, da die Obduktion verweigert wurde. Dagegen 
fallen 2 weitere Todesfalle schwer ins Gewicht. Eine todliche Blutung aus dem 
Geschwiir (Arrosion der Arteria pancreatico-duodenalis) 6 Tage nach der Ope­
ration, einmal Durchbruch des Geschwiires 5 Tage nach der GE. Hier war 
ebenfalls eine Blutung der Perforation vorausgegangen. Die Sterblichkeit bei 
der R.z.A. geht aus der Abb. 28 hervor. Insgesamt konnten wir bei 1834 R.z.A. 
eine Mortalitiit von 5,3 % berechnen. Bemerkenswerterweise hat eine Reihe 
von Anhangern der R.z.A. iiberhaupt keine Kranken verloren (BANCROFT, 
BURKLE DE LA CAMP, KONNECKE, KONJETZNY, GUTIG, PALLIN, SUERMONDT, 
WYDLER, BREITNER). Es handelt sich hierbei allerdings zumeist urn kleinere 
Reihen. Die besten Resultate an einer groBeren Beobachtungsreihe hat wohl 
FLORCKEN mit einer Mortalitat von 1,5% bei 197 R.z.A. 

Bereits FINSTERER hat darauf hingewiesen, daB die Zuriicklussung des 
Pylorus die Mortalitiit giinstig beeinflu{3t. Von 81 R.z.A. mit Zuriicklassung 
des Pylorus waren 2,3% gestorben. Von 24 mit Entfernung des Pylorus 
13,1 %. 

Die geringere Sterblichkeit bei der Zuriicklassung des Pylorus ist erklarlich. 
Sie wurde in der Folge im Schrifttum auch mehrfach bestatigt. Es liegt jedoch 
eine der groBten Gefahren fur die R.z.A. darin, daB zugunsten einer geringen 
primaren Operationssterblichkeit verhaltnismaBig groBe Antrumteile zurUck­
gelassen werden. Hierdurch werden die Spatresultate verschlechtert. Sich 
zwischen diesen beiden Gefahren richtig hindurchzufinden ist das haupt­
sachliche Problem bei der R.z.A. Wir selbst hatten an der ENDERLENSchen 
Klinik bei 107 R.z.A. eine Mortalitat von 4,7% (ZUKSCHWERDT und ECK). 
Von ]930-33 haben wir weitere, in unserer damaligenArbeit noch nicht beriick­
sichtigte, 42 R.z.A. mit 2 Todesfallen ausgefiihrt, also wiederum eine Mortalitat 
von 4,7%. Bei beiden Reihen konnten wir einen wesentlichen EinfluB der Ent­
fernung des Pylorus auf die Mortalitat nicht feststellen. Allerdings haben wir 
Antrumteile iiberhaupt nur in 3 Fallen insgesamt zuriickgelassen, sonst nur 
den Pylonlsring (in 14 % ). In allen anderen Fallen erfolgte die Durchtrennung 
im Duodenum. Nach unseren Erfahrungen la{3t sich also bei der R.z.A. die 
Forderung nach einer geringen primiiren Sterblichkeit und nach Entfernung 
moglichst des ganzen Antrum in Einklang bringen. Wir haben in unserem 
Krankengut nur eine voriibergehende Duodenalfistel beobachtet. Es erhoht 
sich durch die moglichst weitgehende Wegnahme des Pylorus also nach unserer 
Erfahrung auch diese Gefahr nicht wesentlich. Wir glauben, daB die Art 
unseres Vorgehens insofern verantwortlich ist, als die Durchtrennung des 
Duodenum in Ulcushohe, also an der engsten Stelle, eine verhaltnismaBig leichte 
Einstiilpung in das nach unten weite Duodenum gestattet. AuBerdem sorgt, 
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wie oben erwahnt, die BRAUNsche Anastomose fiir Entlastung des Stumpfes. 
Dagegen starben bei BORGER von 25 Kranken mit R.z.A. 3 an Aufgehen des 
Duodenalstumpfes. Die Durchtrennung war irn infiltrierten Gebiet, aber offenbar 
oberhalb des Ulcus vorgenommen worden. Deshalb ergaben sich Schwierigkeiten 
bei der Einstiilpung. Ahnlich scheint es bei !(Asp AR gewesen zu sein, der von 
87 R.z.A., bei denen 86mal der Pylorus entfernt wurde, 5 Kranke an Aufgehen 
des Stumpfes verloren hat. Er gibt auch ausdriicklich in seinem Bericht an, 
daB er bei 34 Kranken Schwierigkeiten bei der Stumpfversorgung hatte. 
FLORCKEN dagegen nimmt einen ahnlichen Standpunkt an wie wir und verfolgt 

Abb. 30. ReHung nach GE. 

Name Jabres·lprozent-I 
zahl zahl Bemerkungen 

OHLY. 1924 38,3 
LEWISOHN . 1925 47 
PALMEN. 1932 48 
LEWISOHN-FELDMANN. 1925 50 
BALFOUR 1927 50 
BOGOSLAVSKI 1934 50 
v. REDWITZ 1932 50-96 
PERMAN. 1932 52,9 bei Frauen 
CLAIRMONT 1924 56 
BRATTSTRO:M • 1932 57 
FLORCKEN. 1923 58 
PETERMANN . 1925 60 
HOFFMANN 1932 60 
KAYSER. 1925 67 
PANNETT 1926 69 
PERMAN. 1932 69 bei Mannern 
v. REDWITz-GARRE . 1934 72 
DE QUERVAIN 1921 75 
GARRE 1927 75 nicht stenosier. 

Ulcera 

Derselbe 1927 82,8 stenosier. Ulcera 

auch eine ahnliche Technik. 
Er hat in mehr als 3/1 seiner 
Beobachtungen den PfOrtner 
entfernt und trotzdem nur 
eine Sterblichkeit von 1,5%. 

Das zusammenfassende Ur­
teil muB also lauten, daB die 
Sterblichkeit bei der R.z.A. 
keine81.vefJs viel hOher ist als 
bei de?· G.E. und daB hieraus 
kein Grund zur Ablehnung 
des Eingriffes hergeleitet wer­
denkann. DievonFINsTERER 
beobachtete Erniedrigung der 
Sterblichkeit bei der R.z.A. 
durch Zuriicklassen des "Py­
lorus" ist richtig. Das kann 
jedoch, insbesondere wenn 
die Antrumschleimhaut nicht 
entfernt wird, die Spatergeb­
nisse durch ein gehauftes 
Auftreten postoperativer Ge­
schwiire gefahrden. Auch 
nach der Zusammenstellung 

von FmSTERER sind die von ihm beobachteten U. p.j. zumeist bei Pylorusbelassung 
aufgetreten. Auf der anderen Seite zeigen die Ergebnisse von ENDERLEN 
(ZUKSCHWERDT und ECK) und von FLORCKEN, daB bei geeigneter Technik, ins­
besondere bei entsprechendem Vorgehen beirn Durchtrennen des Duodenum, 
in sehr vielen Fallen der Pylorus ohne wesentliche Erh6hung der Gefahr fiir 
den Kranken entfernt werden kann. 

Die Entscheidung, ob beim nicht resezierbaren Geschwiir die R.z.A. oder 
die GE. angezeigt ist, liegt bei den Spiitergebnissen. Wir haben oben das erstaun­
lich weite Auseinandergehen der Meinungen betont, sowohl in bezug auf das 
Weiterbestehen des Erstgeschwiires als auch auf die Entwicklung eines U.p.j. 
nach GE. Bemerkenswerterweise nahern sich die Ansichten beirn Vergleich 
der Zahlen iiber die Heilung nach GE. Hieraus folgt, daB der hauptsachliche 
Unterschied in der Deutung der MifJerfolge liegt. tJber die Zahl der Reilung nach 
GE. finden sich folgende Angaben (s. Abb. 30): BALFOUR 50%, BOGOSLAVSKT 
50 %, LEWISOHN 50 %, OIlLY 38 %, PERMAN 52,9 % bei Frauen, 69 % bei Mannern, 
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FLORCKEN und STEDEN (Sammelstatistik) 58%, CLAffiMONT 56%, BRATTSTROM 
67%, PETERMANN 60%, HOFFMANN 60%, v. REDWITZ 62%, KAISER 67%, 
NIKOLAYSEN 68%, PANNET 69%. Die besten Ergebnisse haben Er.s und 
v. REDWITZ aus dem GARREschen Krankengut mitgeteilt. (v. REDWITZ-GARRE 
72 %, ELS 82,8 % bei stenosierendem Ulcus, 75% bei nicht stenosierendem 
Ulcus.) Wie v. REDWITZ in iiberzeugender Weise nachwies, liegen die Ursachen 
dieser guten Ergebnisse in der Anzeigestellung von GARRE. Die GE. wurde 
seinerzeit vor allem beim Bestehen einer Pylorusstenose angelegt. NaturgemaB 
war das Lebensalter der Kranken, bis es hierzu kam, verhaltnismaBig hoch. 
Auch wir (ZVKSCHWERDT und ECK) konnten eine weitgehende Abhangigkeit 
des Spatergebnisses vom Alter nachweisen. Man wird also diese verhaltnismaBig 
giinstigen Zahlen von GARRE nicht zum Vergleich mit der R.z.A. heranziehen 

Abb. 3l. Endausgang bei verschiedenen Behandlungsarten des nicht 
resezierbaren Geschwiirs (ZUKSCHWERDT-EcK). 
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diirfen, da die Anzeige zur chirurgischen Behandlung eines nicht entfernbaren 
Ulcus haufig in einem friiheren Lebensabschnitt gestellt werden muB. Nach 
unseren Erfahrungen hat die GE. in solchen Fallen, bei denen die R.z.A. 
moglich gewesen ware, nur 50% der Kranken geheilt. 42,3% litten in irgend­
einer Form, sei es durch Nichtausheilen des ersten Geschwiires oder durch Auf­
treten eines neuen oder eines U.p.j. an ihrer Geschwiirskrankheit, weiter. 

Wie sind dagegen die Spiitergebnisse der R.z.A.? Eine Zusammenfassung 
ergibt Abb.28. Aus ihr geht in iiberzeugender Weise die Uberlegenheit der 
R.z.A. iiber die GE. hervor, sowohl in bezug auf die Einzelergebnisse als auch 
auf die Zusammenstellung. Bei 1415 Nachuntersuchten konnte insgesamt ein 
Erjolg der Operation in 92,5% jestgestellt werden! Die Spiitergebnisse del' 
R.z.A. stehen denen del' gewohnlichen Resektion sehr nake. Die Zahl der ein­
schrankungslos Geheilten ist weit groBer als bei der GE. Bei den MiBerfolgen 
nach R.z.A. spielt das Auftreten eines U.p.j. oder das Nichtausheilen des Erst­
geschwiires, die am schwersten wiegenden Fehlschlage nach einer Magen­
operation, eine viel geringere Rolle als bei der GE. Die GleichmaBigkeit der 
Ergebnisse bei den verschiedenen Chirurgen und teilweise auch bei verschiedenen 
technischen Verfahren ist ebenfalls ein Beweis fiir die Sicherheit der Wirkungs­
weise des Verfahrens. Ein Teil der Beschwerden nach der R.z.A. ist durch 
eine weiter bestehende oder sich neu entwickelnde Gastritis zu erklaren (MORL, 
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ZUKSCHWERDT-EcK). Ein anderer Teil hat seine Ursache in sozialen Ver­
hiiItnissen und in der Haltung des Kranken gegeniiber der Operation. Es sind 
deshalb die Fehlschliige nach der GE., die zumeist in dem Weiterbestehen des 
Erstgeschwiires oder im Auftreten eines U.p.j. bestehen, chirurgisch leichter zu 
beeinflussen. Aber auch die anatomisch viel schwerer fa13baren Beschwerden 
nach der R.z.A. sind behandlungsfahig. Wie wir an der ENDERLENschen Klinik 
gesehen haben (ZUKSCHWERDT und ZETTEL), leistet hier neben der medikamen­
tosen Behandlung eine verstiindige Zusammenarbeit zwischen einem Chirurgen 
und einem guten Nervenarzt (v. WEIZSACKERsche Klinik, MULLER, VOGEL) 
Ausgezeichnetes. 

5. SchluBfolgerung. 

Wir kommen zu folgenden Schlilssen. Die R.z.A. (FINSTERER) beim nicht 
resezierbaren Geschwilr des Zwolffingerdarmes hat an einer grof3en Beobachtungs­
reihe ihre Daseinsberechtigung erwiesen. Sie ist vor aHem in bezug auf die Spat­
ergebnisse der GE., die als einziges Verfahren mit ihr in ernsthaften Wettbewerb 
treten kann, we it ilberlegen. Die Zahl der Heilungen nach GE. ist wesentlich 
geringer als nach R.z.A. Die Mif3erfolge nach R.z.A. haben filr den Kranken 
eine geringere Bedeutung als nach GE. Die schwerste Komplikation nach beiden 
Verfahren, das V.p.i., ist ohne Frage nach der R.z.A. sehr viel seltener als nach 
der GE. Die Ausheilung des primaren Geschwilres tritt im Gegensatz zur GE. 
nach der R.z.A. fast regelmaf3ig ein. Infolgedessen sind auch die von seiten des 
zurilckgelassenen Geschwilres drohenden Gefahren, der Durchbruch, die Blutung, 
die krebsige Entartung nach der R.z.A. seltener als nach der GE. 

Das Problem bei der R.z.A.liegt in der Moglichkeit, durch Zuriicklassen von 
Teilen der pylorischen Magenregion die Sterblichkeit zu senken. Hierdurch aber 
wird, wie v. HABERER mit Recht betont hat, die Gefahr der Entwicklung eines 
postoperativen Geschwiires erhoht. Die Kunst ist, zwischen beiden Gefahren 
richtig hindurchzufinden. Unbedingt abzulehnen ist das Zuriicklassen von 
Antrumschleimhaut bei der R.z.A. Wenn man schon oralwarts vom Pylorusring 
die Durchtrennung vornehmen zu milssen glaubt, so ist unbedingt die Entfernung 
zurilckbleibender Antrumschleimhaut zu fordern. Nach unseren Erfahrungen, 
ebenso wie nach denen von FLORCKEN, kommt man jedoch au13erordentlich 
selten in die Lage, den Resektionsschnitt im Bereich des Antrum anzulegen. 
Ein gro13er Teil der zur Versorgung des Duodenum beim tiefsitzenden Geschwilr 
angegebenen Verfahren leistet Ausgezeichnetes. Die Entscheidung, welches zu 
bevorzugen ist, ist mehr oder minder Geschmackssache. Uns selbst hat sich 
die Durchtrennung des Duodenum in Hohe des Geschwiires auBerordentlich 
bewiihrt. In Zukunft ist die genaue Angabe, was unter "zuriickgelassenem 
Pylorus" verstanden wird, dringend erwiinscht, insbesondere bei der Mitteilung 
von Fehlschliigen. Die Zurucklassung des Pylorusringes und damit auch des 
Pylorusmuskels ist ohne nachteilige Folgen. Sie begiinstigt insbesondere in keiner 
Weise das Auftreten eines spiiteren U.p.j. Die ATt der Anastomose ist bei Betrach­
tung der nahezu gleichen Ergebnisse bei den verschiedenen Arten offenbar nicht 
ausschlaggebend. Die vordere Anastomose mit BRAuNscher Enteroanastomose 
hat den Vorteil der Entlastung des Duodenum, damit der Vermeidung der 
Folgen riickliiufiger Duodenalfiillung, sowohl in Beziehung auf die Erregung 
der Fundussekretion als auch auf die Entwicklung einer Duodenalstumpf-
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insuffizienz. Unbedingt notwendig ist die Ausdehnung der Resektion soweit, 
daB hochstens ein Magenstumpf von der GroBe eines Drittels des normalen 
Magens zuruckbleibt. 

Unter Berucksichtigung dieser Richtlinien ist die Anwendung der Resektion 
zur Ausschaltung angezeigt. 

V. Die Palliativresektion des postoperativen peptis chen 
Geschwiires nach Gastroenterostomie (KREUTER). 

Die beste Behandlung des postoperativen peptischen Geschwures ist die radikale 
Resektion des erkrankten Magenabschnittes mit der Anastomosenschlinge. 

Sie stellt in bezug auf die Spatergebnisse eine der dankbarsten Magen­
operationen uberhaupt dar. Wir konnten an der ENDERLENschen Klinik eine 
Dauerheilung von 93,3% nach Radikaloperation des Ulcus pepticum jejuni 
(U.p.j.) feststellen. DEMEL kommt fast genau zur selben Zahl (92,9%). 

Es konnen jedoch auch der Resektion Grenzen gesetzt sein. Diese liegen 
einmal darin, daB das postoperative peptische Geschwur zwar entfernbar, das 
primiir die Anlegung der GE. bedingende Ulcus jedoch nicht oder doch schwer 
resezierbar ist. Oder es kann der Fall sein, daB das Erstgeschwlir zwar ausgeheilt 
oder gut resezierbar, das U.p.j. jedoch nicht entfernbar ist. 

Der erste Fall fallt unter die Behandlung des nicht resezierbaren Duodenal­
geschwurs. Es ist hier nichts Neues dazu zu sagen. Selbstverstandlich werden 
die Anhanger der R.z.A. beim nicht resezierbaren Ulcus duodeni auch in diesem 
FaIle von diesem Verfahren Gebrauch machen (MORL, ZUKSCHWERDT, ECK, 
KELLING, BALFOUR u. a.). 

Einer gesonderten Betrachtung bedarf jedoch das nicht radikal entfernbare 
U.p.j. 

Es sind hierfur eine Reihe von Verfahren angegeben worden. 

Die meisten Anhanger hat in Deutschland in sol chen Fallen die Jejunostomie 
(v. EISELSBERG, PAYR, ENDERLEN, v. HABERER, POLYA, HILMANN, HOFFMANN, 
KIRSCHNER u. a.). Sie ist durch ihre pathologisch-physiologischen Auswirkungen 
geeignet, voriibergehend den zum Erstgeschwur und zum U.p.j. fuhrenden 
Circulus vitiosus zu unterbrechen. Wie ENDERLEN, ZUKSCHWERDT und ECK, 
HILMANN betont haben, ist jedoch auch die Anwendung der Jejunostomie 
beim U.p.j. nur als Voroperation zu der hier unter allen Umstanden vorzu­
nehmenden Radikaloperation anzusehen. 

Eine Reilw anderer Verfahren verdienen nur den N amen einer Verlegenheits­
operation. 

Die schlechteste hiervon ist die Anlegung einer neuen G.E., die BALFOUR, 
HESSE, SATKINSKY ausgefuhrt haben. Wie BRUTT festgestellt hat, sind die 
Ergebnisse auBerst unerfreulich. ZUKSCHWERDT und ECK konnten dies aus 
dem Krankengut der ENDERLENschen Klinik bestatigen. Entweder heilte das 
U.p.j. an dcr ersten GE.-Stelle nicht aus, oder es entwickelte sich sogar an der 
zweiten GE. ein neues. Eine Radikaloperation nach Anlegung der zweiten GE. 
stellt dann eine auBerordentliche Gefahr fUr den Kranken dar. Das Verfahren 
ist vollstiindig abzulehnen. 
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KOCH hat das fruher auch schon angewandte Verfahren der Degastro­
enterostomie empfohlen. Die Anastomose mit dem peptischen Geschwur und 
mit einem schmalen Magensaum wird abge16st, die Offnung im Darm ver­
naht, der Magen nach Billroth I oder II reseziert. Es kommt hierbei, nach­
dem durch die Magenresektion gunstige Bedingungen fUr die Ulcusheilung 
geschaffen worden sind, zur Ausheilung des Geschwures. Es besteht jedoch 
die Gefahr, daB sich an der Stelle des im Dunndarm gelassenen peptis chen Ge­
schwures nach der Ausheilung eine Narbenstenose entwickelt. Das Verfahren hat 
in Deutschland kaum Nachahmer gefunden. Fur das nicht resezierbare U.p.j. 
durfte es kaum in Frage kommen. Wenn die Ab16sung der GE. und die nach­
folgende Magenresektion moglich sind, kann man in der Regel von vornherein 
die Radikaloperation des Geschwurs vornehmen. 1st diese aber unmoglich, 
dann ist auch der Vorschlag von KOCH meist unausfUhrbar. Das Verfahren 
wurde ausgefUhrt von SAHRADNISCHEK. 

ALLEN ist auf die gleiche Weise vorgegangen. Nur hat er sich bei offenem 
Pylorus mit der AblOsung der CE. begnugt und auf die Resektion verzichtet. 
Auch dieses Verfahren ist beim nicht radikal entfernbaren U.p.j. nicht an­
wendbar. Das mit der Anastomosenschlinge abge16ste Geschwiir kommt erst 
zur Abheilung, wenn es der Magensaftwirkung nicht mehr ausgesetzt ist. 1m 
Magen selbst ist aber der vor der ersten Operation bestehende, zum Geschwur 
fUhrende Zustand wiederhergestellt. Das Auftreten eines neuen Magen- oder 
Duodenalgeschwiires ist die Folge. 

HORSLEY schlagt vor, die Losung der Anastomose (Degastroenterostomie) 
vorzunehmen und am Magen eine Pyloroplastik nach FINNEY auszufuhren. 
In Deutschland hat das Verfahren keine Anhanger gefunden. Fur seine Ab­
lehnung gilt das Gesagte. 

CONNEL hat, wie oben ausgefUhrt, vorgeschlagen, die Magensaftsekretion 
durch Resektion eines Teiles der fundalen Magenschleimhaut herabzusetzen 
und hierdurch gunstige Verhaltnisse fUr die Ulcusausheilung zu erzeugen. Er 
hat auch bei einem Fall von U.p.j. dieses Verfahren als dritten Eingriff mit 
Erfolg angewandt. Es stellt jedoch auch nur einen Verlegenheitseingriff dar. 
Hat man schon die Moglichkeit, kardiawarts den Magen so weit bewegIich 
machen zu konnen, daB ein Teil vom Fundus entfernt werden kann, so durfte 
in der Regel auch die Resektion moglich sein. Die Entfernung eines genugend 
groBen Teils des Fundus, urn eine wirksame Einschrankung der Magensaft­
erzeugung zu erreichen, ist nicht immer mogIich, wenn am Magen bereits eine 
GE. angelegt ist. Das Verfahren ist abzulehnen. 

Es war nun naheliegend, die der Operation von FINSTERER und MADLENER 
zugrunde liegenden Gedankengange auch auf das U.p.j. anzuwenden. KREUTER, 
der ausdrucklich betont, ein Anhanger der radikalen Entfernung des U.p.j. 
zu sein, hat diesen Weg als erster beschritten (1924). Er ging von der Vor­
stellung aus, durch Verringerung der Magensaftsekretion, durch Resektion des 
Antrum auch ein nicht radikal operierbares Geschwur zur Ausheilung zu bringen. 
KREUTER selbst hat bereits betont, daB das Verfahren nur angezeigt ist, wenn 
die das U.p.j. tragende Schlinge nicht im Bereich des Antrum mit dem Magen 
verbunden wurde. 

KREUTER hat 1927 weiter ausdruckIich gefordert, daB nicht nur Pylorus und 
Antrum, sondern auch ein Teil des Fundus in Wegfall kommen mussen. Diese 
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Forderung ist nicht haufig zu erfiillen, da die GE. meist pylorusnahe angelegt ist. 
Hieraus ergibt sich, daB die Palliativresektion beim U.p.j. verhaltnismaBig 
selten ausgefUhrt werden kann. KASPAR berichtet aus der Klinik von KREUTER 
iiber drei so operierte Kranke. Einer war 3 Jahre nach der Operation beschwerde­
frei. Bei ihm war auBer der Palliativresektion auch die Ausschneidung des 
peptis chen Geschwiirs vorgenommen worden. Yom zweiten war keine Nach­
richt zu erhalten. Bei einer 9 W ochen nach der Operation vorgenommenen 
Nachuntersuchung war er gesund, hatte an Gewicht zugenommen und fUr die 
Resektion normale Saureverhaltnisse. Der dritte Kranke, es war der erste, 
iiber den KREUTER seinerzeit berichtet hatte, hatte keine Klagen. KELLING hat 
in einem ahnlich gelagerten FaIle nach 6 Jahren Beschwerdefreiheit feststellen 
konnen. KOSTLIVY sah bei zwei Kranken einen guten Erfolg. SCHLOFFER hat die 
Palliativresektion einmal mit Erfolg durchgefiihrt. RESCHKE berichtete auf dem 
ChirurgenkongreB 1935 iiber einen Kranken, bei dem mit gutem Ergebnis eine 
Resektion bis zur GE. vorgenommen worden war. Bei einem zweiten wurde 
die Entfernung des erkrankten Magenabschnittes mit der GE.-Schlinge unter 
Belassung des Pylorus vorgenommen. Der Erfolg war das Auftreten eines neuen 
peptischen Geschwiirs. Erst die Resektion des Pylorus brachte Heilung. 
FLORCKEN und SCHWARZ empfehlen, offenbar ohne eigene Erfahrung, die 
Operation fiir geeignete FaIle. SCALONE hat einige Male Gutes von diesem 
Vorgehen gesehen, allerdings ohne Vorliegen eines U.p.j. Dagegen teilte 
v. HABERER zwei MiBerfolge nach dem Vorgehen von KREUTER mit. Auch 
KOCH, der das Verfahren bei vier Kranken mit U.p.j. nach hinterer GE. mit 
kurzer Schlinge angewandt hatte, muBte in allen Fallen ein schlechtes Ergebnis 
feststellen. Zwei der Kranken konnten spater durch die Radikaloperation 
geheilt werden. KOCH will daraufhin, wenn irgend moglich, das radikale Vor­
gehen anwenden. 

Erfahrungen mit der palliativen Resektion beim postoperativen Geschwur 
sind also bis heute gering. Nach den Eingangs geschilderten pathologisch­
physiologischen -oberlegungen steht es auBer Frage, daB die palliative 
Resektion auch beirn postoperativen peptischen Geschwiir Erfolge erzielen 
kann. Die Voraussetzungen hat bereits KREUTER in klarer Weise erkannt und 
ausgesprochen. Das Verfahren hat nur Aussicht auf Erfolg bei Entfernung des 
ganzen Antrum bis zum Pylorus und eines Teiles des Fundus. Nur unter 
diesen Verhaltnissen kann damit gerechnet werden, daB die Magensaft­
abscheidung so weit vermindert wird, daB giinstige Heilungsbedingungen fUr 
das peptische Geschwiir eintreten konnen. Die palliative Antrumresektion beim 
U.p.i. darf also nur ausgefuhrt werden, wenn die GE. seinerzeit hoch angelegt 
wurde. Dies ist nur selten der Fall. Beim hohen Sitz erfiillt die GE. von 
vornherein nicht ihre urspriingliche Aufgabe einer Verbesserung der Entleerung. 
Man wird also nur selten die Moglichkeit haben, die Forderungen von KREUTER 
zu erfiillen. 

Zusammenfassend kommen wir nochmals zum SchluB, die radikale Ent­
fernung des Geschwurs mit Resektion von 2/3 des Magens und der Anastomosen-
8chlinge anzustreben. 1st dies nicht moglich, so hat die palliative Resektion 
ihre Anzeige, wenn die ursprungliche GE. so hoch angelegt wurde, dafJ Pylorus, 
Antrum und Fundus soweit entfernt werden k6nnen, daB nur 1/3 eines normal 
groBen Magens zuriickbleibt. Dies ist nur selten ausfiihrbar. 
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Es bleibt dann nichts anderes ubrig, als die Anlegung einer Jejunostomie 
mit dem Plan, nach Abheilen des Geschwures oder wenigstens nach dessen Ver­
kleinerung, die Radikaloperation auszufuhren. 

SchluB. 
Ein Gesamtuberblick ergibt die Berechtigung der palliativenResektionsmethoden 

bei richtiger Anzeigestellung und bei richtiger technischer Ausfuhrung. Die hierbei 
zu beachtende Hauptforderung ist die Wegnahme des gesamten Antrum und eines 
Teiles des Fundus, so daB hochstens ein Drittel eines normalen Magens zuruck­
bleibt. Pylorusmuskel und Pylorusring sind unschddlich und konnen im Not­
fall belassen werden. Die Antrumschleimhaut ist unter allen Umstanden zu 
entfernen. Die breiteste Anwendung hat das palliative Resektionsverfahren fUr 
das Ulcus duodeni gefunden. Die meisten deutschen Chirurgen wenden es an 
(ANSCHUTZ, GULEKE, HENSCHEN, KONJETZNY, KAPPIS, SCHMIEDEN, USADEL, 
PAYR, REHN, KIRSCHNER, ENDERLEN, RESCHKE). Gegner sind eigentlich nur 
v. HABERER, FRIEDEMANN und v. REDWITZ. Aber alle 3 sehen sich in Einzel­
fiHlen doch ab und zu zur Anwendung gezwungen. 

Die Palliativresektion ist eines der am besten physiologisch begrundeten chir­
urgischen Verfahren, zur Beseitigung eines Krankheitsvorganges auf indirektem 
Wege. Sie ist ein schOnes Beispiel fur den Nutzen pathologisch-physiologischer 
Gedankengdnge fur die Klinik. 
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I. Allgemeines tiber die Entstehung des Lungenabscesses. 
Kommt es im Verlauf einer pneumonischen Infektion zur Zerstorung von 

Lungengewebe, so sprechen wir von Abscessen, wenn die Einschmelzungshohlen 
mit Eiter gefiillt sind, von Brand- oder Gangrdnherden, wenn sie faulig zersetzten 
Inhalt a ufweisen. Die V ora ussetzung fiir beide Arten der A uflosung ist eine L ungen­
gewebsnekrose. Der pathologisch-anatomische Unterschied besteht nur darin, 
daB die eitrige Einschmelzung des infizierten Lungengewebes durch proteo­
lytische Fermente, die groBtenteils aus Leukocyten frei werden, erfolgt, faulige 
Erweichung aber die Wirkung von den verschiedenartigsten Faulnisbakterien 
ist (LAUCHE, SAUERBRUCH, JEHN). Klinische Gesichtspunkte erfordern aber 
die Trennung zwischen LungenabsceB und Lungenbrand. Die Beobachtung 
am Krankenbett zeigt, daB die eitrige Zerstorung des Lungengewebes mit 
starksten reaktiven Entzundungserscheinungen einhergeht. Die Entzundung 
wird schlieBlich zum Ausgangspunkt der Regeneration und Heilung. Hingegen 
sehen wir beim Lungenbrand statt des aktiven Gewebswiderstandes nur den 
hemmungslosen Zerfall des abgestorbenen Lungengewebes. 

Dementsprechend ist auch der Verlau£. Der LungenabsceB zeigt Neigung 
zur Abgrenzung, ja er kann in Selbstheilung ausgehen, der Lungenbrand fiihrt 
ohne auBeres Eingreifen zum Tode. tJbergange der Faulnis in Eiterung sind 
daher der Ausdruck erwachender Widerstandskraft, des Demarkationswillens, 
wahrend der umgekehrte V organg eine Erschopfung der Heilkrafte des Korpers 
bedeutet. 

Die verschiedenen Vorbedingungen zur Entstehung dieser Krankheits­
vorgange in der Lunge ubersehen wir nur zum Teil. Sicher ist, daB neben del' 
lokalen Schadigung einer Pneumonie der Allgemeinzustand des Korpers von 
ausschlaggebender Wichtigkeit ist. Die Herabsetzung der allgemeinen Wider­
standskraft kann durch chronische Stoffwechsel- und Infektionskrankheiten, 
die zu Ernahrungsstorungen der Gewebe fiihren, wie Diabetes, Nephritis, Lues, 
Typhus, Carcinom oder Alkoholismus bedingt sein. Allgemeine und ortliche 
Voraussetzungen schaffen frisch uberstandene, schwere Pneumonien, chronische 
Formen der Lungenentzundung oder das Bronchialasthma. Direkte einmalige 
oder chronisch wirkende Schadigungen der Lunge durch Fremdkorper oder 
durch Gase konnen unter allgemeinen Vorbedingungen ahnlich wirken. Ebenso 
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konnen schwere operative Eingriffe die Krafte eines Kranken iiber das 
MaB beanspruchen und Zwischenfa,lle wahrend oder nach der Narkose der 
AnlaB von umgrenzten oder diffusen Lungeneinschmelzungen werden. Unter 
diesen Umstanden ist verstandlich, daB die Beschaffenheit des Lungengewebes 
und der Widerstand des Korpers fiir die Ausbreitung und den Verlauf der 
eitrigen Lungenerkrankung von groBter Bedeutung werden. 

Die Mehrzahl der Lungenabscesse entwickelt sich aus Entziindungen in der 
Umgebung der Bronchien oder aus Bronchopneumonien. Nur seIten geht die 
fibrinose Pneumonie inAbscesse aus. Entweder handelt es sich dann um atypische 
Pneumokokkenpneumonien bei geschwachtenPersonen(Saufern, Zuckerkranken, 
Carcinomtragern oder Greisen), oder um Pneumonien mit besonderen Erregern, 
Pneumobacillen, Streptococcus mucosus, InfluencabaciIIen oder mit hinzu­
tretenden Mischinfektionen (LAUCHE). 

Der Beginn der postpneumonischen Lungeneinschmelzung fallt in das Stadium 
der Losung der Pneumonie. Statt des normalen Ablaufs der Riickbildung 
kommt es unter dem EinfluB toxischer Schadigungen besonderer Eitererreger 
zur Lungennekrose und zur eitrigen Einschmelzung. Storungen im Abtrans­
port des Alveolar- und Bronchialexsudats infolge Verlegung der Luft-, Blut­
oder Lymphwege konnen die Ausbreitung der Zerstorung auf das benachbarte 
interstitielle und auf das Alveolargewebe begiinstigen. Die biologischen Schutz­
vorrichtungen werden durchbrochen. Die Zerstorung iiberschreitet schnell 
die Grenzen des primaren Einschmelzungsherdes, bis ein Schutzwall von Leuko­
cyten die Ausbreitung des Zerfalls aufhaIt und die Grenze zwischen lebens­
fahigem und totem Gewebe zieht. 

Pathologisch-anatomisch stellen sich die beginnenden Einschmelzungen nach lobaren 
Pneumonien als gelbe oder griinliehe Herde in dem eitrig infiltrierten Lungengewebe dar. 
Spater begrenzen sie sich scharfer, und es entsteht eine mit Eiter und Gewebsfetzen gefiillte 
unregelmaBige Hohle von verschiedener GroBe, deren Inhalt sich leicht ausdriicken oder 
ausspiilen laBt. 

Entsteht der AbsceB aus bronehopneumonisehen Herden oder in der Umgebung eitrig 
entziindeter Bronchien, so wird das Lungengewebe meist zunaehst von zahlreichen kleinsten 
Eiterherden durehsetzt. Diese konnen zu diffuser oder umsehriebener Einschmelzung 
fiihren. Aus diffusen peribronehialen Eiterungen kann sieh die kliniseh so unheilvolle 
Pneumonia dissecans entwiekeln (Grippepneumonien). Hier handelt es sieh mehr um 
eine phlegmonose Durchsetzung des Gewebes als um eine Abszedierung des entziindeten 
Gewebes, an die sieh aber Abscesse anschlieBen konnen. 

Die umsehriebenen Eiterungen konnen zahlreieh sein oder es konnen mehrere zu einem 
groBen AbseeB zusammenflieBen. Sie stehen immer mit den Bronchien in Verbindung, ent­
leeren in diese ihren Eiter und erzeugen und unterhalten hierdureh eine Bronchitis, deren 
Sekret sieh dem Eiter beimengt. Das Sekret kann den Eiter an Menge unter Umstanden 
iibertreffen (QUINCKE). Diese ehronischen Bronehitiden gehen in seltenen Fallen in starke 
verzweigte Bronehialerweiterungen aus, die als bronchektatische Abscesse den ganzen 
Lungenlappen durehsetzen konnen. 

Die Verbindung der bronehogenen Abseesse mit dem Bronchialsystem ermoglicht die 
Entleerung des eitrigen Inhalts der Hohlen nach auBen. Hierdurch kann unter giinstigsten 
Bedingungen bei abgegrenzten Herden Reilung eintreten. Andererseits kann aber durch 
die Aspiration Eiter in gesunde Lungenteile verschleppt werden, diese infizieren und hier­
mit zur Entwicklung weiterer bronchogener Abscesse beitragen. 

Bleibt der AbsceB auf einen Herd besehrankt, so wird er gegen das iibrige Lungengewebe 
durch eine dicke AbseeBmembran aus Granulationsgewebe abgesehlossen. Naeh AusstoBung 
des eitrig eingeschmolzenen Inhalts reinigt und glattet sieh die Hohle und wird dureh 
Sehrumpfung des Granulationsgewebes kleiner. Der AbseeB heilt narbig aus. 
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Durch embolische Verschleppung von Eitererregern, bakterienbeladenen Ge­
rinnseln oder Gewebsteilen aus septischen Krankheitsherden in die Lunge ent­
steht der metastatische Lungenabsce6. 

Der Vorgang ist von schwerster pyogener Allgemeinreaktion mit Schiittel­
frosten und Kollaps begleitet. Ortliche Erscheinungen in der Lunge macht der 
kleine, meist randstandige Infarkt erst, wenn er einschmilzt und in benach­
barte Hohlraume einbricht. Infolge des gewohnlichen Sitzes in peripheren 
Lungenbezirken ist die Perforation in der Brusthohle beinahe die Regel. Es 

Abb. 1. Rechtsseitiger Pyopnenmothorax, linksseitiges Pleuraempyem, entstanden durch embolische 
Lungenabscesse nach Angina und Jugularisthrombose (ReHung durch doppelseitige Thorakotomie). 

entsteht dann ein Pleuraempyem, bei Bronchuskommunikation zwischen AbsceB 
und Empyem der Pyopneumothorax (Abb. 1). Die Gefahren der embolischen 
Abscesse wachsen durch ihre Vielzahl und ihre Doppelseitigkeit. Die Heilung 
dieser sekundaren Lungenabscesse hangt meist von dem Ausgang des primaren 
Erkrankungsherdes abo 

Blande Lungeninfarkte infizieren sich im allgemeinen selten. Vor den All­
gemeinerscheinungen der Lungenarterienembolie und der Sorge urn den Kreis­
lauf treten die ortlichen Symptome des Infarkts meist zuriick. Schlechter All­
gemeinzustand des Kranken und Dbergreifen von Entziindungen aus der Um­
gebung des Infarkts fordern seine Infektion (Abb.2 u. 3). 

Es entsteht zunachst eine Infarktpneumonie, die ausheilen kann, ohne daB 
eine eitrige Erweichung eintritt. Kommt es aber durch Thrombose zufiihrender 
GefaBe zu umfangreichen Nekrosen, so bleibt auf die Dauer die eitrige Infektion 
nicht aus und es entsteht ein LungenabsceB (Abb.4). Bei der Eroffnung eines 
solchen Herdes stoBt man auf strukturloses, von alten Blutungen durchsetztes 
Gewebe von zundriger oder bereits fliissiger Beschaffenheit. In der Umgebung 
des Herdes sind in der Demarkationszone massenhaft GefaBthrombosen fest-
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zustellen. Der Sitz der Einschmelzung, seine oft erhaltene keilformige oder kreis­
runde Form und der schokoladenfarbige Inhalt deuten auf die Entstehungs-

Abb. 2. Zentraler rechtsseitiger Lungeninfarkt 8 Tage nach einer postoperativen Lungenembolie. 

Abb.3. 10 Tage spater: Zunehmende Infarktpnenmouie, pueumouische Infektion der Randzouen. 

ursache hin (Abb.5). Die Entwicklung der pathologisch-anatomischen Vor­
gange ist so langsam, daB greifbare AbsceBerscheinungen oft erst nach Monaten 
deutlich werden. 
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Abb. 4. Weitere 4 Woehen spater: beginnende, noeh nieht demarkierte Einsehmelzung innerhalb der diffusen 
pneumonischen Infiltrationen (der Kranke hustete bereits 250 ccm Sputum tiiglieh aus). 

Abb. 5. Peripherer Lungeninfarkt, 4 Wochen naeh einer Lungenembolie nach Kaiserschnittgeburt. Beginnende 
zentrale Erweichung. 

Sehr oft entstehen Lungenabscesse durch Aspiration von Fremdkorpern. 
Die Aspiration findet gewohnlich bei Bewu13tseinstOrung eines Kranken oder 
pathologischer Herabsetzung seiner Rachen- oder Hustenreflexe statt. 
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Sicher ist es, daB unter dem reflexaufhebenden oder -abschwachenden Ein­
fluB der Narkose oder Lokalaniisthesie auBerordentlich leicht feste oder fliissige 
Fremdkorper aspiriert werden. Speichel, Blut, Eiter, bei allgemeiner Narkose 
auch Magen- oder Darminhalt, haufig auch feste Fremdkorper verstopfen 
groBere oder kleinere Bronchien. Innerhalb kurzer Zeit wird, wenn der Ein­
dringling nicht herausgehustet wird, der abhangige Lungenbezirk atelektatisch. 
Auf dem Boden von Exsudations- und Desquamationsvorgangen entsteht eine 
eitrig einschmelzende Entziindung, die schnell um sich greift (Abb.6) . Ein­
griffe im Bereich der Mund- und Rachenhohle sind aus diesem Grunde besonders 

Abb. 6. Multiple Lungenabscesse der rechten Lunge nach Aspiration infolge Magenblutung. 

gefahrlich (NISSEN). FRANK sah iiber 400 Lungenabscesse allein nach Ton­
sillektomien. CASTERAN behauptet, daB 40-50% eitriger Lungenerkrankungen 
auf dem Boden von Eiteraspirationen nach schweren Rachen- oder Mundhohlen­
erkrankungen entstehen. In gleicher Weise kann auch die dentale Sepsis zu 
L ungena bscessen fiihren. 

Ungiinstig ist meist der Ausgang von Lungenabscessen, die durch Uber­
greifen von Entziindungen aus der Umgebung entstehen. Eitersenkungen nach 
akuten Mundboden- oder Halsphlegmonen konnen entlang der Wirbelsaule 
oder vom Jugulum aus Eingang in die obere Brustkorboffnung finden , den 
Mittelfellraum infizieren und von hier in die Lunge gelangen, indem ein von 
Eiter umspiilter Bronchus arrodiert und der Eiter in die Lunge aspiriert wird 
(Abb. 7 u. 8). 

Oft gehen Lungeneiterungen von veralteten, nicht erkannten Pleura­
empyemen aus, die sich auf Umwegen durch Bronchusfisteln ihren AbfluB 
nach auBen suchen. Ebenso konnen Speiser6hren-Lungentisteln nach Divertikel­
oder Fremdkorperdurchbriichen schwere eitrige Lungeneinschmelzungen hervor­
rufen und unterhalten. 

Auch beim Einbruch von Leber- oder subphrenischen Abscessen in die Brust­
hohle oder infolge durchwandernder Peritonitis kommt es leicht zu eitriger 
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Abb. 7. Diffuse eitrige Mediastinitis nach eitriger Strumitis. Starke Verbreiternng des l\nttelfellraums. 

Abb.8. Derselbe Kranke ]0 Tage spater nach der kollaren Mediastinotomie. Kontrastdarstellung des Media­
stinums, von der Mediastinotomicwunde am Jugulum aus. Die Mediastinalphlegmone hat bereits auf den 

rcehten Oberlappen iibergegriffen und zu Lungenabgcessen gefiihrt. Exsudative Pericarditis. 
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Entziindung der basalen Lungenabschnitte. Begiinstigt wird sie durch basale 
Pleuraempyeme, die dann meist in die Lunge einbrechen. Die GefahrIichkeit 
von Brustwandphlegmonen oder osteomyelitischen Eiterungen der Rippen oder 
des Schulterblatts oder der WirbeIsaule fiir die Lunge wird haufig verkannt. 

Schlie.BIich kann jede offene Lungenverletznng zur AbsceBbiidung fUhren. 
Bei den Lungensteckschiissen Iiegt diese Gefahr im akuten, wie im Spatstadium 
in gIeichem MaBe vor. Gewebseinschmelzungen in der Lunge sah man sehr 
haufig im Weltkrieg bei schweren Br.ust- und Lungenkontusionen durch in­
direkte GeschoBeinwirkung (SAUERBRUCH, JEHN, NAGEL!). 

II. Der VerIanf nnd die Erscheinungen des akuten 
Lungenabscesses. 

1. Der Verlanf. 

Die wechselvollen Bedingungen fiir das Zustandekommen von Lungen­
abscessen fiihren zu verschiedenen Krankheitsbildern. Selbst die postpneu­
monischen Einschmelzungen der Lunge verlaufen uneinheitlich. 1m Einzel­
falle hangt der Verlauf je nach der Art und Ausdehnung der pathologisch­
anatomischen Vorgange von der allgemeinen Widerstandskraft abo 

Das Friihstadinm der eitrigen Erweichung beginnt beim postpneumonischen 
Lungenabscef.J mit dem sprunghaften Anstieg der Korperwarme; man denkt 
zunachst an neuaufflackernde pneumonische oder pleuritische Entziindungen. 
Meist lassen jedoch schon die nachsten Tage erkennen, daB eine starkere Ent­
ziindung in Form einer Nekrotisierung und Eiterung die Ursache ist. Die ersten 
Erscheinungen, die der Kranke selbst empfindet, sind ein qualender Reizhusten 
und Auswurf. Er ist anfangs uncharakteristisch und erinnert an das Sputum 
bei eitriger Bronchitis. Bald wird die Menge groBer und die Beschaffenheit 
verdachtig. 

Mitunter treten gerade im Friihstadium des Abscesses Schiittelfroste und 
Blutungen auf. Sie sind das Zeichen, daB die Entziindung auch Blut- oder 
Lymphbahnen in die Zerstorung einbezieht. Daher droht bereits friihzeitig 
die Gefahr der Resorption oder Verschleppung des Eiters. 

Die GroBe des Einschmelzungsherdes laBt sich in den ersten 2 W ochen 
weder physikalisch noch rontgenologisch bestimmen. Auch kann man nicht 
aus der Menge des Auswurfs auf die GroBe der Herde schlieBen. Das Sputum 
kommt nicht allein aus der oder den Eiterhohlen, sondern auch von der Bron­
chialschleimhaut, die immer mehr oder weniger miterkrankt ist, und durch 
den passierenden Hohleninhalt auch zu mehr oder weniger starker Sekretion 
angeregt wird (QUINCKE). 

Nicht aIle Lungeneinschmelzungen fiihren zum LungenabsceB. Sicher sind 
viele, langere Zeit hochfiebernde fibrinose Pneumonien oder Bronchopneu­
monien derartig milde verlaufende Einschmelzungen, die resorbiert oder aus­
gehustet werden und unerkannt ausheilen. Es kommt hinzu, daB gerade in 
diesem Zeitpunkt begleitende Pleuraexsudate das klinische Bild oft stark ver­
schleiern. 

An dieses Friihstadium des Abscesses schlieBt sich im allgemeinen friihestens 
in der 4. bis 6. Woche nltch der Entstehung der Pneumonie das Stadium des 
reifen Lnngenabscesses an. Sein Kennzeichen ist die Abgrenzung des Eiterherdes 
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durch die AbsceBmembran. Sie verhindert die weitere Ausbreitung der eitrigen 
Infektion und wird gleichzeitig zur Bildungsstatte der Vernarbung. 

Die Demarkation ist der Beginn der naturlichen Heilung. Sie kann zur 
Selbstheilung fuhren, wenn der AbsceB in einen Bronchus einbricht und aus­
gehustet wird. 

Ihre wichtigste Voraussetzung ist, daB dieser AbfluBweg durch den Bronchus 
groB ist und dauernd offen bleibt. Das Zuruckbleiben von Eiter, vor allen 
Dingen aber von abgestorbenen Gewebsteilen, bildet eine dauernde Infektions­

quelle fUr die benachbarten 
Lungenabschnitte. Die Ent­
leerung des Eiters geht indes­
sen nie auf direktem Wege 
vonstatten, sondern der Ab­
sceBinhalt muB meist aus dem 
Labyrinth pulmonaler Hoh­
len oder verzweigter bronchia­
ler Gange mittels anstrengen­
der HustenstoBe nach auBen 
geschleudert werden. 

Deshalb bildet der offene, 
durch innere Bronchusper­
foration drainierte Lungen­
absceB auf die Dauer einen 
schweren Krafteverbrauch 
fur den Kranken. Er stellt 
besonders bei groBen Aus­
wurfsmengen schlieBlich eine 
untragbare Belastung auch 
fur die Kreislauforgane dar. 
Zudem ist die AbsceBent-

Abb.9. Mehrkammeriger LungenabsceB des rechten Oberlappens 
bei einem 5jiihrigen Knaben nach Grippepnenmonie (geheilt dnrch 

Pnenmotomie). 
leerung bei mehrkammerigem 

Hohlensystem auf diesem Wege infolge des schwierigen Abflusses fast immer 
ungenugend. 

Die Starrheit des geschlossenen Brustkorbgefuges verhindert die Verkleine­
rung oder Vernarbung groBer AbsceBkammern. Bleiben die Hohlraume lange 
bestehen, so werden ihre Wande unnachgiebig. SchlieBlich wird auch die Struk­
tur des umgebenden Lungen- und Bronchialgewebes durch dauernde Entzundung 
und Neuinfektion verandert, so daB ein vollstandiges Zusammenfallen der 
Hohle und hiermit ihre Heilung unmoglich wird. Fur die Heilung der Ober­
lappenhohlen liegen diese Verhaltnisse trotz ihrer guten mechanischen AbfluB­
bedingungen deswegen besonders ungunstig, weil Schrumpfungsvorgange und 
vikariierendes Emphysem hier am wenigsten zur Verkleinerung der Hohle 
beitragen konnen (Abb.9). 

2. Die Symptome. 
1m Augenblick des Einbruchs des Lungenabscesses in den Bronchus werden 

die eigentlichen Symptome des Lungenabscesses deutlich. Das Ereignis ist be­
weisend fur den LungenabsceB, wenn es elementar auftritt: Nach vorherigen 
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kurzen HustenstoBen, oft aber auch ohne einleitende Merkmale, haufig sogar 
im Schlaf, stiirzt ein Eiterschwall hervor, der den Kranken meist aufs hochste 
erschreckt. 

Der plotzIiche Einbruch eines bis dahin geschlossenen Lungenabscesses 
in einen Bronchus kann das Bronchialsystem derartig iiberschwemmen, daB 
der Kranke erstickt. Ebenso verhangnisvoll kann das Eintreten von akuten 
Bronchialreflexen werden. Selbst voriibergehende Storungen des Hustenaktes 
geniigen, daB durch eine forcierte Inspiration der hervorstiirzende Eiter in 
gesunde Lungenteile aspiriert wird. Hierdurch erfolgt eine Neuinfektion, die 
bei dem angegriffenen Zustand des Kranken viel stiirmischer und mit groBerem 
Gewebsuntergang zu verlaufen pflegt. AuBerdem kann die p16tzliche Ent­
spannung der AbsceBwande durch EinreiBen groBerer GefaBe schwere Blutungen 
hervorrufen. Die Gefahr erhOht sich mit der GroBe der AbsceBhohlen, bei 
denen der Inhalt oft unter Druck steht. 

Andere Lungenabscesse bleiben lange Zeit geschlossen, selbst wenn es be­
reits zu sehr graBen Einschmelzungen des Lungengewebes gekommen ist. 
Sie werden unter Dmstanden erst an akuten und bedrohlichen Erscheinungen 
eines Durchbruchs in benachbarte Korperhohlen erkannt. Dann ist es aber 
haufig zu spat; denn der Allgemeinzustand verschlechtert sich mit der Neu­
infektion dieser Raume gewohnlich so schnell, daB der Kranke einer allgemeinen 
Eiterausbreitung erliegt. 

Die Schwierigkeiten der Diagnose des geschlossenen Lungenabscesses liegen 
darin, daB das Sputum fehlt, und daB auch die physikalische Dntersuchung 
oft im Stich laBt. Ein wichtiges Zeichen dieser AbsceBform ist die zunehmende 
eitrige Bronchitis zusammen mit starkem Reizhusten. Spater treten mit der 
peripheren Ausbreitung des Abscesses pleuritische, bei Brustfellverklebung 
peripleuritische Schmerzen und Brustwandodem auf. 

1m klinischen Bild fallt der Zeitpunkt der Demarkation meist mit einer 
gewissen Erholung und Besserung der Allgemeinverfassung des Kranken zu­
sammen. Bleibt der Kranke aber weiterhin dauernder Resorption von Eiter­
giften ausgesetzt, so ist der LungenabsceB nicht mehr eine rein ortliche Er­
krankung, sondern entfaItet eine Giftwirkung auf den Gesamtorganismus. Die 
Verschlechterung des Allgemeinzustandes findet ihren Ausdruck in Schadigungen 
der Kreislauforgane oder der parenchymatosen Organe. 

Dann bekommt der Kranke das "toxische Aussehen des LungenabscefJtragers". 
Er wird zeitweilig benommen und deliriert bei steilen Fieberanstiegen. Seine 
Gesichtsfarbe wechselt zwischen fahler Blasse und beangstigender Cyanose. 
Stauung im Lungenkreislauf und Versagen der Nierenfunktion bewirken ein 
gedunsenes Aussehen. EiweiB und pathologische Sedimentbestandteile treten 
im Drin auf. Gleichzeitig zeigen wiederholte Schiittelfroste und septische Fieber­
zacken an, daB Eiter und Nekrosen den von den Leukocyten errichteten Schutz­
wall durchbrechen, und daB die Infektion durch Kontakt, Aspiration oder 
hamatogene Aussaat neuen Boden gewinnt. 

Die Masse des Auswurfs wird immer groBer. Tagesmengen von 200-500 ccm 
Sputum sind keine Seltenheit. Meist ist das Sputum rahmig-eitrig und von 
gelber Farbe, bald diinnfliissiger, schmutzig-griinlich, bei Blutbeimengungen 
oder Faulnisinfektion braunlich bis schokoladefarben. 

Ergebnisse der Chirurgie. XXIX. 34 
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Der Geruch kann aIle moglichen Ubergange von fadem, muffigem bis zu 
unertraglichem Gestank haben. Besonders tible Gertiche erleben wir bei starker 
Zersetzung des Inhalts und langeren Eiterverhaltungen. Manchmal riecht 
schon die Exspirationsluft allein. Die Kontrolle tiber die Auswurfsmengen 
durch Messung der Tagesmenge im Spuckglas ist notwendig. Das Sputum setzt 
sich haufig in drei Schichten abo Der Bodensatz besteht im wesentlichen aus 
rahmigem Eiter, die mittlere Schicht erscheint trtib wasserig, die obere bildet 
eine zahe Schleim- und Schaumschicht mit aufgehangten eitrigen Ballen und 
Faden. Dieses Verhalten ist aber nicht charakteristisch fUr einen Lungen­

, 
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absceB. Dreischichtung finden wir 
auch bei der eitrigen Bronchitis und 
Bronchektasen, desgleichen bei dem 
durch eine Bronchialfistel entleerten 
Pleuraeiter oder bei schweren For­
men tuberkulOser Einschmelzungs­
herde. Sehr selten enthalt der Aus­
wurf mit dem bloB en Auge erkenn­
bare Lungenfetzen. Beweisend ftir 
eine Lungenneueinschmelzung ist da­
gegen der Befund von alveolar an­
geordneten elastischen Fasern (nach 
Kochen des Sputums mit 2 % iger 
Kalilauge oder vermittels des Antifor­
minverfahrens). Ihr Fehlen spricht 
nicht gegen einen LungenabsceB 
(Abb.10). Abb. 10. Mikroskopisches Bild des Sputums nach 

FRANKEL. (Elastische Fasern, Cholesterintafeln.) 
1m Abstrichpraparat tiberwiegt 

der Detritus von Leukocyten, Eryth1;ocyten, Bronchialepithelien und Bakterien. 
Margarinenadeln an oder auBerhalb DITTRICHscher Pfropfe deuten im allgemeinen 
auf langeren Bestand der Hohle hin. 

Die Bakterienflora bei den Lungeneiterungen ist immer stark gemischt. 
Es lassen sich alle Arten von Strepto-, Staphylo- und Pneumokokken im Aus­
wurf direkt nachweisen oder ztichten. Spirillen und fusiforme Stab chen sind 
ebenfalls haufig, ohne daB Faulnis oder Brand der Lunge besteht. Der Wert 
der mikroskopischen Untersuchung des Sputumabstriches liegt in dem Aus­
schluB von Tuberkelbacillen. Mit ihrem Nachweis wtirde sich die Beurteilung des 
klinischen Bildes, seines Verlaufs und die Behandlung grundsatzlich verandern. 

Die Expektoration des Auswurfs hangt von der Art der nattirlichen Drainage 
durch die Bronchien abo Das Auswerfen erfolgt namentlich bei groBen Hohl­
raumen in den Unterlappen periodisch, weil der Eiter erst bis zu einer gewissen 
Hohe ansteigen muB, um durch Uberlaufen in den ableitenden Bronchus einen 
Hustenreflex auszulOsen. Dieser hort dann nicht eher auf, als bis die ganze 
Masse des Auswurfs entleert ist. Dieser Vorgang wird begtinstigt oder aus­
gelost durch verschiedene Korperstellungen, Seiten- oder Tieflagerung des 
Oberkorpers, je nach dem Sitz der Hohlen im Ober- oder Unterlappen. Ahnlich 
wirkt Kompression der kranken Seite von auBen oder Druck eines Pleura­
exsudats auf die AbsceBlunge. Schltisse auf die Lage der Hohlen lassen sich 
hieraus nur bei einseitigen Abscessen ziehen. 
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Der physikalische Nachweis der Lungeneinschmelzungen durch Perkussion 
und Auskultation gelingt nur so weit, daB sich in den meisten Fallen das Er­
krankungsgebiet der Lunge nachweisen laBt, man sich aber von der genauen 
Lage, Sitz, GroBe oder Ausdehnung der Hohle im Brustkorb nur ein unvoll­
kommenes Bild machen kann. Die meisten Hohlen sind zu klein, liegen oft 
auch so tief, daB der Umfang des pneumonischen Gewebsmantels sie verbirgt 
und sie nicht die klassischen Hohlraumerscheinungen bei der auBeren Unter­
suchung bieten. 

Am deutlichsten sind die Hohlensymptome noch bei den OberlappenhOhlen, 
die meist klaffen, die gunstigsten Bedingungen fur den SekretabfluB haben 
und daher lufthaltig sind. Bei Einschmelzungen im Unterlappen liegen die 
Verhaltnisse ungunstiger, so daB man eher gedampften als tympanitischen 
Perkussionsschall erhalt. Amphorisches Atmen oder scharfe Bronchialgerausche 
sind kein MaB fur die GroBe einer Hohle. Man kann sie bereits bei kleinsten 
Kavernen oder zylindrischen endstandigen Bronchektasen horen. Sicherer ist 
der Nachweis der Veranderlichkeit der akustischen Zeichen durch die periodische 
Expektoration. fiber gefiiIlten Hohlen besteht vollige Dampfung und fehlendes 
Atemgerausch, nach dem Aushusten hort man statt dessen gedampft tympa­
nitischen Schall und Bronchialatmen, zeitweise sogar mit klingenden Rassel­
gerauschen (QUINCKE, SAUERBRUCH). 

Zur Beurteilung der verschiedenen Stadien der Lungeneinschmelzung, zur 
Sicherung der Diagnose unklarer klinischer Befunde, besonders aber fur die 
genaue Lagebestimmung des Abscesses ist das Rontgenverfahren entscheidend. 

Das Rontgenblld der einschmelzenden Pneumonie zeigt im wesentlichen 
nicht mehr als einen diffusen homogenen, unregelmaBig begrenzten Schatten 
im Bereich der Infiltration. Erst nach ihrer Ruckbildung stellen sich einzelne 
Aufhellungsbezirke dar. Deutlich werden sie erst mit dem Auftreten des De­
markationswalles. Die Darstellung der Hohlenbildungen ist von ihrem Fiillungs­
zustande abhangig. Die vollstandig gefiiIlte, geschlossene AbsceBhOhle tritt 
aus dem diffusen pneumonischen Schattenkern nicht heraus. 

Der offene LungeruibscefJ hebt sich durch ein helleres Zentrum inmitten der 
Infiltrationszone infolge der GasfuIlung der Hohle abo Bei teilweiser Sekret­
fiiIlung sieht man den horizontalen, scharf begrenzten Schatten des Flussigkeits­
spiegels. Der sichere Beweis fur das V orhandensein von Flussigkeit und Luft 
laBt sich leicht durch Aufnahme in verschiedenen Korperlagen, namentlich in 
Seitenlage erbringen, wobei die gerade Linie des Flussigkeitsspiegels immer 
horizontal bleibt, wahrend sich die Lage der umgebenden Hohle verandert 
(CHAOUL). 1m ZweifelsfaIle empfiehlt sich die Rontgenaufnahme in verschie­
denen Fullungsstadien der Hohle, z. B. morgens vor und nach der Expektoration. 
Der Nachweis multipler Herde oder eines ganzen Systems kommunizierender 
Hohlraume ist ebenfalls nur durch das Rontgenbild moglich. Derartige Ab­
scesse steIlen sich als unregelmaBig zerstreut liegende Verschattungen und Auf­
heIlungen von verschiedener GroBe dar. Manche zeigen scharf umgrenzte 
Ringform mit oder ohne Spiegelbildung, andere unregelmaBige Schatten­
komplexe, je nach den verschiedenen Stadien des ZerfaIls und der Demarkation. 
Ubergangsformen der Abscesse in Gangran lassen sich dadurch erkennen, daB 
die Verschattungen immer weicher, fleckiger und verschwommener werden 
und sich die Hohlraume unregelmaBig und zerrissen darsteIlen lassen. 

34* 
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Bei gleichzeitiger Anwesenheit eines Pleuraexsudates iiber einer AbsceB­
lunge kann man zuweilen deutlich beobachten, wie sich der AbsceBschatten 
und sein Spiegel unter dem Exsudatdruck verschmalern. Der BrustfellerguB 
selbst bildet die bekannte dreieckige, sich nach oben verjiingende Schatten­
form zwischen Thoraxwand und Kavernenschatten. 

Nicht einfach ist bisweilen die Unterscheidung des Lungenabscesses von 
der tuberku16sen Kaverne oder von anderweitigen tuberku16sen Veranderungen 
der Lunge. Hierbei spielen weniger phthisische Kavernen im ObergeschoB eine 
Rolle als hilusnahe, zur Einschmelzung neigende Herde. Unter ihnen hat 
besondere Bedeutung das infraclaviculare Friihinfiltrat, bei dem man im An­
fang haufig Tuberkelbacillen im Auswurf vermiBt. In der Regel wird aber 
die fortgesetzte mikroskopische Untersuchung des Sputums im Verein mit. dem 
klinischen Gesamteindruck bald auf den richtigen Weg weisen (NISSEN). 

Zentral liegende Lungenabscesse konnen auch mit Lungentumoren, be­
sonders dem Bronchialkrebs, verwechselt werden, wenn er sich im sekundaren 
Einschmelzungsstadium befindet. Hier hilft die Tomographie der Lunge weiter. 
Die Leistungsfahigkeit dieses neuen Verfahrens besonders fUr die Differential­
diagnose zwischen Lungencarcinom und AbsceB beweisen die Arbeiten von 
CHAOUL und GREINEDER, auf die wir Bezug nehmen. 

1m gewohnlichen Rontgenbild lassen sich geschlossene Lungenabscesse, be­
sonders bei zentraler Lage, von dem Bronchialkrebs oft nicht unterscheiden. 
Bei beiden sehen wir eine massive tumorahnliche Verschattung mit scharf be­
grenzten, oft besenreiserformigen Auslaufern. 1m Rontgenschnittbild hingegen 
laBt sich zunachst einmal der anatomische Aufbau und die Art des Wachstums 
des Hiluskrebses erkennen. Man sieht eine unregelmaBig gelappte Verschattung 
von der intensiven ziemlich gleichformigen Dichte einer massiven Infiltration. 
Diese Kernverschattung ist gegen die Umgebung scharf abgegrenzt. Am Rande 
setzt sie sich mit zapfenartigen Auslaufern fort, wenn sich das Bronchialcar­
cinom auf dem Lymphweg entlang den GefaBen und Bronchien ausbreitet. 
Bei alveolaren Ausbreitungsformen des Krebses finden wir im Schnittbild 
massige Verschattungen mit scharf abgesetzten, unregelmaBig verlaufenden 
Begrenzungslinien. Verlaufen diese Verschattungszonen mit regelmaBigen 
Linien, entsprechend den Lappengrenzen, so konnen Verwechslungen mit inter­
lobaren Abscessen entstehen. Gewohnlich ist aber die regelmaBige Grenze 
nach einer Seite zu unterbrochen, so daB hiermit eine gute Unterscheidungs­
moglichkeit gegeben ist. 

Ferner gestattet das Schichtbild die Abgrenzung des eigentlichen Tumors 
gegen die umgebende Atelektase: An den intensiven Tumorkernschatten schlieBt 
sich peripher eine weniger intensive Verschattungszone von gleichmaBiger, 
strukturloser Triibung an. Bei AbsceBinfiltrationen fehlen derartige groBere 
atelektatische Bezirke. Am Rande lockert sich die Verschattung allmahlich 
in weiter voneinander entfernt liegende :Fleckschatten nach Art bronchopneu­
monischer Herde auf. Derartige Zonen finden wir am haufigsten beim unreifen 
LungenabsceB. Beim demarkierten AbsceB stellt sich die schmale Infiltrations­
zone des Granulationswalles in nahezu kreisformiger scharfer Begrenzung 
dar. Ein weiteres wichtiges Unterscheidungsmerkmal zwischen den Carcinom­
abscessen und den pneumonischen Lungenabscessen ist die Bronchialeinengung. 
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Beim Bronchialcarcinom hat die Geschwulstwucherung, die einen Bronchus 
umgreift, immer eine Einengung des Bronchus zur Folge. Die Bronchusdar­
stellung gelingt bei der gewohnlichen Rontgenaufnahme nur selten. Die Schicht­
untersuchung, die uns die Darstellung des Bronchus erlaubt, laBt die unregel­
maBige Konturierung in dem vom Tumor befallenen Bezirk deutlich erkennen. 
Beim LungenabsceB hingegen erscheint der Bronchus als Aufhellungskanal von 
normaler Breite, der sich von dem umgebenden entzlindlich infiltrierten Schatten­
bezirk ganz besonders gut abhebt . 

Abb.l1. Grone Abscenhiihlc im Iillkcn untcrlappcn nach Aspirationspneumonie. 

SchlieBlich lassen sich aus dem Schichtbild der Hohlen selbst diHerential­
diagnostische Schhisse ziehen. Die Tumorzerfallshohle erscheint mit ihren 
unregelmaBig zackigen, scharf umrissenen Randern wie aus der dichten Tumor­
infiltration ausgestanzt. Flir den AbsceB ist die runde, oft auch ovalare Form 
der Rohle und die glatte Wandbegrenzung typisch. Ebenso ist der Nachweis 
mehrerer Einschmelzungshohlen inmitten pneumonischer Infiltrationen und in 
Anordnung der Bronchialaufzweigungen fUr die AbsceBdiagnose wichtig. 

Die Bronchographie zur Diagnose einer Lungeneinschmelzung ist entbehr­
lich. Geschlossene Lungenabscesse, deren Diagnose oder Lokalisation nicht 
sicher ist, lassen sich mit dem Kontrastmittel nicht flillen und stellen sich nicht 
dar, oHene sind durch das einfache und gefahrlose Verfahren der Rontgen­
untersuchung im Schnittbild oder beim Fehlen dieser Einrichtung durch ge · 
wohnliche Rontgenaufnahmen in verschiedenen Ebenen zu ermitteln. Mehr 
erreicht man auch durch die Kontrastdarstellung des Bronchialbaumes nicht. 
Trotzdem wird das Verfahren von Internisten teilweise geschatzt. Wir sahen 
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sehr haufig, daB hierbei Eiter und Kontrastmittel in den gegenseitigen Bron­
chialbaum aspiriert wurden, und lehnen das Verfahren fUr Lungenabscesse abo 

Die iiberragende Bedeutung des Rontgenverfahrens fUr die chirurgische The­
rapie des Lungenabscesses liegt in der Moglichkeit Lage und Tiefe des Eiter­
herdes im Brustraum genau zu bestimmen. Hierzu sind Aufnahmen und Durch­
leuchtungen in frontalem und sagittalem Strahlengang unerla13lich (Abb. 11 

Abb. 12. Lokalisation dieses Abscesses durch Aufnahme in sagittaler Strahlenrichtung. 

und 12). Ferner gestattet der Vergleich der Aufnahme in dorsoventralem 
und ventrodorsalem Durchmesser ein Urteil, ob die Kaverne mehr der vorderen 
oder der hinteren Brustwand nahe liegt. J e naher sie der Platte anliegt, um so 
kleiner und scharfer erscheint sie begrenzt. Die schonste Ubersicht und die 
genauesten Bilder der Hohlenlokalisation gibt das stereoskopische Aufnahme­
verfahren. 

Dagegen ist das Rontgenverfahren zur Entscheidung der fUr die chirur­
gische Therapie so wichtigen Frage des offenen oder verklebten Brustfellspaltes 
unsicher. Nur dicke Pleuraschwarten stellen sich dar. Aber auch hier erlebt 
man Irrtiimer, und man gelangt bei der Operation gelegentlich statt in Ver­
klebungen in eine mit mehr oder weniger Exsudat gefUllte oder in eine freie 
BrusthOhle. 
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3. Das Verhalten der Pleura. 
Bei der Mehrzahl aller Lungenabscesse nimmt die Pleura an den Entziin­

dungsvorgangen teil. Die Form der Pleuritis kann fiir den Verlauf und fiir die 
Behandlung ausschlaggebend werden. Exsudate sind im Friihstadium der Ab­
sceBbildung haufig. Sie umgeben den kranken Lungenabschnitt mantelartig 
und bewirken hierdurch eine Entspannung der Lunge, die zur Abgrenzung 
und Ausheilung beginnender Einschmelzungen beitragen kann. Man laBt sie 
daher in Ruhe. Gewohnlich resorbieren sie sich spater oder gehen in eine 
trockene fibriniise Pleuritis iiber. Durch die von der frischen Lungenentziin­
dung ausgehenden Entziindungsreize konnen im Verlauf der Erkrankung Ver­
wachsungen der Brustfellblatter entstehen. Sie finden sich auch iiber akuten 
Lungeneiterungen ziemlich haufig, nach GARRE sogar in 87 %, nach SAUER­
BRUCH in 60% aller Falle zumindestens in der Umgebung des Herdes, mit 
Vorliebe bei den postpneumonischen Abscessen, und zwar wahrscheinlich des­
wegen, weil sie sich aus Pleuropneumonien entwickeln. 1m iibrigen darf man 
nicht erwarten, ohne weiteres bei langer dauernden Krankheitsprozessen Ad­
hasionen zu finden. Das gilt besonders auch fiir die chronischen Lungen- und 
Bronchialeiterungen oder fiir die Fremdkorperabscesse. 

Die Gefahr eines Pleuraexsudates iiber einer Lungeneinschmelzung liegt 
in der Moglichkeit seiner eitrigen Infektion. Sie erfolgt entweder mittel­
bar durch das "Obergreifen der eitrigen Entziindung oder unmittelbar durch 
AbsceBeinbruch. Besonders bei groBen randstandigen Lungeneiterungen kann 
die den AbsceB umgebende Gewebsschicht unter dem Druck der Fliissigkeit 
leicht nekrotisch werden und einreiBen. Hierdurch gerat der Kranke mit einem 
Schlag in Lebensgefahr. Er kann ersticken, wenn groBere Exsudatmengen 
in das Bronchialsystem gesaugt werden. 

Der Einbruch eines Lungenabscesses in die freie, bisher unberiihrte Brust­
hOhle wird fiir den Kranken noch verhangnisvoller. Das Ereignis tritt mit einem 
plOtzlichen stechenden Schmerz in der Brust, Atemnot und Kollaps ein. Diese 
schweren Allgemeinerscheinungen sind zunachst als Folgen eines Pleurashocks 
aufzufassen, der todlich ausgehen kann. Sehr bald ist dann bei offener Kom­
munikation der Bronchien mit der Brusthohle ein PneumotJwrax nachzuweisen, 
mitunter auch an bereits friih auftretenden Kreislaufstorungen, die durch den 
veranderten Druck im Brustkorb entstehen. Bezeichnend ist hierbei, daB selbst 
kleine, aber schnell eindringende Luftmengen und daB schnell entstehende 
Exsudate unverhaltnismaBig schwere Kreislaufstorungen auch bei geringer 
Verdrangung der Brustorgane auslOsen. Fast gleichzeitig mit diesen Er­
scheinungen setzt die schwere Allgemeininfektion ein, der der Kranke unter 
dem Bild einer Pleurasepsis zu erliegen pflegt. Ein im AnschluB an den AbsceB­
durchbruch in die Brusthohle entstandener Spannungspneumothorax, der sich 
schnell fiillt, kann innerhalb kurzer Zeit zur Erstickung des Kranken fiihren. 

Die AbsceBperforation in die freie Brusthohle ist jedoch bei der ordnungs­
maBigen Durchfiihrung der chirurgischen Behandlung der Lungenabscesse 
in Gestalt der Friihoperation heute selten. Haufig schiitzt auch das friih­
zeitige fibrinose Verkleben der Brustfellblatter die Pleura vor einer diffusen 
Infektion. Nur bei den embolisch entstandenen Lungenabscessen verlauft 
die Einschmelzung meist so schnell, daB die Brusthohle infiziert wird, bevor 
es zu Verklebungen gekommen ist. 
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Bei Verschwartung groBer Abschnitte von Lunge und Pleura kann sich die 
Form des Brustkorbes auffallend andern. Die Beteiligung der kranken Seite 
an der Atmung wird immer geringer, je langer der EntziindungsprozeB dauert 
und je starker er ist. Mit der Beeintrachtigung der Rippenbeweglichkeit schrumpft 
die Seite, die Intercostalraume oder der Rippenbogen werden eingezogen. Bei 
chronischen Fallen andern die Rippen ihre Form, werden gedreht und drei­
kantig und legen sich dachziegelartig iibereinander. 

Abb. 13. Riesiger LungenabsceLl des rechten Oberlappens mit Einbruch in den Interlobarspalt. Interlobiires 
Empyem, das mit mehreren Bronchien kommunizicrt. 

Mit einer begrenzten, durch die topographischen Verhaltnisse bedingten 
Ausbreitung der Pleurainfektion ist beim Ubergreifen einer in der Nahe des 
Interlobarspaltes gelegenen corticalen Lungeneiterung, die sich meist aus dis­
sezierenden pneumonischen Herden entwickelt, zu rechnen. Es entsteht das 
interlobare Empyem, eine zunachst geschlossene, groBere Eiteransammlung, 
die aber bald ausgesprochene Neigung zeigt, mit dem Lungenherd in Verbin­
dung zu treten. 

Wir konnten bei der Operation von 23 interlobaren Empyemen immer eine Verbindung 
mit einem Einschmelzungsherd in der Lunge nachweisen. 

Die Diagnose des interlobaren Abscesses ist in den Anfangsstadien der Er­
krankung schwierig. Es fehlen die Erscheinungen einer pulmonalen oder pleu­
ralen Eiterung. AuBer der bezeichnenden Vorgeschichte einer iiberstandenen 
Pneumonie weisen nur allgemeine Symptome wie hohes Fieber, Reizhusten, 
Leukocytose auf einen eitrigen ProzeB im Brustkorb hin. Der physikalische 
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Lungenbefund ist unsicher, da die interlobare Fliissigkeitsansammlung zunachst 
mit einem dicken Mantel lufthaltiger Lunge bedeckt ist. Bei schneller Ver-

Abb.14. GroBer, geschlosscner, linksseitiger, zentraler LungcnabsceB (wenig Auswurf). 

Abb. 15. Derselhe Kranke 3 Tage spater: Die Perforation in den Bronchus hat stattgefunden. 
AbsceBkammer mit Spiegel und Gasblase. 

mehrung senkt sich der Eiter in dem Interlobarspalt, kommt naher an die Brust­
wand und ruft ein starkes Druckgefiihl oder peripleuritische, brustwandnahe 
Schmerzen, besonders beim Abtasten der Intercostalraume hervor. Eindeutig 
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wird das Bild eines Lungenabscesses erst nach erfolgter Kommunikation der 
Eiteransammlung mit einem Bronchus: Eine einmalige gewaltige Expektoration 
diinnfliissigen Eiters iiberschwemmt schlagartig die Luftwege . Spater lassen 
die Auswurfsmengen wieder nach, bis sich die Eiterkammer wieder gefiillt hat. 
Auf diesen Zustand weisen auch die Perkussionserscheinungen hin: Die 

Abb. 16. Derselbe Kranke bei Aufnahme in sagittaler Strahlenrichtung. Der AbsceB ist in den Interlobiirspalt 
eingebroehen und steUt sieh als typisehes, breites, sehrag naeh vorn verlaufendes Band dar. 

Dampfungszone der Fliissigkeitsansammlung hebt sich gegen die dariiber­
liegende tympanitische Schallzone des Gasblase abo Die Schallverkiirzung 
nimmt an Starke zu und verschiebt sich bei Perkussion des Brustkorbs in ver­
schiedenen Ebenen. Beim Neigen des Oberkorpers des Kranken in der Richtung 
des Verlaufs des Interlobarspalts, also nach vorn und seitlich, sammelt sich 
das Exsudat am tiefsten Punkt und stellt sich der Brustwand naher ein als 
bei Neigung in entgegengesetzter Richtung, wo die Fliissigkeitsmenge mehr 
zentralwarts verlegt wird (Abb. 13-16). 
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Abb. 17. GroOer LungenabsceO im rechten Mittelfcld mit Spiegelbildung und Gasblase nach GriPJlepneumonie. 

Die Spontanentleerung 
des interlobaren Empyems 
durch den Bronchus kann 
nicht zur Selbstheilung fiih­
ren, da der Eiterherd nie­
mals am tiefsten Punkt drai­
niert wird, hierdurch Eiter­
mengen in dem Spalt zu­
riickbleiben und den Lungen­
absceB unterhalten. 

N eben der Gefahr der 
Eiteraspiration beim Ein­
bruch des Empyems in den 
Bronchialbaumkannauch der 
Durch bruch in die freie Brust­
hohle fiir den Kranken ver­
hangnisvoll werden. Sie er­
folgt, wenn der Druck der 
geschlossenen Eiteransamm­
lung die Verklebungen des 
Brustfells sprengt, und fiihrt 
in kurzem zum Totalempyem. 

Die Rontgendarstellung des 
interlobiiren Empyems erfor­
dert eine besondere Durch­
leuchtungs- und Aufnahme­
technik; Die gewohnliche 

I\bb.18. Derselbe I.ungenabceO bei sagittaler Riintgenaufuahme. 
Das breite, schrag abwarts vcrlaufende Band des interlobaren 

Empyems zeigt, daO der Absce(\ in den Interlobarspalt 
eingebrochen ist. 

Ubersichtsaufnahme der Lunge zeigt den Lungenherd als eine uncharakte­
ristische, zentrale Verschattung. Die rontgendiagnostischen Schwierigkeiten 
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bei der Feststellung interlobarer Fhissigkeitsansammlungen liegen darin, daB 
die sich im Spalt flachenhaft ausdehnende Fliissigkeit meist tangential getroffen 
wird und sich deshalb nur als ein schmaler, abgegrenzter Schatten darstellt. 

Durch Verschieben der Rontgenrohre oder Neigung des Brustkorbes in 
verschiedene Ebenen kann man den Strahl im Winkel auf das Exsudat lenken. 
Dann gibt das Exsudat entsprechend dem anatomischen Verlauf der Lungen­
lappengrenze ein breites, horizontal oder schrag durch den Brustkorb verlaufendes 
Schattenband (Abb. 17 u.18). Bei Aufnahme oder Durchleuchtung im seitlichen 
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Durchmesser verlauft es in querer Richtung halbschrag durch den Brustkorb, 
scharf differenziert von dem umgebenden Lungengewebe; vorn geht es in den 
Herzschatten uber. Je niiher das Exsudat der Platte liegt, je breiter und 
senkrechter es yom Rontgenlicht getroffen wird, urn so scharfer ist seine 

a b 

d 

Abb. 21a-d. Anf die Brustwand projizierter Verianf der Interiobarspalten bei Betrachtnng a von vorn, 
b von riickwarts, evan rechts nnd d von links. 

Begrenzung. Serienaufnahmen in Zeitabstanden mit verschiedener Rohren­
einstellung lassen Ablauf, Art und Lokalisation der interlobaren Entzundungs­
vorgange erkennen. 

Die Topographie der Lungenlappen bedingt eine gesetzma/Jige Ausbreitung 
interlobiirer Exsudate (Abb. 19--21). 

Die interlobaren Incisuren der Lunge ziehen von hinten oben nach vorn unten. 1m 
allgemeinen beginnt die Trennungslinie von Ober- und Unterlappen rechts und links hinten 
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in Hohe des dritten Brustwirbels, verlauft abwarts nach vorn und erreicht den unteren Rand 
der Lunge in der Gegend der Mamillarlinie. An der rechten Lunge geht in der Gegend 
der Axillarlinie in Hohe des vierten Zwischenrippenraums yom Haupteinschnitt ein zweiter 
ab, der Mittel- und Unterlappen trennt. Er verlauft ungefahr horizontal und trifft die 
vorderen Kanten der Lunge in Hohe der vierten Rippe. 

Da Flussigkeitsansammlungen in den SpaIten immer die Neigung haben, 
sich ihrer Schwere gemaB zu senken, findet man sie selten in den hinteren 
(oberen) Abschnitten der Spalten. Liegen sie zWIschen Ober- und Mittellappen, 
so sind sie im dritten oder vierten Intercostalraum in der Gegend der mittleren 
Axillarlinie am besten zu erreichen. Je weiter sie dem Verlauf der Spalte nach 
abwarts folgen und sich in das Mittel- und UntergeschoB senken, desto mehr 
gelangen sie in die Nahe der vorderen Brustwand. Man trifft sie dann in Hohe 
des 5. oder 6. Intercostalraums zwischen vorderer Axillar- oder Mamillarlinie. 

Linksseitige Zwischenlappenempyeme liegen gewohnlich in dem Raum zwischen dritter 
bis achter Rippe, je nach der mehr zentralen oder mehr randstandigen Lage der Eiterung. 
J e hoher die Fllissigkeitsansammlung liegt, desto naher findet man sie in der hinteren bis 
mittleren Axillarlinie vor dem Schulterblatt. Tiefliegende Exsudate rlicken vorn an die 
Brustwand. 

4. Die Fremdkorperabscesse der Lunge. 

Fremdkorpereiterungen der Lunge entstehen als Fruhab8ce88e gewohnlich 
unmittelbar im AnschluB an Fremdkorpera8pirationen oder als Spiitab8ce88e als 
Folge von alten Lungensteck8chussen oder ahnlichen penetrierenden Lungen­
verletzungen, die mit dem Eindringen und der Einheilung eines Fremdkorpers 
einhergingen. Zur Spatinfektion des Fremdkorperbetts kommt es hierbei nach 
einem verschieden langen freien Intervall meist durch chronische Bronchial­
katarrhe oder durch Lungenentzundungen, haufig auch dadurch, daB der 
Fremdkorper zu wandern beginnt, das Gewebe mechanisch rcizt oder durch 
kleine Blutungen schadigt. 

Die ersten klini8chen Erscheinungen nach der Fremdkorperaspiration sind 
zunachst reflektorisch oder mechanisch durch den Luftmangel nach dem Bron­
chusverschluB bedingt, kurze Zeit spater beherrschen hinzutretende Entzun­
dungserscheinungen der oberen und tiefen Luftwege das Bild. Durch die hoch­
infektii:.isen, in den Bronchien gestauten Eitermengen kommt es dann rasch zum 
Ubergreifen der Entzundung auf das sekundar geschadigte Lungengewebe. Es 
entsteht eine Aspirationspneumonie, die durch Eindringen immer neuer hoch­
virulenter Erreger ungleich sturmischer verlauft und in kurzerer Zeit zur Ein­
schmelzung fiihrt als die katarrhalische odre lobare Pneumonie. 

Beim Verweilen des a8pirierten Fremdkorpers wachst daher die Gefahr der 
Ausbreitung der Lungeneiterung mit jedem Tag. Wird der Eindringling fruh­
zeitig ausgehustet oder durch Kunsthilfe entfernt, so konnen sich auch fort­
geschrittene Entzundungserscheinungen zUrUckbilden und beginnende Lungen­
einschmelzungen nach Aushusten des Eiters in Selbstheilung ubergehen. 

Bei 8piiter Entfernung sind die naturlichen Heilungsaussichten gering. Denn 
das Lungengewebe ist dann bereits in derartiger Ausdehnung von Entzundungs­
und Einschmelzungsherden durchsetzt, daB die schwere Gewebsschadigung 
bereits zur "LungenabsceBkrankheit" gefiihrt hat, die auch nach Beseitigung 
des Fremdkorpers weiter fortschreitet. Die Heilung ist dann nur noch durch die 
Operation moglich. 
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Bei Lungenabscessen mit unklaren Entstehungsursachen ist immer die Mog­
lichkeit einer Fremdkorperaspiration in Betracht zu ziehen, auch wenn eindeutige 
Hinweise auf das Ereignis fehlen. 

Ein typisches Beispiel hierhir sind die Lungeneiterungen, die durch eine 
Speiserohren-Lungenfistel entstehen. Meist bilden sich derartige Fisteln aus 
Speiserohrendivertikeln, die nach vorausgehender Entzundung ohne sturmische 
Erscheinungen in die Lunge einbrechen und hier zuerst umschriebene Entzun­
dungs- und Einschmelzungsherde hervorrufen, spater infolge dauernder Aspi­
rationen von Speichel, Magensaft und Speiseteilen zu ausgedehnter eitriger 
Zerstorung ganzer Lungenabschnitte fiihren. 

Seltener fiihrt der Durchbruch eines Fremdkorpers aus der Speiserohre in 
die Lunge zur Bildung einer Speiserohren-Lungenfistel. Das Ereignis des Durch­
bruchs verlauft gewohnlich so sturmisch, daB es eher zu einer tOdlichen, diffusen 
Mediastinalphlegmone als zu einer abgegrenzten Eiterung in der Lunge kommt. 
SAUERBRUCH sah Speiserohren-Lungenfisteln mit groBen Lungenabscessen als 
Folge von Operationsverletzungen der Speiserohre nach Entfernung intra 
thorakaler Kropfe. 

Eine andere seltene Entstehung ist die durch spatinfizierte Wirbelsaulen­
oder MediastinaIsteckschusse, bei denen die Eiterung die Speiserohrenwand 
und die Lunge arrodiert. 

Die Fistel kann vorubergchend versiegen, wenn das Erkrankungsgebiet der 
Lunge schrumpft, bricht aber mit jeder aufflackernden Entzundung des Diver­
tikels oder einer Eiterverhaltung im AbsceB von neuem wieder auf. Bei direkter 
Verbindung der Speiserohre mit einem Bronchus besteht standige hochste 
Aspirationsgefahr in benachbarte oder entfernte Lungenabschnitte. 

Husten, qualende eitrige Katarrhe und rezidivierende Pneumonien sind meist 
die ersten Krankheitserscheinungen. Sie steigern sich mit der Zeit bis zu AbsceB­
symptomen. Trotzdem ist die Feststellung dieser Lungenabscesse schwer. 
Denn der Lungenherd wird im Rontgenbild gewohnlich durch den Schatten der 
Wirbelsaule oder des Herzens uberlagert. Zur Diagnose kommt man haufig 
erst, wenn bereits eine schwere Lungeneiterung besteht. Hinzu kommt, daB die 
Speiserohren-Bronchusfistel gewohnlich ubersehen wird, da selbst gut beob­
achtende Kranke von fruheren Schluckbeschwerden nichts mehr wissen. Immer 
sollten allgemein gehaltene Angaben eines Kranken uber den Zusammenhang 
von Hustenreiz und Nahrungsaufnahme zur rontgenologischen oder endo­
skopischen Untersuchung der Speiserohre veranlassen. 

III. Die Behandlung des akuten Lungenabscesses. 
1. Die Selbstheilung des Lungenabscesses und ihre Unterstiitzung durch die 

konservative Behandlung. 

Nach dem Verlauf einer akuten Lungeneiterung laBt sich bald entscheiden, 
ob man den konservativen Behandlungsweg beibehalten dad, oder ob man ope­
rieren muB. Sehen wir nach dem Durchbruch des Abscesses in den Bronchus 
bald eine deutliche Besserung des Allgemeinzustands mit den Zeichen einer 
beginnenden Genesung, mit Gewichtszunahme, Entfieberung, Hebung des 
Appetits, Ruckkehr des Schlafes und der Kriifte, dann bilden sich auch die 
ortlichen AbsceB- und Entzundungserscheinungen zuruck, und man darf auf 
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Selbstheilung hoffen. Die Erfahrung zeigt aber, daB auch beim Durchbruch 
in den Bronchus ein giinstiger Verlauf eine Ausnahme ist. 

Auf die unmittelbaren Gefahren des Ereignisses wurde bereits hingewiesen. 
Sie beweisen, daB der Bronchusdurchbruch eines Abscesses durchaus nicht so 
wiinschenswert ist, wie oft von interner Seite hingestellt wird. Haufig ist 
zudem die innere Drainage des Abscesses unzulanglich, der Eiter entleert 
sich nur teilweise, oder Lungensequester bleiben zuriick und unterhalten die 
Entziindung. Derartige Ereignisse sprechen gegen eine konservative Behandlung. 
Ja, es erhebt sich die Frage, ob wir mit inneren Behandlungsverfahren iiber­
haupt erfolgreich auf den Erkrankungsherd in der Lunge einwirken konnen. 
Hiergegen spricht schon die Tatsache, daB es hisher kein Medikament giht, 
das den Verlauf allgemeiner oder ortlicher Infektionskrankheiten wirkungs­
voll zu beeinflussen vermag. Die Chirurgen sehen wohl kaum einen zu­
nachst von interner Seite behandelten LungenabsceB, bei dem nicht aIle mog­
lichen Medikamente in Anwendung kamen. Besonders skeptisch stehen wir 
der Wirkung der Injektion von Arzneimitteln wie Transpulmin, Guajacol, Ter­
pentin, Pulmothymol und ahnlichen Praparaten gegeniiber. Voriibergehende 
Besserungen, die man ihrer Anwendung zuschiebt, beobachten wir bei Lungen­
eiterungen auch ohne sie haufig. Wirksamer und ungefahrlicher ist die ort­
liche Zufuhr atherischer Ole durch Inhalation oder die CURSCHMANNsche Maske. 
Eine gute direkte Einwirkung auf den Lungenherd solI durch intratracheale 
Einspritzungen von Arzneilosungen (20%igem GomenolOl, Eukalyptol oder 
Thiocol) erreicht werden (ILJASENKO), vorausgesetzt, daB das Mittel tatsachlich 
in das AbsceBgebiet gelangt, was nur selten der Fall sein wird. Zweifelhaft 
ist der Wert der intravenosenEinspritzung einer 33%igenAlkohollosung (THURSZ, 
LANDAU, KAMINER). Wir lehnen derlei MaBnahmen schon aus der Dberlegung 
ab, daB man eine gleiche oder sogar eine hohere Konzentration von Alkohol 
im Blut durch den GenuB von hochwertigen Spirituosen gefahrloser und an­
genehmer erzielen kann. Die belebende Wirkung dieses allgemeinen Kriiftigungs­
mittels hei Lungeneiterungen hat sich oft erwiesen. 

Auch die Salvarsantherapie (PERRIN, BRAUER) ist keineswegs immer iiber­
zeugend. Die haufig beobachtete Umstimmung der Bakterienflora bei begin­
nender oder begleitender Faulnisinfektion ist zweifellos der spezifischen Wirkung 
dieses starken Mittels zuzuschreiben. Andererseits sind die Bedenken begriindet, 
einen schwerkranken Organismus der Gefahr arzneitoxischer Parenchymschadi­
gungen (Ikterus, Dermatitis) auszusetzen, zumal der EntziindungsprozeB durch 
das Mittel keineswegs sicher giinstig heeinfluBt wird. Die Hoffnung auf 
eine allgemeine Immunisierung durch Autovaccine (PARISOT und CAUSADE) hat 
sich als triigerisch erwiesen. 

Die Behandlung des Lungenahscesses mit Rontgenstrahlen ist nach den 
praktischen Erfahrungen und aus theoretischen Erwagungen abzulehnen. Frische 
pneumonische Herde, wie sie immer in der Umgebung des Abscesses vorhanden 
sind, konnen einschmelzen, und statt der erhofften Demarkation sieht man 
dann oft eine hemmungslose Ausbreitung der Eiterung. 

Dberraschend sind die Erfolgsherichte der Kurzwellenbe~trahlung von 
SCHLIEPHAKE, der 12 Falle von LungenabsceB und Gangran innerhalb kurzer 
Zeit heilen sah. Andere Autoren auBern sich zuriickhaltender iiber die Dauer­
erfolge dieser Behandlung (MATARESE). 
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Wir haben keine Heilungen nach Kurzwellenbestrahlung gesehen. Hingegen 
verloren WIT einen Kranken unmittelbar im AnschluB an eine Bestrahlung durch 
Verblutung, einen zweiten 2 Wochen spater durch ausgedehnte Neueinschmel­
zungen. Auch die geforderte, unbedingte Beherrschung der Bestrahlungstechnik 
kann unseres Erachtens vor derartigen Zwischenfallen nicht schutzen. 

UnerlaBlich ist beim LungenabsceB die allgemeine Kraftigung des Gesamt­
organismus. Hierzu gehoren leichte, aber calorienreiche Ernahrung, Ruhe 
(Einzelzimmer!) und vor allen Dingen Licht und Luft. Wenn moglich solI der 
Kranke im Freien in reiner staubfreier Luft Atemubungen machen, soweit es 
der Hustenreiz zulaBt (QUINCKE). Die Expektorationen sind ihm durch an­
gemessene Korperlagerung zu erleichtern, zwischendurch muB er sich in husten­
freien Pausen erholen konnen. 

Durstkuren (SINGER, HALLEY, ROTH) zur Herabsetzung des Auswurfs 
qualen den Kranken mehr, als sie ihm nutzen, und bringen ihn herunter. 

2. Das KoHapsverfahren. 

Bedenklich ist die zeitweilig immer wieder in Vorschlag gebrachte Behandlung 
des Lungenabscesses mit dem Pneumothoraxverfahren. Die Berichte uber hier­
durch erzielte Heilungen entstammen fast samtlich einem Material von Einzel­
fallen oder einem sehr kleinen Krankengut (PITICARIU, BATTONI, BUSCH, PRAT­
TEN, PONTICACCIA). Zuverlassige Autoren berichten auch hierbei uber Zwisehen­
faHe, unter denen die AbsceBperforation in die Brusthohle mit nachfolgender 
eitriger Infektion, Ventil- oder Spannungspneumothorax die haufigste Rolle 
spielen. Einige raten den kunstlichen Pneumothorax fUr bestimmte, dureh 
vorsiehtige IndikationssteIlung "ausgelesene" Lungenabseesse an. Derartige 
Vorschlage sind doeh wohl unbrauehbar und gefahrlieh. Die Bedingungen der 
Pleurainfektion lassen sieh beim LungenabseeB niemals mit Sieherheit ubersehen. 

Das beweist die Zusammenstellung bisher bekannt gewordener Ergebnisse. 
Bis 1928 wurden 180 FaIle von Pneumothoraxbehandlungen bei Lungenabseessen 
in der Weltliteratur bekannt. Von diesen wurden 52% geheilt, 14% starben, 
von den restliehen 33 % bekamen 11 Kranke Empyeme, das Schicksal der anderen 
ist unbekannt. Seither erlebte WHITTEMORE wahrend 16 Pneumothoraxbehand­
lungen 5 AbseeBperforationen in die Brusthohle mit naehfolgendem Empyem, 
auBerdem starben 3 Kranke an sehweren Blutungen aus adharenten Lungen­
lappen. ANDERSON beriehtet uber 6 FaIle, von denen 2 an Pyopneumothorax 
starben. TEWKSBURY hat unter 35 Pneumothoraxbehandlungen bei frischen 
Lungena bscessen nach Tonsillektomien 10 % Todesfalle - 2 % hiervon dureh 
AbsceBdurchbruch - und 80% Heilungen innerhalb von 3-4 Wochen gesehen. 
Uberblicken wir die bis heute veroffentlichten MiBerfolge der Kollapstherltpie 
des Lungenabseesses, so ergeben sich mindestens in 30% der FaIle schwere 
Komplikationen, die dem Verfahren zur Last gelegt werden mussen. 

Ein weiterer Nachteil ist die Verzogerung des spater doch oft noch not­
wendigen chirurgischen Eingriffs und die kaum vermeidbare Gefahr der 
Pleurainfektion nach vorhergehender Pneumothoraxbehandlung (SAUERBRUCH, 
BRAUER, KRAMPF). 

Wir lehnen den kunstlichen Pneumothorax auch bei zentral gelegenen 
Lungenabseessen abo 

Ergebnisse der Chirurgie. XXIX. 35 
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Die Anwendung des Pneumothorax bei heftiger Lungenblutung, also auch 
bei der AbsceBhamoptoe und bei foudroyant verlaufenden Formen von Friih­
gangran, wird durch diese Ablehnung nicht beriihrt. 

OVERHOLT will die Kollapstherapie durch Anlegung eines extrapleuralen 
Pneumothorax (KOHLHAAS, HERTER, JESSEN, A. MEYER, NISSEN) ungefahrlicher 
machen. Er lOst hierzu die Pleura parietalis von der Fascia endothoracica 
ab und halt durch wiederholte Lufteinfiillungen der Hohle wie beim Pneumo­
thorax die Lunge in kollabiertem Zustand. Auch hierbei wurden Infektionen 
beobachtet. 

Die gleiche Ablehnung gilt fUr die Absce{3punktion. Sie ist in jedem FaIle 
ein Wagnis, das in keinem Verhaltnis zur Moglichkeit eines Erfolges steht. 

3. Die bronchoskopische Behandlung. 

Neuerdings gewinnt fUr die Therapie des Lungenabscesses die broncho­
skopische Bchandlung, besonders in auBerdeutschen Landern, an Boden. Das 
Wesen des Verfahrens ist die restlose und die oft wiederholte Absaugung des 
AbsceBinhalts. 

Moglich ist die Absaugung nur bei in den Bronchus durchgebrochenen Ab­
scessen, besonders bei Fremdkorperabscessen. Notwendig ist eine genaue Lo­
kalisation des Eiterherdes. 

Der Kranke wird wie zu einer Laparotomie vorbereitet, am Tage vorher 
abgefiihrt, unmittelbar vor dem Eingriff wird der Magen entleert und gespiilt. 
1 Stun de vorher wird Morphium-Atropin injiziert. 

Bei dem Eingriff ist ein nach allen Seiten verstellbarer Operationstisch 
empfehlenswert, auf dem auch Rontgenaufnahmen angefertigt werden konnen. 
Am angenehmsten fUr den Kranken ist die Riickenlage, da der Eingriff ge­
wohnlich lange dauert. Wichtig ist eine vollstandige Schmerz- und Reflex­
ausschaltung des Mundes, des Pharynx, des Kehlkopfes und der Trachea, die 
man am besten mit einem Pantocainspray vornimmt. Hierauf wird das Bron­
choskop in der iiblichen Weise in die Trachea bis zur Bifurkation eingefiihrt 
und das Verlangerungsrohr in den Hauptbronchus der kranken Lunge vorge­
schoben. Dann wird zunachst beobachtet, aus welchem Bronchus Eiter hervor­
quillt. Oft ergeben sich Schwierigkeiten, den Drainagebronchus zu erkennen. 
Dann muB man versuchen, sich mit Ruhe und Geduld durch wiederholtes Ab­
saugen und vorsichtige Lageanderung oder Druck auf den Brustkorb Klarheit 
zu verschaffen. In dem zum Eiterherd fUhrendenBronchus wird nun ein Gummi· 
katheter entsprechender GroBe moglichst bis in die AbsceBhOhle gefUhrt und 
an seinem distalen Ende eine elektrische Saugung angebracht. Zweifel iiber 
die Lage des Gummikatheters zur AbsceBhohle kann die sofortige Rontgen­
aufnahme beseitigen. Der AbsceB wird leergesaugt. Die A usspiilung eines 
Abscesses auf diesem Wege bleibt nur den erfahrensten Operateuren vorbe­
halten. Auch in ihrer Hand ist sie gefahrlich. Als Spiilfliissigkeit benutzt 
man eine Silbernitrat-, Argyrol-, Zinksulfat- oder eine Lugol- und Phenollosung. 
AnschlieBend hieran solI sich die Injektion von Wismuthcarbonaten in mine­
ralischer Olcmulsion oder von 20%igem GomenolOl, von Silvol odeI' lO%igem 
Jodoformol bewahrt haben (JAKSON, YA~KAUER, LL:KENS, MOORE, FUNK, 
LYNAH). Fur diese Zwecke ist ein doppellaufiges Spiilbronchoskop a.ngegeben 
worden. 
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Die bronchoskopische Behandlung der Lungeneiterungen erfordert eine strenge 
Indikationsstellung. Geschlossene Lungenabscesse scheiden von vomherein aus. 
Der Vorschlag, einen solchen AbscefJ au/ bronchoskopischem Weg durch DurchstofJen 
der sich vorwolbenden AbscefJwand zu ero/fnen, ist nach unserer Ansicht ein ver­
antwortungsloses Spiel mit dem Leben des Kranken. Von den offenen Abscessen 
sind geeignet die Aspirationsabscesse, besonders wenn es gelingt, den einge­
drungenen Fremdkorper fester oder fliissiger Konsistenz zu entfemen. Hierin 
liegt vor allem das Geheimnis des Erfolges. Je friiher man nach der Aspiration 
bronchoskopiert und die Eindringlinge entfemt, oder je frischer der Aspirations­
absceB ist, um so besser sind die Ergebnisse. Aber auch hierbei hangt der Erfolg 
sehr oft vom Zufall ab (EGGERS, KERNAN, LILIENTHAL). Die Heilungsaus­
sichten groBer Abscesse, mehrkammeriger Hohlensysteme oder chronischer 
Eiterungen sind gering. Bei brustwandnahen oder in den Brustraum durch­
gebrochenen Lungenabscessen ist die bronchoskopische Behandlung erfolglos. 
Gefahrlich und deshalb abzulehnen ist sie bei schweren oder frisch en Lungen­
blutungen, bei Aneurysmen, ausgepragter Arteriosklerose und bei stiirmisch 
verlaufenden diffusen Lungenphlegmonen (FUNK, CLERF, LUKENS). Den Ein­
griff nach dem Vorschlag amerikanischer Autoren ambulant auszufiihren, 
bedeutet eine Verkennung des Krankheitsbildes des Lungenabscesses. 

Die Hauptgefahr des bronchoskopischen Vorgehens liegt in der Moglichkeit 
von Zwischen/allen. Todesfalle durch Blutungen wahrend oder nach der Ab­
saugung sind im Schrifttum bekannt und mahnen zur Vorsicht. Gefahrlich 
ist auch der plotzliche Einbruch von Eiter aus noch ungeoffneten Abscessen. 
Sie nehmen dem Operateur die Ubersicht und konnen trotz sofortiger Gegen­
maBnahmen wie Absaugung und Tieflagerung des Oberkorpers zur Aspiration 
in gesunde Lungenbezirke fiihren. Unruhe und Erstickungsgefiihl der Kranken 
konnen sehr oft wirksame GegenmaBnahmEm vereiteln. Gerade die Moglichkeit 
derartiger Zwischenfallefordert die vollendete Beherrschung der bronchoskopischen 
Technik bei der Ausfiihrung der Operation. 

Die Beurteilung der Erfolge des Verfahrens erfordert Zuriickhaltung, wenn 
es auch im Augenblick iiberschwenglich gepriesen wird. 

Ubereinstimmend sind die Berichte iiber gute Ergebnisse der broncho­
skopischen Behandlung frischer Aspirationsabscesse, besonders der Lungen­
abscesse nach Tonsillektomie. 

MYERSON konnte hierbei, allerdings bei einem kleinen Material, in 90% 
Heilung erzielen. MOERSCH hat von 19 frisch en Aspirationsabscessen 16, das 
ist 84,6%, geheilt, CLERF nur 51 %. SOULAS hatte bei 47 Fallen in 70% Erfolg. 
AIle Chirurgen, die die Anzeigestellung zur bronchoskopischen Behandlung 
auch auf andere, postpneumonische oder chronische Lungeneiterungen aus­
dehnen, berichten· iiber wesentlich bescheidenere Erfolge und zahlreichere MiB­
erfolge oder Todesfalle. MOORE und GRAHAM sprechen von 25 % Heilungen durch 
das bronchoskopische Verfahren, etwa 42% ihrer Kranken wurden gebessert, 
33% blieben ungeheilt. Ahnlich sind die Ergebnisse von KERNAN, del' von 68 
bronchoskopisch behandelten Lungenabscessen 31 heilen und 15 bessem konnte. 
9 Kranke starben, das Schicksal der restlichen 13 ist unbekannt. 

YANKAUER, einer der hervortretendsten Anhanger dieses Behandlungsver­
fahrens, berichtet uber 3000 Spulungen bei 71 AbscefJkranken. Hiervon wurden 
15% geheilt, 50% gebessert, 15% blieben ungeheilt, 2 Todesfalle ereigneten sich 

35* 
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unmittelbar im AnschluB an die Bronchoskopie. PIN CHIN und MORLOCK berichten 
uber 6,6% Todesfalle bei 45 Kranken. LYNAH sind von' 38 Lungenabscessen 
wahrend der bronchoskopischen Behandlung 11 gestorben. Nachdenklich 
stimmen die groBen Zusammenstellungen amerikanischer Chirurgen wie BRUNN, 
der von 70 Todesfallen bci 133 bronchoskopisch behandelten Kranken spricht. 

Auch andere Bedenken sind gerechtfertigt. Oft hat sich erwiesen, daB nach 
guten Anfangserfolgen oder Heilungen Rezidive auftraten oder in anderen 
Organen Spatmetastasen entstanden. 

Mit dem bei den konservativen Behandlungsverfahren so haufig gebrauchten 
Begriff der "Besserung" eines Lungenabscesses darf man sich vorn chirurgischen 
Standpunkt aus nicht zufrieden geben. Entweder heilt der LungenabsceB aus, 
dann wird der Kranke gesund, oder die Eiterung bleibt - wenn auch verrnindert 
- bestehen, dann ist der Kranke als Lungena bsceBtrager irnmer noch den gleichen 
Gefahren der Neuausbreitung oder einer chronischen Lungeneiterung ausgesetzt 
wie ein ungeheilter Kranker und muB chirurgisch behandelt werden. 

4. Die chirurgische Behandlung. 

V oraussetzung fUr die chirurgische Behandlung ist die Wahl des geeigneten 
Zeitpunkts zurn Eingriff und die Anwendung des fUr den Einzelfall angebrachten 
V orgehens. Ein Teil der noch immer unbefriedigenden Ergebnisse ist durch 
Vernachlassigung dieser beiden Gesichtspunkte zu erklaren (NISSEN). 

Der Wunsch, die Indikation zum operativen Eingriff naeh der Zeit der 
Krankheitsdauer zu stellcn, ist begreiflich, denn die Erfahrung lehrt, daB viele 
Lungeneiterungen in den ersten 6-8 Wochen ausheilen, naoh dieser Zeit aber 
nur selten von selbst zur Heilung kommen. Leider fiihrt aber die Verallgemeine­
rung dieser bis zu einem gewissen Grade richtigen Beobachtung und die hieraus 
abgeleitete Indikationsstellung zur Operation zu fa Is chen Wegen und oft zu 
einem Gegensatz zwischen Internisten und Chirurgen. Das gilt besonders fur 
die Lungenabscesse, deren Ausbreitungsform und deren Komplikationen von 
vornherein eine Selbstheilung unmoglich machen und die moglichst /ruhzeitige 
Ero//nung des Abscesses crfordern. 

In dieser Hinsicht war besonders der Verlauf der letzten sehweren Grippe­
pneumonie der Jahre 1928-1929 lehrreich. 

Neben den Bildern einer mit zahllosen kleinen Eiterherden durchsetzten pneumonischen 
Lunge konnte man oft groBe Abscesse, ja richtige Lungenphlegmonen beobachten, die 
iiberhaupt keine Neigung zur Demarkation und Selbstheilung zeigten. Bei diesen Formen 
muBten wir jm Hinblick auf die schlechten Erfahrungen bei abwartender Hehandlung schon 
im Beginn dcr ersten Symptome des postgripposen Lungenabscesses operioren, ahne auf die 
Abgrenzung des Eiterherdes zu warten. Es gelang uns oft, selbst Phlegmonen der Lunge 
durch ausgiebige Spaltung zur Abgrenzung und Heilung zu bringen. Ahnliche Erfahrungen 
machen wir bei vielen Aspirationsabscessen. 

Die Entscheidung zur chirurgischen Behandlung grilndet sioh darauf, daB 
der Korper in dem augcnblicklichen Erschopfungszustand seiner allgemeinen 
und ortlichen Abwehrkrafte der Infektion gegenilber wehrlos iRt oder die rein 
mechanischen Voraussetzungen einer natilrlichen Heilung - EiterabfIuB und 
Entspannungsmoglichkeit des Lungengewebes - fehlen. Neben dies en allge­
meinen GeHichtspunkten verlangen die unmittelbaren Gefahren eines Lungen­
abscesses seine baldige Eroffnung. Dringlich wird die Operation bei akut 
lebensbedrohlichen Ereignissen, wie beim Einbruch eines Lungenabscesses in 
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benachbarte Korperhohlen, in den offenen Brustfellspalt, den Herzbeutel oder 
das Mediastinum. Leider kommt der Eingriff dann meist zu spat und kann die 
eitrige oder jauchige Infektion der infizierten Raume nicht mehr aufhalten. 

Die wichtigste Voraussetzung, mit einem moglichst kleinen Eingriff eine 
genugende Eroffnung des Abscesses zu erreichen, ist die genaue Ortsbestimmung 
des Abscesses .. Man zeichnet seine Projektion vor dem Rontgenschirm bei ventro­
dorsaler und dorsoventraler und seitlicher Betrachtung mit Farb16sung auf die 
Brustwand. So lange der genaue Sitz der Eiterung nicht in jeder Ebene be­
stimmt ist, bleibt der Eingriff unsicher, seine Wirkung zweifelhaft (SAUERBRUCH). 

Die Unentbehrlichkeit des Rantgenverfahrens berechtigt jedoch nicht zur Ver­
nachlassigung der ubrigen klinischen Untersuchungsverfahren. Brustwand­
odem oder starker, aber engbegrenzter standig unveranderter Druckschmerz, 
weisen manchmal sinnfalliger auf den kurzesten oder zweckmaBigsten Weg 
zur Eroffnung als das Rontgenbild. 

Eine weitere Voraussetzung fur jede Abscef3eroffnung ist die Verklebung der 
Brustfellbliitter im Operationsbereich. Diese grundlegende Erkenntnis ermoglichte 
uberhaupt erst eine erfolgreiche chirurgische LungenabsceBbehandlung. Die 
Eroffnung eines Lungenabscesses durch den offenen Brustfellspalt fUhrt zwangs­
laufig zur Infektion der Brusthohle, der der Kranke gewohnlich erliegt. 

Der freie Brustfellspalt bildet heute keine Gegenanzeige mehr fUr die operative 
LungenabsceBeroffnung. Durch die vorbereitende extrapleurale Plombierung des 
Lungenabscesses nach SAUERBRUCH gelingt es mit Sicherheit die kunstliche Ver­
odung der Brustfellbliitter herbeizufuhren und hierdurch die Infektion der BrusthOhle 
bei der Abscef3eroffnung mit Sicherheit zu vermeiden. 

Eine sichere Entscheidung u ber das V orhandensein von V erkle bungen ist 
nach klinischen und physikalischen Merkmalen nicht moglich. Tauschungen 
nach beiden Richtungen kommen vor. Die sichersten Schlusse auf die Beschaffen­
heit des Pleuraspalts lassen sich noch aus taglichen Auskultationen der Pleura 
und Lungengerauschen in der Umgebung des Abscesses ziehen. Versuche, sich 
hieruber durch Pleurapunktion oder Pneumothoraxanlage Klarheit zu ver­
schaffen, sind unsicher und gefahrlich. Eindeutig wird die Frage der Beschaffen­
heit des Pleuraspalts erst wahrend der Operation entschieden. Grundsatzlich 
mussen wir immer darauf vorbereitet sein, einen offen en Brustfellspalt vorzu­
finden. 

Fur die Schmerzstillung bei Eingriffen an der Brustwand und AbsceBlunge 
ist der ortlichen Betiiubung mit 3/4 % iger Novocain-Adrenalinlosung der Vorzug 
zu geben. Mit dem KIRSCHNERschen Hochdruckaniisthesieverfahren kann man 
von einem Stichpunkte aus durch Injektionen, die bis auf die Fascia endo­
thoracica dringen, das ganze Operationsgebiet einschlieBlich der Pleura parie­
talis in breitester Ausdehnung unempfindlich machen. Dieser Vorteil ist 
besonders bei der Ablosung der Pleura von der Brustwandfascie zur Schaf­
fung des Plombenlagers und zur Vermeidung von Pleurareflexen hoch ein­
zuschatzen. 

Bei unruhigen oder aufgeregten Kranken hat sich uns die gleichzeitige 
intravenose Injektion von Eukodal-ScopolaminlOsung (Scopolam. hydrobr. 0,0005, 
Eukodal 0,01, Ephetonin 0,025) auBerordentlich bewahrt. Eignet sich der 
Kranke nicht fur das ortliche Betaubungsverfahren (Kinder und psychisch 
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labile Kranke), so kann man zwischen der Inhalationsnarkose, den rectalen 
und den intravenosen Betaubungsmitteln (Avertin, Evipan usw.) wahlen. 
Grundsatzlich mussen starke Erregungen, schwere Hustenreflexe und tiefe Nar­
kosen vermieden werden. Der Erfolg der Operation kann bei der Allgemein­
betaubung weitgehend yom Narkotiseur abhangen. Die Anwendung des Dia­
thermiemessers oder des Gluhbrenners schlieBt naturlich die Narkose mit 
brennbaren Gasen aus. 

Unmittelbar vor dem Eingriff muB der Kranke moglichst reichlich Sputum 
auswerfen. Hierdurch kann zwar das Auffinden der entleerten und oft kolla­
bierten Hohlen schwierig werden, es ist aber das einzig wirksame Mittel zur 
Verringerung der Aspirationsgefahr. Nicht empfehlenswert ist die Tieflagerung 

-

Abb. 22. Typischc Incisionen zur Er6ffnung von 
Oberlappenabscessen von hinten. 

des 0 berkorpers bei der Operation, 
es start der dauernde Husten­
reiz, den die aus dem AbsceB 
flieBenden Eitermengen auslOsen. 
Bevorzugt wird gerade aus diesem 
Grunde die halbschrage bis auf­
rechte Lage auf dem Operations­
tisch, der im N otfall ingewunschter 
Richtung gekippt wird. 

Guter Vorbereitung des Kran­
ken, sicherer Schmerzstillung und 
schnellem zielsicherem Operieren 
ist mancher gluckliche Ausgang 
zu verdanken. 

Fur die Wahl des Zuganges 
zum Herd gelten nur allgemeine 
Regeln. AuBer bei unmittelbar 
brustwandstandigen Eiterungen 

vermeidet man den Weg von vorn, da die AbfluBbedingungen hier ungunstig sind. 
Das Wesentliche jeder Schnittfiihrung zur Eroffnung von Oberlappen­

abscessen ist, das Schulterblatt von der Brustwand so weit frei zu bekommen, 
daB das AbsceBgebiet durch breite Rippenresektionen freigelegt wid. Das 
gelingt am besten durch eine leicht bogmformige Schnittfuhrung langs des 
hinteren vertikalen Schulterblattrandes. Nach der Durchtrennung der hier 
ansetzenden Muskeln laBt sich die ganze Scapula weit nach vorn von der 
Brustwand abziehen, so daB man auch fur die Eroffnung mehr seitlicher 
und vorn liegender Oberlappenabscesse muhelos Raum gewinnt. We iter ist 
bei der Anlage dieses Schnitteii zu beachten, daB der AbsceB grundlich und 
dauernd nur durch die Drainage am tiefsten Punkt der AbsceBkammer ent­
leert wird. Die Behinderung des Eiterabflusses durch das Schulterblatt laBt 
sich durch entsprechende Resektionen des Schulterblattrandes mit der LUERschen 
Zange leicht beheben. 

Bei tieferem Sitz des Abscesses laBt man den Haut- und Weichteilschnitt 
hakenformig um den unteren Schulterblattwinkel herum auslaufen (Abb.22). 

Den besten Zugang zu den Mittellappenabscessen und den interlobuliiren 
Empyemen zwischen Ober- und Mittellappen gibt der axillare Langsschnitt 
~Abb. 23}. 
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Unterlappenabscesse legt man je nach ihrer Lage durch einen hinteren 
oder einen seitlichen Bogenschnitt £rei. Notigenfalls kann man dem Raut­
schnitt einen T-Schnitt au£setzen. 

Die Scha£fung eines breiten Zugangsweges durch Resektion mehrerer Rippen 
erleichtert nicht nur das Auffinden und die Ubersicht iiber die Ausdehnung 
des Erkrankungsherdes, sondern' auch die sichere Beherrschung starkerer 
Blutungen aus der Lungenwunde wahrend oder nach der Operation. Auch 
die Schrump£ung und Narbenbildung der Lunge wird durch breite Brust­
wandentknochung ge£ordert und der Entstehung von Bronchial£isteln begegnet. 

Die Eroffnung des Lungenabscesses selbst gestaltet sich nach den vor­
liegenden Verhaltnissen verschieden: 

Durchtrennung samtlicher Weichteile der Brustwand nach der oben be­
schriebenen SchnittfUhrung. Zunachst reseziert man eine Rippe, unter der 
man den AbsceB vermutet, 
in Ausdehnung von 7-10 cm 
subperiostal. Rierauf unter­
richtet man sich iiber die 
BeschaHenheit des Pleura­
spalts. Das lockere Fett- und 
Bindegewebe wird von der 
AuBenseite der Pleura parie­
talis vorsichtig abgeschoben. 
Man stellt fest, ob die Pleura 
verdickt, odematos, schwartig 
oder iiberhaupt nicht be­
teiligt ist. Entziindliche In­
£iltrationen deuten auf die 
Nahe des Abscesses. Bei Abb.23. Typische Incisi~r~~f:,,~sJe~~~~ffnUng von der seitlichen 

£reiem Pleuraspalt sind die 
Gleitbewegungen der Lunge sichtbar. Bleiben Zweifel bestehen, ob Ver­
klebungen vorhanden sind, so wird die Ubersicht durch Resektion der oberen 
oder unteren benachbarten Rippen in der vermuteten Richtung auf den AbsceB 
vergroBert. 

Bei fehlender Verlotung, bei ungeniigender Ausdehnung oder bei zu geringer 
Festigkeit der Verklebungen wird auf die sofortige Ero£fnung des Lungen­
herdes verzichtet und die Plombierung ausgefiihrt. Der Spalt zwischen Rippen 
und Pleura parietalis wird das Lager fUr die Plombe (Abb. 24-27). Ais Plomben­
material benutzt man am besten Paraffin von einem Schmelzpunkt zwischen 
48-56 Grad mit Beimengung von 1 % Bismut. carbo und 1/2%0 Vioform. 
Diese Zusammensetzung verleiht der Plombe antiseptische Wirkung und ver­
scharft den Schatten auf der Rontgenplatte (SAUERBRUCH). 

Andere Vorschlage wie die Verwendung groBer Gummischwamme, Agar- und Gelatine­
mischungen zur Plombierung haben keinen Anklang gefunden. Die Gummischwamm­
plombe hat den Nachteil, sich nicht vollstandig in die WundhOhle einzuschmiegen und 
Wundsekrete zu sammeln. Die Agargelatinemasse verandert ihre Form, verkleinert sich 
durch Wasserentziehung und verliert daher ihre Wirkung. 

Bei der Anwendung von Chlorzinkpaste als Plombe (QUINeKE) kommt es leicht zu Pleura· 
nekrosen. 
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Die Bestrebungen, durch intra- oder prapleurale Injektionen, z. B. von Eukalyptusol, 
Jodtinktur und anderen Mitteln, ohne operative Freilegung der Pleura Adhasionen zu 
erzeugen, haben bisher zu keinen brauchbaren Ergebnissen geftihrt. 

Die Intercostalmuskeln werden entfernt, die GefaBe unterbunden. Mit sanften 
schiebenden Bewegungen des Zeigefingers sucht man die durch Resektion von 
Rippen und Intercostalmuskulatur geschaffene Mulde zu vergraBern. Hat 
man einmal einen Anfang, so vollzieht sich die weitere Trennung der 
Schichten durch stumpfes Abdrangen der Brustwandfascie von der AuBenflache 
der Pleura spielend. Man darf die Lasung nicht in zu groBer Ausdehnung 
vornehmen. Die entstandene Mulde vertieft sich bei der Einatmung und 
verflacht sich bei der Ausatmung. In die Hahle, in der wir die Blutstillung 
mit warm en Alkoholkompressen vornehmen, wird das karperwarme und knet­
bare Paraffin unter leichtem Druck einmassiert, so daB eine einheitliche Plomben­
masse von einer Dicke von 2-5 cm entsteht. Sie wird durch das stehen­
gebliebene Rippengitter zuverlassig verankert. Auf die Riickpflanzung des 
resezierten Rippenstiickes (KRAMP!!') verzichten wir. Exakte Muskel- und 
Hautnaht folgen. 

Bei der Lasung der Pleura von der Brustwand kann es auch bei vorsichtigem 
V orgehen zum EinreiBen des Rippenfells kommen. Schnell, bevor noch ein 
graBerer Pneumothorax entsteht, wird beim ersten Zischen der eindringenden 
Luft ein groBer Vioformgazetampon fest auf die Offnung der Pleura gedriickt. 
Diese versenkte Tamponade ersetzt die Paraffinplombe. Auf die Naht von 
Pleurarissen wird verzichtet. Auch iiber dem Tampon werden die Weichteile 
fest vernaht. Die Brustwand ist durch breite elastische Pflasterstreifen zu 
stiitzen. Sie sollen von der gesunden Schulter schrag iiber die operierte Seite 
nach unten bis an die vordere Brustwand reichen. 

Eine dreifache Wirkung der Plombe ist maglich (SAUERBRUCH). 

Gelegentlich geniigt ihre komprimierende Wirkung, urn kleinere Hahlen zum 
Verschwinden zu bringen. Der AbsceB wird ausgehustet (Abb. 28). Die Plombe 
wird einige Monate nach der Ausheilung entfernt. 

Mitunter bahnt sich der Eiter spontan durch das atelektatische Lungengewebe 
einen Weg in das Plombenbett und infiziert es (Abb. 29). Die klinischen An­
zeichen des Durchbruchs sind eindeutig: Schmerzen, Entziindungserscheinungen, 
AbsceBbildung, interstitielles Hautemphysem im Bereich des Operationsgebietes. 
Man trennt alsdann die Nahte auf und entfernt die Plombe. Hierauf kann man 
das Lager in aller Ruhe absuchen, die Perforationsaffnung mit dem Gliih­
brenner erweitern und die AbsceBhahle der Lunge breit eraffnen. 

Nach 8-10 Tagen hat die Plombe ausreichende Brustfellverwachsungen hervor­
gerufen, und man kann beim Fortbestehen der AbsceBerscheinungen den Lungen­
herd selbst angehen. Unbedingt natig ist vorher eine erne ute Rantgenaufnahme, 
urn die Lage der Plombe zum AbsceB noch einmal sicherzustellen. 

Nach Entfernung des Paraffins dringt man mit dem Gliihbrenner oder dem 
Diathermiemesser in der Richtung des vermuteten Abscesses in die Tiefe. StOBt 
man nicht auf Eiter, so wird versucht, die Lage des Abscesses durch eine PUnK­
tion mit dicker Nadel zu bestimmen. Der Erfahrene merkt, ob die Nadelspitze 
in der Hahle steckt, auch wenn er statt Eiter Luft ansaugt, und senkt da,nn 
die Nadelspitze, urn unter den Eiterspiegel zu kommen. Dem Verlauf der Nadel 
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Abb.24. Durch extrapleurale Abliisung ist im AbsceJl- Abb.25. Die PaTaIfinplombe liegt in deT 
bereich eine flache Mulde gebiIdet, die das Paraffin extrapleuralen Mulde verankert. 

aufnehmen solI. 
A bb. 24-27. Plombierung nach NISSEN. r Aus NISSEN: Die chiTurgische Behandlung der 

Lungeneiterungen Chirurg 1, H. 25 (1929).] 

Abb.26. Extrapleurale Abliisung der Lunge Yom 
kleinen Thoraxfenster aus. Eine groBe Paraffin­
plombe zur Kompression der Lunge soIl eingelegt 

werden. 

Abb.27. Dasselbe wie Abb. 26. Ein Teil des Paraffins ist 
eingefiillt. Der erhebliche Dickendurchmesser der Plombe 

ist sichtbar. 

folgend wird das Gewebe schrittweise zwischen breitfassenden Ligaturen durch­
trennt, bis man in die H6hle kommt. Kleine aus dem Gewebe herausquellende 
Eiterpfropfen weisen den Weg. 
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1m Augenblick der Eroffnung der Abscephohle kommt es gewohnlich zu e~ner 
-vertieften und heftigen Inspiration des Kranken und zu Hustenanfallen. Der Eiter 

\~ 
ID 
\ 

Abb. 2 . Kompressionswlrknng dcr Pnmffinpiombe 
au.! einen zentml Iicgcndcn Lungenabscell. 

(Nacll MIDDEtDORP.·.) 

.A bb. 29. Dllrchbruch eil) J,un~cl1 abscc c illfoigc 
PlollllJclldruck In dUl! PlolllbclIlugcr. 

(Xnell )tJODt.: !.UORN". ) 

aus der noch geftillten AbsceJ3h6hle kann hierdurch aspiriert und wegen 
des fehlenden RlickstoJ3es nicht vollstandig ausgeworfen werden. 
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Diese Gefahr liiBt sich nach den Erfahrungen der KmscHNERschen Klinik 
vermeiden, wenn man dem Kranken wahrend dieses Aktes der Operation Sauer­
stoff mit Uberdruck von 8-10 cm Wasser gibt und aUf diese Weise den Eiter 
bei der Eroffnung nach aufJen prefJt. 

1m Augenblick der AbsceBeroffnung wird der Eiter sofort aus der Hohle 
mit der elektrischen Saugpumpe abgesaugt. Spater dichtet man die Offnung fUr 
kurze Zeit mit einem Tampon ab undHiBt den Kranken den noch im Bronchial­
system befindlichen Eiter unter unterstutzender Kompression des Brust­
korbes abhusten. Dann wird der Zugang zum Herd erweitert, soweit es fur den 
Eiterab£luB und die Sicherheit der Blutstillung aus der Hohle notwendig 
ist. Erst nach breiter Eroffnung kom-
men aus dem AbsceB Eiterund Gewebs· 
sequester heraus. Die Hohle wird aus­
getupft und vorsichtig abgetastet. Un­
eroffnete Abscesse in unmittelbarer 
Umgebung des Primarherdes, die mit 
ihm durch Gange in Verbindung 
stehen, konnen von hier aus eroffnet 
werden. Hiernach wird die ganze 
Hohle um ein Gummidrain fest tam­
poniert und die Wunde ohne vorherige 
Naht mit einem lockeren aufsaugen­
den Verbande bedeckt. 

Bei den tiefliegenden Abscessen 
wird ein weiterer Vorteil der vorher 
eingelegten Plombe klar: Ihr Druck 
verkurzt den Weg zum AbsceB er­

Abb. 30. Wegen mangelnderVerklebungen des Brustfell­
spalts an die parietale Pleuraeingenahtcr I,ungenabsceB. 

(N ach SAUERBRUCH: Chirurgie der Brustorgane.) 

heblich und gestattet die Durchtrennung des atelektatischen Lungenmantels 
auch in betrachtlicher Tiefe ohne groBe Blutung. 

Bei verklebtem Pleuraspalt ist die vorbereitende Plombierung unnotig. Der 
AbsceB wird in der beschriebenen Weise einzeitig eroffnet. 

Diese Grundsatze gelten allgemein fUr alle Lungenabscesse. Sie durfen nur 
durchbrochen werden, wenn die Eroffnung des Abscesses bei hinzutretender 
Faulnisinfektion oder plOtzlich einsetzender schwerer Blutung dringend wird. 
Dann muB die Eroffnung des Lungenabscesses auch beim Fehlen von Brustfell­
verwachsungen vorgenommen werden. Die freie Brusthohle wird unter An­
wendung des Druckdifferenzverfahrens geoffnet. Durch Abtasten der Lungen­
oberflache sucht man den Sitz des Eiterherds und naht das Erkrankungs­
gebiet moglichst zuverlassig und luftabschlieBend in die Wunde ein (Abb.30). 
Die Naht wird nach Moglichkeit durch Tamponade gesichert. "Nur ein 
umschriebener Teil der Lungenoberflache, welcherdem Sitz des Eiterherdes 
entspricht, bleibt in Verbindung mit der Operationswunde. Jetzt kann man 
mit Hilfe des Thermokauters das Lungengewebe durchtrennen und den Eiterherd 
eroffnen" (SAUERBRUCH). Bei diesem Vorgehen nimmt man die Gefahr einer 
Pleurainfektion immer in Kauf. Postoperative aseptische Mantelergusse sind 
belanglos, wenn man sie nicht zu groB werden laBt. Ernster ist die sekundare 
Infektion der BrusthOhle infolge nachtraglicher Losung der Naht oder 
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Undichtigkeit der Tamponade. Bei diesen Empyemen sucht man nach Moglich­
keit mit der geschlossenen Behandlung, entlastender Punktion oder Dauer­
absaugung der Brusthohle durch die BUHLAu-Drainage nach dem HARTER­
schen oder PERTHEsschen Verfahren auszukommen. 

1st aber der LungenabszeB bereits VOl' del' Operation dunh ein Pleuraempyem 
kompliziert oder ist die freie Brusthohle durch den plotzlichen AbsceBdurchbruch 
diffus infiziert, so ist die bl'eite El'offnung del' Bl'usthOhle zur sofortigen und 
grundlichen Eiterentleerung die einzig mogliche Hilfe. 

Bei der Thorakotomie frischer Empyeme vermeidet man nach Moglichkeit 
den vollstandigen Lungenkollaps durch das Druckdifferenzverfahren (JEHN). 
AnschlieBend wird die Wunde wahrend der erst en Tage mit einem luftdichten 
Ventilverband mit Billrothbattist versehen; unter ihm kann der Eiter heraus­
laufen und die Lunge sich entfalten. Gewohnlich ist bei einem spateren Verband­
wechsel die Lunge an der Brustwand fixiert, und man kann alsdann die Per­
forationsoffnung des Abscesses in Ruhe aufsuchen und erweitern. AbgestoBene 
Lungensequester werden entfernt. 

Auch bei doppelseitigem Pyopneumothorax, der haufig nach dem Durchbruch 
embolischer Lungenabscesse entsteht, hat sich die Thorakotomie besser als 
die geschlossene Behandlung bewahrt. ZweckmaBig wird nach der Eroffnung 
der einen Seite einige Tage gewartet, bis sich der Kreislauf erholt und an die 
neuen Druckverhaltnisse gewohnt hat und die Lunge fixiert ist. Man behilft 
sich in der Zwischenzeit auf der anderen Seite mit einer Dauerdrainage., Die 
Heilung hangt bei diesen Kranken davon ab, jede neue Eiteransammiung in 
der Brusthohle und der Lunge zu verhindern. 

Das Vorgehen beim interlobaren LungenabscefJ unterscheidet sich nicht von 
der ublichen Operationstaktik. Die Schwierigkeit seiner Lokalisation wird 
durch die beschriebene GesetzmaBigkeit seiner Ausbreitung erleichtert. Die 
Eroffnung des interiobaren Epyems kann gefahrlos einzeitig durchgefuhrt werden, 
wenn die Brustfellblatter verklebt sind oder es gelingt, den offenen Brustfell­
spalt zu vermeiden. Die Beschaffenheit der Pleurablatter, die Ausdehnung 
und Festigkeit ihrer Verklebungen laBt sich auch nach der Rippenresektion 
nicht ohne weiteres sicher feststellen. Man punktiert daher zunachst ober­
flachlich. Mantelergusse mussen zunachst abgesaugt und der Pleuraspalt dnrch 
Einlegen einer Paraffinplombe zur Verodung gebracht werden. Die endgultige 
AbsceBeroffnung verschiebt man um 5-8 Tage. 

M ediastinalwarts gelegene Abscesse bei der Operation zu finden, ist haufig 
auBerordentlich schwierig. Hier hilft nur die systematische Punktion (Abb. 31). 

Die besondere Lokalisation von Eiterherden erfordert einige Erganzungen 
der allgemeinen Operationstechnik. 

Hohlen an del' Lungenbasis kann man durch die Phrenicusexhairese ge­
legentlich erfolgreich einengen und ohne Eroffnung zur Entleerung und Heilung 
bringen (NISSEN). 

Sekundar in die Lunge eingebrochene Eiterhel'de liegen haufig versteckt und 
atypisch, so daB die Schwierigkeit ihrer Diagnose, der genauen Ortsbestimmung 
im Brustkorb und der Durchfuhrung der Operation groB wird. Ihre Beseitigung 
erfordert oft mehrzeitige Opera tionsverfahren. Das Auffinden des A usgangs­
hel'des del' Lungeneitel'ung ist zur Klarung des klinischen Bildes wichtig, aber fur 
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den Operationsplan nicht ausschlaggebend. Man eroffnet den Eiterherd, den 
man am schnellsten und besten erreicht. 1st das der LungenabsceB, so muB man 
anschlieBend an seine Eroffnung den Ausgangsherd aufsuchen und freilegen. 
Gelingt es leichter an den Primarherd heranzukommen, wie z. B. bei manchen 
Leber- und subphrenischen Abscessen, die in die Lunge eingebrochen sind, so 
wird er zunachst eroffnet und von hier aus die Einbruchsstelle in die Lunge 
gesucht und der LungenabsceB eroffnet. 

Abb. 31. GroBer, pieuromediastinaier AbsceB nnmitteibar nach Einbruch in die Lunge. 

Die Eroffnung von Fremdkorperabscessen der Lunge unterscheidet sich 
dadurch von der Pneumotomie postpneumonischer Lungeneiterungen, daB die 
endgiiltige Heilung von der Beseitigung der Ursache des Eiters, des Fremdkorpers, 
abhangt. Durch die Entfernung des Eindringlings aus der Lunge wird der Ein­
griff technisch schwieriger und fiir den Kranken gefahrlicher. Denn der Fremd­
korper liegt nicht immer frei in der AbsceBhohle, sondern sitzt haufig fest im 
pneumonischen AbsceBmantel, oder er ist sogar in die entferntere Umgebung 
der Einschmelzung gewandert. 

VergroBert wird die Schwierigkeit ihn in dem begrenzten Operations­
gebiet aufzufinden trotz genauester vorheriger Lagebestimmung durch das un­
erlaBliche stereoskopische Rontgenverfahren infolge der schwieligen und frisch 
entziindeten Beschaffenheit des Lungengewebes, dessen Durchtastung in die 
Irre fiihrt. 

Auch ist die Entfernung dadurch nicht ungefahrlich, daB bedrohliche Blu­
tungen aus verletzten GefaBen oder kleinen traumatischen Aneurysmen im Fremd­
korperbett entstehen konnen. Wegen dieser Gefahren entschliefJt man sich, wenn 
der Fremdkorper nicht frei in der Hohle liegt oder nicht in der AbscefJwand fafJbar 
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steckt, den Eingriff in mehrere Sitzungen zu unterteilen und beginnt stets mit 
der Eroffnung des Lungenabsce8ses. Sie wird bei verklebtem Pleuraspalt einzeitig, 
bei freier Brusthohle nach vorbereitender Plombierung zweizeitig ausgefiihrt. 

Hin und wieder erlebt man unter der komprimierenden Wirkung der Plombe 
das spontane Aushusten des Abscesses und des Eindringlings und hiernach die 
endgiiltige Heilung. In der Regel muB man jedoch den AbsceB spalten. 
Macht danach das Auffinden oder die Entfernung des Fremdkorpers aus dem 
umgeb81iden entziindeten Lungengewebe Schwierigkeiten, so begniigt man sich 
zunachst mit der AbsceBeroffnung und verschiebt die endgiiltige Entfernung des 
Fremdkorpers bis zur Erholung des Kranken von den Folgen der Eiterung und 
der Operation. Die Lungenwunde wird breit tamponiert und moglichst lange 
offen gehalten. Manchmal arbeitet sich der Eindringling unter dem Druck der 
Tamponade in die Lungenwunde hindurch und wird beim Tamponwechsel 
mit herausgezogen. 

1m anderen Fane bestimmt man den Sitz des Fremdkorpers nach ungefahr 
2-3 Wochen von neuem vor dem Rontgenschirm. Bei Lage in erreichbarer 
Umgebung der Lungenwunde kennzeichnet man sich die Richtung durch eine 
von der Lungenwunde aus auf ihn eingestochene diinne Nadel. Bei liegender 
Nadel durchtrennt man schrittweise mit dem Diathermiemesser oder dem 
Gliihbrenner die Gewebsschichten bis man den Fremdkorper erreicht. Erleichtert 
wird die mehrzeitigc Entfernung durch breit angelegte Rippenresektionen bei 
der AbsceBeroffnung. Fremdkorper, die nach Ausheilung des Abscesses keine 
Beschwerden oder Krankheitserscheinungen mehr verursachen, lapt man in der 
Lunge. 

In einen Bronchus aspirierte Fremdkorper miissen hingegen in jedem FaIle 
entfernt werden, da sie das umgebende Lungengewebe immer wieder von neuem 
infizieren und eine Ausheilung der Lungeneiterung verhindern. Wenn es ihre 
Lage erlaubt, wird man sie auf bronchoskopischem Wege heraus.liehen. Unuber­
sichtlichkeit durch Schwellung der Bronchialschleimhaut oder durch Erstickungs­
gefiihl hervorgerufenene U nruhe des Kranken mach en dieses Verfahren haufig 
unmoglich. 

Oft fiihrt das alte bewahrte Verfahren der Entfernung durch Austastung des 
Bronchus mit einer schlanken gebogenen Kornzange yom Luftrohrenschnitt 
aus schneller zum Ziel. Beim Versagen beider Wege bleibt die Broncho- odeI' 
Pneumotomie das Verfahren der Wahl. 

1st eine Speiserohren-Lungenfistel Ursache eines Lungenabscesses, so ist die 
erste Forderung die sofortige Ausschaltung der Speiserohre von der Nahrungs­
zufuhr durch die Anlage einer Magenfistel. Hierdurch wird die Gefahr neuer 
Aspirationen beseitigt und der LungenabsceB kann sich abgrenzen. Moglichst 
bald hat die breite Eroffnung des Lungenabscesses durch die Pneumotomie zu 
folgen. Der 3. Akt der Operation, die endgultige Beseitigung der Fistel, wird 
vorgenommen, wenn sich der LungenabsceB gereinigt hat, in Heilung ist und 
der Kranke sich erholt hat. 

Oft wird die Diagnose der inneren Speiserohrenfistel erst nach Eroffnung der 
Lungenabscesse gestellt, wenn nach Spaltung der AbsceBhohlen und Gange eine 
direkte offene Verbindung zwischen Speiserohre, Lunge und AuBenwelt entstanden 
ist. Man findet beim ersten Tamponwechsel nach der Pneumotomie Speise­
teile in der Wunde und sieht, wie sie bei jedem Schluckakt fOrmlich hiermit 
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iiberschwemmt wird. Ansteigende Temperaturen kundigen dann bald an, daB 
der Kranke durch die zahlreichen eroffneten Alveolen- und Bronchia16ffnungen 
aspiriert und eine neue Pneumonie im Anzug ist. Auch die sofort angelegte 
Magenfistel kann den ungunstigen Ausgang oft nicht mehr verhindern. 

Eine Selbstheilung der Speiserohren-Lungenfistel kommt auch bei fortschrei­
tender Reilung der Lungenabscesse durch die Pneumotomie nicht vor. Das. 
vorubergehende Versiegen der Fistel unter dem EinfluB der Ausschaltung 

Abb. 32. RadikaJoperation ciner Speiseriihrcn·I~nngenfistel. 1. Akt: Frcilegung und cnterbindungder Fistd 
durch hintere extrapJeuraJe Mediastinotomie. -

der Speiserohre darf nicht dazu verleiten, die Ernahrung auf normalem Wege 
wieder zu beginnen, bevor nicht die Verbindung der Speiserohre mit der Lunge 
auf chirurgischem Wege beseitigt ist. 

Fur die Radikalop2ration ist zunachst eine genaue Lagebestimmung der 
Fistel notig. MiBlingt ihre Darstellung durch das ubliche Verfahren der ront­
genologischen Speiserohrenuntersuchung, so versucht man, die Fistel retro­
grad, von der Pneumotomiewunde aus, mit einem der gebrauchlichen Kontrast­
mittel zu fullen. Ihr Verlauf ist vor dem Rontgenschirm oder nach dem 
Rontgenbild mit Farblosung auf die Raut zu zeichnen. Ein dritter Versuch, 
die Lage des Speiser6hrendivertikels oder der Perforations stelle genau zu be­
stimmen, ist die Osophagoskopie. 

Die Operation wird in Vollnarkose ausgefuhrt. Den besten Weg zur Fistel 
bildet die hintere extrapleurale Mediastinotomie nach ENDERLEN. Der Kranke 
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wird halb auf die kranke Seite, halb auf den Bauch, nahezu horizontal ge­
Jagert (Abb.32-35). 

Paravertrebraler Hautschnitt, der die Ansatzstellen von 4-5 Rippen, 
zwischen denen die Fistelliegt, ubersichtlich freilegt und am oberen und unteren 
Schnittende bogenfOrmig nach der kranken Seite zu ausHiuft. In Hohe der 

Abb. 33. Radikaloperation einer Speiser6hren­
Lungenfistc!. 2. Akt: DurchtreIllung 

der Fiste!. (Nach SAUERllRUCH.) 

auf die Brustwand gezeichneten Fi­
stel werden wenigstens 4 Rippen in 
Ausdehnung von 12 cm subperiostal 
entfernt. Die zentralen Rippen­
stiimpfe werden mitsamt ihren Ge­
lenken und den Querfortsatzen der 
Wirbel mit einer breitmauligenLuER­
schen Zange weggenommen. Von 
hier, in dem Winkel zwischen der 
Wirbelsaule und der mediastinalen 
Lungenflache, beginnt man mit der 
AblOsung der Pleura. 

Man dringt stumpf mit dem Fin­
ger in die Tiefe und lOst die Lunge 
extrapleural bis zur V orderseite der 
Wirbelsaule abo Der Grenzstrang des 
Sympathicus bleibt auf der Wirbel­
saule liegen und darf nicht verletzt 
werden. Vor den Wirbelkorpern ver­
lauft der Osophagus, den man durch 
eine eingefUhrte Schlund sonde her­
vortreten la13t. Die im unverletzten 
Pleura sack abgedrangte Lunge wird 
mit Kompressen flach zuruckgehal­
ten. Wichtig ist die Losung der 
Lunge nach oben und unten von 
vornherein in breiter Ausdehnung 
uber das Gebiet der Rippenresek­
tionen hinaus fortzufUhren, urn sich 
nicht in einen unubersichtlichen 
Trichter hineinzuarbeiten. 

In 12-15 cm Tiefe sto13t man, je nachdem rechts oder links operiert wird, 
auf die Vena hemiacygos oder acygos. Die Hemiacygos wird zur Vermeidung 
einer Operationsverletzung oder einer spateren Arrosionsblutung doppelt unter­
bunden. Der Ductus thoracicus mu13 geschont werden. Liegt die Speise­
rohrenwand frei, so arbeitet man sich zweckma13ig von oben und unten langsam 
an die Fistel heran. In ihrer Nahe werden die Verklebungen der Speiserohre 
mit dem Mittelfellblatt meist starker; trotzdem la13t sich die Fistel oder das 
Divertikel gewohnlich anatomisch einwandfrei herauspraparieren. Der Gang 
wird unterfahren, mit einem Faden gezugelt und lungenwarts verfolgt, doppelt 
unterbunden und durchschnitten. Das zentrale Ende wird nochmals moglichst 
an der Basis ligiert, in die Speiserohre eingestulpt und, wenn moglich, mit einer 
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Reihe von dichten einstUlpenden Kopfnahten mit Speiserohrenwand gedeckt. 
Bei der Versorgung des distalen, in die Lunge fiihrenden Endes des Fistel­
ganges verbietet die Nahe der groBen LungengefaBe ein tieferes Ausschneiden 
oder Verfolgen der Fistel in das Schwarten- und Schwielengewebe der Lunge. 
Ein mit Gaze umwickeltes Drainrohr 
wird in die Nahe der Speiserohrennaht 
gelegt und am unteren Wundwinkel 
herausgeleitet. Es wird spater an eine 

Abb. 34. Radikaloperation einer Speiscrohren-Lungcn­
fistel. 3. Akt: TIbernahung der durchtrennten, 
eingestiilpten Fistel in die Speiserohrenwand. 

(Nach SAUERBRUCH.) 

Abb.35. Radikaloperation einer Speiserohren-J,ungen­
fistel. 4. Akt: Speiserohrennaht beendet. Mediasti[lale 
Pleura wird nach Versorgung des distalen Fistelendes 

wieder in die W unde zuriickverlagert. 
(Nach SAUERBRUCH.) 

Dauersaugvorrichtung angeschlossen. Das abgeschobene Mittelfellblatt und die 
Lunge legen sich wieder fest an die Speiserohre und die Wjrbelsaule. Sorg­
faltige Muskel- und Hautnaht folgen. 

Die einwandfreie Versorgung der Fisteloffnung an der Speiserohre ist oft­
mals mangels heilungsfahigen, nahtsicheren Gewebes oder bei frischer phleg­
monoser Entziindung der Speiserohrenwand oder breiter Verbindung zwischen 
Speiserohre und Bronchus nicht moglich. SAUERBRUCH, JEHN und LEBSCHE 
gehen dann so vor, daB sie eine schmale Paraffinplatte zwischen Lunge und 

Ergebnisse der Chirurgie. XXIX. 36 
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Osophagus einlegen, urn die Heilung durch Granulationsbildung zu erreichen. 
Man huIlt diesen zwischengelegten Paraffinkeil am besten in ein feinmaschiges 
Seidennetz, dessen Enden zum Wundwinkel hinausgeleitet werden. Es dient 
einmal zur Drainage der Wundhohle und gewahrt auBerdem den Vorteil, daB 
die spatere Entfernung vollstandig und schonend vonstatten geht. An die 
herausgeleiteten, strickartig zusamtnengedrehtenNetzzipfel wird nach gelungener 
Beseitigung der Fistel fUr einige Tage ein leichter Dauerzug ausgeubt. Hierdurch 
wird die Plombe gelockert, schrittweise vorgezogen und schlieBlich im ganzen 
ohne Zurucklassen von Paraffinrtlsten aus einer verhaltnismaBig kleinen Wund­
offnung herausgezogen. Die Hohle wird bis zum Versiegen der Speiserohren­
fistel offen gehalten. Die operierte Brustseite wird wie bei allen mobilisierenden 
Brustwandeingriffen durch einen elastischen Verband gestutzt. Bei glattem 
postoperativem Verlauf entfernt man das Drainrohr etappenweise, nicht vor 
dem 10. Tag. Dann kann die Nahtinsuffizienz der Speiserohre, die beinahe 
die Regel ist, nicht mehr viel schaden. Starke eitrige Sekretion aus der Wunde 
zwingt dazu, das Drain noch langer zu belassen, denn jede groBere Sekret­
verhaltung kann zur diffusen Infektion des lockeren Mediastinalgewebes, zur 
Mediastinalphlegmone und hiermit zum Tode fUhren. 

Die Erfolge der operativen Beseitigung der Speiserohrenbronchusfistel sind 
bei planmaBigem Vorgehen, das sich auf eine sichere Diagnose aufbaut, gut. 
Trotz des groBen Eingriffs und der meist schlechten Allgemeinverfassung der 
Kranken wurden von 7 operierten Kranken SA UERBRUCHs 6 gesund. 

5. Der postoperative Verlauf und die Nachbehandlung. 

Der Krankheitsverlauf nach Eroffnung eines Lungenabscesses ist unter­
schiedlich und je nach der Form der Lungeneinschmelzung Ruckschlagen und 
Zwischenfallen unterworfen. Gelingt die Eroffnung aZZer Eiterherde, so ver­
schwindet der Auswurf meist schnell, auch die begleitende eitrige Bronchitis 
klingt in kurzer Zeit abo Die Heilung des eroffneten Lungenabscesses vollzieht 
sich uberraschend schnell, wenn der AbsceB anatomisch gut abgegrenzt ist. 
Gewohnlich zieht man mit dem Tampon auch Gewebssequester heraus und 
sieht bald frische Granulationen in der Wunde entstehen. MuBte der AbsceB 
aus dringender Indikation im unreifen, vielleicht sogar im phlegmonosen Stadium 
eroffnet werden, so erfolgen zumeist Nacheinschmelzungen groBerer Abschnitte 
der Lunge, zu deren Abgrenzung es langerer Zeit bedarf. In jedem Falle pfIegt 
die unmittelbare Besserung des Allgemeinzustandes des Operierten unverkennbar 
zu sein. Schon fur den Fortfall des Ekel erregenden Auswurfs und des qualenden 
Hustenreizes sind die Kranken dankbar. 

Die Korperwiirme verliert die sprunghaften septischen Anstiege, sie wird 
gleichmaBiger, urn dann entsprechend der ortlichen Heilung und der Reinigung 
der Wunde zur Norm abzufallen. 

Die Lungenwunde verkleinert sich unter Nachgeben des Lungengewebes und 
der mobilisierten Brustwand zumeist schnell. In gunstigen Fallen erfolgt schon 
nach 10-20 Wochen fistellose Heilung (Abb. 36-38). Die Durchschnittsdauer 
der Heilung bewegt sich zwischen 2-5 Monaten. 

Unter Umstanden verliiuft die Heilung nicht glatt. Hin und wieder ver­
schlechtert sich nach der AbsceBeroffnung zunachst der ortliche Befund. Das 
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Fieber steigt wieder an und weist auf Eiterverhaltungen oder auf Neuent­
ziindungen in der Umgebung des Abscesses hin. Diese Gefahr ist besonders 
dann vorhanden, wenn dickere Schichten gesunden Lungengewebes auf dem 
Wege zum AbsceB durchtrennt wurden. Der hervorquelIende Eiter wird dann 
von den eroffneten Bronchiolen und Alveolen angesaugt. Es kommt zu um­
schriebenen Aspirationspneumo­
nien oder selbst zu Neueinschmel­
zungen (SAUERBRUCH, NISSEN). 

Auch durch die Abschwachung 
der RiickstoBkraft beim Hustenakt 
nach groBen Rippenresektionen 
droht Aspirationsgefahr. Da die 
Eiter- und Sekretentleerung durch 
das Bronchialsystem in den ersten 
Tagen nach der Pneumotomie, be­
sonders bei starker eitriger Bron­
chitis, noch betrachtlich sein kann, 
ist man gegen diese Komplikation 
nur unzureichend gesichert. Neu­
anstieg des Fiebers hat gewohnlich 
hierin seinen Grund. SachgemiWe 
Pflege, Ermunterung des Kranken 
und aktive Hilfe durch Wundkom­
pression und Stiitzen der Brust­
wand beim Aushusten vermogen 
diese Gefahr wesentlich zu ver­
ringern. Trotz alIer VorsichtsmaB­
regeln bleibt die Aspirationspneu­
monie die schwerwiegendste Kom­
plikation im postoperativen Ver­
Iauf, die elenden und erschopften 
Kranken oft zum Verhangnis wird. 

Die Entstehung von Lungen­
oder Bronchialfisteln laBt sich nach 

/ 
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Abb.36. Eroffneter LungenabsceB des rechten Unterlappens 
(RiintgenbUd Abb. 6) drei Wochen nach der Pneumotomie. 

groBeren Lungeneinschmelzungen nicht vermeiden. Ein anderer Grund fiir die 
Bildung von Lungenfisteln ist aber oft die zu sparsame Rippenresektion bei der 
AbsceBeroffnung. Trotzdem konnen die natiirlichen Schrumpfungs- undHeHungs­
bestrebungen dem WundschluB weitgehend entgegenkommen, so daB :man mit 
dem EntschluB der operativen Beseitigung der Fistel mindestens ein Vierteljahr 
warten soll. 

Die wichtigste Aufgabe der Nachbehandlung eines operierten Lungenabscesses 
besteht in der Verhiitung der groBen Anzahl moglicher postoperativer Zwischen­
faIle. Sie erfordert die sachverstandige Behandlung der Lungenwunde und die 
sorgfaltige Uberwachung einer der Eigenart der Erkrankung angepaBten All­
gemeinbehandlung des Operierten. 

Die Anlegung breiter Zugange zur Lunge ermoglicht die Beherrschung der 
Nachblutung. Dann kann man die QueUe der Blutung unter Leitung des Auges 
umstechen. Besonders gefiirchtet sind die Spatblutungen beim AbstoBen groBerer 

36* 
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Abb.37. Derselbe Krankc 8 Wochen spater bei der Entlassung. 
Es besteht noeh eine Bronehiallist eI. 

Lungennekrosen oder 
der Brandschorfe. Oft 
ist das einzig mogliche 
schnellwirkende Mittel 
bei bedrohlichen Blu­
tungen die manuelle 
Kompression. Wir ha­
ben sie in verzweifelten 
Fallen tagelang fortge­
fiihrt, bis die Gefahr be­
seitigt war. Bei paren­
chymatosen Blutungen 
hilft neben der ortlichen 
Anwendung blutstillen­
der Mittel und der Tam­
ponade Morphium am 
besten. 

Gefahrlich ist immer 
die fruhe Entfernung 

oder der voreilige Wechsel 
der Tampons. Wahrend der 
auBere Verband zur Vermei­
dung von Sekretstauungen 
taglich erneuert wird, bleiben 
die Tampons in der Lungen­
wunde wahrend der ersten 
5-6 Tage nach der Operation 
am besten liegen. Auch die 
Entfernung nach dieser Zeit 
ist im Hinblick auf die Gefahr 
der Nachblutung mit au13er­
ster Vorsicht vorzunehmen. 

Sekretverhaltungen im er­
offneten Absce13 werden meist 
nicht durch verlegende Tam­
pons, sondern durch unge­
niigende Absce13spaltung oder 
durch N eueinschmelzungen 
hervorgerufen. Wahrend der 
Nachbehandlung ist eine lang 
da uernde Tamponade wichtig, 
um die AbsceBhohle offen zu 
halten. Wir lassen die Wun-

Abb. 38. Geheilter, interlobarer Lungcnabscel3 3 Monate nach 
der Er6ffnung (Riintgenbild Abb. 14-16). de erst zugehen, wenn die 

pneumonischen Randinfiltra­
tionen des Abscesses vollstandig zuriickgegangen sind. Die Gefahr, durch lange 
Tamponaden eine Bronchialfistel in Kauf zu nehmen, ist geringer als die 
Moglichkeit, daB nach zu rascher Vernarbung des Abscesses nachtraglich 
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Einschmelzungen in der Umgebung entstehen. Uneroffnete Eiterkammern, Ver­
haltungen oder Restabscesse in der Nahe der Raupteinschmelzung konnen den 
Operationserfolg in Frage stellen. Durch den Druck einer festen Gazetamponade 
der Rohle kann man manchmal benachbarte Abscesse zum Durchbruch bringen. 
Andernfalls muB sehr bald nachkauterisiert werden, bis man eine einzige groBe 
Lungenwunde hat. Oft hat sich auch die Dehnung in die Wunde einmiindender 
Eitergange aus anderen AbsceBkammern durch Laminariastifte bewahrt. 

Ebenso wichtig wie die richtige Behandlung der Lungenwunde ist die all­
gemeine Pflege des Operierten wahrend der Nachbehandlung. 

Jeder frisch operierte LungenabsceB ist in einem Einzelzimmer unterzu­
bringen und wahrend der crsten 3 Tage von einer geschulten Dauerwache am 
Bett standig zu betreuen. Der Pfleger muB besonders iiber die Moglichkeit 
einer p16tzlichen Blutung aus der Wunde Bescheid wissen und bis zum Ein­
treffen des Arztes selbst durch manuelle Kompression der Wundgegend Rilfe 
leisten. Seit wir nach SAUERBRUCHS Vorschlag grundsatzlich in den erst en 
8 Tagen 6-8 stiindlich 0,02 Morphium oder Pantopon geben, ist gerade diese 
Komplikation seltener geworden. Die Verabreichung dieser Narcotika ist 
auch wegen des anfanglich oft starken Rustenreizes notig, der in den ersten 
24 Stunden nach der AbsceBeroffnung moglichst zu unterdriicken ist. Spater 
solI der Kranke nur dann husten, wenn er wirklich Sekret im Bronchialsystem 
hat. Das Sputum muB er mit tatkraftiger Unterstiitzung des Pflegers voll­
standig entleeren. Dampfinhalationen mit Terpentinzusatz oder anderen Rarz­
praparaten erleichtern diese Aufgabe. 

Oft tritt die Sorge um den Kreislauf in den Vordergrund. Eines unserer 
besten Rerzmittel bei schweren Erschopfungszustanden oder akutem Kollaps 
ist die wiederholte Ubertragung kleiner Blutmengen (200-250 ccm). Nach den 
Erfahrungen der KIRSCHNERschen Klinik bilden frische pneumonische Prozesse 
in der Nahe des Lungenabscesses keine Gegenanzeige zur Blutiibertragung. 

Von Arzneien wirken Strophantin, in hochprozentiger Traubenzuckerlosung 
intravenos gegeben, und Campher am besten. ReiBer starker Bohnenkaffee hat 
sich bei Kollaps bewahrt. Auch die Verabreichung alkoholischer Getranke, 
besonders von Sekt, in den erst en Tagen nach der Operation ist gut. Die 
Ernahrung des Kranken muB leicht, aber calorienreich sein. 

Beim Neuaufflackern pneumonischer Abscesse hat sich die tagliche intra­
venose Verabreichung von Calcium bewahrt. 

6. Die Chirurgie der Lungenfistcln. 

Lungenfisteln, die nach der Eroffnung von Lungenabscessen zuriickbleiben, 
treten entweder als solitiire oder als multiple, in eine epithelisierte Lungenhohle 
einmiindende Bronchialfisteln auf. Ein derartiges Fistelsystem mit balken­
artigen V orspriingen und frei durch die Rohle ziehenden Gewe bsspangen be­
zeichnet man nach SAUERBRUCH-NISSEN als Gitterlunge. Gemeinsam ist allen 
Bronchialfisteln, daB die Schleimhaut der Luftrohrenaste nach Art einer Lippen­
fistel unmittelbar in die Raut der auBeren Narbe iibergeht. 

Die GroBe, die Lage, die Kammerung der urspriinglichen Abscesse, der durch 
die Einschmelzung bedingte Gewebsverlust und schlieBlich die durch die Aus­
dehnung der Rippenresektion gegebene Entspannungsmoglichkeit der Lunge 
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sind fUr die Entstehung der solitaren Fisteln oder der Gitterlungen bestim­
mend. Fur ihren Trager bedeutet sie schon deshalb einen Ubelstand, weil von 
ihr durch retrogrades Einstromen kalter Luft Reizzustande der Bronchien 
ausgehen konnen und hierdurch die eitrige Sekretion aus der Fistel vermehrt 
wird. Auch unter dauernder und sorgfaltiger Behandlung mit Verbanden lassen 
sich Entzundungen oder Ekzeme in der Umgebung der Fistel nicht ver­
meiden. Geringfiigige Verletzungen konnen Erysipele zur Folge haben. Gleich 
den Tracheotomierten sind die mit Lungenfisteln behafteten Kranken infolge 
ihrer Kurzatmigkeit bei groBeren Anstrengungen und durch ihr Unvermogen, 
den Brustkorbinhalt gehorig zu komprimieren und hierdurch ihre Bauchpresse 
voll zu verwerten, in ihrer Erwerbsfahigkeit beschrankt (GARRE). 

Der EntschluBzur operativen Beseitigung der Lungenfisteln wird urn so leichter 
sein, als in diesen Fallen der primare Erkrankungsherd vollig ausgeheilt ist und 
der Kranke vollstandig gesund und arbeitsfahig werden will. Immerhin stellten 
Fisteloperationen bis vor nicht zu langer Zeit einen Eingriff dar, dessen GroBe 
nicht im Verhaltnis zu den hierdurch bedingten Beschwerden stand. 

Bei der einzelnen Bronchial/istel liegen die Verhaltnisse am gunstigsten. Die 
einfache MaBnahme der Kauterisation der Schleimhaut des in die Haut einmun­
denden Luftrohrenastes (KORTE) oder die elektrische Verkochung (MoNoD) 
fUhrt bei kleinen Fisteln haufig zum Erfolg. 

Besonders geeignet fiir solitare Fisteln ist das Verfahren der Hautlappenver­
schiebung nach GARRE und PERTES. Hierzu werden nach Umschneidung der 
BronchialfistelOffnung die angefrischten Weichteile der Umgebung breit uber 
dem zu versenkenden offenen Bronchus vernaht. Die Nahte mussen tief greifen 
und~ Luft abschlieBen. Die derben Pleuraschwarten der Umgebung und die 
lappenformig verschobenen Weichteile der Brustwand mitsamt dem Rippen­
periost sichern die N aht. Die Anheilung der :Weichteile uberder Fistel ist aber 
unsicher (SAUERBRUCH), und groBere breit einmundende Bronchiallichtungen 
lassen sich mit diesem Verfahren nicht verschlieBen. 

SAUERBRUCH erstrebt den BronchialverschluB durch eine Bronchusnaht. In 
Allgemeinnarkose umschneidet man den Rand des Bronchus derart, daB die 
Schleimhaut zirkular abgelOst werden kann. Sie wird hierauf 1-2 em innerhalb 
des Bronchus reseziert. Dann wird die Bronchialwand selbst vorsichtig aus 
dem Lungengewebe gelOst und mit einem Scherenschlag oben und unten ge­
spalten. Die beiden Lefzen werden mit ihren gegenuberliegenden Wundflachen 
durch Seidennahte flachenhaft aufeinander befestigt. Das Operationsgebiet 
in der Lunge wird tamponiert. Etwa 14 Tage spater, wenn sich genugend 
Granulationsgewebe gebildet hat, folgt die Mobilisation der Lunge und die 
Uberdeckung des Wundgebietes mit Pleura- und Brustwand. 

Schwieriger ist die operative Versorgung der Gitterlunge. Hier handelt es 
sich nicht urn eine einfache Rohrmundung, sondern urn die Offnungen zahlreicher 
verzweigter, quer und langs eroffneter Luftkanale verschiedener Weite in einer 
epithelisierten Hohle, die auBerordentlich gefaBreich ist. Zur Beseitigung der 
Gitterlungen hat LEBSCHE in Anlehnung an den Vorschlag GARRES eine Opera­
tionsmethode ausgearbeitet, deren wesentlichster Teil die Ausschneidung des 
ganzen, die Hohlenwand bekleidenden Schleimhautuberzugs ist. Wichtig ist die 
strenge Ausschaltung der nicht keimfreien Bronchialschleimhaut von dem asep­
tischen Operationsgebiet und die peinlich luftdichte Naht der Wunde. Die 
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Operation wird wegen der Gefahr storender Reflexe in Allgemeinnarkose ausge­
fiihrt: Man umschneidet das Fistelgebiet, faBt den Schleimhautsaum und halt ihn 
hoch. Dann werden die in derUmgebung befindlichenRippen undRippenstiimpfe 
reseziert, um an das Brustfell heranzukommen und das ganze Fistelgebiet fiir 
die spatere einstiilpende Naht zu entspannen. 

Der groBe angezogene Schleimhautsack wird zwischen der diinnen oder 
derben Submucosa aus dem gut erkenntlichen eigentlichen Lungengewebe 
bis in die Nahe der Bronchialfisteln allseitig und gleichmaBig gelost. Dann 
spaltet man den Schleimhautsack im oberen Wundwinkel bis ins Lungen­
gewebe, tragt den iiberstehenden Saum ab und vernaht die Schnittrander sub­
mukos auBerst fein und dicht, bis der unterste Winkel des Fistelgebietes erreicht 
ist. Die Schnittrander sind lungenwarts zu versenken. Keine Fadenschlinge 
darf in die Lichtung der kleinen Hohle, die in der Lunge notwendigerweise 
zuriickbleibt, hineinragen. In zweiter Nahtreihe vereinigt man die Lungen­
wunde, in dritter die vorher mobilisierten und entspannten Pleurablatter. Das 
ganze Operationsgebiet wird schlieBlich mit einem Fettfascien- oder Muskel­
lappen aus der Umgebung gedeckt, die auBeren Wundschichten fiir 1-2 Tage 
drainiert. 

Das Vorgehen LEBSCHEB wurde nach Mitteilungen aus der SAUERBRucHschen 
Klinik mehrfach mit vollem Erfolg angewandt. Es erspart dem Trager einer 
Gitterlunge den zur Art und Schwere des Leidens unverhaltnismaBig groBen 
Eingriff der Resektion des ganzen hohlentragenden Lappens. Die zuriick­
bleibende Lungenhohle schrumpft und vernarbt so stark, daB ein kleiner Rest, 
dessen Verodung an der Beschaffenheit der auskleidenden Schleimhaut scheitert, 
klinisch bedeutungslos ist. Indessen liegt die Schwierigkeit der Operation sehr 
oft in der Ausfiihrung der Aus16sung des Schleimhautzylinders und in der 
Beherrschung der Blutung: nicht immer ist die anatomische Schichtung der 
Lungenwand so klar und iibersichtlich, daB die Auslosung zwischen der diinnen 
Submucosa und dem Lungengewebe ohne Verletzungen des Parenchyms moglich 
ist. Die Gefahr der Blutung und der Luftembolien vergroBert sich, je weiter 
man in die Nahe der Lungenwurzel vordringt (NISSEN). 

Eine wesentliche Vereinfachung bedeutet deshalb das Vorgehen nach NISSEN. 
Das Verfahren verzichtet auf jeden Eingriff am Lungengewebe selbst. Der 
VerschluB von ausgedehnten Bronchialfistelsystemen und von Gitterlungen 
wird mit Hilfe gestielter Muskeliiberpflanzung durchgefiihrt. Das technische 
Vorgehen gestaltet sich unter ortlicher Betaubung folgendermaBen (Abb. 39 
bis 49): "Durch die auBere Fistelmiindung eingehend bepinselt man die Schleim­
haut der Gitterlunge mit 5% iger Cocainlosung. 

1. Akt: Erweiterung der auBeren Fistel bis zur Ausdehnung, die bequemen 
Durchtritt des Muskellappens gestattet. Zu diesem Zwecke ist es meist not­
wendig, die der Fistel anliegende cortikale Lungenwand zu spalten. Das ge­
geschieht zwischen Umstechungsnahten. Anliegende Rippenstiimpfe werden 
nur soweit reseziert, als es zur geniigenden Eroffnung der Gitterlunge not­
wendig ist. 

2. Akt: Fortfiihrung der Hautschnitte zur Ausschneidung des Muskelimplan­
tates. Die Schnittlinien sollen so gelegt werden, daB beim WundverschluB das 
ganze Gebiet der auBeren Fistel durch breite Hautlappen iiberdeckt ist. 
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3. Akt: Der entsprechend dem Hohlenumfang mobiIisierte und gestieIte 
Muskellappen wird in die Lungenhohle eingeschlagen und an der auBeren Hohleu­
offnung durch Nahte festgehaIten. 

Abb. 39. Gitterlunge, die sieh iiber Ober- und Mittel- Abb. 40. Naeh sehmaler Rippenresektion ist die 
lappen ausdchnt. AuJ.lere Fistel im 2. Intereostalraum. Gitterlunge zwischen Umstechungensoweitfreigelegt, 

daB die Einfiihrung des Muskelimplantates ermoglicht 
wird. Der Pectoralis maior ist in entspreehender 

Ausdehnung yom Hautiiberzug entblOBt. 

Abb.39-46. VersehluB groJ.ler Bronchialfisteln naeh NISSEN. Entnommen aus Dtseh. 7,. Chir. 236. 

Abb. 41. Implantat in die Hohle eingeschlagen, 
am Rande mit Niihten befestigt. 

Abb.42. Naeh Hautnuht und Drainage. 

4. Akt: Uber einem Drain, das bis zur MuskelaustriUsstelle reicht, werden 
die Hautlappen dieht miteinander vernaht. 

Bei subscapular gelegenen Hohlen ist es, wenn man zu ihrer Ausfiillung die in­
nere SchuIterblattmuskulatur verwendet, zweckmaBig, zwischen SchuIterblatt und 



Der LungenabsceB. 569 

a bgetrenntem Muskellappen einenTampon einzusehie ben, der dauerndesEinpressen 
des Transplantates siehert. Er wird im Laufe von 14 Tagen schrittweise entfernt. 

Abb.43. Paravertebrale Gitterlunge, zum Teil von Abb.44. Nach Einschlagen des Muskellappens. 
Haut iiberdeckt. Hautschnitt angedeutet. 

Abb.45. Verwendung der inneren Schulterblattmus- Abb. 46. Der Muskellappen ist in die Hohle ein-
kulatur zur Ausfiillung einer subscapularen Hohle. geschlagen, zwischen Schulterblatt und Brustwand 

ein Tampon zur Verstarkung der Kompression 
eingelegt .. 

Sehr groBe H6hlen erfordern einen langen Muskelstreifen. Urn seine Er­
nahrung zu gewahrleisten, ist dann seine Mobilisierung in 2 Sitzungen ange­
braeht. Der postoperative Verlauf ist meist durch eine 8-10 Tage anhaltende 
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Abb.47. VerschlnB rnehrerer Bronchialfisteln irn Bereich des linken Unterlappens, Schnittfiihrung. 

Abh.48. Ausgiebige extrapleurale Rippenresektion irn Bereich der FisteI. Abtragnng der parietalen nnd 
pulrnonalen Pleuraschwarten urn die FisteI. 

Steigerung derTemperatur (zwischen 37,8und38,8) gekennzeichnet. Wahrenddie­
ser Zeit wird die Absonderung aus dem zur Lungenoffnung fiihrenden Drain ziem­
lich stark. Zusammen mit dem Sekret tritt beim Husten und Pressen auch Luft 
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zwischen den Nahten, die den Muskellappen am Hohleneingang fixieren, hin­
durch. Sekretion und Luftaustritt hOren gewohnlich nach 14 bis 28 Tagen auf. 

Schwer zu erklaren ist die Einheilung des Lungenlappens in den Hohlraum, 
dessen Epithel ja wahrend der Operation unangetastet bleibt. Fiebersteigerung 
und reichliche Sekretion nach dem Eingriff lassen daran denken, daB der Reiz 

Abb. 49. Stielung eines groBen Muskellappens aus dem Erector trunci, der in die Hohle eingepflanzt wird. 

des implantierten Muskelgewebes zur Epithelabschilferung fiihrt, die - nach 
den Gesetzen der Wundheilung - erst eine organische Verbindung von Im­
plantat und Lungengewebe ermoglicht". 

Eine ahnliche MuskeUappentiberpflanzung zum VerschluB einer groBen 
AbsceBhohle mit Bronchialfisteln hat SCRIMGER 1929 unabhangig von NISSEN 
mit Erfolg angewandt. 

Das Verfahren NISSENS hat sich seit der 1932 veroffentlichten Mitteilung 
tiber 6 geheilte Kranke mit Gitterlunge weiter bewahrt. Aus der KIRSCHNER­
schen Klinik in Heidelberg konnen wir tiber 7 geheilte Kranke ohne Todesfall 
berichten. Mit dem gleichen Verfahren der Muskeliiberpflanzung in die Gitter­
lunge erzielte GARLOCK 5 Heilungen. Seine Einfachheit und Ungefahrlichkeit 
macht es zur Methode der Wahl. 
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IV. Del' chronische Lungenabscell. 
1. Die Entstehung. 

Jede Lungeneiterung, deren Ausheilung innerhalb von 6 Monaten nicht 
gelingt, ftihrt zu einer chronisch fortschreitenden ZerstOrung des Lungengewebes. 
Den Ausheilungs- und Vernarbungsbestrebungen steht die Neigung zur weiteren 
Ausbreitung der eitrigen Entziindung gegeniiber. Beide Vorgange gehen mit 
dem Verlust der Funktion und dem Untergang der anatomischen Struktur 
der Lunge einher. Die Erkrankung ftihrt zu diesem Ausgang, wei! die Ent­
ziindung durch Kontakt- oder Aspirationsinfektion dauernd auf neue Gewebs­
abschnitte iibergreift. 

Die Dauer der chronischen abscedierenden Lungenentziindungen schwankt 
zwischen 1-4 Jahren. Die Erkrankung fiihrt immer zum Tode: Sie beginnt 
meist mit Bronchopneumonien, mit Vorliebe bei alteren Kranken, oft im An­
schluB an schwere Grippeinfektion oder an eine Operation. Sie kann nach 
dem Abklingen des ersten akuten Stadiums unter dem Bilde eines fieberhaften 
eitrigen Katarrhs verlaufen. Mangelnde Pflege, Unachtsamkeit oder Ver­
standnislosigkeit des Kranken gegeniiber seinem Leiden, oft auch Verkennung 
der Erkrankung durch den Arzt, leisten der Ausbreitung des Prozesses Vor­
schub. Bezeichnend ist in der Vorgeschichte, daB sich die Kranken gewohnlich 
nur dann behandeln lassen, wenn sich ihr Zustand durch frische Entziindung 
akut verschlechtert, oder wenn sie im spatesten Stadium der Erkrankung ihrer 
Umgebung und sich selbst durch den widerlichen Geruch des Auswurfs zur 
Last fallen. Gewohnlich wird der EntschluB zur chirurgischen Behandlung 
durch eine plOtzlich eintretende Verschlechterung des Allgemeinzustandes 
und den Ausbruch schwerer Krankheitserscheinungen veranlaBt. 

Die meisten chronischen Lungeneiterungen gehen jedoch von akuten post­
pneumonischen Lungenabscessen aus, die unzweckmaBig lange konservativ 
behandelt oder zu spat operiert werden. Hierunter fallen auch die nachhaltigen 
und schweren Gewebsschadigungen der Lunge durch Rontgen- und Kurz­
wellen bestrahl ung. 

So behandelte JEHN 12 Kranke mit chronischen Lungeneiterungen, von denen ihm 9 
von inneren Krankheitsabteilungen iiberwiesen waren. Hier waren sie iiber Monate, zum 
Teil iiber Jahre mit Unterbrechungen behandelt worden. 

Seltener sieht man den akuten LungenabsceB trotz operativer Behandlung 
in das chronische Stadium iibergehen. Die Gefahr ist besonders dann gegeben, 
wenn wahrend der Operation oder in der Nachbehandlung Aspirationspneumonien 
und Neueinschmelzungen entstehen. Auch uneroffnete AbscefJrezidive oder 
Schrumpfungsbronchektasen neigen zu dieser Nachkrankheit. 

Die Erkrankungsform und die Art ihrer Ausbreitung sind bei allen Kranken 
ahnlich. 

2. Das pathologisch-anatomische Bild 
der chronischen Absce13lunge entwickelt sich aus einschmelzenden bronchopneumonischen 
Herden. Ihre Ausbreitung erfolgt auf bronchogenem Wege durch Aspiration von Eiter 
oder Gewebsbrockeln oder durch Kontaktinfektion. Durch ZusammenflieBen kleinerer 
Eiterherde wird auch das umschlossene Alveolargewebe infiziert. Bald folgt unter Uber· 
greifen der Entziindung auf das peribronchiale Gewebe auch die ZerstDrung der widerstands· 
fahigeren Bronchialwandungen. Ihre Struktur geht verloren, sie dehnen sich zu sack- oder 
spindelformigen Bronchektasen aus oder flieBen zu bronchektatischen Kavernen zusammen. 
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An anderen Bronchien fiihrt der Narbenzug zu Stenosen. Hinter ihnen staut sich der Eiter 
und wird zur neuen Infektionsquelle fiir die Umgebung. In gleicher Weise wird das iibrige 
Stiitzgewebe von der Zerstorung ergriffen. Sehr gern gehen von der eitrigen Hepatisation des 
Parenchyms eitrige Lymphangitiden aus. Septische GefiWthrombosen gefahrden die Ernah­
rung zugehoriger Bezirke. So konnen ganze Lungenabschnitte sequestrieren. Hinzutretende 
Neuinfektion fordert den Zerfall des Gewebes, Faulniserreger geben ihm eine besondere Note. 

A bb. 50. Chronisch abszedierende Pneumonie der Iinken Lunge mit ZerfallshOhle und Gangran, Schwarten 
und Narbenatelektase (Sektionspraparat). 

So entsteht ein buntes Bild ineinandergreifender Zerstorungsvorgange. 
Eitriger Zerfall herrscht vor. Bindegewebe und Narbenbildung im interstitiellen 
Gewebe machen die erkrankten Bezirke luftleer (Abb.50). 

3. Das klinische Bild 

dieser multilokularen. Lungenabscesse vom bronchektatischen Typus entspricht 
der Art und dem Ablauf der pathologisch-anatomischen Krankheitsvorgange. 

Remissionen und Stillstand der Entzundung wechseln mit p16tzlicher Ver­
schlechterung abo Die Widerstandskraft des Kranken wird auf die Dauer derartig 
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herabgesetzt, daB bereits leichte interkurrente Erkrankungen, Erkaltungen, 
Anginen oder Furunkel den ProzeB in der Lunge zu unbegrenzter Ausbreitung 
bringen konnen. Die Erkrankung verandert das Aussehen des Kranken. Die 
mechanische Uberbelastung des Herzens durch dauernde HustenstoBe und die 
toxische Schadigung des Herzmuskels rufen sehr bald eine Cyanose des Gesichts 
und der Extremitaten hervor. Beim Ubergreifen der Entziindung auf die 

Abb.51. Trornrnelschlegelfinger. (Nach SAUERBRUCH.) 

mediastinale Pleura oder den Herzbeutel kommt es zu Stauungserscheinungen 
im Lungenkreislauf. Spater wird auch der groBe Kreislauf insuffizient. 1m End­
stadium des Leidens pragt die allgemeine Amyloidose der Organe dem Kranken 
den Stempel auf. Sein Gesicht wird gedunsen. Zur Cyanose kommt eine fahle 
Hautfarbe. An den Extremitaten treten bdeme auf. Trommelschlegelfinger 
fehlen bei chronischen Lungeneiterungen nie (Abb.51). Eine extreme Form 
derartiger Veranderungen an Knochen und Gelenken ist die von PIERRE-MARIE­
BAMBERGER beschriebene akromegalische Form der Osteo-arthropathie hyperthro­
phiante pneumique, bei der Hande und FiiBe schlieBlich wie unformige KlOtze 
aussehen konnen. Auch an groBeren Gelenken werden schmerzhafte, symmetri­
sche Verdickungen beobachtet, die neben der Weichteilschwellung im Rontgenbild 
eine Verbreiterung und Verflachung der normalen Knochenumrisse zeigen. 
Diese eigenartigen Erscheinungen sind nach Heilung der Lungeneiterungen 



Der LungenabsceB. 575 

ruckbildungsfahig. Auch die auBere Form des Brustkorbs verandert sich, doch 
schrumpft die erkrankte Seite nicht so eindeutig wie bei der Lungentuberkulose. 
Diese auBerlich ausgepragten Veranderungen fassen wir unter dem Begriff 
des "toxischen Aussehens des Lungenabscef3tragers" zusammen. Hohe Temperatur­
steigerungen bringt er tagsuber nicht mehr auf. Spatabends oder nachts aber 
kann man zuweilen Fieberzacken bis zu 39° feststellen. 

Eitriger Auswurf ist reichlich vorhanden. Ob er sich in Schichten absetzt, 
hat fUr die Diagnose wenig Bedeutung. Bei frischen Neueinschmelzungen finden 
sich in ihm hin und wieder Gewebstrummer. Unwichtig ist die bakteriologische 
Zusammensetzung des Sputums. Zeitweilig auftretende Blutbeimengungen, 
begleitet von Schutteifrosten, sprechen fUr beginnende Neuausbreitung. Das 
Blutbild weist auf ErschOpfungszustande der Bildungsstatte hin. Das Ende 
beginnt haufig mit dem Ubergang in die Gangran. Dann wird der Auswurf 
dunner und reichlicher, nimmt pflaumenbruhartige Beschaffenheit und aas­
haften Geruch an. 

Auf Serienaufnahmen von Rontgenbildern kann man die Entwicklung der 
Krankheit verfolgen und hieraus auf die gegenwartige Ausdehnung des Pro­
zesses schlieBen. 

Die ersten Bilder zeigen den pneumonischen Entzundungsherd, einen weichen, 
gegen die umgebende Lungenzeichnung sich abgrenzenden Verschattungskern. 
Von ihm aus geht die Ausbreitung in bronchopneumonischer Form - erkennbar 
an unscharfen und fleckigen acinosen oder peribronchitischen Herden - von­
statten. Spiiter flieBen die Schattenflecke wolkig zusammen. Das erkrankte 
Lappengebiet wird verschwommen. Das durch Entzundung und Narbengewebe 
luftleer gewordene Lungenparenchym trubt sich mehr und mehr homogen. 
SchlieBlich ist weder die Grenze der normalen Lungenstruktur noch der 
Erkrankung sicher zu erkennen. 

Kleine und mittelgroBe Hohlen entgehen der Rontgendarstellung. Nur beim 
Zusammenliegen von Systemen entstehen wabenartige Bilder. Befinden sich 
aber groBere, bronchektatische oder pneumonische Kavernen nebeneinander, so 
sind, wenn sie Eiter enthaiten, Spiegel erkennbar. Hingegen konnen Pleura­
schwarten und Infiltrationen sogar Riesenkavernen verdecken oder umgekehrt 
solche vortauschen. 

Bei Sitz der Erkrankung im Unterlappen entgehen gerade die klinisch 
wichtigen basalen oder mediastinalen Abscesse durch Uberdeckung mit dem 
Zwerchfell oder Herzschatten der Rontgendarstellung. Je langer die Erkrankung 
dauert und je starker der ProzeB sich ausbreitet, urn so unzuverlassiger wird 
die Rontgendiagnostik oder Lokalisation der Lungeneiterung. Pleuraschwarten, 
Rippenregenerate, pneumonische oder Narbenatelektasen, bronchektatische oder 
pulmonale Gang- oder Hohlenbildungen richtig zu deuten, wird schwer, manch­
mal unmoglich, wenn bereits Eingriffe am Brustkorb oder der Lunge voraus­
gingen. Nur in der Zusammenarbeit mit der klinischen Untersuchung gelingt es, 
versteckt liegende Abscesse zu erfassen. Manchmal kann die Kontrastdarstellung 
der Hohlen mit Jodipin weiterhelfen. Sie ist jedoch nicht ungefahrlich. 

UberlaBt man diese Kranken ihrem Schicksal, so fUhren die schweren degene­
rativen Parenchymschadigungen der Organe bald zu einem Endzustand, in dem 
der Kranke meist einer Aspirationspneumonie oder dem Ubergang der Eite­
rungen in Lungengangran oder einer Lungenblutung erliegt. Sehr haufig 
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beobachtet man auch Eiterverschleppungen, besonders gem ms Gehirn, als 
unmittelbare Todesursache. 

4. Die chirurgischen Behandlungsverfahren bei den chronis chen Lungenabscessen. 

Der EntschlufJ zum chirurgischen Vorgehen ist besonders schwer, wenn zu 
der Zerstorung in der Lunge bereits organische Allgemeinschadigungen hinzu­
gekommen sind. 

Die Erfahrung lehrt, daB die Heilung der viel verzweigten Hohlen durch 
die Eroffnung an einer Stelle nichtzum Erfolg fiihrt. Wiederholte Operationen 
werden notwendig, urn verschiedene Herde zu erreichen. Die Pneumotomie 
ist bei jedem neuen Eingriff mit groBeren Gefahren der Lungenblutung, Luft­
embolie oder Aspiration verbunden. Radikalere Operationsverfahren wie die 
Entfernung eines ganzen Lungenabschnittes verbietet aber der schlechte All­
gemeinzustand des Kranken. 

Die naheliegende Kollapsbehandlung durch eine ausgedehnte Brustwand­
entknochung iiber dem erkrankten Lungenabschnitt ist jiingst erneut erwogen 
worden (JULLIARD, MOULINIER). 

Doch ist hiervon abzuraten. Der Nachteil jeder Brustwandentknochung ist 
die Abschwachung der RiickstoBkraft beim Husten. Bei den geschwachten 
Kranken aber, die nach der Operation noch lange Zeit gewaltige Eitermengen 
aus den Hohlen entleeren miissen, fiihrt die mechanische Erschwerung des 
Abhustens sehr bald zur Aspiration. Hinzu kommt, daB gerade die starren 
AbsceBformen und Hohlensysteme, ebenso wie die angeborenen Bronchektasen 
durch den Brustwandkollaps nur ungeniigend beeinfluBt werden. 

Das erstmalig von ZAAIJER vorgeschlagene und bei Bronchektasen angewandte 
Verfahren der Pneumolyse des erkrankten Lungenlappens mit nachfolgender 
Kompression der Lunge durch intrathorakale Tamponade bietet den Vorteil, 
daB die Operation mit Riicksicht auf den jeweiligen Zustand des Kranken in 
mehreren Sitzungen ausgefiihrt werden kann. Die Ruhigstellung, Entspannung 
und Kompression der Lunge beeinfluBt die Entziindung giinstig. Auch wird 
der Hustenakt nicht wie bei ausgedehnter Thorakoplastik erschwert. Man wird 
die AblOsung der Lunge von der Brustwand zunachst immer von einer kleinen 
Brustwandbresche aus durchfiihren (CONNOR). 

Das ZAAIJERSche Verfahren als alleinige MaBnahme fiihrt nicht zum Ziele. 
Man erreicht haufig einen guten Anfangserfolg. Die Auswurfsmengen gehen 
zuriick, das Fieber sinkt ab, der Kranke erholt sich. Die Schwierigkeiten 
beginnen mit dem Wechsel der Tampons, in denen sich das Wundsekret der sich 
zwangslaufig infizierenden Hohle bald zersetzt. Spater steigt das Fieber wieder 
an, und alles deutet darauf hin, daB die chronisch eitrige Entziindung der Lunge 
und der Bronchien nicht zum Stillstand kommt. 

Dns hat sich diese Methode nur als V oroperation zur mehrzeitigen Lappen­
exstirpation bewahrt. 

Das von NISSEN angegebene Verfahren der LungenlappenauslOsung mit 
DurchpfHigung der mit verzweigten Eiterherden durchsetzten Lunge mit dem 
Diathermiemesser wurde mehrfach mit Erfolg angewandt. Es vereinigt die 
Vorziige der ZAAIJERSchen Tamponade mit der schnellen Eiterentlastung aus 
den eroffneten AbsceBhohlen. 
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NISSEN geht nach seinen Worten folgendermaBen vor: "In der Eigenart des 
Krankheitsbildes liegt es begrundet, daB das gewohnliche Kavernensystem durch 
vorausgegangene Eingriffe bereits eroffnet war. Man umschneidet einen groBen 
Hautlappen, der die alte Pneumotomiewunde umfaBt, reseziert ausgiebig die 
in ihrer Umgebung befindlichen Rippen und geht in den oblitierten Spalt der 
beiden Pleuren ein. Man lOst den Unterlappen stumpf mit dem Finger zunachst 
von der Brustwand, dann im Interlobarspalt yom Mittel- bzw. Oberlappen und 
schlieBlich yom Zwerchfell ab und stielt ihn moglichst weit hiluswarts. Das 

Abb. 52. NISSENS Vorgehen der Lungenlappendurchpfltigung bei multipJen Abscessen der Lunge. 1. Akt: Nach 
Rippenresektion Pneumolyse des liuken Unterlappens. Einer der Abscesse war bereits vorher eroffnet. 

(Entnommen aus Dtsch. Z. Chir. 212.) 

Organ schrumpft dann, durch die Hand leicht zusammengepreBt, bis auf ein 
Drittel oder ein Viertel seines bisherigen Volumens zusammen. 1st man tiber­
raschenderweise doch in den freien Pleuraspalt gekommen, wird der Eingriff 
abgebrochen und, wenn sich die Lunge nach einigen Wochen wieder angelegt 
hat, erneut versucht. Gelang die AuslOsung bis zur Lungenwurzel ohne 
Zwischenfall, dann umgreift man zwischen Zeige- und Mittelfinger die Lungen­
wurzel und lagert das Organ auf die flache Hand. 1m retrahierten Parenchym 
lassen sich auch kleinste AbsceBhohlen meist gut durchfiihlen. Das Gewebe 
tiber ihnen wird zwischen Umstechungen eroffnet. Man kann auf diese Weise 
mit kleinen Schnitten den ganzen Lungenlappen richtiggehend durchpflugen. 
So gelingt es, selbst die der Betastung nicht zuganglichen Herde zu eroffnen. 
Lungenhohlen, wie die entstandene Resthohle im Brustfellraum werden tam­
poniert. Die Eiterung versiegt schnell. Meist schon nach 2-3 W ochen. Das 
retrahierte Parenchym dehnt sich allmahlich wieder aus und gewinnt den 
AnschluB an Nachbarlunge, Zwerchfell und Brustwand" (Abb.52-54). 

Die Anwendung des Verfahrens ist begrenzt. Uberschreiten die Zerstorungs­
vorgange die Lappengrenzen oder beherbergt die erkrankte Lunge so zahlreiche 
oder so groBe Eiterherde, daB ihre Spaltung das ganze Organ zur Wundflache 

Erg ebnisse der Chirurgie. XXIX. 37 
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Abb.53. 2. Akt: Durch die Pneumolyse ist die kranke Lunge isoliert, gestielt und wird vorgezogeo. 
(Entnommen aus Dtsch. Z. Chir. 212.) 

Abb. 54. 3. Akt: Breite Durchpfliigung des mit Absccssen durchsetzten Unterlappcns mit dem Diathcrmiemesser 
oder dem Paquelin. (N ach NISSEN .) 

machen wurde, SO kann eine endgultige Heilung des Kranken nur noch durch die 
Exstirpation des erkrankten, funktionsuntiichtigen Lungengewebes erreicht werden. 



Der LungenabsceB. 579 

Diese Operation ist mit Riicksicht auf den Zustand des Kranken und die 
groBen Gefahren des eingreifenden radikalen Eingriffs stets mehrzeitig aus­
zufiihren (TUDOR-EDWARDS, LILIENTHAL, HAIGHT, NISSEN, SAUERBRUCH, SER­
GENT, MONOD, LEZIUS). 

Man beginnt nach ausgiebiger Rippenresektion mit der Lungenlappenaus­
losung in der beschriebenen Weise. Sie wird gleich in der ersten Sitzung moglichst 

Abb. 55. Totaiexstirpation der linken Lunge wegen chronisch abszedicrender Pneumonic. Die in der ersten 
Sitzung geliiste Lunge wird in der zweiten gegen den Hilus zu gcstielt, Ober- und Unterlappen durch je zwei 
Ligaturen am Hilus abgeschniirt. Dic Lnnge bleibt sich selbst iiberlassen und sWLlt sich im Verlanf von 10 bis 

14 Tagen mit den Ligaturen abo 

soweit vollendet, als es der Zustand des Kranken wahrend des Eingriffs und 
die Verhaltnisse im Brustkorb gestatten. Haufiger wird man durch Blutungen 
oder auBerordentlich starke Verschwartung im Vorgehen behindert sein. Dann 
wird die Operation abgebrochen und fest tamponiert. 

Die AblOsung wird in Zwischenraumen von 1-2 Wochen so weit fortgesetzt, 
wie es von der Wunde aus moglich ist. Zur endgiiltigen Losung des Lappens 
von der Vorderseite der Brustwand und zur eigentlichen Lungenexstirpation 
werden die Fortfiihrung des Weichteilschnittes und ausgiebigere Rippenresek­
tionen der vorderen Brustwandabschnitte notig. 

37* 



Abb. 56. Eitrige ZerstGrung des gesamten linken Lungenlappens durch cbroniscb abszcdierende Pneumonie. 
Kontrastdarstellung der RoWen von der Pneumotomiewunde aus. 

Abb. 57. Reilung der Kranken durch zweizeitige totale linksseitige Lungenexstirpation. 
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In der letzten Sitzung werden die Verwachsungen und Schwarten am Herz­
beutel, Mediastinum und der Lungenwurzel durchtrennt und nach vollstandiger 
Isolierung der Lappen an der Lungenwurzel durch Massenligaturen unterbunden 
und durchtrennt (Abb.55). Je naher man die Ligatur an den Hilus legt, urn 
so gefahrlicher und groBer werden die Gefahren durch Ge£aB-, Herz- und 
Bronchialreflexe. Beim Aussetzen der Herztatigkeit muB die Unterbindung 
sofort wieder entfernt und nach einiger Zeit mehr peripher vom Hilus neu 
angelegt werden. 1st man ge-
zwungen, einen ganzen Lun­
genfliigel zu exstirpieren, so 
empfiehlt sich auch hierbei 
nicht eine zentrale, sondern 
mehrere umfassende periphere 
Ligaturen, die gesondert urn 
Ober- und Unterlappen un­
weit vom Hilus anzulegen sind. 
Oft erscheinen die Unterbin­
dungen unsicher. Dann ver­
zichtet man aut die Abtrennung 
der Lunge, umschlingt den Lap­
pen am Hilus mit einem ela­
stischen Gummischlauch, des 
sen Knoten durch Naht am 
Lungengewebe fixiert wird, 
und iiberlaBt ihn der Absto­
Bung, die BrusthOhle wird 
tamponiert. Nach 5-8 Tagen 
werden die ersten Tampons ge­
lockert, spater entfernt. An 
ihnen hangt meist die nekro­
tische Lunge mitsamt der 
Gummischlauchligatur. Der 
anfanglich groBe Leerraum in 
der Brusthohle verkleinert sich 
durch Einriicken der Nachbar-

Abb. 58. Operationspraparat der wegen chronisch abszedierender 
uud gangraneszierender Pneumonie exstirpierten Iinken Lunge. 
DeI Unterlappen ist total zerstiirt, der Oberlappen schwer 
pneumonisch erkrankt und von multiplen kleinen Abscessen 

durchsetzt. [Aus LEzIUs: Behandlung dcr Lungengangran. 
Chirurg 16 (1935)]. 

organe meist iiberraschend schnell. Brustkorbeinengende Operationen werden 
nur gelegentlich im Bereich der oberen Thoraxpartien notig (Abb.55-58). 
Spater wird die fast regelmaBig entstandene Bronchus£istel geschlossen. 

WHITTEMORE ging bei der Lobektomie einer chronischen AbsceBlunge derart 
vor, daB er den am Stiel abgebundenen Lungenlappen mit durchgreifenden 
Catgutnahten in der Brustwunde be£estigt. Ein kleinfingerdickes, nach auBen 
geleitetes Gummirohr, an dem eine Saugdrainage angeschlossen war, sorgte 
fUr den AbfluB des infizierten Exsudates. Nach etwa 10 Tagen schnitt er die 
nekrotisch gewordene Lunge abo 

Mit diesem Verfahren vermeidet WHITTEMORE die Gefahren der offenen 
Tamponade der Brusthohle, die besonders darin bestehen, daB aus der mit 
jauchigem Eiter gefiillten Gaze dauernd vom Brustfell Gifte resorbiert werden. 



582 ALBERT LEZIUS: Der LungenabsceB. 

V. Ergebnisse. 
Der Gesamtiiberblick iiber die Ergebnisse der chirurgischen Behandlung der 

Lungeneiterungen wird getriibt durch den verfehlten Versuch, die Erfolge innerer 
und chirurgischer Behandlung statistisch miteinander zu vergleichen. GewiB 
konnen unter Umstanden giinstige Heilungsziffern konservativ behandelter 
Lungeneiterungen niederen Zahlen chirurgischer Behandlungserfolge gegeniiber­
gestellt werden. Da sich jedoch das chirurgische Krankengut fast ausschlieBlich 
aus intern vergeblich behandelten Krankheitsfallen zusammensetzt, so gehen 
viele operative MiBerfolge in Wirklichkeit auf das Konto einer oft monatelangen 
inneren Behandlung. Uberblickt man das rein chirurgische Material, so ist nicht 
zu verkennen, daB die operative Behandlung der Lungenabscesse in der letzten 
Zeit steigende Erfolgsziffern zu verzeichnen hat. Der rechtzeitige Eingriff in 
Verbindung mit seiner Ausgestaltung fiir den Einzeljall hat uns bewiesen, daB die 
SAUERBRucHsche Forderung der Friihoperation des akuten Lungenabscesses der 
Weg der Zukunft sein wird. Das beweisen folgende Zahlen: SAUERBRUCH schatzt 
die Mortalitat der Operation des akuten Lungenabscesses heute auf 16% (RUTZ). 
Die Gesamtmortalitiit an 80 Fallen akuter und chronischer Lungeneiterungen 
inklusive der Lungengangriin aus der gleichen Klinik errechnet MIDDELDORPF 
auf 30%. CUMMINGS, CEBALLOS, HALPIN, ELLIS, PUCKETT sahen in 70-83% 
ihrer operierten FaIle Heilung. FLICK, CLERF, FUNK, FARREL haben bei 172 
operierten akuten und chronischen Lungenabscessen eine Mortalitat von 34,5 %. 
MATOLAY berichtet von 6 Todesfallen und 18 vollstandigen Heilungen bei 
24 Lungeneiterungen verschiedenster Entstehungsart und Form. GRAHAM 
konnte mit der Einfiihrung der Friihoperation seine friihere Operationsmortalitat 
von 24% auf 6,6% driicken. Alle diese Autoren stimmen iiberein, daB die 
Behandlungserfolge wesentlich schlechter werden, je langer die chirurgische 
Behandlung hinausgeschoben oder verzogert wird. JEHN konnte an einem 
Material von 64 akuten Lungenabscessen 60 zur vollstandigen Genesung bringen, 
nur 4 starben. 

Dagegen bleiben die Heilungsaussichten der chronischen Lungeneiterungen 
schlecht. JEHN operierte 12 dieser Kranken, die aIle iiber Jahre erfolglos 
behandelt worden waren. Von ihnen starben 10. Nur 2 wurden durch aus­
giebige Lungenresektion geheilt. Uber bessere Ergebnisse bei den chronis chen 
Lungenabscessen berichtet WHITTEMORE. Er konnte mit seinem Operations­
verfahren von 9 Operierten 6 vollstandig heilen und beschwerdefrei machen, 
2 Kranke starben. 

Seither scheinen sich unter dem Eindruck der Unzulanglichkeit der meisten 
Verfahren bei den chronis chen Lungeneiterungen die radikaleren Operations­
methoden weiter durchzusetzen (GRAHAM, ARCHIBALD). Die Ausgestaltung 
dieser Eingriffe ist ein wichtiges chirurgisches Problem. 
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1. Einleitung. 
Schon vor einem Jahre hatte ich Gelegenheit, anlaBlich eines vollkommen 

zufriedensteUenden Behandlungsergebnisses bei einer Kniegelenkverrenkung zur 
Frage der Therapie SteUung zu nehmen 1. Inzwischen haben wir auch unsere 
anderen, friiheren und spateren FaUe kritisch bearbeitet und aus dem Heilungs­
verlauf und Endergebnis Schliisse fUr die Behandlung und Prognose der Knie­
verrenkung zu ziehen gesucht. 

Wenn man das iiber dieses Thema vorliegende Schrifttum durcharbeitet, 
so faUt auf, daB sowohl iiber die Prognose als auch iiber die Art der Reposition 
und iiber die Nachbehandlung einer Kniegelenkverrenkung die Ansichten weit 
auseinandergehen. Neben der absolut guten Prognose, man mochte fast sagen, 
leichfertig gut gestellten, besonders wenn man die Angabe der Therapie beriick­
sichtigt, finden wir eine zweifelhafte bis schlechte. 

Dasselbe beziiglich der Reposition. Neben einer sol chen durch Hyperextension 
finden wir eine solche durch maximale Beugung, neben der geschlossenen wird 
eine solche in offener Wunde empfohlen. Aber auch iiber die Weiterbehandlung 
finden wir extrem verschiedene Angaben, die sich zwischen einer operativen 
oder konservativen Behandlung einerseits, und bei letzterer wieder zwischen 
langdauernder Fixation bis zur Heilung der zerrissenen Gewebe und friihzeitiger 
Massage und passiven Bewegungsiibungen bewegcn, dazwischen noch viele 
Varianten vermittelnder Vorschlage. 

Diese Fragen durch ein umfassendes Studium des gesamten Schrifttums zu 
klaren und an zehn eigenen Fallen zu priifen, war der Zweck unserer Unter­
suchungen und unsere dabei gewonnenen Ansichten seien im folgenden mit­
geteilt. 

Die meisten der bisher erschienenen Arbeiten iiber Kniegelenkverrenkungen 
befassen sieh an erster Stelle mit der Haufigkeit derselben im allgemeinen und 
der der einzelnen Verrenkungsarten im besonderen. An zweiter Stelle steht die 
Forsehung nach der Genese der einzelnen Verrenkungsarten, wobei experimentelle 

1 KROMER, KARL: Zbl. Chir. 62, H. 14, 793 (1935). 
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Forschungen einen breiten Raum einnehmen. Weiter wird ausfUhrlich die patho­
logische Anatomie und der klinische Befund der einzelnen Verrenkungsarten 
behandelt, wahrend die Art der Reposition, die Weiterbehandlung der Knie­
gelenkverrenkung und das erzielte Ergebnis nur kurz gestreift und letzteres 
oft kaum erwahnt wird. 

Es mag in fruherer Zeit am Platze gewesen sein, das Augenmerk vorwiegend 
auf die ersterwahnten Fragen zu lenken, heute sind diese Fragen zum Teil ge­
klart, zum Teil haben sie an Interesse verloren. Heute interessieren wir uns 
hauptsachlich fur die Behandlung einer Verletzung und fUr das Behandlungs­
ergebnis, um daraus Schliisse fUr unser zukunftiges Verhalten ziehen zu konnen. 

Die Forschung nach der Genese hat bei Krankheiten an erster Stelle zu 
stehen, die durch die Klarung der Entstehungsursache eventuell zu verhindern 
sind, bei Unfallen soIl sich das Unfallverhutungsamt dafUr interessieren, unsere 
medizinische Forschung ist hierfur meistens ohne Bedeutung. 

Ebenso wie KRONLEIN vor 50 Jahren von einer Mangelhaftigkeit der Auf­
zeichnungen zwecks statistischer Forschung vorerwahnter Punkte sprach, so 
konnen auch wir heute wieder von einer Mangelhaftigkeit der Angaben uber 
das Heilungsergebnis sprechen, da die meisten Publikationen keine genauen 
Angaben enthalten, die einen Vergleich der Behandlungsergebnisse, welche 
durch die einzelnen vorgeschlagenen Behandlungsarten erzielt wurden, zulassen 
wurden und etwas tiber die Gtite der einzelnen Behandlungsarten aussagen 
konnten. 

Welcher Begriff liegt zum Beispiel dem Worte "Heilung" zugrunde, und 
dieses Wort ist oft das einzige, was tiber das erreichte Behandlungsergebnis 
gefunden werden kann. 

Um Genaueres tiber das Behandlungsergebnis sagen zu konnen, mtissen 
wir uns praziser fassen und mtissen ein Gelenk im wahrsten Sinne des Wortes 
nach allen Richtungen hin untersuchen. Ganz besonders ist dieses bei Gelenken 
der unteren Extremitat notwendig und von diesen wiederum besonders beim 
Kniegelenk, schon wegen seiner vielseitigen Funktion und seines groBen Be­
wegungsumfanges, worauf ich spater noch zurtickkommen werde. 

2. Definition des Begriifes: Kniegelenkverrenkung. 
Der Begriff einer Verrenkung ist im allgemeinen ein wohl definierter und 

drtickt die Verschiebung eines Gelenkteiles um volle Gelenkbreite gegentiber 
dem anderen Gelenkteile aus. Beim Kniegelenk findet man im Schrifttum 
aber auch Subluxationen als Luxationen bezeichnet und in den bestehenden 
Statistiken auch so eingeteilt. Yom Standpunkte des Praktikers scheint diese 
Ausdehnung des Begriffes schon wegen der zu ergreifenden therapeutischen 
MaBnahmen berechtigt zu sein und wir haben ebenfalls Dislokationen der Ge­
lenkenden um nicht volle Gelenkbreite zu den Verrenkungen gezahlt, wenn sie 
zu einer federnden Verklemmung der Gelenkenden gefUhrt hatten, die sich nach 
Aufhoren der Gewalteinwirkung nicht von seIber ausglich und die die Aufhebung 
der Gelenkfunktion bewirkt hatte. Wir meinen, daB man sich also weniger 
vom pathologisch-anatomischen bzw. rontgenologischen Bild als vom klinischen 
leiten lassen soIl. Den Begriff der Kniegelenkverrenkung soweit auszudehnen, 
erscheint besonders notwendig bei den seitlichen Verrenkungen, die nur sehr 
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selten vollstandige sind, sondern Subluxationen darsteIlen, aber ebenso oder 
vielleicht noch mehr zu einer ZerreiBung der Bander fiihren als die vollstandigen 
nach vorne oder hinten. 

3. Statistisches iiber die Haufigkeit der Kniegelenkverrenkung 
und der einzelnen Arten. 

Seit MALGAIGNE gilt der periphere Gelenkteil als der luxierte und wird je nach 
der Verschiebung der Tibia die Luxation als eine vordere, hintere, seitliche oder 
Drehluxation mit allen Abarten gezeichnet. 1m Schrifttum, besonders im alteren, 
wird aber, wie aus der Beschreibung der klinischen Symptome hervorgeht, nicht 
immer darauf Bedacht genommen. Es ist deshalb fraglich, ob die angefiihrten 
Prozentzahlen der einzelnen Verrenkungsarten stimmen. Wir bezweifeln dies 
um so mehr, als wir bei unseren 10 Fallen auch nicht annahernd die im Schrift­
tum niedergelegten Prozentzahlen bestatigt finden konnten. In den groBen 
bestehenden Statistiken wird der Haufigkeit nach geordnet, die Luxation nach 
vorne, nach hinten, nach lateral, die Drehluxation und die Luxation nach medial 
aufgezahlt. MALGAIGNE unterschied 15 Arten der Kniegelenkverrenkungen. 
Spatere Autoren beschranken sich dann auf die angefiihrten fiinfHauptrichtungen. 

MALGAIGNE (1856) stellte die erste groBe Sammelstatistik der Knieverren­
kungen zusammen und hatte bereits 78 FaIle, wobei der erste Fall auf CELSUS 
zuriickreichte. Vor ihm beschrieb schon LORENZ HEISTER (1779) aIle Haupt­
richtungen der Kniegelenkverrenkungen, wobei er aber nicht streng zwischen 
Ober- und Unterschenkel als dem luxierten Gelenkteil unterschied. Er bezeichnet 
im Gegensatz zu allen spateren Statistiken die vordere als sehr selten. Die 
Statistik von MALGAIGNE wurde dann von CRAMER (1895) auf 270 FaIle erweitert. 
HEYMANN fiihrte diese Statistik bis 1909 weiter und konnte 31 FaIle hinzufiigen. 
OTTO ziihlt 1907 bereits 358 FaIle. FREI (1913) erganzte die CRAMER-Statistik 
auf 370 FaIle, FrEBACH (1920) gab als die Gesamtzahl 347 FaIle an, wahrend 
SOMMER (1928) 251 Kniegelenkverrenkungen anfiihrt. GUEDJ konnte 1931 be­
reits 385 FaIle zusammenstellen. GIRARD-MARCHANT und CONTIADES (1934) 
erreichten die Zahl von 400 Fallen. 

Cber das Alter der von einer traumatischen Kniegelenkverrenkung Betrof­
fenen berichtet EHRHARDT (1896), daB der Jiingste 9 Monate und der Alteste 
72 Jahre alt war. Interessante Zahlen veroffentlicht KRoNLEIN (1882), daB 
Luxationen im sechsten bis siebenten Lebensdezennium zirka doppelt so haufig 
seien als im zweiten bis vierten, wobei die Luxationen achtmal seltener als 
Frakturen waren. Cber die Haufigkeit der Kniegelenkverrenkungen berichtet 
KAARSBERG (1889) aus Kopenhagen, daB sie unter 1000 Luxationen nur zwei 
Kniegelenkverrenkungen hatten. Aus anderen Landern wird ein haufigeres 
Vorkommen angegeben, besonders aus Industrielandern. ROCHOLL (Bochum) 
errechnete eine Haufigkeit von 3 % . KRONLEIN hatte unter 400 Luxationen 
4 Kniegelenkverrenkungen, d. i. 1 % und dieses Mengenverhiiltnis diirfte wohl 
als das durchschnittliche zu betrachten sein. BRUNING (1902) untersuchte an 
Hand der CRAMER-Statistik 104 Luxationen nach vorne, von denen aber nur 
72 wegen hinreichend genauer Angaben verwertbar waren. Von diesen wiesen 18, 
d. s. 25%, Komplikationen auf, die in 7 Fallen, d. s. 38%, zum Exitus letalis 
fiihrten. Bei 9 Fallen (bei 6 offenen und 3 geschlossenen Luxationen) war es 
zu ZerreiBungen der Arteria poplitea gekommen, diese wurden amputiert. 
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FREI (1913) stellte aus dem Schrifttum die offenen Knieverrenkungen zu­
sammen. Von 25 Fallen endeten 9 todlich, 5 erforderten eine Amputation, 
9 heilten aus, ein Fall mit Ankylose, in einem Fall trat wieder volle Funktion 
em. Uber die relative Seltenheit der Knieverrenkungen geben die Zahlen RITTERs 
(1932) ein Bild, nach welchen unter 23000 Fallen im Rekonstructions-Hospital 
in New York City nur eine Kniegelenkverrenkung vorkam, im Archiv des Post 
Graduate Hospital fanden sich nur 3 Kniegelenkverrenkungen. Demnach waren 
bei uns Kniegelenkverrenkungen relativ haufiger, da wir im Unfall-Krankenhaus 
unter rund 50 000 Verletzungen 10 Kniegelenkverrenkungen hatten. 

Die Zusammenstellungen, die sich mit der Haufigkeit der betroffenen Korper­
seite be£assen, bezeichnen das linke Kniegelenk als haufiger betroffen. Wir 
hatten unter 10 Fallen 6 linksseitige. Nicht sehr selten sind beide Kniegelenke 
verrenkt, besonders bei Sturz in die Tiefe, z. B. mit dem Forderkorb. 

Unter unseren eigenen 10 Fallen befindet sich keiner, bei welchem die Ver­
renkung nur in einer Raumrichtung erfolgt ware. Es handelt sich vielmehr immer 
urn eine Mischrichtung. Wenn wir die Hauptrichtung voransetzen, so handelt 
es sich 

in 2 Fallen urn eine lateral-hintere mit Varusstellung, einmal mit AuBen­
rotation (Fall 1) und das andere Mal mit Innenrotation (Fall 2), 

in 1 Fall urn eine lateral-vordere mit Valgusstellung (Fall 5), 
in 3 Fallen urn eine laterale mit starker AuBenrotation und Valgusstellung 

(Fall 4, 7, 9), 
in 1 Fall urn eine medial-hintere (Fall 3), 
in 2 Fallen urn eine hintere mit Lateralverschiebung und Varusstellung 

(Fall 6 und 10), 
in 1 Fall urn eine hintere mit Medialverschiebung (Fall 8). 
Es lassen sich hieraus verschiedene GesetzmaBigkeiten ableiten, die aber 

spater besprochen werden sollen. Vorerst sei festgestellt, daB sich keine unserer 
Luxationen in das bisher ubliche Schema der 5 Hauptrichtungen einteilen laBt. 
Wir konnen nicht beurteilen, inwieweit dies Zufall oder die Regel ist. Wir neigen 
zu letzterer Annahme und bezweifelten aus diesem Grunde schon in der Ein­
leitung die Richtigkeit der bisherigen Statistiken. Wir glauben, daB eine Luxation 
in einem so vielfach verspannten Gelenk wie dem Kniegelenk, wohl nur kaum 
in einer Richtung des Raumes erfolgen kann, es sei denn, daB alle Kapsel- und 
Banderanteile zerreiBen, dann muBte man das Gelenk allerdings ziemlich will­
kurlich nach irgendeiner Richtung verschieben konnen, was auch von den Autoren 
bestatigt wird, die Totalluxationen zu reponieren hatten und schreiben, daB 
das verrenkte Gelenkende so leicht zuruckzuschieben war, daB von einer Re­
position eigentlich nicht die Rede sein konnte. Auf die pathognomonische 
Zwangsstellung in einem verrenkten Kniegelenk und auf die daraus zu ziehenden 
Schliisse fur die stattgefundenen BandzerreiBungen, komme ich noch bei der 
Besprechung der pathologischen Anatomie zuruck. 

4. Diagnose der Kniegelenkverrenkung, Fehldiagnose. 
In der Vor-Rontgenzeit nahm die Beschreibung der Diagnose und die Dar­

stellung der klinischen Symptome zwecks Differentialdiagnose gegenuber Kon­
dylenfrakturen einen breiten Raum ein. Das Bild einer Kniegelenkverrenkung ist 
aber so ausdrucksvoll und eindeutig, daB man es heute, wo die klinische Unter-
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suchung bei Verletzungen dieser Art durch die Rontgenuntersuchung erganzt wird, 
nicht naher beschreiben muB. Das klinische Bild und die pathologische SteHung 
des Kniegelenkes laBt aber wichtige 
Schlusse fUr die stattgefundenen 
BandzerreiBungen zu und es solI des­
halb vor der Reposition nicht unter­
lassen werden, einen genauen klini­
schen Befund zu erheben. Nach der 
Reposition erscheint ein luxiert gewe­
senes Gelenk im ganzen locker und es 
laBt sich nicht mehr zwischen Deh­
nung und ZerreiBung unterscheiden. 

DaB eine Kondylenfraktur oder 
eine Epiphysen16sung mit entspre­
chender Verschiebung eben wegen 
des so grobsinnlich wahrnehmbaren 
Bildes der Kniegelenkverrenkung 
eine solche vortauschen kann, zeigt 
aber Abb. 1 u. 2. 

5. Entstehungsmechanismus 
und pathologische Anatomie 
der Kniegelenkverrenkung. 

Uber den Entstehungsmechanis­
mus schreibt BABIC (1936), daB "die 

a 

b 
Abb. 1 a und b. Kniegelenkverletzung, die bei ober­
flachlicher Betrachtung eine Kniegelenkverrenkung vor­
tauscht. Man beachte besonders die Prominenz an der 
medialen Seite des Kniegelenkes auf Abb. 1 b, die manals 
den vorspringenden Condylus medialis femoris deuten 
kiinnte. Die Deformierung entspricht aber in Wirklich­
keit einer Epiphysen16sung mit starker Dislokation und 
die Prominenz entspricht dem proximalen Fragment. 

verbreitete Lehre, daB vordere Verrenkungen durch Uberstreckung, hintere durch 
ubermaBige Beugung entstehen, nicht stichhaltig sei. MaBgebend sei vielmehr, 
welcher Teil der Extremitat 
fixiert war und in welcher 
Richtung die Kraft einwirkte. 
Der Oberschenkel ist es also, 
der luxiert, und zwar durch­
bricht er z. B. bei der hinte­
ren Luxation die hinteren Ge­
lenkverbindungen mit einer 
Kraft, die dem Kosinus des 
Neigungswinkels zur Hori­
zontalen entsprechend zu­
nimmt". DaB dem so ist, wird 
durch die allgemeinen Erfah­
rungen bestatigt, z. B. da­
durch, daB die hintere Luxa­
tion entsprechend der Hau­
figkeit des V orkommens als 
die der Reiter (GUEDJ, 1931) 

a b 
Abb. 2a und b. Das zu Abb. la und b geh6rige Rantgcnbild. 
Lasung der distalen Oberschenkelepiphyse mit starker Dislokation 

derselben nach lateral. 

bezeichnet wird. Es scheinen da die Ansichten der klinischen Forscher von denen 
der experimentellen abzuweichen. Experimentellen Untersuchungen mochten 
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wir keine absolute Beweiskraft einraumen, weil sich eine Luxation in ihrem 
komplizierten Entstehungsmechanismus nur schwer nachahmen laBt. 

Uber die bei einer Knieverrenkung zerreiBenden Kapselanteile und Bander 
gehen die Ansichten weit auseinander. BABIC nimmt an, daB stets aIle Bander 
mit Ausnahme des Ligamentum patellae proprium zerreiBen und beruft sich in 
dieser Ansicht auf DELBET und ANGELELLI. Andere Autoren unterscheiden 
zwischen den Hauptrichtungen der Verrenkungen und nehmen an (GIRARD­
MAROHANT und CONTIADES), daB bei fast allen Luxationen es zur Verletzung 
der Ligg. cruciata kommt, auch wenn die seitlichen intakt bleiben; letztere 
erleiden Verletzungen in der Halfte der FaIle von vorderen und hinteren Luxa­
tionen und fast regelmaI3ig bei seitlichen Luxationen. Diese Ansicht mag im 
allgemeinen zutreffen, im Einzelfall geben aber Betrachtungen, die schon KRON­
LEIN ansteIlt, viel genaueren AufschluB. Er schreibt: " ... daB die Fixation des 
luxierten Gelenkendes an seinem neuen Standorte und die eigentumliche SteHung 
des luxierten Gliedes der Zerrung und dem Widerstand der nicht zerrissenen 
Kapselteile und Gelenkbander zuzuschreiben ist." Demnach kann man aus 
der pathologischen Stellung Schlusse auf die stattgefundenen ZerreiBungen 
ziehen und dieser Ansicht mochten wir uns voH anschlieBen. Er schreibt weiter: 
"Umgekehrt muB diese Fixation und die charakteristische Stellung des fixierten 
Gliedes dann fehlen, wenn die Kapsel und die Gelenkbander ganz oder groBten­
teils zerrissen sind." Fur diese seltenen FaIle bedingen dann die Muskeln eine 
gewisse pathognomonische Stellung und Fixation. HOFFA ist ahnlicher Ansicht 
indem er schreibt: " ... daB je nach der GroBe und Weite des Kapselrisses 
der luxierte Unterschenkel entweder fixiert oder frei beweglich ist." 

Von diesen Betrachtungen ausgehend, ist die pathologische Stellung eines 
luxierten Kniegelenkes zu werten und sollen unsere 10 spater zu beschreibenden 
FaIle auf die stattgefundenen BandzerreiBungen bzw. nur Dehnungen unter­
sucht werden, und wenn LOSSEN schreibt (1897): "daB bei einer Subluxation 
des Unterschenkels nach lateral oder medial nie eine Drehung des FuBes fehlt, 
und zwar nach auBen, wenn es sich um eine laterale, nach innen, wenn es sich 
um eine mediale handelt", so ist das nur beschrankt richtig. 

So hatten wir bei 2 lateral-hinteren Verrenkungen einmal eine AuBenrotation 
(Fall 1) und das andere Mal eine Innenrotation (Fall 2), wahrend wir bei einer 
medialen Subluxation uberhaupt keine wesentliche Rotation vorfanden. 

Wichtiger fur die pathognomonische Stellung ist die Verschiebung in der 
Hauptrichtung vorne-hinten. Wir fanden, daB aIle Verrenkungen nach lateral, 
die gleichzeitig die Tendenz hatten, auch nach hinten zu verrenken, in Varus­
stellung fixiert waren (Fall 1 und 2), wahrend Lateralverrenkungen mit gleich­
zeitigem Abgleiten nach vorne in Valgusstellung standen (Fall 4,5, 7, 9). Auch 
die beiden Verrenkungen nach hinten mit Lateralverschiebung wiesen eine 
Varusstellung auf (Fall 6 und 10). 

Dies scheint durch den Zug des Streckapparates bedingt zu sein. Bei den 
lateral-hinteren oder bei den hinteren-lateralen, je nach vorherrschender 
Hauptrichtung, scheint der Streckapparat, vielleicht im Verein mit dem vorderen 
Kreuzband und medialen Seitenband, den Unterschenkel in Varusstellung zu 
ziehen, wahrend fur die lateral-vordere, ebenfalls durch Zug des Streckapparates, 
vielleicht im Verein mit dem hinteren Kreuz- und lateralen Seitenband, eine 
Valgusstellung pa thognomonisch zu sein scheint. 
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1m Sehrifttum findet man immer die Ansieht vertreten, daB die Luxation 
naeh hinten die GefaBe und Nerven am meisten gefahrde. Dieser Ansieht solI 
nieht widersproehen werden, es solI nur nieht unerwahnt bleiben, daB aueh in 
nieht wenigen Fallen GefaBzerreiBungen bei Luxationen naeh vorne angefiihrt 
sind. So beriehtet BRUNNER iiber 2 FaIle, weiter iiber einen Fall einer Poplitea­
ruptur dureh Uberstreekung, ferner iiber je einen Fall SCHUM, STEENBERG, 
POPOVIC und TELEBAKOVIC (1934, GefaBnaht ohne Erfolg), BRUNING (1902) 
iiber 9 FaIle, die aIle eine Amputation erforderten. 

Nervensehadigungen finden sieh fast aussehlieBlieh bei vorderen Luxationen 
besehrieben, und zwar von DONATI, KAARSBERG, EAMIS, SCHWENK und SCHUM. 

Nieht selten sind Randabbriiehe von den Gelenkenden und Ausrisse an 
der Eminetia intereondyloidea. Bei unseren 10 Fallen kamen sole he viermal vor. 

6. Reposition der Kniegelenkverrenkung, irreponible Luxationen. 
Eine Kniegelenkverrenkung laBt sieh im allgemeinen verhaltnismaBig leieht 

einriehten, wobei festzustellen ist, daB totale Luxationen mit starker ZerreiBung 
der Kapsel und der Gelenkbander leiehter reponierbar sind als Subluxationen 
und besonders die nach lateral. So beschreibt KOHLER die Einrichtung einer 
totalen Verrenkung nach auBen ohne Narkose und ohne Morphium, KUHLEN­
KAMPFF eine solche, wobei er hervorhebt, daB es kaum einer Einrichtung be­
durfte. Zur Reposition ist von den meisten Autoren der Zug am Unterschenkel 
unter gleichzeitigem direkten Druck auf den vorspringenden Gelenkteil an­
gegeben worden. Dadurch ist die Beschreibung der Reposition in einigen Zeilen, 
auch in groBeren Spezialbiichern, erledigt. Da wir aber einerseits der Ansicht 
sind, daB fUr die verschiedenen Arten der Luxation verschiedene Repositions­
man over notwendig sind, wenn man schonend reponieren will und andererseits 
im Schrifttum immer wieder irreponible und darum operativ angegangene Luxa­
tionen beschrieben werden, mochten wir auf die Reposition etwas naher eingehen. 

Schon KRONLEIN, fuBend auf der Lehre des GALEN, welche besagte, daB 
das luxierte Glied auf demselben Wege, auf welchem es sich luxiert habe, wieder 
zuriickgebracht werden miisse, verurteilte die Reposition durch Zug und Gegen­
zug. Er schreibt: "Diese sogenannte Extensionsmethode ist deswegen als das 
schlechteste aller Verfahren zu bezeichnen, weil die nicht zerrissenen Kapsel­
teile und Hilfsbander, deren Zerrung wir bei der Reposition zu iiberwinden 
haben, durch diesen Zug in der Langsachse des luxierten Gliedes nur noch mehr 
gespannt werden und somit mit dem Zug auch das Repositionshindernis zu­
nimmt. Sie fiihrt auch keineswegs immer zum Ziele, sondern nur bei geniigend 
weitem KapselriB oder aber, wenn der Zug und Gegenzug soweit gesteigert 
werden, daB schlieBlich die ad maximum gedehnten Kapselteile bersten und 
so der KapselriB eine gewaltsame Erweiterung erfahrt. Das Verfahren ist also 
ein rohes, unphysiologisches und unanatomisches. Weil es sich neue Repositions­
hindernisse kiinstlich schafft, erfordert die Reposition auBergewohnlich groBe 
Kriifte, welche bald durch das Zusammenarbeiten mehrerer Menschen - und 
ihre Zahl steigt bis 8 und noch mehr - bald durch komplizierte Maschinen 
entfaltet wurden.' , 

Und trotzdem finden wir in fast allen Publikationen und Lehrbiichern die 
Reposition durch Zug und direkten Druck angegeben, wobei auf die einzelnen 
Arten nicht eingegangen wird. 

Ergebnisse der Chirurgie. XXIX. 38 
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Die vordere Luxation laBt sich unseres Erachtens nach am schonendsten 
durch leichten Zug am Unterschenkel unter lang sam zunehmender Beugung 
im Kniegelenk zwecks Schonung der GefaBe und Nerven einrichten. Gleich­
zeitig ist ein Druck auf den vorspringenden Gelenkteil im Sinne einer Parallel­
vcrschiebung auszuiiben. Schon RIPPOKRATES beschrieb diese Art der Repo­
sition. Spater rich tete man nur noch durch Extension ein, wobei ROYERE 
4 Gehilfen benotigte. RUETER empfiehlt die Reposition der Kniegelenkver­
renkung durch Uberstreckung im Kniegelenk. Diese Art bringt aber die GefaBe 
und Nerven der Kniekehle, die ohnedies schon maximal angespannt sind, III 

11 IJ d 

Abb. 3 a-d. (Aus BOHLER: Technik der Knochenbruchbchandlung.) Bei scitlichen Vcrrenkungen im Kniegelenk 
legcn sich die Schnen des Pes anscrinus (Semitendinosus, Gracilis und Sartorius) und die des Scmimembranosus 
in die Fossa intercondyloidea und deshalb ist die Einriehtung bei Streekstellung nicht moglieh. Wenn man bei 
diesen "irreponiblen" Verrenkungen das Kniegelenk bis zum rechten Winkel oder noch starker beugt, gleiten 
die Sehnen aus der Fossa intcrcondyloidea heraus und die Einrichtung gelingt unter seitlichem Drucke leicht. 

groBte Gefahr und ist als nichtschonend unbedingt abzulehnen. LEJARS reponiert 
die vordere Luxation mittels einer Schlinge, die urn den Nacken des Operateurs 
und urn den Oberschenkel gelegt wird, dabei umgreift der Operateur mit beiden 
Randen den Oberschenkel und driickt mit beiden Daumen die luxierte Tibia 
nach distal-hinten. Einfacher diirfte jedenfalls die £riiher beschriebene, schon 
von RIPPOKRATES angegebene Methode sein, mit der auch SCHWENK und REINITZ 
reponiert haben. 

Die Luxation nach hinten gilt als leicht reponierbar durch Beugung und 
Zug im Sinne einer Parallelverschiebung nach vorne. 

Die groBten Schwierigkeiten machen oft Subluxationen nach lateral. Manche 
dieser Verrenkungen sollen "irreponibel" sein, wobei als Repositionshindernis 
ein zu enger Kapselschlitz (BRAUN), der den herausgefahrenen Condylus medialis 
femoris fest umspannen solI, angegeben wird, ferner sollen interponierte Kapsel­
strange (FREI, PAGENSTECHER, CAHEN) ein Repositionshindernis darstellen. In 
anderen Publikationen wird der vastus medialis (ISELIN), ferner ein eingeklemmter 
Meniscus (LAGOUTTE, GASSON) oder ein abgebrochenes Knochenstiick angegeben. 

Nach CRAMER sollen 33 % aller Kniegelenkverrenkungen irreponibel sein, 
meistens bei Luxationen nach hinten-auBen. 

Schon in meiner kasuistischen Arbeit yom vorigen Jahr fiihrte ich aus, daB 
es diesen sogenannten "Knopflochmechanismus" wahrscheinlich gar nicht gibt. 
Ein Kapselschlitz, der groB genug zum Austritt war, muB auch groB genug zum 
Riicktritt in das Gelenk sein, wenn nicht ein zweites Hindernis hinzutritt. Und 
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dieses zweite Hindernis sind nach Ansicht BOHLERS nicht Kapselstrange, ist 
nicht der Vastus medialis, der Meniscus oder ein verklemmtes Knochenstiick, 
sondern sind die Sehnen der Beugemuskeln des Kniegelenkes, welche im Pes 

Autor 

SPENCE .. 
DANEGGER. 
ANNENDALE 
BRAUN .. 
V. ESMARCH . 
SCHLANGE .. 
P AGENSTECHER 
KJAR ... 
RUPANNER 
ISELIN . 
MosT .. 
GUTSCH. 
RIEDL . 
FREI .. 
TRAUSNER 
CAHEN .. 
WETTE .. 
WERWATH 
WETTE . 
BENELLI . 
FILIPPI .. 

Tabelle 1. 21 irreponi ble Kniegelenkverrenkungen. 

Jahr 

lS76 
lSS0 
lSSl 
lSS2 
lS91 
IS92 
lS95 
lS97 
1906 
1907 
1911 
1911 

1913 
1923 
1927 
1927 
1927 
1929 
1930 
1935 

Ergebnis 

Ankylose 
Exitus an Carbolintoxikation. 
Exitus an Sepsis. 
Ankylose. 
Beweglichkeit von ISO-134°. 
Beweglichkeit von ISO-90°. 
Ankylose. 
nicht angegeben. 
Vereiterung, geringe Beweglichkeit. 
gutes Ergebnis. 
nicht angegeben. 
Gangran, Amputation. 
gutes Ergebnis (Beweglichkeit von lS0-100). 
Empyem, Resektion. 
volle Funktion. 
Ankylose. 
volle Funktion. 
seitliche Wackelbewegungen, Kniehiilse. 
Exitus letalis. 
Gangran, Amputation. 
nach 2 Jahren Beweglichkeit von ISO-90°. 

anserinus inserieren und die bei der Verrenkung in die Fossa intercondyloidea 
femor. ruts chen (Abb. 3) 1. Wir glauben uns zu dieser Annahme berechtigt, weil 
wir unsere lateralen Verrenkungen unter Beachtung dieses Umstandes leicht ein­
rich ten und sogar einen bereits 13 
Tage alten Fall, dessen Einrichtung 
vorher zweimal au swarts versucht 
worden war, so einrichten konnten. 

Die Verklemmung dieser Beuge­
sehnen lOst man nach BOHLER da­
durch, daB man nicht bei gestreck­
tern Knie und nicht durch Zug 
reponiert, sondern bei rechtwinkelig 
gebeugtem Kniegelenk leicht paral­
lel verschiebt (Abb. 3). 

Der U mstand, daB manche dieser 
Verrenkungen als "irreponibel" be­
zeichnet werden, hat fiir die von die­

Tabelle 2. 

Endausgaug 

Exitus letalis 
Amputation . 
Ankylose, Resektion. 
Geringe Beweglichkeit 
Beweglichkeit von ISO-90° 
Seitliches Wackelknie 
Gutes Ergebnis . 
Volle Funktion . 
Nicht angegeben 

ZahI der FaIle 

3 
2 
5 
1 
4 
1 
1 
2 
2 

21 

ser Verrenkungsart Betroffenen in iiber 90 % der Falle zu schweren Folgen gefiihrt. 
Diese sogenannten "irreponiblen" Luxationen wurden blutig reponiert. lch habe 
die im Schrifttum niedergelegten so behandelten 21 Falle zusammengestellt (Tab. 1 ). 

Wenn wir das Endergebnis dieser 21 Falle mit blutiger Reposition in e~ner 
Tabelle zusammenfassen, so ergibt sich folgendes (Tabelle 2): 

1 BOHLER: Technik der Knochenbruchbehandlung, 1933. 
3S 
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Nach dieser Zusammenstellung kam es nur in 2 Fallen, d. i. in kaum 10% 
der FaIle zu einer vollen Funktionsttichtigkeit, wobei in dem Fall von WETTE 
aber doch minimale Wackelbewegungen angegeben werden und die Angabe 
des Wundverlaufes und des Endergebnisses bei TRAUSNER ganze 2 Zeilen aus­
machen und nur tiber "volle Funktion" berichtet, aber nieht auf Verletzungs­
folgen (siehe spater) eingegangen wird, die zwar die Funktion bei der Unter­
suehung nieht beeintraehtigen, aber zur Beurteilung des Dauerergebnisses nicht 
unbeaehtet bleiben dtirfen. 

Der Fall von ISELIN, dessen Ergebnis als gut gewertet wurde, hatte nach 
21/2 Monaten volle Streekfahigkeit und 70° Flexion. Es ist nieht zu entnehmen, 
ob das einer Bewegliehkeit von IS0-ll00 gleiehkommt, oder von IS0--700. 
Falls ersteres der Fall ware, wtirde dieser Fall in eine andere Gruppe der Tabelle 
gehoren. tJber seitliehe Festigkeit ist niehts angegeben. 

Das sind die besten Endergebnisse, die, wie gesagt, kaum 10% ausmaehen. 
Betraehten wir dagegen die sehleehten, so ergibt sieh eine Mortalitat von 14%, 
eine Notwendigkeit zur Amputation in rund 10% und eine Ankylose oder Re­
sektion in rund 25% der FaIle. 

Und trotzdem wird die Notwendigkeit der blutigen Reposition von einer 
Publikation zur anderen weitergeschleppt und immer wieder empfohlen. Nicht 
nur das, sondern dureh die "guten" Erfolge der blutigen Reposition angeregt, 
meint WETTE, daB "die Indikation zur Operation vielleieht aueh auf solehe 
Luxationen ausgedehnt werden kann, die zwar repositions- aber wegen aus­
gedehnter Kapsel- und BandzerreiBungen nieht retentionsfahig sind". 

Riergegen muB ganz entschieden Stellung genommen werden und wir sttitzen 
uns dabei auf unsere Behandlungsergebnisse, tiber die wir spater noeh beriehten 
werden. WETTE und MAGNUS stellten die Indikation zur blutigen Reposition 
auf Grund eines Falles, der blutig eingeriehtet und bei dem gleichzeitig das 
zerrissene mediale Seitenband genaht wurde und bei dem ein besseres Behand­
lungsergebnis erzielt werden konnte, als bei den konservativ behandelten. Wenn 
man bedenkt, daB gerade bei rein operativen Behandlungsmethoden die Er­
gebnisse stark wechseln, wie aueh ein zweiter ebenfalls von MAGNUS Operierter 
beweist, bei welchem es zur Infektion kam und welcher am 11. Tage starb, so 
besagt der Ausgang eines Einzelfalles nieht viel. Die Kniegelenkverrenkung 
ftihrt zu so hochgradigen ZerreiBungen der Weichteile, wie auch WETTE dureh 
autoptisehe Befunde an Leiehen festgestellt hat, daB man besser die Raut dar­
tiber gesehlossen laBt. 

Aber selbst wenn man glaubt, die zerrissenen Bander operativ angehen zu 
mtissen, worauf bei der Bespreehung der Weiterbehandlung noch eingegangen 
wird (hier soIl nur die Operation, soweit sie sich auf die blutige Reposition be­
zieht, besproehen werden), soIl man aber doch erst unblutig reponieren, weil 
die spatere Naht eines Seitenbandes allein eine wesentlich kleinere Operation 
als die blutige Reposition ist. 

Was ist zum Beispiel alles gemaeht und im Schrifttum niedergelegt worden, 
urn eine sogenannte "irreponible" Luxation operativ einzuriehten. SPENCE 
beriehtet (1876), daB er das Ligamentum eollaterale mediale durchtrennen muBte. 
DANNEGGER (1880) muBte das Ligamentum patellae proprium und beide Seiten­
bander durchschneiden. ANNANDALE (IS81) muBte eine dureh langere Zeit 
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dauernde Extension anlegen und muBte dann die Oberschenkelcondylen rese· 
zieren. KJAR (1897) entfernte die Patella und die Menisken. 

Die Operation sei deshalb auf nur wirklich "irreponible" Luxationen be­
schrankt und diese gehoren bei genauer Beachtung der anatomischen Verhalt­
nisse wahrscheinlich zu den groBten Seltenheiten. 

Interessant ist der Endausgang einer nicht reponierten Kniegelenkluxation. 
Es berichtet hieriiber KAREWSKI (1886). Es handelte sich um eine 16 Jahre 
zuriickliegende, nicht reponierte Kniegelenkverrenkung bei einem damals 
16 Jahre alten Burschen. Jetzt bestand ein normaler aktiver und pas siver 
Bewegungsumfang. Die Tibia war im Wachstum 3 cm zuriickgeblieben, der 
Femur um etwa 3-4 cm langer. Seitlich zeigte das Knie hochstgradige abnorm~ 
Beweglichkeit. Kein Hinken. Normale Arbeitsfahigkeit als landwirtschaft­
licher Arbeiter. PROUST (1920) berichtete iiber eine seit 9 Jahren bestehende 
Kniegelenkverrenkung, die ebenfalls keine wesentliche Behinderung darstellte. 
AMNIJEV (1931) sah eine seit 23 Jahren bestehende Luxation beider Unter. 
schenkel nach hinten bei einem 70jahrigen Manne, wobei ebenfalls eine recht 
gute Beweglichkeit im Kniegelenk bestand. Allerdings sind diese FaIle nicht 
mit Rontgenbildern belegt. 

Zur Frage, wann man reponieren solI, ist natiirlich nur zu sagen, sobald wie 
moglich. Erstens wegen der bestehenden Schmerzen, zweitens wegen der GefaB­
und Nervenschadigungen, drittens wird das Behandlungsergebnis bei konser­
vativer Behandlung ein um so besseres sein, je friiher die zerrissenen Weich­
teile in die richtige Lage zu einander gebracht werden und so primar verkleben 
und verwachsen konnen. 

Als Anii8the8ie verwenden wir meistens einen kurzen Chlorathylrausch, wir 
haben aber auch nach BRAUN (1913) mit einer Novocaininjektion direkt in das 
Gelenk reponieren konnen. 

7. Die Weiterbehandlung der Kniegelenkverrenkung. 
Die Weiterbehandlung einer reponierten Kniegelenkverrenkung muB beriick­

sichtigen, daB die Gelenkkapsel und die Verstarkungsbander in mehr oder weniger 
groBem AusmaBe zerrissen, iiberdehnt oder gedehnt sind. Viele FaIle sind auch 
noch durch Knochenabsprengungen kompliziert. 

Man muB also, wenn man kein Schlottergelenk bekommen will, fUr eine Ver­
heilung dieser vielfaltigen Kapsel- und BanderzerreiBungen in einer fiir die 
Physiologie des Gelenkes giinstigen Stellung Sorge tragen. Zum Verheilen 
braucht man eine Aneinanderlagerung der zerissenen Weichteile bis es zur 
festen Verwachsung gekommen ist. Diese Aneinanderlegung kann geschehen: 
durch operative Fixation oder durch entsprechend lange Ruhigstellung im 
Gipsverband. 

In praxi ist es nun so, daB sich die von den verschiedenen Autoren vor­
geschlagenen Behandlungsmethoden in 4 Hauptgruppen zusammenfassen lassen. 

a) Ruhigstellung auf irgendeiner Schiene fiir einige Tage, Uberwachung der Zirku· 
lation, dann Beginn vorsichtiger Bewegungsiibungen, erst passiv, dann aktiv, dann Mas­
sage usw. 

b) Ruhigstellung auf einige Wochen (bis zu 4 Wochen) im Gipsverband, dann ebenfalls 
medikomechanische Nachbehandlung. 
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c) Ruhigstellung im Gipsverband auf langere Zeit; wir zahlten in diese Hauptgrupl'e 
aIle Autoren, die uber 4 Wochen fixieren. Das Optimum scheint aber erst bei 3-4 Monaten 
zu liegen. Die langste Fixationsdauer betrug im Schrifttum 6-12 Monate. 

d) Operation zwecks Naht der zerrissenen Kapsel bzw. der Verstarkungsbander. Diese 
Gruppe umfaBt die "fortschrittlichen" Chirurgen. 

a): Keine oder ganz kurze RuhigstelIung, dann medicomechanische 
Nachbehandlung. 

Zur ersten Gruppe gehort SOMMER, urn gleich ei,nen Autor mit Namen zu 
nennen, er schreibt (1928): 

"Nach der Reposition wird das Bein am besten unter Unterpolsterung fur die nachsten 
Tage auf eine gutsitzende VOLKMANN·Schiene gelegt, wobei der Kniekehle besondere Ruck· 
sieht zur Vermeidung starken Druekes gebuhrt. Die Bindentouren durfen nicht zu scharf 
angezogen werden. Die ersten Tage gelten der Kontrolle des GefaBsystems (Hamatome, 
Thrombose). Massage ist bei Verdaeht der Thrombose tunlichst zu unterlassen. Bei schlech· 
ter Durchblutung kann man versuchen, dureh Heizen des Unterschenkels, durch Scari· 
fieationen den Blutstrom zu vermehren. Da die Gefahr der Reluxation im Kniegelenk keine 
groBe ist, kann man in ungefahrdeten Fallen schon bald nach der Reposition, etwa nach 
Ablauf 1 W oehe, mit vorsichtigen Bewegungsversuehen beginnen. Eine Belastung des 
Beines im Gehversuch erfolge unter Stutzung des Kniegelenkes durch Schienung (Leder· 
kalotte, Hulsenapparat, angewickelte starke Pappsehienen), da eine Belastung der zero 
rissenen Gelenkbander zu dieser Zeit meistens noch unmiiglieh ist. Auch nach der Ent· 
lassung bedarf der Verletzte noch fUr langere Zeit eines Knieschutzes." REICHEL schreibt 
1914: "Nach der Einrichtung umwickelt man das ganze Glied mit Watte und einer Flanell· 
binde sorgfaltig unter maBiger Kompression, bandagiert es auf einer langen, gut gepolsterten 
Draht· oder Blechrinne und lagert hoch. Etwa yom 3.-4. Tage an beginnt man die gesamte 
Kniegegend und den Oberschenkel regelmaBig zu massieren. In der 3. Woche beginnt man 
aueh mit der Mobilisierung des Gelenkes." 

Spater Gehversuche mit Krucken und abnehmbarem Gips oder Wasserglas­
verband, spater SchienenhUlsenapparat. Uber das Endergebnis schreibt er: 
"Eine teilweise Versteifung des Gelenkes ist nicht immer zu vermeiden." 

b) Ruhigstellung fUr eine Zeit bis zu 4 W ochen, dann medicomechanische 
Nachbehandlung. 

Die meisten der Autoren bevorzugen aber doch eine kurzdauernde Fixation. 
So HOFFA, der eine Hohlschiene fur 2-3 Wochen empfiehlt, dann vorsichtige 
Massage und Gymnastik. 

GARRE·BoRCHARD schreiben: "Die ausgedehnten BandzerreiBungen erfordern eine 
Ruhigstellung von 3---4 Wochen." HOCHENEGG: "Ruhigstellung fur mindestens 3 W ochen 
mittels ablegbarem Verband." LOSSEN: "Hartverband fur 3-4 Wochen, dann passive 
Bewegungen." Interessant ist nun die Ansicht derselben Autoren uber das erzielte End­
ergebnis einer Kniegelenkverrenkung. HOFFA: "Die Prognose ist zweifelhaft, das Gehen 
zumeist mangelhaft und die volle Beugung unmiiglich." WULLSTEIN·WILMS: "In der Regel 
muB durch einen Hulsenapparat dem Bein eine gewisse Fixierung gegeben werden, damit 
abnorme seitliche Bewegungen ausgeschaltet sind." GARRE·BoRCHARD: "Die Prognose 
ist nicht besonders gut." HOCHENEGG: "Taglieh vorgenommene passive und aktive Be­
wegungen verhuten die Versteifung, Bewegungsstiirungen bleiben aber trotzdem oft zuruck 
und dauern Monate und Jahre an. Unsicherheit und mangelhafte Festigkeit des Gelenkes 
bleiben in der Regel zuruek." LOSSEN: "Der gewiihnliche Ausgang ist der mit teilweiser 
Versteifung, in anderen Fallen bleibt das Gelenk waeklig." 

Wir halten es nicht fUr einen Zufall, daB die Prognose gerade von den Autoren 
als so schlecht gestellt wird, die nur wenige W ochen fixieren und dann dem 
Kniegelenk eine medicomechanische Nachbehandlung angedeihen lassen. Wir 
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mochten sogar annehmen, daB zwischen dieser Art der Behandlung und dem 
erzieIten Reilungsergebnis, abgesehen von wenigen Ausnahmen, eine strenge 
Relation besteht, und uns hat sich beim Studium des Schrifttums die Ansicht 
aufgedrangt, daB diese Relation im Sinne einer Gleichung etwa so aufzustellen 
ware, daB eine Fixation von etwa 4 W ochen gleich ist einem Bewegungsumfang 
von 180-90° (siehe VAN DER SPEK, 1930, REINITZ, 1904). 

Wenn wir das Mitgeteiltc zusammenfassen, so konnen wir sagen, daB fast 
aIle Autoren, die nur kurze Zeit fixieren, mit dem erzieIten Behandlungsergebnis 
beziiglich Festigkeit und Beweglichkeit des Gelenkes nicht zufrieden sind. AIle 
sind der Ansicht, daB ein mehr oder weniger hochgradiges Schlottergelenk nicht 
zu vermeiden ist und behelfen sich mit Schienenhiilsenapparaten. Andererseits 
berichtet fast niemand iiber freie aktive Beweglichkeit. 

Der SchluB aus diesen Feststellungen kann doch nur der sein, daB diese 
Behandlungsmethode nicht gut ist. Wenn man durch kurzdauernde Fixation 
ein Schlottergelenk bekommt, so wird man doch rein gefiihlsmaBig von seIber 
auf eine langere Fixationsdauer verwiesen. Und was haIt nun viele Autoren 
davon ab, langer zu fixieren, solange zu fixieren, bis aIle zerissenen Weichteile 
wieder fest verheilt sind? 

1. Man ist der Ansicht, daB auch langdauernde Fixation die Entstehung 
emes Schlottergelenkes nicht verhindern kann, 

2. man fiirchtet eine Gelenkversteifung und 
3. man fiirchtet iibermaBigen Muskelschwund, fehlt es doch nicht an Stimmen, 

die den Gipsverband in diesem Sinne auf das Scharfste verurteilen. 
lch verweise diesbeziiglich auf meine vorjahrige Arbeit iiber das gleiche 

Thema. Schon damals schrieb ich: 
"Erstens beziiglich Schlottergelenk: Man bekommt kein Schlottergelenk, wenn man 

lange genug und ununterbrochen fixiert und dann aktiv und nur aktiv iiben laBt, damit 
der muskulare SchluB des Gelenkes wieder kraftig werde." 

lch mochte noch hinzufiigen, daB man aber auch moglichst friihzeitig und 
in guter Stellung, d. i. in einer Beugestellung von etwa 170°, eingipsen muB. 
Auf technische Einzelheiten und deren Bedeutung werde ich spater noch zuriick­
kommen. lch habe versucht festzustellen, warum die Ansicht entstehen konnte, 
daB man durch Gipsfixation ein Schlottergelenk bekomme und habe gefunden, 
daB man erstens zu spat, zweitens nicht lange genug und drittens vielleicht 
nicht exakt und ununterbrochen genug fixiert hat. So berichtet GRAF, daB er 
bei einem Fall, den er nach 10 Tagen auf 2 Monate fixierte, ein Schlottergelenk 
bekam, so daB er eine orthopadische Schiene verordnen muBte. Rier ist die 
Ursache darin zu suchen, daB erst nach 10 Tagen das Gelenk fixiert wurde und 
auBerdem ist eine Fixationdauer von 2 Monaten zu kurz. 

"Zweitens beziiglich Gelenkversteifung: Hier sei nur kurz vorausgeschickt, daB man bei 
Gelenksverletzungen solche der oberen und unteren Extremitaten unterscheiden muB. 
Bei der oberen Extremitat spielt die Beweglichkeit des Gelenkes eine weit groBere Rolle 
als bei der unteren, wahrend bei letzterer die Festigkeit des Gelenkes wichtiger als die 
graduelle Beweglichkeit ist. Erstere wird man nur solange fixieren, als eine posttraumatische 
Empfindlichkeit besteht, letztere solange, bis die zerrissenen Bander fest miteinander ver­
wachsen sind, auch, wenn man eine geringe Beweglichkeitseinschrankung in Kauf nehmen 
miiBte. Letzteres soIl aber nicht besagen, daB der Gips immer eine Beweglichkeitseinschran­
kung macht, bei jugendlichen Verletzten ist dies durch eine Zeitspanne, wie sie zur Ver­
heilung von Gelenkbanderrissen in Frage kommt, absolut unmoglich, sondern soIl besagen, 
daB wenn es bei einem Gelenk der unteren Extremitat zu einer geringen Beweglichkeits-
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einschrankung kame, diese belanglos ware gegeniiber der schweren Schadigung, die eine 
Lockerung des Gelenkes darstellt. Auf diesen Umstand werde ich spater noch zuriick­
kommen und werde auch einige andere Autoren zu Wort kommen lassen. 

Drittens beziiglich Muskelatrophie: Der Gipsverband soll ursachlich eine Muskel· 
atrophie bewirken, er soll ein direkter "Muskelschadiger" sein. 1st der Gipsverband nun 
wirklich unter allen Umstanden ein "Muskelschadiger" ? 

Ein naheres Eingehen auf die Ursa chen der Muskelatrophie wtirde den Rahmen 
dieser Arbeit tiberschreiten und es solI deshalb, aber auch aus dem Grunde, weil 
uns als Praktiker die Muskelatrophie nur beztiglich der Teilursachen, Inaktivitat 
und Schmerz, interessiert, nicht naher darauf eingegangen werden. Die wissen­
schaftliche Forschung nach den Ursa chen der Muskelatrophie solI hierdurch nicht 
bertihrt werden. Ich erwahne dieses deshalb, weil mir anlal3lich meiner vor­
jahrigen Publikation tiber dieses Thema mitgeteilt wurde, daB ich mit keinem 
Worte wissenschaftlich die Bezeichnung des Gipsverbandes als "Muskelschadiger" 
entkraftigt habe. Ich schrieb damals: "DaB man im Gipsverband eine gewisse 
Atrophie bekommt, ist nicht zu leugnen; aber wir sind der Ansicht, daB man 
eine Kniegelenkverrenkung, wie auch immer, behandeln kann, man wird eine 
gewisse, bald vortibergehende Atrophie nicht vermeiden konnen. Also nicht 
der Gipsverband ist schuld, diese vortibergehende Atrophie ist also keine ver­
meidbare Behandlungsfolge, sondern eine unabwendbare Unfallsfolge (BOHLER). 
Und wir glauben, daB durch einen Verband, welcher das verletzte Knie schmerz­
frei und damit das Bein benutzungsfahig macht, die Atrophie wohl in moglichst 
niedrigen Grenzen gehalten wird. Wenn auch die Ursache der Atrophie nicht 
allein in der Inaktivitat zu suchen ist, so ist diese doch ein wichtiger Faktor 
und ist im Gipsverband moglichst geringgradig, weil der Verletzte seine Mus­
kulatur weitgehend benutzt." 

c) RUhigstellung bis zur Verheilung der zerrissenen Gewebe, dann nur aktive 
Ubungen. 

Ich komme nun zur dritten Gruppe der vorgeschlagenen Behandlungs­
methoden, das ist Ruhigstellung im Gipsverband aut liingere Zeit, worunter wir 
eine tiber 4 Wochen lange Fixation verstehen. Das Optimum scheint nach 
unserer Erfahrung aber erst zwischen 3-4 Monaten zu liegen, die langste Fixa­
tionsdauer im Schrifttum betrug 6-12 Monate. 

Wie aus unseren spater angegebenen Nachuntersuchungsbefunden hervor­
geht, war es uns moglich, in den Fallen, bei welchen wir lange genug, ferner 
rechtzeitig und in guter Stellung fixierten, sowohl freie Beweglichkeit, als auch 
vollkommene Festigkeit zu erzielen. 

Es seien noch einige Autoren angefUhrt. So schreibt PLATT (1920), daB er 
mit monatelanger (genaue Zeit nicht angegeben) Fixation des Gelenkes vollige 
Stand- und Bewegungsfahigkeit des Gelenkes erreichte und empfiehlt dem­
entsprechend lange Immobilisation. WILSON und COCHRANE (1928) empfehlen 
eine Ruhigstellung des Kniegelenkes bei 300 Beugung "fUr eine lange Zeit" 
wenn man ein gebrauchstiichtiges Knie erreichen will. Sie geben dann im weiteren 
Verlaufe 6-12 Monate an und fUhren weiter aus, daB eine Versteifung und 
Bewegungseinschrankung weniger zu fUrchten sei, als eine abnorme Beweg­
lichkeit und mangelhafte Festigkeit. "Die FaIle mit guter Funktion waren immer 
jene, die am langsten fixiert waren. Die Notwendigkeit langerer Fixation kann 
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nicht nachdrucklich genug betont werden." Sie geben einen Gipsverband von 
den Zehen bis zum Tuber ossis ischii und erst nach einem Monat eine GipshUlse. 
Es sei schon jetzt die Ansicht genannter Autoren uber die operative Behandlung, 
die spater noch ausfUhrlich besprochen wird, mitgeteilt, welche besagt, daB die 
operative Behandlung nur einen geringen Wert habe, da es unmoglich sei, aIle 
die ausgedehnten ZerreiBungen durch die Operation zu heilen. Sie sind weiter 
der Ansicht, daB ein Knie, welches in einer Beugestellung von 15-20° ankylosiert 
ist, eine geringe Beeintrachtigung darstellt und einem schmerzenden und lockeren 
Knie vorzuziehen ist. Auch MITCHELL (1930) spricht sich fUr eine langdauernde 
Immobilisation aus und berichtet uber Heilung der zerrissenen Bander und 
Gebrauchsfahigkeit des Knies. Auch KAY und CONWELL geben eine Gips­
fixation von 8-12 Wochen an und he ben hervor, daB, wenn dann die Bander 
noch nicht fest sind, abermals fixiert werden solI. Sie lehnen aIle Manipulationen 
am Gelenk ab, da dadurch die Standfestigkeit Ieide und diese wichtiger sei 
als eine eventuell gewonnene groBere Beweglichkeit. Auch sie sprechen sich 
gegen die Operation aus, da diese die ausgedehnten ZerreiBungen nicht beruck­
sichtigen kann und die Chancen der Operation das Risiko derselben nicht 
aufwiegen. 

Wenn wir nun die bisher geschilderten Behandlungsmethoden der Knie­
gelenkverrenkung noch einmal uberblicken, so mussen wir feststellen, daB die 
vorgeschlagenen Fixationswochen, angefangen von dem V orschlage, gar nicht 
zu fixieren, nahezu eine arithmetische Reihe bilden, deren Ende bei 16 Wochen 
Iiegt und dann in Monaten, und zwar bis zu 12 Monaten fortgesetzt wird. Wir 
konnten feststellen, daB diejenigenAutoren, die nicht odernur kurzeZeit fixierten, 
nahezu aIle uber schlechte Erfolge berichteten, soweit uberhaupt eine Nach­
untersuchung fUr notwendig erachtet wurde und diese nicht einfach mit dem 
Worte "Heilung" oder: "zu einer spateren N achuntersuchung stellte sich der 
Verletzte nicht ein" (ANGELELLI) abgetan war. Seitdem BOHLER seit Jahren 
die Iangere Fixationsdauer bei nachgewiesenen Bandschaden des Kniegelenkes 
empfiehlt, mehren sich auch von anderen Orten die Berichte, daB mit der langeren 
Fixationsdauer gute Erfolge erzielt wurden, ganz besonders aus Englisch 
sprechenden Landern. 

Es erubrigt sich nun, darauf hinzuweisen, daB diese Gipsfixation erstens so 
genau sein muB, daB das Gelenk aber auch wirklich ruhiggestellt und dadurch 
schmerzfrei ist. Dies erreichen wir durch eine genau anmodellierte GipshUlse 
(Abb.4), die nach BOHLER von den Knocheln bis zur Leistenbeuge reicht und 
zweitens, durch ein Eingipsen des Gelenkes in zweckmaBigster Stellung, d. i. 
in einer Beugestellung von 170°. Die Technik ist in dem Buche von BOHLER l 

genau angegeben. SOMMER ist der Ansicht, daB bei einer reponierten Kniegelenk­
verrenkung wenig Neigung zur Reluxation bestehe. Gar nicht so selten findet 
man aber doch im Schrifttum Berichte uber eine stattgefundene Reluxation. 
So bei LIEBACH (1920), bei dem es nach 3 Tagen auf einer VOLKMANN-Schiene 
zu einer Rotationsluxation kam. MAUCLAIRE (1913) hat ein Kniegelenk wegen 
Reluxation operiert. 

HARDOUIN (1914) hat wegen einer Neigung zur Reluxation eine kontinuierliche 
Extension angelegt, die erstmalig von DAVIS (1877) erwahnt wird. 

1 BOHLER: Die Technik der Knocbenbruchbehandlung. 
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SPEET (1928) schreibt, daB er bei der lateralen Luxation wegen der Neigung 
zur Reluxation eine Extension fur 2 W ochen mit 15-20 Pfund und erst dann 
einen Gipsverband fUr ein paar Monate anlegte. Diese Extensionsbehandlung 
mussen wir ablehnen, weil man dadurch unbedingt ein Schlottergelenk bekommen 
muB. Wir fixieren ja mit Absicht in leichter Beugestellung, um die Bander zu 
entspannen und in verkurzter Form zur Ausheilung zu bringen, wahrend bei 
der Extension das Gegenteil erzielt wird . 

. .. ~~ 
Abb.4. (Aus BOHL]1R: Techuik der Kuocheubruchbehandlung, S. 479.) Lagerung zumAnlegen einer Gipshiilse. 
Der Verletzte liegt bis zum Hiiftgelenk auf einem Tisch. Das verletzte Bein ruht auf einem zweiten Tisch. 
Damit kein unangenehmcs Druckgefiihl an der Ferse entstcht, ist ein Zellstoffpolster unter die Aehillessehne 
eingesehoben. Das gesunde, im Knie rechtwinklig gehcugte Bein ruht auf einem Stuh!. Vier Querfinger 
oberhalb des Sprunggelenkes ist ein Filzstrcifen um den Unterschenkel gelcgt. Die eingeniihte Watterolle fiir 

das Tuber ischii ist iiber dem Darmbeinkamm und iiber der gesunden Schulter gekniipft. 

d) Operation zwecks Naht der zerrissenen Kapsel 
bezw. der Verstarkungsbander. 

Wie groB das Risiko und wie wenig gut die Erfolge der Operation zwecks 
Reposition einer sogenannten "irreponiblen" Kniegelenkverrenkung sind, habe 
ich schon in Tabelle 1 festgestellt. Die Operation zwecks Naht der zerrissenen 
Kapsel- bzw. Verstarkungsbander ist vielleicht etwas weniger gefahrvoll, aber 
trotzdem nicht indiziert. Ich habe schon fruher darauf hingewiesen, daB eine 
Operation nicht die bei einer Kniegelenkverrenkung entstandenen multiplen 
WeichteilzerreiBungen erfassen kann und habe auch die Ansicht von KEY und 
CONWELL, ferner von WILSON und COCHRANE zitiert. Aber es gibt auch mehrere 
Autoren im Schrifttum, die die Operation lebhaft empfehlen. So MAGNUS und 
WETTE, die bei 2 opericrten Fallen, deren einer auch blutig reponiert wurde, 
ein besseres Ergebnis und eine kurzere Heilungsdauer erzielen konnten als bei 
konservativ behandelten. Ein dritter Fall kam allerdings ad exitum letalis. 

1m Zusammenhang mit diesen Fallen und ein von ihnen beobachteter, aus­
warts behandelter Fall, bei welchem eine offene Luxation mit Intimaverletzung 
der Poplitea ntH unvollstandig eingerichtet und so gegipst wurde und bei welchem 
es zur Unterschenkelgangran und trotz Amputation des Oberschenkels zum 
exitus letalis kam, nennen sie den zirkularen Gipsverband eine "absolut anti­
quierte Behandlungsmethode, die nicht nur aus der Frakturen-, sondern ganz 
besonders auch aus der Luxationsbehandlung verschwinden muB". Dieser an­
gefUhrte Fall, der wirklich schlecht behandelt und darum auch schlecht aus­
gegangen ist und ausgehen muBte, sagt naturlich gar nichts gegen die Methode 
der Behandlung einer Kniegelenkverrenkung im zirkularen und ungepolsterten 
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Gipsverband, da die Luxation vorher nicht reponiert wurde. Eine Methode 
kann noch so gut sein, wenn sie schlecht angewandt oder nicht indiziert ist, 
kann sie nur schaden. 

Sehr lebhaft fUr die Operation treten auch GERARD-MARCHANT und CON­
TIADES ein, indem sie schreiben, daB bei Feststellung einer ZerreiBung der seitlichen 
Gelenkbander immer eine absolute Indikation zu einem moglichst fruhzeitigen 
Eingriff besteht. Zur Operation verwenden sie den alten klassischen vorderen 
Arthrotomie-Schnitt in genugender Ausdehnung und GroBe. Dann 14 Tage Gips­
verband. Ferner tritt LERICHE fUr fruhzeitige Gelenkseroffnung ein, besonders 
bei Knochenabsprengungen, z. B. bei Verdacht auf PatellariB. Die Knochen­
bruchstiicke werden entfernt, eben so lose Meniscusfragmente. Auch ARRIGHI 
spricht sich fUr die Operation aus und schreibt: 

"Die Erfolge der Operation sind sehr giinstig und es resultiert eine fast v6llige Wieder­
herstellung. Die Prognose hangt von der Schnelligkeit des Eingriffes nach dem Trauma ab." 

Fast keiner der Anhanger einer Operation bringt Berichte uber selbst erzielte 
Behandlungsergebnisse und wir legen diesem Umstande groBe Bedeutung bei. 
MAUCLAIRE berichtet 1913 uber einen Fall, den er wegen leichter Reluxation 
operieren muBte. Es kam zu einer fibrosen Ankylose. Aus allen diesen Umstanden 
glauben wir schlieBen zu konnen, daB die Erfolge der Operation im Durchschnitt 
viel schlechter sind als die bei konservativer Behandlung erreichten und wir 
lehnen darum die Operation bei Fallen, die wir frisch, oder nahezu frisch uber­
nehmen konnen, ab, da die durch konservative Behandlung erzielten Erfolge, 
wie aus unseren Nachuntersuchungsergebnissen hervorgeht, gut sind. Bei ver­
alteten Fallen wird man von Fall zu Fall entscheiden mussen. 

Nicht sehr selten kommt es bei einer Kniegelenkverrenkung zu einer Ruptur 
der Arteria poplitea. Allerdings hat man sich immer gegenwartig zu halten, daB 
beim Bestehen schwerer Zirkulationsstorungen nicht immer eine GefaBruptur 
stattgefunden haben muB, sondern, wie auch aus den Berichten des Schrifttums 
hervorgeht, oft schwere Zirkulationsstorungen nach der Reposition verschwinden. 
Wenn aber wirklich eine GefaBruptur besteht, dann sind die Fragen zu ent­
scheiden, ob man zu operieren, das GefaB zu nahen oder zu ligieren hat oder 
ob man vorlaufig gar nichts machen oder gleich amputieren solI. Die Vorbedin­
gungen fUr die Bildung eines Kollaterialkreislaufes sind gerade bei der Poplitea 
auBerst schlecht. LEJARS empfiehlt bei GefaBzerreiBungen die Ligatur der 
Poplitea und Ausraumung der Gerinnsel, um die Spannung im Gewebe zu ver­
mindern und die Kollateralen zu entlasten. SCHMISCH hat 1934 bei einer GefaB­
ruptur durch eine hintere Luxation eine GefaBnaht bei einer 54jahrigen Frau 
mit Erfolg durchgefUhrt. Auch er macht auf die Wichtigkeit der Entfernung 
des Hamatoms, um die Kollateralen yom Gewebsdruck zu befreien, aufmerksam. 

Wir wurden etwa folgenden Behandlungsplan vorschlagen. Wenn sich die 
Zirkulation nach der Reposition und Erwarmung nicht sofort erholt, wurden 
wir die Poplitea von ruckwarts freilegen und die GefaBnaht versuchen. Gelingt 
diese nicht, wurden wir mit der Ligatur auszukommen trachten. Zu beachten 
ist hier das HENLE-LEXER-COENEN8che Zeichen. Wenn es nach der Ligatur 
des proximalen Popliteastumpfes aus dem distalen leicht blutet, spricht dies 
fUr einen genugenden Kollateralkreislauf. Hat sich nach Ablauf von etwa 
6 Stunden die Zirkulation nicht zufriedenstellend gebessert, muB sofort ampu­
tiert werden, um noch eine per primam Heilung zu erzielen. 
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Bei offenen Luxationen verhalten wir uns wie bei allen anderen traumatischen 
Wunden und such en durch die Umschneidungsdesinfektion nach FRIEDRICH 
die Wunden keimfrei zu machen. Die genaue Wundexcision ist eine zeitraubende, 
aber sehr dankbare Behandlungsmethode auch fUr offene Gelenke. Verschmutzter 
Knorpel wird ebenfalls mit dem Skalpell abgetragen. Wir verwenden auBer 
Jodtinktur keinerlei antiseptische Fliissigkeiten. Ebenso keine polyvalenten 
Anaerobensera mit Ausnahme von Tetanusserum. rch erwahne dieses deshalb, 
weil OTTOLENGHI 1934 bei einer offenen Luxation durch Excision und genauer 
Ruhigstellung eine Heilung per primam intentionem erzielte und anlaBlich 
dieses Falles die Verabreichung genannter Sera hervorgehoben wurde. Auch 
unter unseren 10 Fallen war eine offene Luxation, die ebenfalls per priman aber 
ohne Verwendung polyvalenter Sera zur Ausheilung kam. Und urn dem Gesagten 
mehr Bedeutung zu geben, sei erwahnt, daB wir in den 10 Jahren seit Bestehen 
des Unfallkrankenhauses rund 80 traumatische Kniegelenkeroffnungen zu be­
handeln hatten und mit einer Ausnahme aIle einer per primam Heilung zugefUhrt 
werden konnten. 

8. Die Nachbehandlung einer Kniegelenkverrenkung. 
Nach der Abnahme des mindestens 12 Wochen getragenen Gipsverbandes 

nehmen wir den Verletzten, wenn moglich, einige Tage in das Krankenhaus 
auf. Das Knie ist dann meistens geringgradig diffus geschwollen, ohne einen 
GelenkerguB zu zeigen, die Beweglichkeit betragt nur 20-60°. Es ist seitlich, 
das ist gegen Ab- und Adduktion fest, eine Schublade, das ist eine Lockerung 
von vorne nach hinten und von hinten nach vorne, ist anfangs wegen der geringen 
Beugbarkeit des Gelenkes noch nicht sicher zu priifen. 

Bei der Priifung der Seitenlockerung muB genau auf die Stellung des Ge­
lenkes geachtet werden. Bei trberstreckung ist, falls die Kreuzbander intakt 
sind, auch das nicht festgewordene seitenbandverletzte Knie fest, da die Kreuz­
bander eine Erweiterung des Gelenkspaltes nicht zulassen. Bei Streckstellung 
zeigt das nicht verwachsene seitenbandverletzte Knie bereits eine Andeutung 
von Lockerung. Am deutlichsten tritt diese aber erst bei etwa 15-30° Beugung 
auf. Wir miissen infolgedessen, wenn wir iiber die seitliche Festigkeit des Ge­
lenkes etwas aussagen wollen, dieses sowohl in Streckstellung als auch bei 
leichter Beugung untersuchen. Manche Gelenke zeigen eine konstitutionelle 
Lockerung, so daB sie schon normalerweise eine leichte Lockerung, besonders 
gegen Adduktion aufweisen. Dies ist in Abzug zu bringen. Und es muB deshalb 
immer der Befund mit dem nichtverletzten Knie verglichen werden. Urn uns 
diese Verhaltnisse auch objektiv vor Augen fiihren zu konnen, untersuchen 
wir diese Kniee auf einem abgerundeten Holzkeil, welcher unter die Kniekehle 
gelegt wird. Es bilden nun dieser Keil einerseits und das Tuber ossis ischii und 
calcanei andererseits drei Fixpunkte, die sowohl einen Vergleich mit der gesunden 
Seite, als auch einen solchen zwischen mehreren Verletzten zulassen. Wir machen 
nun bei fraglicher Lockerung ein Rontgenbild, wobei der Gelenkspalt passiv 
unter genannten Bedingungen zu erweitern versucht wird. 

Besteht noch eine Lockerung, so fixieren wir das Gelenk noch einmal mittels 
einer Gipshiilse. Gegenindiziert wiirden wir FaIle erachten, die nicht frisch zur 
Behandlung kamen und bei denen keine weitere Festigung des Narbengewebes 
mehr zu erwarten ist. 
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Unsere weitere Nachbehandlung hat den Zweck, den Bewegungsumfang des 
Gelenkes allmahlich zu vermehren, ohne die Festigkeit des Gelenkes durch 
bruske MaBnahmen zu schadigen. Zu diesem Zwecke lassen wir den liegenden 
Verletzten an unserem Kniebeugegestell aktiv uben, wobei gleichzeitig der 
muskulare SchluB des Gelenkes gekriiftigt wird. Vor dem Aufstehen, das ist 
nach 3-4 Tagen, legen wir einen Unterschenkel-Zinkleimverband und eine 
elastische Binde um das Kniegelenk an. Wir gestatten prinzipiell keine Massage 
und keine passiven Bewegungen. Nach 14 Tagen ist das Knie fast immer wieder 
von 180-90° aktiv beweglich und wird spater gewohnlich wieder ganz frei. 

9. Kasuistik von 10 eigenen Kniegelenkverrenkungen. 
In der nun folgenden Beschreibung von 10 eigenen Kniegelenkverrenkungen 

sollen alle in der bisherigen Arbeit als wichtig hervorgehobenen Momente sowohl 
bezuglich der Pathologie als auch der Reposition, der Weiterbehandlung und 
der Nachbehandlung der Kniegelenkverrenkung gewurdigt werden. Infolge­
des sen ist die Beschreibung jedes einzelnen Falles in folgende 11 Unterabtei­
lungen gegliedert. 

1. Kennzeichen des Falles, Alter, Beruf. - 2. Entstehungsursache und Vor­
geschichte. - 3. Klinischer Aufnahmebefund. - 4. Rontgenologischer Auf­
nahmebefund. - 5. Nebenverletzungen. - 6. Behandlung und weiterer Ver­
lauf. -7. Dauer der Behandlung. - 8. Klinischer Nachuntersuchungsbefund.-
9. Rontgenologischer Nachuntersuchungsbefund. - 10. Rente. - 11. SchluB­
folgerungen. 

Es sei hervorgehoben, daB wir auch alle fruher getroffenen MaBnahmen, 
auch solche, die wir heute als fehlerhaft und schlecht bezeichnen wurden, an­
gefUhrt haben. So erachten wir heute eine Ruhigstellung fUr kurzere Zeit als 
12 Wochen als einen Fehler, ebenso die Fixation in Streckstellung oder gar 
in Uberstreckung. Die der Beschreibung jedes einzelnen Falles angeschlossenen 
SchluBfolgerungen sollen die Beziehungen zwischen Fehlern der Behandlung 
und Folgen derselben klaren. 

1. Fall: O. Franz A. Z. 71/27, 40 J., Gartner. Entstehungsursache und Vorgeschichte. 
Am 24. 1. 27 beim Fallen von Baumen von einem herabfallenden schweren Ast getroffen 
und zu Boden geschleudert worden. 

Klinischer Aufnahmebefund. Das linke Kniegelenk zeigt eine Deformierung im Sinne 
einer Verrenkung des Unterschenkels nach lateral und hint en (Abb. 5). Der Unterschenkel 
ist stark auBenrotiert, so daB der laterale FuBrand der Unterlage aufliegt. Dabei ist er um 
etwa 30° adduziert, so daB eine dementsprechende Varusstellung im Kniegelenk besteht. 
Die Gelenkflache des medialen Femurkondyls ist gut durch die Raut zu fiihlen. Bei Beu­
gung des Kniegelenkes gelingt es leicht, den verrenkten Unterschenkel zu reponieren, doch 
ist es ebenso leicht, ihn bei Streckung wieder zu verrenken. 

Ferner zeigt der Verletzte aIle klinischen Zeichen einer geschlossenen Unterschenkel­
fraktur an der Grenze mittleres, unteres Drittel. Die Zirkulation und die nervose Ver­
sorgung des Unterschenkels nicht gestort. 

Rontgenologischer Aufnahmebefund (Abb.6a u. b). Lateral-hintere Subluxation des 
Unterschenkels. Dieser ist um 1/2 Kondylenbreite nach lateral und hinten verrenkt. AuBen­
rotation und Varusstellung von etwa 30°. Abbruch eines Teiles der Eminentia intercondy­
loidea und der Spitze des Capitulum fibulae. 

N ebenverletzungen. Fractura cruris sinistri. 
Behandlung und weiterer Verlauf. Reposition der Verrenkung und der Fraktur in Lokal­

anasthesie. Erstere gelingt beim Kniegelenk erst beim dritten Versuch, da vorher immer 
noch eine Subluxation nach auBen feststellbar war. Erst nach dem dritten Versuch stehen 
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die Gelenkenden in normaler SteHung zueinander. Der Gelenkspalt ist geschlossen, das 
Knie ist nicht iiberstreckt. Es wurde ein Gipsverband mit Beckenring angelegt. Am 37. Tag 
wurde der Beckenring entfernt. Am 42. Tag auch der Gipsverband bis distal yom Knie· 
gelenk. Am 45. Tag auch der Unterschenkel·Gipsverband. Am 49. Tag wurde der Ver· 
letzte in ambulatorische Behandlung entlassen. AuBerlich keine Deformitat, keine wesent­
liche Atrophie, keine SchweHung. Das Hiiftgelenk aktiv frei beweglich, das Kniegelenk 
aktiv von 180-150°. 

Nach insgesamt 14 Wochen langer Behandlung nahm der Verletzte die Arbeit wieder 
auf, das Kniegelenk war aktiv von 180- 90° beweglich und war voll belastungsfahig. Auch 
yom Unterschenkelbruch keine Besehwerden mehr. Die Zehen und das Sprunggelenk waren 
frei aktiv beweglich. Verkiirzung 1/2 em. 

Dauer der Behandlung. 98 Tage, davon 49 Tage Spitalbehandlung. 
Klinischer Nachuntersuchungsbefund. Naeh genau 9 Jahren ist das linke Bein voll-

kommen normal konfiguriert, keinerlei Atrophie, keinerlei Zirkulationsst6rung. Das Knie 

Abb. 5. Fall 1, Subluxation 
des Kniegelenkes nach lateral, 
hinten mit 30' AuBenrotation 

und 30' Varus. 
(Vgl. Abb. 6 und 7.) 

wieder angewaehsen und 
sprungsorte entfernt. 

ist von der vollen Durehstreekung bis zu einem Winkel von 45° 
aktiv und ohne Besehwerden beweglich. Bei Streckstellung ist 
das Knie absolut fest, bei leiehter Beugung besteht etwas 
Loekerung. Bei der Beugung des Kniegelenkes besteht bei 
etwa 1100 eine Andeutung von Subluxation naeh hinten, welehe 
unter dem Sehubladensymptom passiv naeh vorne ausgleich­
bar ist. Die Bewegungen im Gelenk sind glatt, kein R eiben, 
kein Kraehen. Er ist als Gartner tatig und muB als soleher 
schwere Arbeit verriehten, unter anderem aueh Sehiebkarre 
schieben. Dabei keine Besehwerden. Nur bei langer knieender 
Arbeit etwas B esehwerden. Sport wurde aueh schon vor dem 
UnfaH nieht ausgeiibt. Er hat, seitdem er damals die Arbeit 
wieder aufgenommen hatte, immer gearbeitet. 

Rontgenologischer Nachunters'Uchungsbefund (Abb. 7a u . b). 
Die Gelenkenden stehen in normaler SteHung zueinander, keine 
Knoehenatrophie, keine arthrotisehen Veranderungen. Die 
seinerzeit abgerissenen Teile yom Fibulak6pfehen sind nieht 

liegen als normal knoehendiehte Sehatten etwa 1 em yom Ur-

Rente. Der Verletzte war nieht versiehert. 
Schlu(Jfolgerungen. Das Kniegelenk wies bei der Naehuntersuchung sowohl eine ge­

ringe Seitenloekerung als aueh bei der Beugung eine geringgradige Subluxation naeh hinten 
und aus dieser SteHung eine Sehublade naeh vorne auf als Zciehen, daB die seinerzeitigen 
BandzerreiBungen, insbesondere die des hinteren Kreuz- und lateralen Seitenbandes, nieht 
in normaler Kiirze und F estigkeit ausgeheilt sind. Das wird uns nieht wundern, da er nur 
im ganzen 6 W oehen fixiert wurde. DaB das Kniegelenk aktiv frei beweglieh ist und er 
Imine Besehwerden hat, bedeutct sogar, verglichen mit seinem objektiven Befund, einen 
sehr guten Ausgang. Ein weiterer F ehler war die Fixation des Kniegelenkes in Streek­
steHung. 

2. Fall: W. Edith, A. Z. 632/628, 16 J., Sehiilerin. Entstehungsursache und Vorgeschichte. 
Am 21. 5. 28 zwischen einem Autobus und aufgestapelten Leitern eingeklemmt worden. 

Klinischer Aufnahmebefund (Abb. 8a u. b). An der Riiekseite des reehten Kniegelenkes 
quer dureh die Fossa poplitea ziehend eine etwa 15 em lange RiBquetsehwunde mit Zer­
rei Bung der Gelenkskapsel und Freilegung des Gelenkknorpels. Der laterale Gastroenemius­
kopf ist abgerissen. Das Knie weist ferner eine Deformierung im Sinne einer Kniegelenk­
verrenkung naeh auBen-hinten auf. Es besteht eine pathologisehe Innenrotation von etwa 
20° und einer Varusstellung von 40°. Die Zirkulation und nervose Versorgung des Unter­
sehenkels ungestort. 

Rontgenologischer Aufnahmebefund (Abb. lOa u. b). Offene Subluxationsfraktur des 
reehten Untersehenkels nach auBen und hinten, wobei der Untersehenkel urn Kondylen­
breite naeh auBen versehoben ist. Der mediale Tibiaeondylus, der auBerdem einen Rand­
abbrueh im AusmaBe von 2 zu 2 em erlitten hat, steht in der Fossa intereondyloidea und 
der ganze Untersehenkel gegeniiber dem Obersehenkel in einer Varusstellung von 40°. 
Die Subluxation naeh riiekwarts ist geringgradig und laBt sieh auf dem Rontgenbild wegen 
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Verdrehung nicht genau feststellen. Der vordere Rand der Tibiagelenkflache ist ebenfalls 
abgebrochen, wobei das im ganzen keilfiirmige Bruchstiick mit Schenkeln von je 3 zu 3 em 
nach hinten gekippt und in die 
Tiefe gestaucht ist, so daB man 
auf dem S eitenbilde etwa in der 
Mitte der Tibiagelenkflache eine 
Stufe von etwa 10 mm sieht. An 
der Vorderkante der Tibia eine 
entsprechende Diastase von 5 mm. 
Von der Spitze des Fibulakiipf. 
chens ist ein 5 zu 8 mm groBes 
Stiick abgebrochen. 1m Bereiche 
des Weichteilschattens sieht man 
allenthalben Luftansammlungen. 

N ebenverletzungen. Keine. 
Behandlung und weiterer Ver­

lauf. In Lokalanasthesie wurde 
die Wundedurch Umschneidungs­
desinfektion keimfrei gemacht und 
nach genauer Excision des Wund­
gebietes die Haut durch Knopf­
nahte geschlossen. Die Luxation 
lieB sich Ieicht in derselben An­
asthesie reponieren und dann 
wurde eine Gipshiilse von den 
Kniicheln bis zur Leistenbeuge 
angelegt. Die Wunde heilte per 
primam. Die Knopfnahte konnten 
nach 7 Tagen entfernt werden. 

Am 14. Tag wurde der Gips 
entfernt, das Gelenk wegen ErguB 
punktiert und 90 cern schleimiger 
Fliissigkeit und altes Blut ent­
Ieert. Anlegung einer neuen Gips­
hiilse. 

Am 15. Tag wurde die Gips­
hiilse wiederum entfernt, da eine 
Rekurvation im Kniegelenk be­
stand und eine neue angelegt. 

1m ganzen wurde der Gips­
verband 6 Wochen getragen. N ach 
19 Tagen wurde die Verletzte aus 
dem Spital entlassen und zwecks 
Weiterbehandlung dem Kassen­
arzt zugewiesen. Bei einer N ach­
untersuchung nach 3 Monaten 
bestand eine maJ3ige Muskelatro­
phie, das Knie war aktiv von 
177 -90° beweglich, passiv von 
183-90°, kein Odem, keine Cya­
nose. Marschleistung 3 Stunden. 

Riintgenbefund(Abb.llau.b). 
Die Gelenkenden stehen in nor­
maIer Stellung zueinander, es be­
steht aber eine Ieichte Varusstel-

b 

Abb. 6a und b. Rontgcnbild zu Falll vor der Reposition. Lateral­
hintere Subluxation des Unterschenkels, welcher urn halbe Con­
dylenbreite naeh lateral und hinten verrenkt ist. Au13enrotation 
und Varusstcllung von ie etwa 30°. Abbriiche an den Spitz en del' 
Eminentia intcreondyloidea, am Capitulum fibulae uml am vorderell 

Tihiaralld. (Vgl. Abb. 5 und 7.) 

b 

Abb. 7 a ulld b. Rontgenbild zu Fall! naeh 9 J ahrell. Die Gelenk­
enden stehen in normaler Stellung zueinander, keine Knochen­
atrophie, keine arthrotisehcn Veranderungen. Die scinerzeit abgc­
lissene Spitze yom Fibulakopfchen ist nieht WIeder angewachsen, 
sondern liegt als normal knochendiehter Sehatten etwa 1 em yom 

Urspnmgsol't cntfernt. (Vgl. Abb. 5 und 6.) 

lung, da die normale Valgusstellung im Kniegelenk aufgehoben ist. Der abgebrochene 
mediale Tibiarand hat sich genau wieder angelegt. Der vordere Tibiarand steht ebenfalls 
achsengerecht, ist aber noch urn etwa 6 mm parallel nach distal gestaucht. Keine Zeichen 
arthrotischer Veranderungen, geringgradige Knochenatrophie. 
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Naeh 12 Monaten: Besehwerdefrei, aktive Bewegliehkeit von 180-65°, keine Seiten-
loekerung, aber ausgesproehene Schublade. Noeh geringe Atrophie. ., 

Nach 3 Jahren: Beschwerdefrei, aktive Bewegliehkeit von 180-55°, keme Smten­
loekerung, ausgesprochene Sehublade, geringe Atrophie der Oberschenkelmuskulatur. 

Abb. Sa. 

Abb.Sb. 

Marschleistung wie vor dem UnfaH. 
Nach 6 Jahren beschwerdefrei, keine Schwel­

lung, normale Hautfarbe, aktive Beweglichkeit 
von 180-55°, dabei etwas Krachen. Der Ober­
schenkel nicht atrophisch, Gangleistung be­
liebig, nur beim Bergabgehen etwas Stechen. 
In StreeksteHung ist das Knie seitlich voU­
kommen fest, bei Beugung etwas loekerer als 
auf der gesunden Seite. Die Rotation im 
Kniegelenk nicht sehmerzhaft, aber sehr rauh, 

Abb.9a. Abb.9b. 

Abb. Sa uud b. Fall 2. Offene Vcrrenkung des rechten Untersehenkels nach lateral und hinten mit Varus­
stellung von 40' und Innenrotation von 20'. Durch die ]!'ossa poplitea zieht qner eine etwa 15 em lange 
RiJ.lquctschwunde mit ZerreiJ.lung des lateralen Gastrocncmiuskopfcs und dcr Gelenkkapsel. Der Gelenk-

knorpclliegt frei. Das hintere Kreuzband ist am Schienbcin abgerissen. (Vgl. Abb. 9-12.) 

Abb. 9a und b. Fall 2 naeh 3 Monaten. Nach ungestortem Wundvcrlauf, der durch Wundexcision und 
Hautnaht erzielt wurdc, ist das Knie nun aktiv von 177 - 90, passiv von der vollcn Durchstreckung bis zum 
rechten Winkel beweglich. Kein Odem, keine Cyanose. Geringe Muskelatrophie. Marschleistung 3 Stunden. 
Keine Seitenlockerung, hingegen deutliehe Schublade nach hinten, a ls Zeiehen, daB dcr Rill des hinteren 
Kreuzbandes nicht vollstandig gcheilt ist. Nach der Abnahme der Gipshiilse bestand kcinc Schubladen·· 
lockerung. Diese trat erst spater auf, weil das Kniegclenk nicht lange genug festgestellt war. (Aus BOHI,ER: 

Technik der Knochenbruchbehandlung.) Vgl. Abb.8 und 10-12. 

besonders im medialen Gelenkanteile. In StreeksteHung steht die Tibia im antero­
posterioren Sinne gegeniiber dem Femur, bei Beugung gleitet sie jedoch nach hinten, 
so daB die Kniescheibe auf der verletzten Seite starker vorspringt. Aus dieser SteHung 
eine abnorme passive Beweglichkeit im Sinne einer Sehublade moglich, aber geringgradiger 
als friiher. 

Klinische1' Nach~tntersuclvungsbetund. Naeh rund 8 Jahren ist das reehte Bein normal 
konfiguriert, voH durehstreckbar, nicht atrophiseh. Es zeigt normale Zirkulation. Es ist 
bis 50° aktiv und ohne Beschwerden beugbar, wobei man mit der aufgelegten Hand ein 
leichtes Kraehen verspiirt. In StrecksteHung ist das Knie gegen seitliche Bewegungen 
absolut fest, bei leichter Beugung etwas locker, wobei man wieder ein geringes Krachen 
spiirt. Bei der Beugung kommt es bei etwa 1100 zu einer geringgradigen Subluxation der 
Tibia nach hinten, aus welcher SteHung eine Schublade nach vorne andeutungsweise 
auszulOsen ist. Geringgradiger als bei der vorigen Untersuehung. Die Gangleistung ist 
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unbegrenzt, keinerlei Be­
schwerden. Auch beim 
Schwimmen und Tanzen 
keine Beschwerden. Pa­
tientin ist jetzt 25 Jahre 
alt, iibt keinen Beruf aus 
und hilft zu Hause mit. 

Rontgenologischer 
N achuntersuchungsbefund 
(Abb. 12a u. b). Die bis 
vor 2 J ahren progrediente 
posttraumatische Defor­
mierung im Bereiche der 
ehemaligen Frakturstel­
len des medialen Tibia­
kondyls hat sich nicht 
mehr verandert. Die Stel­
lung der Gelenkenden 
zueinander ist normal. 
Keine Knochenatrophie. 
1m lateralen Gelenkspaltan­
teile und im Bereiche der Pa­
tella keine arthrotischen Ver­
anderungen. 

Rente. Nicht versichert. 
Schlupfolgerungen. Auch in 

diesem Fane hat die nur 6 Wo­
chen lange und in Streckstel­
lung erfolgte Fixation zu kei­
ner absoluten Festigkeit im 
seitlichen und anterio-poste­
rioren Sinne gefiihrt. Die 
mehrfachen Frakturen im Be­
reiche des medialen Tibiakon­
dyls, von denen die groBere 

Abb. lOa und b. J;'aH 2. Offener Ver­
renkungsbrueh des unterschenkels 
nach lateral und hinten, wobei letz­
terer um Kondylenbreite nach lateral 
verschobcn ist. Der vordere Anteil 
<des medialen Tibiakondyls ist ge­
broehen und etwa 10 mm naeh distal 
gestaucht. AbriG am Fibulakopf­
ehen< Varusstellung von 40°, lllIlen­
rotation von 20", Luftansammlungen 
im Gelenk. (Vgl. Abb. 8 und 9 und 

11 und 12.) 

Abb. 11a und b. ]'al! 2 naeh 3 Mo­
naten. N ormale Stel!ung der Gelenk­
enden zueinander. Del" vorderc Anteil 
des medialen Tibiacondylus hat sieh 
nieht reponieren lassen und steht, 
besonders auf dem Seitenbild gut zu 
sehen, etwa 6 mm tiefer, so daB cine 
dementsprechende Sture im Bereich 
der GelenkOache besteht. (Vgl. Abb. 

8-10 und 12.) 

Abb. 12a und b. Fall 2 nach 8 Jah­
ren. SteHung der Gelenkenden zu­
einander nnverandert. 1m Bereichc 
de. medialen Anteiles des Gelenk­
spaltes arthrotisehe Veranderungen, 
wahrscheinlich im Sinne einer repa­
ratorischen Anpassung, da der ah­
gehrochene Anteil des medial en Ti­
biacondylus nicht reponiert wUl'de. 
lrillateralen Gelenkspaltanteil keine 
.arthrotisehen Veranderungen. Keine 
Knochenatrophie. (VgI.Abb.8-11.) 

Ergebnisse der Chirurgie. XXIX. 

Abb. lOa. 

Abb. 11 a. 

Abb.12a. 

Ahb. lOb. 

Ahb. lib. 

Abb.12b. 
39 
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nicht reponiert wurde, haben im Laufe der Zeit zu posttraumatischen deformierenden 
Prozessen wahrscheinlich im Sinne einer reparatorischen Anpassung gefiihrt, die aber jetzt 
seit 2 Jahren sich nicht mehr verandert haben. Die in den ersten Jahren deutliche Schub­
lade und seitliche Lockerung ist geringgradiger geworden. Vor 2 J ahren etwas Beschwerden 
beim Bergabgehen, die jetzt nicht mehr bestehen. Das Ergebnis ist gut. Eine langere 
Fixationsdauer und eine Fixation in leichter Beugestellung hatte das Ergebnis wahr­
scheinlich noch verbessert. Die Deformierung des medialen Tibiakondyls ist als unabwend­
bare Unfallfolge aufzufassen. 

3. Fall: R. Jos~!, A. Z. 301/31, 33 Jahre, StraBenbahnschaffner. Entstehungsursache 
und Vorgeschichte. Am 3.3.31 stand der Verletzte dem StraBenbahngeleise zu nahe und 
wurde von einem StraBenbahnwagen erfaBt, herumgedreht und niedergeworfen. 

Klinischer Aufnahmebefund. Das linke Knie ist entsprechend einer Subluxation nach 
medial leicht deformiert, man tastet medial unter der Raut den Rand der Tibiagelenks­
£lache, der sich auch deutlich durch die Raut abhebt. Keine pathologische Rotation. Es 
besteht eine vermehrte Valgusstellung im Kniegelenk von etwa 10°. Keine Zeichen einer 
GefaB- oder Nervenschadigung. 

Rontgenologischer Aufnahmebefund (Abb. 13a-c). Subluxation der linken Tibia urn 
1/2 Kondylenbreite nach medial, wodurch eine urn 10° vermehrte Valgusstellung im Knie­
gelenk entstanden ist. AuBcr einer Fissur im Bereiche des Fibulakopfes keine Knochen­
absprengungen. 

N ebenverletzungen. Keine. 
Behandlung und weiterer Verlauf. In Lokalanasthesie laBt sich die Subluxation leicht 

einrichten. Das Gelenk ist nun, auch in Uberstreckung, stark aufklappbar (Abb. 13 c) als 
Zeichen, daB sowohl das mediale Seitenband, als auch beide Kreuzbander zerrissen sind. 

Das Bein wird 8 Tage auf eine gut gepolsterte und gut anmodellierte CRAMER-Schiene 
gelegt. Am 2. Tag wird das Gelenk punktiert und es werden 40 ccm schleimig-blutiger 
Fliissigkeit entleert. Am 8. Tage wird ein Unterschenkel-Zinkleim und eine Gipshiilse auf 
8 Wochen angelegt. Am II. Tage Spitalentlassung. Nach 31/ 2 Monaten kann der Ver­
letzte seinen Dienst wieder versehen, das Kniegelenk ist von 180-80° aktiv beweglich, 
passiv von 180-50°. Keine Lockerung, keine Schublade. Kein GelenkserguB. Nur ge­
ringgradige Atrophie der Oberschenkelmuskulatur. Keinerlei Beschwerden. 

Dauer der Behandlung. 31/ 2 Monate, davon 11 Tage Spitalbehandlung. 
Klinischer Nachuntersuchnngsbefund. Nach rund 5 Jahren ist das linke Bein vollkommen 

normal konfiguriert, keine Muskelatrophie, normale Zirkulation, aktive Beweglichkeit von 
180-60°. Voll durchstreckbar. In Streckstellung ist das Knie absolut fest, bei leichter 
Beugung etwas Lockerung besonders an der medialen Seite, aber auch rechts ein etwas 
lockeres Knie. Andeutung von Schublade. Gelenkbewegungen glatt ohne Krachen. 1st 
als Schaffner tatig. Gelegentlich etwas Miidigkeitsgefiihl durch die Erschiitterungen beim 
Fahren, sonst keinerlei Beschwerden. Sport wird nicht ausgeiibt, doch ist die Marsch­
leistung unbegrenzt. Patient ist Jager und hat auch dabei keine Beschwerden. 

Rontgenologischer Nachuntersuchungsbefund (Abb.14a u. b). Das Knie sieht voll­
kommen normal aus, keine Spur von arthrotischen Veranderungen. 

Rente. War nicht versichert. 
Schluf3folgerungen. Bei dieser leichtgradigen Kniegelenkverrenkung hat eine 8 W ochen 

lange Gipsfixation geniigt, urn ein vollkommen zufriedenstellendes Behandlungsergebnis zu 
erreichen. Bemerkenswert an diesem Fall ist, daB trotz der leichtgradigen Verrenkung sowohl 
das mediale Seitenband als auch beide Kreuzbander, wie Abb. 13c zeigt, zerrissen wurden. 

4. Fall: Dr. Z., Ernst, A. Z. 452/31, 51 Jahre, 1ndustrieller. Entstehungsursache und 
Vorgeschichte. Am 20.3.31 Sturz beim Skifahren. Die Reposition wurde dann an zwei 
Stcllen im Auslande versucht und da diese nicht gelang, wurde das Bein mit einem Trans­
portgips versehen und der Verletzte in das Unfallkrankenhaus gewiesen. 

Klinischer Aufnahmebefund. Das rechte Bein ist in einer Beugestellung von etwa 120° 
cingegipst. Die Zehen sind normal durchblutet, aktiv frei beweglich, als Zeichen, daB kcine 
GefaB- oder Nervenschadigungen stattgefunden haben. Nach Abnahme des Gipsverbandes 
ist aus den Gelenkskonturen die Luxation deutlich zu erkennen. An der medialen Seite 
springt der mediale Femurknorren stark vor. Die Raut dariiber ist etwas blaB und 
zeigt an der am meisten gespannten Stelle eine anscheinend nur oberflachliche Rautver­
trocknung. Es besteht eine pathologische AuBenrotation von etwa 20° und eine Valgus­
stellung von etwa 30°. 
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Rontgenologischer Aufnahmebefund (Abb. 15a u. b, noch im Gipsverband). Die Tibia 
ist noch trotz der zweimaligen Repositionsversuche um nahezu Kondylenbreite nach auBen 
subluxiert. Die Eminentia intercondyloidea liegt dem lateralen Femurcondylus an. Medial 

abc 
Abb.13a-c. Fall 3. Subluxation der Tibia nach medIal mit geringgradiger Valgusstcllung. }'issur durch'das 
Fibulakiipfehen. N aeh der Reposition UWt sieh das Kniegclcnk medial weit aufklappen, aueh in {)berstreekung, 

als Zeiehcn, daB sowohl das mediale Scitenband, als aueh die Kreuzbander weitgehend zerrissen sind. 
(Vgl. Abb. 14.) 

besteht infolge der Valgusstellung eine Diastase von etwa 21/ 2, cm. AuBerdem bestcht eine 
Subluxation nach hinten um 1/2 Gelenkbreite. 

Nebenverletzungen. Keine. 
Behandlung und weiterer Verlauf. In Lumbalanasthesie wird der Gipsverband entfernt 

und versucht, das Knie zu strecken. Das gelingt verhaltnismaBig leicht und der Unter­
schenkel steht jetzt in einer 
Valgusstellung von etwa 300, 

dabei besteht eine AuL\en­
rotation von etwa 200 • An 
der medialen Seite ist die 
Stufe starker geworden. 1m 
Bereiche des Gelenkspaltes ist 
die Raut medial quer einge­
zogen. Durch den BluterguL\, 
der sieh leicht in das Gelenk 
hineinverdrangen laBt, tastet 
man deutlich den Gelenkrand 
dureh. Die Reposition dureh 
manuellen Zug und durch Ad­
duktion gelingt nicht. Auch 
naeh dem Einspannen in den 
Sehraubenzugapparat ist trotz 
maximalen Zuges die Einren­
kung unmoglich. Beim Ver­
such, durch starke Beugung 
zu reponieren, springt die Knie­
scheibe naeh lateral heraus, 
was starke Sehmerzen hervor­

a b 
Abb. 14a und b. Fall 3 naeh 5 Jahren. Das Kniegelenk sieht voll­

kommen normal aus. Keine Zaeken, keine Randwiilste, keine 
Bandvcrkniicherungen. (Vgl. Abb. 13.) 

ruft. Deshalb Narkose. Bei starker Beugung und Parallelverschiebung spiirt man nun 
ein Schnappen und ein Ubergleiten der langsgerissenen Kapscl und der Beugesehnen iiber 
den Condylus medialis femoris. Das Knie laBt sieh nun leicht streeken, die Knieseheibe 
springt dabei an ihren Ort zuriick. Es zeigt nun normale Form und normalen Tast-

39* 
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befund. Es besteht eine pathologische passive Beweglichkeit, sowohl beziiglich einer 
Seitenlockerung, als auch beziiglich Schublade. Die Rontgenkontrolle zeigt normale 

a b 
Abb. 15 a uud b. Fall 4, 13 Tage nach der Verletzung. Aufnahme illl Gipsverband, der auswarts angelegt wurde, 
nachdcm zweimal cine Reposition versucht worden war. Es besteht noeh eine Subluxation um halbe Kondylen· 
jJreite naeh lateral und hintcn, vermehrte Valgusstellung, so daB medial zwischen den Kondylen eine Diastase 

von 21/, em bestcht. (Vgl. Abb. 16.) 

SteHung der Gelenkenden zueinander, im Bereiche der Eminentia intercondyloidea 
kleine Knochenabrisse. 

abc 
Abb.16a-c. Fall 4 nuch 5 Jahren. Normale Stellung der Gelcnkenden zueinander. Hochgradige Bandver· 
knoehcrungcn im Bereiche des medialen Seitenbandes und des hinteren Krcuzbandes, letzteres besonders auf 
16 b dcutlich zu erkennen. Ferner hochgradige Myositis ossificans im Bereiche des Vastu" medialis und der 
Ansatzstelle des Adductor magnus. Keine Rauhigkeiten iIll Bereich des Gelenkspaltes seIber. Es ist dies der 
einzige Fall, der cine Myositis ossificans und hochgradige Bandverknoeherungen zcigt und dieser kam erst 

13 Tage naeh der Verletzung zur Behandlung. (Vgl. Abb.15.) 

Anlegen eines Zinkleimverbandes und einer Gipshiilse, welehe fiir 7 Wochen datiert 
wird. Nach 8 Tagen Entlassung aus der Spitalbehandlung. Nach der Entfernung der Gips. 
hiilse ist das Knie noch leicht geschwoHen, kein GelenkerguB, Ab· und Adduktion nicht 
schmerzhaft, das Knie seitlich fest, Gang ohne wesentliche Schmerzen, Beweglichkeit von 
180-170° aktiv und passiv. 
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Die Rontgenkontrolle ergibt auffallend geringe Knochenatrophie, Verknocherung am 
medialen Seitenband und am hinteren Kreuzband, ebenso im Bereiche des Vastus mediales 
und am Ansatz des Adductor magnus. 

Nach 5 Monaten: Gang ohne Hinken und schmerzfrei. Knie seitlich fest, Bewegungs­
umfang von 175-120°. 

Dauer der Behandlung. 64 Tage, davon STage Spitalbehandlung. 
Klinischer Nachuntersuchungsbefund. Nach rund 5 Jahren erscheint das Bein fast normal 

geformt, doch sind die Kniegelenkskonturen medial etwas verwaschen. Der rechte Ober­
schenkel etwas schwacher (421/2:441/2 cm), ebenso der rechte Unterschenkel (33:34 cm), 
gemessen handbreit oberhalb der Patella einerseits und handbreit unterhalb des Schien­
beinknorrens andererseits. Der Knieumfang hingegen ist etwas groBer (39:371/2), Der 
Tonus der Muskulatur ist ebenso kriiftig wie auf der anderen Seite. Dr. Z. gibt an, daB das 
Bein auch schon vor der Kniegelenkverrenkung infolge einer Verletzung yom Jahre 1902 
schwacher war. Zehen und Sprunggelenk aktiv frei beweglich, das Knie ist voll durch­
streckbar. Kcinerlei Zirkulationsstorungen. In Streckstellung ist das Kniegelenk gegen 
Ad- und Abduktion vollkommen fest, bei 150° besteht etwas Seitenlockerung, die aber ge­
ringgradiger auch links vorhanden ist. Keine Schublade. Das Knie ist von IS0-100 aktiv 
und ohne Beschwerden glatt beweglich, aueh die Rotation vollkommen glatt und nicht 
vermehrt. 1m Bereiche des medialen Oberschenkelcondylus fUhlt man eine langsgestellte 
etwa 1: 4 em groBe verhartete Stelle, die der auf dem Rontgenbild sichtbaren Muskel­
verknocherung entspricht. Der Gang vollkommen normal, aueh Zehengang. Ausdauer 
nicht behindert. Beim Stiegensteigen nur bei besonders hohen Stufen etwas Behinderung. 
Sport wird ausgeubt, Schwimmen und Tennis ohne Behinderung, beim Skilaufen etwas 
gestort. Beruflich als Industrieller keine Behinderung. 

Rontgenologischer Nachuntersuchungsbefund (Abb.16a-c). Die Gelenkenden stehen 
in normaler Stellung zueinander. Keine Knochenatrophie, keine arthrotischen Verande­
rungen. Ziemlich starke Verknocherungen im Bereiche des medialen Seitenbandes, des 
Vastus medialis, der Ansatzstelle der Adductor magnus und des hinteren Kreuzbandes. 
Letztere kommt besonders auf der Einsichtsaufnahme der Fossa intercondyloidea (Abb. 16 b) 
zur Geltung. 

Rente. Nicht versichert. 
Schlu(3folgerungen. Dieser Fall ist in mehreren Beziehungen sehr lehrreich, weil er ein 

Streiflicht auf fast alle bei einer Kniegelenkverrenkung zu erorternden Fragen wirft. Schon 
bezuglich der Reposition. Trotz maximalsten Zuges, auch in Schraubenzugapparat, war 
es nicht moglich, zu reponieren. Das auf S. 594 Gesagte ist somit durch diesen Fall be­
wiesen. Bei Beugung hingegen war dann die Reposition ohne die geringste Kraftanwendung 
moglich. Der Umstand, daB die Verrenkung erst nach 14 Tagen reponiert wurde, hat zu 
allen Folgen der spaten Reposition gefuhrt. Erstens bezuglich Beweglichkeit, zweitens 
bezuglich Bandverknocherungen und Myositis ossificans. Bei allen anderen Fallen fanden 
wir letztere uberhaupt nicht und erstere nur angedeutet. Die Festigkeit hingegen hat unter 
der spateren Reposition nicht gelitten, was wahrscheinlich durch die multiplen Bandver­
knocherungen bedingt ist. 

5. Fall: S. Rudolf, A. Z. 513/31, 34 Jahre, Artist. Entstehungsursache und Vorgeschichte. 
Am 19.4.31 infolge Bruches der Steuerung aus eincm Zirkusauto gesturzt. 

Klinischer Aufnahmebefund (Abb. 17). 1m Bereiehe des Kopfes und Gesichtes mehrere 
RiBquetschwunden, der linke Ellcnbogen verrenkt, ebenso das rechte Knie. Der Unter­
schenkel ist 40° abduziert und federnd in dieser Stellung fixiert, auBerdem besteht eine 
leichte AuBenrotation und eine Zwangsbeugestellung von 145°. Der Condylus medialis 
femoris tritt stark hervor und die Haut uber ihm ist blaB und gespannt. Distal von ihm 
ist die Haut entsprechend des (',elenkspaltes deutlieh eingezogen. Die Zirkulation des 
Untersehenkels und die nervose Versorgung desselben ist ungestort. 

Rontgenologischer Aufnahmebefund (Abb.lSa u. b). Subluxation des rechten Unter­
sehenkels urn Kondylenbreite nach lateral, so daB der laterale Gelenkrand des Oberschenkels 
auf der Eminentia intercondyloidea reitet. Die Kniescheibe steht gerade auf der Kante 
der Facies patellaris. Das Seitenbild zeigt eine Subluxation nach vorne, die wahrscheinlich 
dem eben beschriebenen Umstande zuzuschreiben und durch den Zug des Streckapparates 
bedingt ist. Keine Knochenabsprengungen. 

Nebenverletzungen. Mehrere RiBquetschwunden am Schadel und im Gesicht, Ell­
bogenverrenkung. 
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Behandlung und weiterer Verlauf. In Lokalanasthesie liU3t sich die Kniegelenkverrenkung 
durch Beugung und direkten Druck auf die laterale Scite des Unterschenkels leicht ein­
richten. Das Bein wird auf eine gut anmodellierte CRAMER-Schiene gelagert und da die 
Zirkulation ungestOrt bleibt, wird am nachsten Tage ein Unterschenkelzinkleim und eine 
Gipshiilse von den Kniicheln bis zur Leistenbeuge in Streckstellung angelegt. Diese Gips­
hiilse wurde 10 Woohen belassen. 

Bereits 5 Woohen nach del' Gipsabnahme war das verrenkt gewesene Knie von ISO- 40° 
aktiv beweglich, dabei seitlich in Streckstellung absolut fest, in einer Beugestellung von 
150° etwas Lockerung. Keine Schubladenverschiebung miiglich. Gang beschwerdefrei. 

Dauer der Behandlung. 107 Tage, davon 5 Krankenhaustage. 
Klinischer Nachuntersuchungsbefund. Nach rund 5 Jahren normale Form des Knie­

gelenkes. Beweglichkeit aktiv vollkommen frei. Keine Muskelatrophie. Hautfarbe und 
GefaBzeichnung wie auf del' gesunden Seite. In Streckstellung ist das Knie vollkommen 

Abb. 17. Fall 5. Verrenkung des Unterschenkeis nach 
auPen und vorne mit pathoiogischcr Valgusstellung von 
40' uud icichter AuJlenrotation. (Vgl. Abb. 18 und 19.) 

fest, in einer Beugestellung von 150° 
geringgradige Seitenlockerung. Kein 
Reiben odeI' Krachen beim Bewegen. S. ist 
jetzt als Hilfsarbeiter beim Briickenbau 
tatig und hat inzwischen verschiedene 
Gelegenheitsarbeiten verrichtet. Sport 
wird nicht ausgeiibt. 

Rdntgenologi8cher N achuntersuchungs­
befund (Abb. 19a u. b). Nach 5 Jahren 
stehen die Gelenkenden in normaler 
Stellung zueinander, zeigen eine normale 
Form und keinerlei arthrotische Ver­
anderungen. Auch keine Band- odeI' 
Kapselverknocherungen. Keine Myo­
sitis ossificans, trotzdem del' Condylus 
medialis femoris sichel' den Vastus 
medialis perforiert hat, wie aus Abb. 17 
und ISa ersichtlich. 

Rente. Anfangsrente 50 %, nach 
3 ,T ahren rentenfrei. 

Schlupfolgerungen. Das Ergebnis ist recht zufriedcnstellend, doch durch eine 12 bis 
16 Wochen lange ununterbrochene Ruhigstellung im Gipsverband bei einer Beugestellung 
von 170° ware die Verheilung einc derart feste geworden, daB auch in Beugestellung keine 
seitliche Lockerung geblieben ware. 

6. Fall: St. Margarethe, A. Z. 1204-/33, 39 .Tahre, Handarbeitslehrerin. Entstehungs­
ursache und Vorgeschichte. Am 13. S. 33 von einem Motorrad niedergestoBen worden. 

Klinischer Aufnahmebefund (Abb.20a u. b). Das linke Knie ist stark deformiert und 
zeigt eine mittelstarke Schwellung. Del' Unterschenkel steht gegeniiber dem Oberschenkel 
in leicht vermehrter Varusstellung und AuBenrotation und ist deutlioh im Kniegelenk 
parallel nach hinten verschoben. Dber del' Kniescheibe und iiber dem Schienbeinknorren 
je eine etwa schillinggroBe Hautabschiirfung. Die Zirkulation am Unterschenkel und FuB 
und die nerviise Versorgung ungestOrt. 

Rdntgenologischer Aufnahmebefund (Abb. 21 a u. b). Del' linke Unterschenkel ist urn 
ganze Gelenkkorperbreite nach hinten und urn nahezu halbe nach auBen luxiert. Die 
Patella projiziert sich auf dem anterio-posterioren Bild lateral yom auBeren Oberschenkel­
knorren. Es besteht eine zentrale Verkiirzung von etwa 2 cm. Keine wesentliche Achsen­
knickung odeI' pathologische Rotation. Es besteht eine Beugestellung von 130°. Keine 
Knochenabsprengungen. 

N ebenverletzungen. Keine. 
Behandlung und weiterer Verlauf. Einriehtung del' Verrenkung in Lokalanasthesie, 

welche leicht durch sanften Zug am gebeugten Unterschenkel und Parallelverschiebung nach 
vorne gelingt. In Streckstellung laBt sieh dann ebenfalls leicht die Kniescheibe an ihren 
Ort zuriickschieben. Anlegung einer Gipshiilse, welche gleich gespalten wird. N aeh 17 Tagen 
ist das Knie nahezu abgeschwollen und es wird ein neuer Gipsverband angelegt. Da diesel' 
abel' eine Rekurvation zeigt und die Riintgenkontrolle dies bestatigt, wird ein Keil aus-
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geschnitten und die Rekurvation korrigiert. Am 28. Tag wird abermals del' Gips gewechselt, 
da die Gipshiilse wegen weiterer Abschwellung des Kniegelenkes locker geworden war. 

Am 18. Tag Entlassung 
aus der Spitalbehandlung 
mit einer Gipshiilse fiir ins· 
gesamt 10 W ochen. 

Dauer der B ehandlung. 
109 Tage, davon 26 Tage 
Spitalbehandlung. 

Klinischer Nachunter· 
suchungsbefund. N ach rund 
3 J ahren sind beide Knie 
gleich geformt, das verletzt 
gewesene ist von 180- 600 

aktiv beweglich und ist 
iiberstreckbar wie auf del' ge­
sunden Seite. Rei der Reu­
gung geringe Subluxation 
nach hinten, aus welcher 
Stellung eine deutliche 
Schublade nach vorne mag­
lich ist. Eine geringgradige 
Schublade auch auf del' ge­
sunden Seite. Es besteht 
weiterhin bei einer Beuge­
stellung von 1500 eine deut­
liche Seitenlockerung, die 
auf der gesunden Seite nul' 

a b 
Abb.lSa uud b. Riiutgeubild zu Fall 5. Subluxation des 1:ntcrschenkels 
um Kondylenbreitc nach lateral, so daG der Condylus lateralis tibiae 
auf der Eminentia intercondyloidea reitet. Die Patella ist nach lateral 
mitverzogen und steht knapp vor der Luxation. Abb . 18 b zeigt eine 
Subluxationnach vorne, diewahrseheinlich dadurch cntstandcn ist, daG 
die Kniescheibe noch auf der lateralen Begrenzung dcr Facies patellaris 

reitet. (Vgl. Abb. 17 und 19.) 

geringgradig vorhanden ist. Rei Streckstellung vollkommene Seitenfestigkeit. Keine Mus­
kelatrophie, die Bewegungen sind glatt, die Marschleistung betragt 4- 5 Stunden ohne 
Beschwerden. Als Handarbeitsleh-
rerin beruflich nicht gestart. Sport 
wird weder jetzt noch wurde er vor 
dem Unfalle ausgeiibt. Knieende 
Arbeit bereitet noch etwas Beschwer­
den. Vorl Jahre ist Patientin aus­
gerutscht und ist wieder auf dieses 
Knie gestiirzt. Es bestanden eine 
Zeitlang Schmerzen, die jetzt wieder 
vollsandig verschwunden sind. 

Rontgenologischer N achuntersu­
chungsbefund (Abb. 22au. b). Die 
Gelenkenden stehen in normaler 
Stellutng zueinander. Keine Kno­
chenatrophie, keine arthrotischen 
Veranderungen, nul' das Tuberculum 
mediale del' Eminentia intercondy­
loidea scheint etwas spitz ausgezogen 
zu sein. 

Rente. Nicht versichert. 
Schlupfolgerungen. Das Ergebnis 

ist bei diesem Faile, trotzdem keine 
Reschwerden bestehen , beziiglich 
Festigkeit nicht ganz zufriedenstel­
lend und die Ursache fiir die beste­

. hende Seitenlockerung und Schub­
lade ist epikritisch aus dem Krank­

a b 
Abb. 19a und b. Fall 5 nach 5 Jahren. Die Gelenkenden 
stehen in normaler Stellung zueiuander, sind vollkommen 
glatt und normal geformt. Keine 8pur von arthrotischen 
Veranderungen. Keine Bandverkniicherungen, keine Myositis 
ossificans, trotzdem dach in diesem Fall , wie Abb. 18a zeigt, 
sicher cine weitgehende ZerreifJung des Vastus medialis, ahn­
lich wie bei Fall 4, 'tattgefunden hat. Die sofortige Reposi­
tion nnd ununterbrochene Ruhigstcllung konntc die paroBsale 

Knachenbildung verhindern. (Vgl. Abb. 17 und 18.) 

heitsverlauf und Rontgenbildern deutlich zu erkennen. Die Verletzte wurde gleich zu An­
fang in Uberstreckung gegipst und diese wurde erst nach 17 Tagen durchAusschneiden 
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eines Keiles korrigiert. Ferner ersieht man aus der Krankengeschichte, daB wahrend der 
Behandlung anlaBlich einer Riintgenkontrolle die irrtiimliche Meinung entstand, daB das 
kranke Gelenk in Varusstellung stehe. Es wurde deshalb ein Keil ausgeschnitten und 
diese korrigiert, wobei der mediale Anteil des Gelenkspaltes erweitert wurde. Die hier­
durch bewirkte Diastase im Verein mit der Uberstreckung und des zweimaligen Umgipsens 
und der nur 10 Wochen langen Gipsfixation hat wahrscheinlich die Verheilung der 
Gelenkbander in verkiirzter Form verhindert und die bestehende Lockerung bewirkt. 

7. Fall (dieser Fall diente meiner vorigen Arbeit iiber das gleiche Thema als Vorlage 
und solI deshalb der Vollstandigkeit halber erwahnt, aber nur ganz kurz beschrieben werden): 
D. Johann, A. Z. 333/34, 58 Jahre, Zollwachebeamter. Entstehungsursache und Vorgeschichte. 
Am 1. 3. 34 von einem Randstein abgerutscht und gestiirzt. 

Klinischer Aufnahmebefund (Abb.23a u. b). Der linke Unterschenkel ist gegeniiber 
dem Oberschenkel im Kniegelenk urn etwa 50° nach lateral abgeknickt, dabei urn fast 

a b 
Abb. 20a und b. Fall 6. Verrcnkung nach hinten und lateral mit Vcrrenkung der Knicschcibe. (Vgl. Abb. 21 u. 22.) 

volle Gelenkbreite nach auBen luxiert und etwa 50° nach auBen rotiert. Die Patella ist 
nach lateral luxiert. Die Haut an der medialen Seite des Kniegelenkes ist straff gespannt, 
anamisch und man fiihlt hier den Condylus medial. femor. dicht unter der Haut. Sonst ist 
die Zirkulation im Kniegelenkanteile und auch distal von diesem ungestiirt, der PuIs in 
der Art. dorsalis pedis gut fiihlbar. Die Zehen sind aktiv frei beweglich, ebenso das Sprung­
gelenk, die Sensibilitat erhalten. Bewegungen im Kniegelenke aktiv und passiv unmiiglich. 

Rontgenologischer Aufnahmebefund (Abb.24a u. b). Subluxation der Tibia urn fast 
volle Gelenk£lache nach lateral, so daB der Condyl. lat. femoris auf der medialen Tibia­
gelenk£lache steht. Valgusstellung im Kniegelenk von 50°. Man sieht die AuBenrotation. 
Keine Zeichen einer Knochenverletzung, nur iiber der Eminentia intercondyloidea sieht 
man einen hirsekorngroBen Schatten, welcher einem KreuzbandausriB entspricht. 

N ebenverletzungen. Keine. 
Behandlung und weiterer Verlauf. Die Luxation wurde gleich in Narkose reponiert, 

wobei zuerst der Unterschenkel einsprang, worauf sich in Streckstellung dann auch leicht 
die Kniescheibe reponieren lieB. Die Untersuchung ergab ein nach a,llen Richtungen hin 
lockeres Gelenk. Es waren also sowohl beide Seiten- als auch beide Kreuzbander zerrissen. 
Auch nach der Reposition war die Zirkulation und die nerviise Versorgung des Unter­
schenkels ungestiirt. 

Das Bein wurde zwecks Abschwellung auf eine CRAMER-Schiene gelagert. 
Am 5. Tage wurde ein Unterschenkelzinkleimverband und eine Gipshiilse angelegt. 

Diese wurde auf 12 Wochen vorgesehen, wobei sie allerdings nach 3 Wochen gewechselt 
wurde, da die erste infolge Abschwellens des Gelenkes locker geworden war. Zur Gips­
abnahme wurde der Verletzte wieder einige Tage in das Spital aufgenommen. 

Das Knie war nach der Gipsabnahme etwas diffus geschwollen und von ISO-140° 
aktiv beweglich. Keine Seitenlockerung, keine Schublade. Geringgradige Muskelatrophie, 
die durch Tonusdifferenz nachweisbar, aber durch die Schwellung verdeckt war. 

Am 6. Tage konnte er wieder in die Ambulanz entlassen werden mit einer aktiven Be­
weglichkeit von IS0-ll00. 5 Wochen nach der Gipsabnahme konnte der Verletzte be­
schwerdefrei seine Arbeit wieder aufnehmen. 

Dauer der Behandlung. ll9 Tage, davon 12 Tage Spitalbehandlung. 

Klinischer Nachuntersuchungsbefund (Abb. 25a-c). Nach 9 Monaten und nach 2 Jahren 
ist das verrenkt gewesene Knie vollkommen normal geformt und ist aktiv vollkommen 
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frei beweglieh, keinerlei Besehwerden. Es besteht weder eine Seitenloekerung, noeh eine sole he 
in anterio-posteriorer Riehtung, kein Krachen beim Bewegen, keine Sehmerzen beim Knien. 
Beruflieh nieht gestiirt, trotzdem er viel Stiegen steigen muB. Sonntags maeht er Aus­
£luge. Sport wurde wegen seines Alters aueh schon vor dem Unfalle nieht mehr ausgeubt. 

a b 

Abb. 21a und b. Fall 6. Verrenkung der Tibia urn vollstiindige Gelenkbreite naeh hinten und urn nahczu 
halbe naeh lateral, wobei die Patella mitverrenkt wurde. Zwangsbeugcstellung von 50° und leichte Adduktion 

des lTntersehenkels. Die Poplitea ist nieht zerrissen. (Vgl. Abb.20 und 22.) 

Rontgenologischer Nachunte18uchungsbefund (Abb.26a u. b). Normale Stellung der 
Gelenkenden zueinander, keine Knoehenatrophie. 1m Bereiehe der proximalen Ansatze 
beider Seitenbander kleine knoehendiehte Sehatten entspreehend den Seitenbandausrissen. 
Ebenso ein kleiner Sehatten uber der 
Eminentia intereondyloidca und im Be­
reiehe des distalen Ansatzes des hinteren 
Kreuzbandes. 

Rente. Nieht versichert. 
Schluf3folgerungen. Ein vollkommen 

zufriedenstellendes Behandlungsergebnis. 
1£s wurden in diesem Falle aueh alle Vor­
bedingungen fur ein gutes Ergebnis erfullt, 
d. h. die Verrenkung wurde gleich und 
schonend reponiert, das Kniegelenk wurde 
in rich tiger Stellung und lange genug fixiert 
und der Verletzte konnte auf Grund der 
bestehenden Sehmerzfreiheit das Bein wah­
rend der Behandlungszeit fast unbehindert 
gebrauchen, so daB die Muskulatur kriiftig 
blieb. Naeh der Gipsabnahme wurden nUl 
aktive Bewegungsubungen gemaeht. 

8 . Fall: K. Franz, A. Z. 1426/34, 28 Jahre, 
Automonteur. Entstehungsursache und Vor­
geschichte. Am 28. 7. 34 ZusammenstoB 
zweier Motorrader. Der Verletzte saB im 
Beiwagen und dieser wurde zusammen­
gequetseht. 

a b 
Abb. 22a und b. Fall 6 nach 3 Jahren. Normal 
geformte Gelenkendcn, in normaler Stellung zu­
einander. Keine arthrotisehen Veriinderungen. Keine 

Band- oder Muskelverknoeherungen. 
(Vgl. Abb. 20 und 21.) 

Klinischer Aufnahmebefund. Das linke Kniegelenk zeigt an der Vorderseite ausgedehnte 
tiefe Hautabschiirfungen und ist im Sinne einer hinteren-medialen Luxation des Unter­
sehenkels deformiert. Keine wesentliehe pathologisehe Rotation, etwas Varusstellung. 
Das Bein ist abwarts Yom Kniegelenk bei der Einlieferung ganz kalt, die Zehen sind tief­
blau, unempfindlieh und unbeweglieh. 
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Rontgenologischer Aufnahmebe/1tnd (Abb. 27a u. b). Luxation der Tibia urn ganze Ge· 
lenkkorperbreite nach riickwarts und urn 1/2 Kondylenbreite nach medial. Die Eminentia 
intercondyloidea ist mit einem Teil des vorderen Tibiarandes ausgerissen und ist ebenfalls 

a 

nach riickwarts verschoben, wobei sie so gekippt ist, 
daB ihre Tubercula nach vorne stehen und die Bruch· 
Hache nach hinten zeigt. Diese Kippung ist wahr· 
scheinlich dadurch entstanden, daB das vordere 
Kreuzband nicht mitabgerissen ist. 

N ebenverletzungen. Offene Luxation des rechten 
Sprungbeines. 

Behandlung und weiterer Verlaul. Die Luxation 
laBt sich bei gebeugtem Kniegelenk ohne Anasthesie 

b 

Abb. 23a und b. Fall 7. Vcrrcnkung des Untcrschenkels nach lateral mit Zwangsvalgusstellung und AnBen· 
rotation von je 50°. Die Haut fiber dem Condylus rnedialis fCIlHnis stark gespannt. Kniescheibe nach auBen 

lIlitverrenkt. (Vgl. Abb. 24-26.) 

leicht reponieren. Bei der geringsten Bewegung fallt die Tibia aber wieder nach riickwarts 
heraus. Dic ausgebrochene Eminentia intercondyloidea hat sich nicht reponieren lassen 
und liegt unverandert nach vorne gekippt in der Kniekehle (Abb. 28a u. b). Das Bein 

wird zwecks Uberwachung 
dcr Zirkulation auf eine 
BRAuNsche Schiene gelagert. 
Nach Erwarmung mit war· 
men Tiichern riitet es sich 
bis in das untere Drittel 
des Untersehenkels, wahrend 
distal davon die tiefblaue 
Verfarbung unverandert an· 
hiilt. Die Zehen werden 
manehmal unwillkiirlieh et· 
was bewegt. Nach 7 Stun· 
den hat sich die Zirkulation 
noeh immer nicht erholt, 
aueh nicht unter weiterer 
Anwarmung mittels HeiB· 
luft. Die offene Luxation 
dcs rechten Sprungbeines 
wurde inzwischen versorgt. 
Am naehsten Tage ist der 
Untersehenkel noeh immer 
blau, die Zehen sind aktiv 
nicht beweglieh. Da ange· 
nommen wurde, daB die 
ausgebrochene Eminentia 

a b 
Abb. 24a nnd b. Fall 7. Verrenknng des Unterschenkels urn mchr als 
Kondylenbreite nach lateral, so dalJ der Iaterale Oberschenkelgelenk· 
rand auf der medialen J<'acette der Tibiagelenkflache reitet. Starke 

AulJenrotation. Die Kniescheibe mitvcrrenkt. 
(Vgl. Ahb. 28, 25 und 26.) 

vielleieht auf die Arteria poplitea driicke, wurde am 3. Tage das Kniegelenk von vorne 
in Narkose eroffnet und die Gerinnsel ausgeraumt. Die Arteria poplitea wurde dabei nicht 
aufgesucht. Das Knochenstiiek lieB sieh nur teilweise reponieren. Am 4. Tag erseheint 
das Knie sehr stark geschwollen, Patient fiebert bis 39,2°, hat 120 PuIs und verfallt zu­
sehends. Er hat starke Kopfsehmerzen, beginnt spontan aus der Nase zu bluten und zeigt 
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eine gelbe Verfarbung der Haut. Es wird deshalb zur Amputation im Unterschenkel in 
Narkose geschritten, wobei sich zeigt, daB die Muskulatur bereits zu faulen beginnt, 
weshalb die Amputation im Oberschenkel vorgenommen wird. Nur sehr geringe Blutung 
bei der Operation. Nach dieser wird eine Kochsalzinfusion vorgenommen. 

a b c 

Abb.25a-e. Fall 7 bei der Xaehuntersuehung naeh 9 l\Ionaten. Das Knie ist in vollem 17mfange aktiv 
beweglieh, zeigt normale Form. Keine :'Ifuskelatrophie. Keine Loekerllng, weder seitlich noeh in der Richtllng 
vorne-hinten. Keinerlei Beschwerden, trotzdcm der Vedetzte bereits 60 Jahre altist. (Vgl. Abb. 23, 24 lind 26.) 

Die Praparation des amputierten Kniegelenkes ergibt, daB im Bereiche der Kniekehle 
ein starker subcutaner BluterguB besteht_ Die Muskulatur ist zerfranst, besonders die 
Gastrocnemii. Die Arteria und Vena po­
plitea sind in der Hohc des Gelenkspaltes 
abgerissen und beiderseits mit einem 1/2 cm 
starken Thrombus verschlossen. Zwischen 
den Enden eine Diastasc von 3 ~ cm. 
Die Kniegelenkkapsel ist ruckwarts voll­
kommen zerfranst, besonders auch die 
Partien ober- und unterhalb der Menisci. 
Das proximale Tibiofibulargelenk ist zer­
rissen, das mediale Seitenband zum groB­
ten Teile. Die Menisci seIber sind intakt, 
doch an den Kapselansatzen abgerissen. 
Der Knorpel der Oberschenkelknorren 
zeigt Risse und Sprunge. Am proximalen 
Tibiaende sind nur die seitlichen Anteile 
erhalten, der vordere Rand zeigt einen 
Defekt, der bis zur Tuberositas hinunter­
reicht. Das hier abgerissene Knochen­
stuck liegt hinten in der Kniekehle. 

Der weitere Verlauf war dann kompli­
kationslos. Die offene Talusluxation rechts 
heilte per primam. 

Nach 31/2 Monaten konnte der Ver­
letzte mit einer provisorischen Gipspro­
these in die Ambulanz entlassen werden. 

a h 
Abb. 263 uml b. Fall 7 nach 2 Jahrcn. Die Gelenk­
enden nOflllal geformt, in normalcr SteHung zueinander. 
Keine arthrotischen Veranderungen. Geringgradige Band­
verknoeherungen im Bereiche der proximaien Ansiitze 

beider Seitenbandcr. (Vgl. Abb. 23-25.) 

Dauer der Behandlung. Rund 8 Monate, davon 31/2 Monate Spitalbehandlung. 
Rente. Kein Betriebsunfall. 
Schlufifolgerungen. Da sich die Zirkulation nach der Reposition der Verrenkung und 

der Hochlagerung des Beines und der Warmezufuhr von auBen nach einigen Stunden nicht 
erholt hatte, ware der Versuch einer GefaBnaht angezeigt gewesen. Das Vorgehen war 



620 KARL KROMER: 

bei diesem Falle planlos. Auch wenn angenommen wurde, daB die abgebrochene und in 
die Kniekehle verlagerte Eminentia die Zirkulationsstorung verursache, hatte von riick· 
wart eingegangen werden sollen. Dann hatte man auch die abgerissene Arterie gefunden. 

a b 

Abb. 27 a nnd b. Fall 8. Verrenkung des Unterschenkels nach kinten und partiell e Verrenkung nach lateral. 
Die Eminentia intercondyloidea ist mit cinenl Teil des vorderen Tibiarandes ausgerissen, nach riickwarts ver­
schoben und nach vorne gekippt. Die Arteria poplitea ist zerrissen. Am 4. Tage muCte das Bein im Oberschenkcl 

amputiert werden . (Vgl. Abb. 28.) 

Wenn die Naht nicht moglich gewesen ware, hatte man ligieren sollen. Wenn sich dann 
die Zirkulation innerhalb von 6 Stunden nicht eingestellt hatte, ware die Amputation 

a b 

Abb. 28a und b. Fall 8 nach der R eposition . Die ausgerissene Eminentia intercondyloidea hat sich nicht 
reponieren lassen und liegt wie friiher nach vorne gekippt in der Kniekehle. Wei! angenommen wurde daD 
dieses Knochenstiick auf die Art. poplitea driicke, wurde versucht, es operativ einzurichten, dabei zeigt~ sich 

aber, dalJ die Arterie zerrissen war. (Vgl. Abb.27.) 

angezeigt gewesen. Dieser Fall fallt in die Zeit der Sommerurlaube, in welcher Arzte mit 
nicht geniigender Erfahrung ihn zu behandeln hatten. 

9. Fall : S. Johann, A. Z. 1872/34, 52 Jahre, Monteur. Ent8tehung8ur8ache und Vor· 
ge8chichte. Am 19. 9. 34 ein schwerer Maschinenteil auf das rechte Bein gefallen. 
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Klinischer Aufnahmebefund (Abb. 29a u. b). Der rechte Unterschenkel ist im 
Kniegelenk nach lateral luxiert. Der Condylus medialis femoris springt stark vor, die 
Raut ist an dieser Stelle stark gespannt und weiB. Die Gelenkflache ist durch die 
Raut deutlich durchzufiihlen, der Unterschenkel steht gegentiber dem Oberschenkel in 
einer Valgusstellung von 500 und ist 200 naeh auBen rotiert. Die Zirkulation und ner­
viise Versorgung des Unterschenkels nicht gestiirt. Zwischen den Femurkondylen tastet 
man riickwarts straff gespannte Sehnen, die den Beugesehnen des Kniegelenkes ent­
sprechen. 

Ferner zeigt der Oberschenkel etwas distal von der llHtte lateral vorne eine etwa 5 cm 
lange langsgestellte Wunde, aus welcher mit Fetttriipfchen vermisehtes Blut kommt. Der 
Oberschenkel zeigt an dieser Stelle abnorme Beweglichkeit nach allen Richtungen, wobei 
Crepitation fiihlbar ist. Ein zweiter Bruch des Obersehenkels scheint am proximalen Ende 
desselben zu bestehen, da hier ebenfalls Crepitation besteht. 

Weiterhin zeigt der Verletzte eine 7 cm und eine 4 cm lange RiBquetschwunde iiber 
dem Scheitel, die bis auf die Galea reichen. 

Rontgenologischer Aufnahmebefund (Abb. 30a u. b). Die Tibia ist urn mehr als Kon­
dylenbreite nach lateral subluxiert, der Condylus lateralis femoris steht auf der medialen 
Gelenkhalfte der Tibia. Es besteht dabei eine Vaigusstellung von 500 und eine leichte 
AuBenrotation. Die Kniescheibe ist weitgehend nach lateral verzogen, aber nieht luxiert. 
Keine griiBeren Knochenabsprengungen. Ferner besteht ein offener Querbruch des rechten 
Oberschenkels ungefahr in der Mitte, die Bruchstiicke sind urn halbe Schaftbreite gegen­
einander verschoben, Varus und Rekurvation von 200. Weiterhin besteht ein subtrochanterer 
Querbruch desselben Oberschenkels, der zu einer Coxa vara von 900 gefiihrt hat. 

Nebenverletzungen. Offener Sehaftbruch und geschlossener subtrochanterer Bruch des­
selben Obersehenkels. 

Behandlung und weiterer Verlauf. Die Behandlung und der weitere VerI auf sind in 
diesem FaIle wegen der schweren Nebenverletzungen atypisch, da die Kniegelenkverren­
kung vernachlassigt werden muBte. Wegen der Nebenverletzungen wurde in Lumbal­
anasthesie reponiert, was in Beugestellung leicht miiglich war. Dabei spiirte man deutlich 
die Sehnen des Pes anserinus und des Semimembranosus tiber den Condylus medialis femoris 
gleiten. Dann wurde der offene Oberschenkelbruch durch genaue Wundausschneidung, 
Einlegen mehrerer Drains und Rautnaht versorgt und das Bein in einer Gipshiilse ruhig­
gestellt. Urn einen Zug zur Reposition der Oberschenkelbrtiche ausiiben zu kiinnen, wurde 
ein STEINMANN-Nagel durch die Ferse geschlagen. Die durch den Zug zu erwartende Dis­
traktion im stark gelockerten Kniegelenk war uns zwar nicht erwtinscht, doch wagten wir 
wegen des starken Oberschenkel- und Kniehamatoms nicht, einen suprakondylaren Nagel 
oder Draht anzulegen. Es wurde mit 10 kg gezogen. Die Oberschenkelwunden heilten 
per primam, aber die nach 6 Tagen gemachte Riintgenkontrolle zeigte, daB noch eine Coxa 
vara von 1000 und im Bereiche des Schaftbruches noeh eine Rekurvation von 200 bestand. 
Der Zug wurde deshalb auf 12 kg vermehrt. 

Urn das Knie zu entlasten, wurde am 16. Tag eine suprakondylare Drahtextension mit 
12 kg angelegt. Die Obersehenkelwunde war inzwischen per primam geheilt. Am 39. Tage 
wurde der Draht entfernt und ein neuer etwas naher dem Kniegelenk angelegt. 

1m weiteren Verlauf kam es dann in der Umgebung des Drahtes an der lateralen Seite 
zur Infektion und zu einem Temperaturanstieg bis 390, so daB eine Incision notwendig 
war. Nach einigen Tagen muBte auch an der medialen Seite inzidiert werden und spater 
ein zweites Mal an der lateralen Seite. 

Nach insgesamt 16 Wochen wurde die Extension entfernt, die Incisionsstellen waren 
nahezu verheilt und der Verletzte durfte aufstehen und iibte spater am Kniebeugegestell. 
Nach weiteren 8 Wochen waren die Incisionsstellen gut abgeheilt, im Bereiehe der Draht­
stelle hatte sich lateral eine Fistel gebildet, aus der es noch maBig sezernierte. Die Briiche 
waren in befriedigender Stellung kniichern geheilt. Der Verletzte konnte mit einem Stock 
recht gut gehen, konnte das Kniegelenk aber nur bis 1500 beugen. 

Nach insgesamt 204 Krankenhaustagen Entlassung in die Ambulanz, von wo er nach 
weiteren 143 Tagen mit geradem und nicht pathologisch rotiertem Bein und ohne Ver­
kiirzung entlassen wurde. Das Kniegelenk war von 180~1500 aktiv beweglich, dabei kein 
Krachen oder Reiben. Die Gangleistung betrug 6~7 km, der Zehenballengang gut. 

Dauer der Behandlung. 347 Tage, davon 204 Spitalstage. 
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Klinischer Nachuntersuchungsbefund. Gegeniiber dem letzten Befund keine wesentlichc 
Veranderung, auch die Beweglichkeit nicht vermehrt. 

Rontgenologischer Nachuntersuchungsbefund (Abb.31a u. b). Die Gelenkenden des 
Kniegelenkes stehen in normaler SteHung zueinander, geringgradige Bandverknocherungen 

im Bereiche der Seiten- und Kreuzbander, geringe arthrotische 
Veranderungen an den Gelenkrandern. Keine Atrophie. Auf dem 
Seitenbild sieht man noch gut die Drahtstelle, die zur Infektion 
gefiihrt hat. 

Rente. Bis auf weiteres 75%. 
Schlupfolgerungen. Die schweren Nebenverletzungen und die 

Behandlung derselben und die dadurch entstandene Oberschenkel­
infektion gestatten nicht, das jetzt bestehende Zustandsbild als ein 

a b 

Abb. 29a und b. Fall 9. Verrenkung des Unterschenkels nach lateral mit 
Zwangsvalgusstellung von 50' und AuBenratation von 20'. Der Candylus 
medialis femoris springt stark vor und die Haut ist an dieser Stelle stark 
gespannt und anamiseh. AuBerdem offener Oberschenkelschaftbruch und 
geschlossener subtrochanterer Oberschenkelbruch. (Vgl. Abb. :30 und 31.) 

solches nach einer Knie­
gelenkverrenkung zu be­
trachten, da wir diese aus 
angefiihrten Griinden ver­
nachlassigen muBten. Wir 
meinen deshalb, diesenFall 
bei der Verwertung der 
Ergebnisse ausscheiden zu 
miissen. 

10. Fall: L. Alois, A. Z. 
2243/34, 28 Jahre, Schlos­
sermeister. Ent8tehungs­
ursache und Vorgeschichte. 
Am 4.11. 34 auf einem Mo-
torrad in einer Kurve ge­

gen eine Bank geschleudert worden. Der Verletzte wird mit der Eisenbahn nach Wien 
transportiert und langt am nachsten Tage im Unfallkrankenhaus an. 

Klinischer Aufnahmebefund. 5. 11. 34: Das linke Kniegelenk ist stark geschwollen und 
zeigte eine Deformierung im Sinne einer hinteren und lateralen Luxation. Die Patella 

a b 
Abb. 30a und b. }'all 9. Subluxation der Tibia um mehr als Kondyl enbrcite nach lateral mit Zwangsvalgus­
stellung von 50' und Auaenrotation von 2()'. Die Knieschcibe reitet gerade noeh auf (Ier la teral en Begrenzung 
der Facies patellaris, wie auch bei }'all 5, Abb. 18 b. Der Unterscbenkel ist wie dart hierdurch nach vorne 

verzogen. (Vgl. Abb.29 und 31.) 

springt stark vor, ebenso die Gegend des Capitulum fibulae. Uber dem medialen Condylus 
der Tibia befindct sich eine groBe, flachenhafte Excoriation. 1m Bereiche der Kniekehle 
zeigt sich ein machtiges Hamatom, welches bis zur Mitte des Unterschenkels reicht. Das 
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Knie ist gestreckt, der Untersehenkel zum Obersehenkel etwa urn 200 im Sinne einer Varus­
stellung gekniekt. Keine wesentliche pathologisehe Rotation. Keine GebE- oder Nerven­
storungen im Unterschenkel. 

Rontgenologischer Aufnahmebefund (Abb. 32a u. b). Das Sehienbein ist gegeniiber dem 
Oberschenkel urn mehr als halbe Gelenkkorperbreite nach hinten und urn halbe Kondylen­
breite naeh lateral subluxiert. Hierbei ist der Untersehenkel in eine Varusstellung von 
200 gedrangt worden. Keine Knochenabsprengungen. 

N ebenverletzungen. Keine. 

Behandlung und weiterer Verlauf. Der GelenkerguE wird abpunktiert, es lassen sich 
SO cern Blut entleeren. Dureh dieselbe Nadel werden 30 eem einer 1 % igen Losung von 
Novocain-Suprarenin eingespritzt, es tritt aber erst Schmerzfreiheit ein, naehdem aueh der 

a b 

Abb. 31a uud b. Fall 9 naeh 1' /, Jahrcn. Die Folgen der schweren Nebenverletzungcn und der Obcrsehcnkel­
infektion haben sich auch auf die Kniegelenkverrenkung ausgewirkt. Die Gclenkendcn sind nicht ganz glatt 
und zeigen aueh Randwulstbildung. Geringe Vcrknoehcrung iIll Bereiche des hinteren Kreuzbandes. 1m 

Obersehenkel ist die Drahtstelle, die zur Infektion desselben fiihrte. als ovales Loch zu sehen. 
(Vgl. Abb. 29 und 30.) 

distale Ansatz des medialen und lateralen Seitenbandes und der Ansatz des Retinaculums 
patellae mediale infiltriert worden ist. Nun laEt sich del' Unterschenkel beliebig einrichten 
und luxieren. Nach der Reposition besteht vor allem eine Lockerung im Sinne einer Schub­
lade nach hinten, wobei del' Unterschenkel, insbesondere bei Innenl'otation, leicht sub­
luxiert werden kann. Seitlich ist das Knie auffallend fest, die Festigkeit beginnt schon 
bei 1750 und ist bei 1800 nahezu vollkommen. Es scheinen also die Seitenbander nicht zer­
rissen, sondern am distalen Ansatze nul' gedehnt zu sein, ebenso das Retinaculum patellae 
mediale und die umgebenden Kapselteile. Hingegen scheint das hintere Kreuzband in 
toto abgerissen zu sein. 

Es wird ein Unterschenkelzinkleim und eine Gipshiilse in einer Beugestellung von 1700 

fiir 12 W ochen angelegt. 
Am 6. Tage wird del' Verletzte aus dem Spital entlassen. Nach der Gipsabnahme war 

er noch 10 Tage in ambulatorischer Behandlung. Dann konnte er mit einem, sowohl im 
seitlichen als auch im anterio-posterioren Sinne festen Gelenk und mit einer Beweglichkeit 
von IS0-800 die Arbeit wieder aufnehmen. 

Dauer der Behandlung. 98 Tage, davon 6 Spitalstage. 

Klinischer N achuntersuchungsbefund (A b b. 35 a-c). N ach 11/2 J ahren vollkommen normale 
Form des linken Beines. Es bestehen keinerlei Beschwerden, auch zeigt das Bein keine Atro­
phie. Auch del' Muskeltonus ist normal fest. Die Beweglichkeit normal. Keine Seitenlocke­
rung, auch bei einer Beugestellung von 1500 nicht. Dagegen scheint bei llOo etwas mehr 
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passive Beweglichkeit im Sinne einer Schublade als auf der nicht verletzten Seite zu be­
stehen, von einer Schublade ist jedoch nicht zu sprechen_ Der Verletzte ist als Fendler tatig 
und mull als solcher viel herumlaufen und Stiegen steigen, dabei keinerlei Beschwerden. 

a b 

Abb. 32a und b. :Fall 10. Verrenkung des Untersehenkels naeh hin!en und partiellc Vcrrenkung desselben 
naeh lateral mit Zwangsvarusstellung von 20°. (Vgl. Abb.33-35.) 

Rontgenologischer Nachuntersuchungsbefund (Abb. 33a u. b). Die Gelenkenden stehen 
in normaler SteHung zueinander. Keine arthrotischen Veranderungen, Imine Atrophie. 
1m Bereiche des distalen Ansatzes des medialen Seitenbandes Andeutung einer Band-

a b 

Abb. 33a und b. Fall 10 naeh 1'/2 Jahren. )formale Form der Gelenkenden. Keinc arthrotischen Ver­
iinderungen. Der distale Ansatz des medial en Seitellballdes zcigt eine geringgradige Balldverkllocherung. 

(Vgl. Abb. 32, 34, 35.) 

verknocherung. Zur Friifung der Seitenfestigkeit wurde je ein Bild von der verletzt ge­
wesenen und gesunden Seite in gehaltener Abduktion bei leichter Beugung gemacht (Abb. 34a 
u. b). Die Technik wurde schon friiher beschrieben. Diese Vergleichsaufnahmen bestatigen 
den klinischen Befund, das verJetzt gewesene Knie ist nicht lockerer als das andere. 

Rente. Der Vcrletzte war nicht versichert. 
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SchlufJfolgerungen. Eine 12 W ochen lange Fixation in einer Beugestellung von 1700 

hat aIle verletzt gewesenen Bander und Kapselteile zur festen Verheilung gebracht, ins-

a b 

Abb. 34a uud b. Fall 10. Vergleichsbild beider Kniegelenke in gehaltener Abduction in einer Beugestellung 
von 170'. Das verletzt gewesene Knie Hillt sieh medial nicht weiter aufklappen als das nicht verletzte, als 

Beweis, daB das zerrissen gewesene mediale Seitenband fest und in normaler Kiirze verheilt ist. 
(Vgl. Abb. 32, 33 und 35.) 

besondere auch das sic her vollstandig abgerissen gewesene hintere Kreuzband. Das Er­
gebnis stellt eine Restitutio ad integrum dar. 

10.Ergebnissedieser 
10 Kniegelenkver­

renkungen. 
Von unseren 10 Knie­

gclenkverrenkungen sind 
bezuglich kritischer Ver­
wcrtung der Ergebnisse 2 
FaIle auszuscheiden, und 
zwar dereine Fall, beidem 
wegen GefaBzerreiBung 
und Gangran nach 4 Ta­
gen eine Amputation im 
Oberschenkel vorgenom­
men werden muBte (Fall 
8), und Fall 9, beiwelchem 

abc 
Abb.35a-c. Fall 10 nach 1'/, Jahren bei der Nachuntersuchung. Das 
Knie ist vollstandig durchstreckbar, vollkommen frei aktiv beweglich, 
normal kraftig. Keine Spur einer Atrophie. Keinerlei Bescllwerden. 

Arbeits- uud Sportfiilligkeit wie fruller. (Ygl. Abb. 32-34.) 

die Nebenverletzungen und die daraus entstandenen Folgen so schwer waren, 
daB wir das Kniegelenk vernachlassigen muBten. 

Es bleiben somit 8 FaIle ubrig. Von diesen hatten die ersten 4 FaIle eine 
Fixation zwischen 6 und 8 W ochen und die zweiten 4 FaIle eine solche zwischen 
10 und 12Wochen. Die genauenAngaben sind aus TabelIe 3 und 4 zu ersehen. Die 
erzielten Ergebnisse lassen deutlich die Folgen der zu kurzen Fixation bei den 
ersten 3 Fallen erkennen, der 4. Fall kann in dieser Beziehung nicht kritisch 
verwertet werden, da er erst 14 Tage nach dem Unfalle zu .up.s kam und ein­
gerichtet wurde. Fall 5 und 6 wurden wohl 10 Wochen fixiert; wobei aber beide 

Ergebnisse der Chirurgie. XXIX. 40 
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etwas iiberstreckt eingegipst wurden. Erst Fall 7 und 10, die beide 12 Wochen 
und in einer Beugestellung von 1700 eingegipst wurden, zeigen ein restlos zu­
friedenstellendes Erge bnis. 

Ta 

Mit, oder ohne Dauer 
Name Kniescheiben - dor Behandlung 
Alter Art verrenkung Dauer 
Beruf der Luxa.tlon Neben- und Art 

I Amb·1 

Hente verletzungen " Unfalltag und Seite Mit odor ohne der Fixation ~ S Aufnahmetag Knochen-
~ 

S absprengung ::l rn 

O. Franz lateral- ohne Unter- 6 Wochen 49 49 I 98 nicht 
40 Jahre hinten schenkel- in ver-
Gartner mit 300 Eminent. bruch Streck- sichert 

Aullenrota- und Kiipf- links stellung 
24.1.27 tion und 300 chen der 
24.1.27 Varus links Fibula 

dann 119 ---

W. Edith lateral- ohne keine 6 Wochen 19 nicht 
16 Jahre hinten mit in Streck- mit ver-
Schiilerin 200 Innen- Abbruch des stellung Gips sichert 
21. 5. 28 rotation und vorderen u. berufs· 
21. 5. 28 400 Varus medialen fiihig 

rechts Tibiarandes 
offen und Fibula-

Kiipfchen 

--------
R. Josef medial- ohne keine 8 Wochen 11 96 107 nicht 
30 Jahre hinten in Streck- ver-
Schaffner links Capitul. stellung sichert 
3.3.31 fibulae 
3.3.31 

--------

Dr. Z. Ernst lateral ohne keill-e 7 Wochen dann nicht 
51 Jahre mit 200 in Streck- mit ver-

Industrieller Aullen- ohne stellung 8 Gips sichert 
20.3.31 rotation und etwas 'berufs· 
2.4.31 300 Valgus iiberstreckt fiihig 

rechts 
veraItet 

[--------

S. Rudolf lateral- mit Ellenbogen- 10 Wochen 5 102 107 An-
34 Jahre vorn mit --- .. . - luxation etwas fangs-

Artist 400 Valgus ohne Kopfwunde iiberstreckt rente 
19.4.31 rechts 50%, 
19.4.31 nach ~ 

Jahrell 
renten· 

frei 

Es eriibrigt sich, zusammenhangend aufzuzahlen, welche Kriterien unseren 
Behandlungsergebnissen zugrunde liegen. Es konnte gesagt werden, daB eine 
Aufzahlung dicser Kriterien unniitz sei, da letztere allgemein bekannt seien. 
Aber schon friiher hatte ich Gelegenheit, darauf hinzuweisen, daB in vielen 
Publikationen iiber das erzielte Heilungsergebnis nur das Wort "Heilung" zu 
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finden ist und daB wir dieses Wort auch in Publikationen tiber Fane fanden, 
die amputiert werden muBten. Demnach besagt dieses Wort gar nichts. Die 
alten Chirurgen, wie HEISTER, MALGAIGNE u. a. beschreiben das erzielte 

belle 3. 

Nacbuntersuchungsbefund 

~~ ;t': = Seitenlockerung ;.. Post· til Sport, 
" ch~ ~ ,..c:: .!!i • ... '" Beweglich· " trauma.t. "" jet?iger 1'S..c:: ,~ Schub· r5~ 

..c '8,15 ... " ~:;; I S_ i~ ~~ .;.:~ p. .""".""" «0 keit arthrot. ~:;; ,,-)3eruf "" ~ -01'S lade ]..c:: 
0 =,e \:g..s ..c::01 ~~ '§o§ in Grad ""'- bei 150' « Veril.nde· ~ .. oc ... 

0'" ., ... - :< ~« ::;::0 ... >'1 
" ..," p rung 

~ 
,,~ 

~ til '" oo~ ~~ ~p 

9 Gartner\ nein nein 180--450 nein etwas ja nein nein nein nein nein - -
Locke· bei llOo 
rung etwas 

Sub· I 
luxat. 
nach 

Inein 

hinten 
-- -- -------------

8 Haus· nein I 180-500 nein etwas ja Inein . I .. nein I nein ja I ja nem, Ja m· 
halt Locke· bei llOo folgeder 

rung etwas Fraktur 
Sub· deren 

luxat. Ver· 
nach schie· 

hinten bung 
nicht 

ausge· 
glichen 
wurde 

-- ------
5 Schaff. nein nein 180--600 nein ange· ange· nein nein nein nein nein - -

ner deutet deutet I auch auch 
rechts rechts 

----------- -------------

5 Indu· nein nein 180-1000 nein ange· nein nein nein nein ja ja ja ja 
strieller deutet 

aber 
auch 
links 

--I I 1----1----
5 Hilfs· ja nein voll. Inein etwas nein nein nein nein nein neinl ja 

arbeiter kommen Locke· 
beim frei rung 
Briik· I 

kenbau 

I I ! 

Behandlungsergebnis noch so, daB man sich von diesem ein Bild machen kann, 
obwohl auch sie nicht auf die einzelnen Punkte einer Nachuntersuchung, wie 
wir sie fUr notwendig erachten, eingehen. 

Ganz besonders vermissen wir Angaben tiber die erzielte Seitenfestigkeit 
der Kniegelenke. Die Beweglichkeit, oft sogar in Graden ausgedrtickt, ist 

40* 

nein 
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relativ haufig angegeben. Aueh findet man Angaben liber das Gehvermogen, 
aber wir hatten uns ganz besonders flir die erzielte Bandfestigkeit interessiert, 
schon darum, weil wir der Ansieht sind, daB wirklieh zerrissene Bander nur 
dureh lange Fixation in optimaler SteHung wieder fest werden konnen und 

T 

Mit oder ohne Dauer 
Name Kniescheiben· der BehandJung 
Alter Art verrenkung Dauer 
Bernf der Luxation Neben- und Art 1 Amb·1 

RentE verletzungcn '" Unfalltag und Seite Mit oder ohne der Fixation ;Ii S 
Aufnahmetag Knochpn- S 

~ absprengung " w 

St. Margar. hinten- keine 10 Wochen 26 I 83 1109 nicht 
39 Jahre lateral mit mit iiberstreckt ver-

Handarbeits- leichter sicher 
lehrerin AuBenrota-
13.8.33 tion und ohne 
13.8.33 Varusstellung 

--1-links 
---

D. Johann lateral keine 12 Wochen 12 107 I 119 nicht 
58 Jahre mit 500 mit bei 1700 

I ver-
Zollwache- AuBenrota-

I 

sicher 
beamter tion und 
1. 3. 34 500 Varus ohne _I~ 1. 3. 34 links 

----~-~ ---

K. Franz hinten-
28 Jahre medial links oHene Talus- am 4. Tage 

I 
Automonteur mit ohne luxation amputiert 

ZerreiBung rechts 
28.7.34 der Arteria 

--------
I 

28.7.34 und Vena ohne -1-poplitea 
-

S. Johann lateral ohne oHener 16 Tage im 
! 

52 Jahre mit500Valgus Schaftbruch Gipsverband, 1 Monteur 200 AuBen- und geschlos- dann muBte 
19.9.34 rotation Eminent. sener sub- die Luxation I 

19.9.34 rechts inter- troch. Bruch wegen der 
condyloidea des rechten schweren 

Ober- Nebenver-
schenkels letzung ver-

Kopfwunde nachlaBigt 
werden I 

-----
L. Alois hinten- 12 Wochen 6 92 98 nich t 
28 .Tahre lateral ohne bei 1700 ver-
Schlosser- mit 200 keine sicher 

meister Varus 
4_ 11. 34 links ohne 
5. 11. 34 

wir nieht glauben konnen, daB einerseits dureh eine kurzdauernde Fixations­
zeit ebenfalls Festigkeit erzielt wurde, wie das in manehen Publikationen an­
gegeben wird und andererseits dureh unsere Behandlungsergebnisse aueh die 
Ansieht jener Autoren widerlegen konnen, daB ein verrenktes Knie ohne Ope­
ration seitlieh liberhaupt nieht wieder fest werde. Wir eraehten deshalb die 
genauesten Angaben, sowohl liber das klinisehe und rontgenologisehe Zustands-
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bild nach der Verletzung, als auch nach der Heilung, fUr notwendig und haben 
deshalb der Beschreibung der einzelnen FaIle einen weiten Raum gewidmet 
und sowohl den Zustand vor der Reposition, als auch nach der Heilung, teil­
weise durch Lichtbilder, immer aber durch Rontgenbilder belegt. Wir mochten, 

belle 4. 

Nachuntersuchungsbefund 
0:: i 

.~ "' 
Seitenlockerung Post- biJ 

.~ . Sport 

.~ il jetziger 
~ ro Berui 
~~ 
1'1 

----

Beweglich - . bD 
keit .~-a 1'1 

in Grad ,8~:§ bei 150' 

c2~ 

Schub­
lade 

traumat. 
arthrot. 

Verande-
rung 

..Q 
",0 ",,0 s- @= 1'1'0 .......... "' ..... ~3 eO= o'~ .-0 eO 
~~ >,gj 

~~ ::so ... = 
"' ~~ ~ eO::> 

p 

3 Hand- nein nein 
arbeits-

I 

180-600 I ncin ja 
I 
bei llool nein nem 
etwas 

nein 1 . 

nein I nein I nein 'nem 

I lehrerin 

I I 
--21 Zoll- nein 1 neJ

I 

voll-
wache- kommen 

nein I nem 

Sub-
luxa-
tion 
nach 

I 
1 

hinten 1 _____________ _ 

nein I nein nein nein I ~e- nein nein nein 

'

I, rmg· 
gra-1 beamter I frei 

- - ---1----1---1-1---

I i dig 

-1---------

-- --I---I--I'·-i----I----I-,-I---

I I ! i 

I ! I 

I I I I I :, : 
- -p-(21-S-ch-I-o-s--I-n-e-in-j-n-e-in-I--v-o-ll--- nein - nein - nein I nein nein -nein - an- nein ~~ 

ser-
meister 

I kommen I ge-
frei j deu-

tet 

I I 

daB diese Publikation dazu beitragt, daB die einzelnen Behandlungsarten 
in ihrem Effekt verglichen werden und schlechte ausgeschieden werden konnen. 

In diesem Sinne mochten wir nun die Kriterien fUr die Erhebung des Nach­
untersuchungsbefundes aufzahlen (siehe auch TabeIle 3 und 4). Wir beachten 
die Form des ganzen Beines und des Gelenkes. Durch Messung des Oberschenkel­
umfanges handbreit oberhalb der Patella und des Unterschenkelumfanges 
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handbreit unterhalb der Tuberositas tibiae stellten wir das Vorhandensein oder 
Fehlen einer Atrophie fest. Auch der Tonus der angespannten Muskulatur 
wurde berucksichtigt. Ferner Hautfarbe, Hautbeschaffenheit und die Zirku­
lation. Dann die Beweglichkeit in Graden, wobei auch die Moglichkeit der 
Uberstreckung beachtet wurde. Ais frei beweglich wurde das Kniegelenk be­
zeichnet, welches ein Anfersen der Ferse an die Glutealmuskulatur gestattete. 
Dann wurde auf einen GelenkerguB geachtet und der Knieumfang gemessen. 
AIle MaBe wurden mit denen auf der gesunden Seite verglichen. Dann die 
Seitenfestigkeit, erstens in Uberstreckung, zweitens in Streckstellung und 
drittens in verschiedenen Beugegraden, wobei wir die Beugestellung von 150° 
fUr die Prufung einer Seitenlockerung am gunstigsten fanden. Bei dieser Prufung 
ist ganz besonders der Vergleich mit der gesunden Seite wichtig, weil auch ein 
gesundes Gelenk besonders gegen Adduktion oft eine betrachtliche Lockerung 
bei 150° Beugestellung zeigt. Dann die Schublade, d. i. eine Lockerung von 
vorne nach hinten oder von hinten nach vorne, die am deutlichsten zwischen 
no und 100° feststellbar ist. Besonderes Augenmerk wurde auch dem Umstande 
zugewendet, ob die Bewegungen glatt oder mit Reiben oder Krachen erfolgten, 
oder ob Beschwerden in dieser Richtung angegeben wurden. Die Priifung der 
Rotation bei gebeugtem Kniegelenk und die Palpation zwecks Feststellung 
irgendwelcher Verhartungen oder Rauhigkeiten oder Randwulste bildeten den 
AbschluB. Dann wurde erhoben, ob subjektiv Beschwerden bestehen, ob eine 
berufliche Starung vorliegt, welcher Art der Beruf ist, ob seit der Verletzung 
ein Berufswechsel stattgefunden hat, ob Sport ausgeubt wird, vor dem Unfall 
und auch jetzt, welche Sportarten, dann ob das Knie schmerzhaft ist. 

Zwecks besserer Ubersicht und leichterer Vergleichmoglicheit des Auf­
nahmsbefundes und der Art der Behandlung mit dem erzielten Heilungsergebnis 
mochten wir die wichtigsten Einzelheiten unserer 10 FaIle in Tabellenform 
anfUhren. 

Aus diesen Tabellen ist ersichtlich, daB von den S fUr die Nachuntersuchung 
in Frage kommenden Fallen, deren Verletzung P/2-9 Jahre zurucklag, niemand 
Beschwerden hatte. AIle ubten den fruheren Beruf aus, nur einer, der fruher 
als Artist tatig gewesen war, ist jetzt Hilfsarbeiter beim Bruckenbau. Da letztere 
Betatigung aber ebenfalls als sehr schwer aufgefaBt werden muB, scheinen nicht 
Beschwerden, sondern andere Umstande fur den Berufswechsel maBgebend 
gewesen zu sein. 

Die Beweglichkeit betrug bei dem schlechtesten FaIle SOo, das ist von ISO 
bis 100°, doch kam dieser erst 14 Tage nach der Verletzung zu uns und wurde 
erst dann eingerichtet. Von den gleich eingerichteten Fallen betrug der geringste 
Bewegungsumfang 120°, das ist von ISO-60°. Nur 3 Verletzte zeigten eine 
vollkommen freie Beweglichkeit, d. h. sie konnten anfersen und es ist interessant, 
daB 2 von diesen 12 Wochen, und zwar als die einzigen, fixiert wurden. 

Bezuglich Seitenfestigkeit waren aIle in Uberstreckung und in Streckstellung 
absolut fest. Bei einer Beugestellung von 150° hingegen waren nur 2 und wieder 
die 12 Wochen lang Fixierten absolut fest, wahrend 2 eine Andeutung von 
Lockerung, allerdings auch auf der nicht verletzten Seite, und 3 eine etwas 
deutlichere Lockerung zeigten, aber nur ein Fall als seitlich deutlich gelockert 
anzusprechen war. Und dieser Fall war in Uberstreckung eingegipst worden, 
welche erst am IS. Tag korrigiert wurde. Hier hat also nicht die Methode der 
ununterbrochenen Ruhigstellung versagt, sondern die Technik. 
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Eine Lockerung im Sinne einer Schublade zeigten 3 Nachuntersuchte, und 
zwar zeigten aIle 3 bei llOo eine geringe zwangslaufige Verschiebung nach hinten 
und aus dieser Stellung eine Schublade nach vorne. Zwei von diesen dreien 
wurden nur 6 W ochen, also zu kurz fixiert, wahrend ein Fall wohl 10 W ochen, 
aber anfanglich in Uberstreckung, eingegipst wurde. 

Unsicherheit im Gelenke wurde von keinem Nachuntersuchten angegeben. 
Ebenso zeigte niemand eine Muskelatrophie. Fall 4, bei dem eine solche fest. 
zustellen war, gab an, diese auch schon vor der Kniegelenkverrenkung als Folge 
einer friiheren Verletzung gehabt zu haben. 

Posttraumatische arthrotische Veranderungen fanden wir nur bei Fall 2, 
also bei einer offenen Kniegelenkverrenkung mit einem Abbruch des medialen 
und vorderen Tibiarandes. Der vordere Rand lieB sich nicht reponieren und 
es blieb eine Stufe im Gelenk. Diese wurde durch arthrotische Veranderungen, 
die aHem Anscheine nach als reparatorische Anpassung aufzufassen sind, auf. 
gefiiIlt. AIle anderen FaIle zeigten keine deformierenden Prozesse. Dieses fest. 
zuhalten und gegeniiber der im Schrifttum vielfach vertretenen Ansicht, daB 
eine Gelenkverrenkung unabwendbar zu posttraumatischen arthrotischen Ver­
anderungen fiihren muB, hervorzuheben, scheint uns besonders wichtig. 

So sehreibt WETTE 1929: "Weitaus haufiger als bisher angenommen, finden sieh naeh 
Luxationen deformierende Veranderungen der Gelenke. Ihr Auftreten steht, analog dem 
der experimentellen Arthritis deformans in direktem Verhaltnis zur Sehadigung des gefaB. 
fiihrenden bindegewebigen Gelenkapparates (ossale Form) und zur Sehadigung des Ge· 
lenkknorpels (chondrale Form)." Er schreibt dann we iter bezuglieh des Endausganges 
einer Verrenkung: "Weniger Bedeutung messen wir heute der Behandlungsart bei" und 
weiterhin: "Aueh der Lange des zwischen Luxation und Reposition liegenden Zeitraumes 
kann, wie allgemein anerkannt wird, ein wesentlicher EinfluB auf den weiteren Verlauf 
nieht eingeraumt werden, wenn es sieh nicht gerade urn eine veraltete Luxation im engeren 
Sinne des Wortes handelt. Ebenso durfte die Repositionsmethode prognostisch durehaus 
nebensachlieh sein" und kommt schlieBlieh zu dem Schlusse: "Uberblicken wir noch ein· 
mal das Ergebnis unserer Nachuntersuchungen, so mussen wir leider feststellen, daB es 
sehr wenig erfreulich ist. Namentlich im Hinblick auf die besseren Behandlungsresultate 
einfacher Frakturen quoad restitutionem ad integrum muB das schlechte Endergebnis 
traumatischer Luxationen deprimieren, um so mehr, als sich leider keinerlei therapeutisehe 
Konsequenzen daraus ziehen lassen. Dureh keine Behandlungsmethode wird die Ent· 
wicklung deformierender und ossifizierender Prozesse zu verhuten sein, da ihre tieferen 
Ursaehen eben im Luxationstrauma als solchem begrundet sind". 

Dieser Ansicht entschieden entgegenzutreten, sind wir durch die bei uns 
erzielten Behandlungsergebnissc berechtigt. Wenn primar keine Frakturen im 
Bereiche der Gelenkflachen bestanden, bekamen wir auch keine arthrotischen 
Veranderungen. Aber nicht nur das, sondern auch Abbriiche im Bereiche der 
Eminentia intercondyloidea fiihrten nicht zu posttraumatischen deformierenden 
Prozessen. Und wenn wir nun vergleichen, was unsere Behandlung von einer 
solchen, die in der Regel zu deformierenden Prozessen fiihrt, unterscheidet, so 
finden wir, daB wir erstens nicht der Ansicht WETTES beipflichten konnen, 
daB der Bekandlungsart heute nur mehr wenig Bedeutung beigemessen werden 
muB und daB sich zweitens aus den angeblich schlechten Endergebnissen trau. 
matischer Luxationen dock therapeutische Konsequenzen ziehen lassen und 
daB es anscheinend doch eine Behandlungsmethode gibt, die die Prognose der 
traumatischen Kniegelenkverrenkung als gut stellen laBt, und diese Methode 
ist die friihzeitige und schonende Einrichtung bei Beugestellung des Kniegelenkes 
und die darauffolgende ununterbrochene Ruhigstellung im Gipsverband bis zur 
festen Verwachsung aller zerrissenen Band· und Kapselteile, das ist mindestens 
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12 Wochen. Wahrend dieser Zeit muB der Verletzte allerdings fleiBig herum­
gehen, muB die Zehen und das Sprunggelenk fleiBig bewegen und muB ange­
leitet werden, mit dem ganzen Beine mehrmals taglich aktive Hebeiibungen 
auszufiihren, urn auch den Quadriceps kraftig zu erhalten. 

Beziiglich der Prognose einer traumatischen Verrenkung konnen wir auch 
nicht der Ansicht WETTES beipflichten, daB der Lange des zwischen Luxation 
und Reposition liegenden Zeitraumes ein wesentlicher EinfluB auf den weiteren 
Verlauf nicht eingeraumt werden kann, wenn es sich nicht gerade urn eine "ver­
altete" Luxation im engeren Sinn des Wortes handelt. Es ist aus dieser Ein­
schrankung nicht zu entnehmen, ob WETTE eine 14 Tage alte, nicht reponierte, 
Luxation zu den "veralteten" im engeren Sinn des Wortes rechnet. Jedenfalls 
konnten wir bei unserem diesbeziiglichen Fall eine deutliche Einschrankung 
der Beweglichkeit und, was besonders hervorzuheben ist, das Auftreten einer 
Myositis ossificans, die bei keinem anderen Falle, auch nicht andeutungsweise, 
festzustellen war, beobachten. Demnach scheint das Zeitintervall zwischen 
Verletzung und Reposition sogar eine groBe Rolle zu spielen. 

Bandverknocherungen finden wir in 2 Fallen, bei dem eben erwahnten Fall, 
der erst nach 14 Tagen eingerichtet wurde, hochgradig (Abb. 16a-c) und bei 
einem zweiten Fall (Abb. 26a) geringgradig. Bei ersterem ist das hintere Kreuz­
band nahezu in seiner ganzen Ausdehnung verknochert. 

Beziiglich Sportfahigkeit konnten wir mit den Endausgangen unserer Ver­
renkungen vollstandig zufrieden sein, aIle, die vor dem Unfalle einen solchen 
ausgeiibt hatten, waren auch jetzt nicht sportlich behindert. 

Fiihren wir uns nun noch die Ergebnisse vor Augen, die in den Jahren 1919 
bis 1926 im Bergmannsheil Bochum durch nur kurzdauernde Fixation und 
sofortiger medicomechanischer Nachbehandlung erzielt wurden und iiber die 
ROCHOLL berichtet, so finden wir wesentlich schlechtere Ergebnisse. 

"Uber die Behandiung schreibt ROCHOLL: "Zur Fixation legen wir im Bergmannsheil 
lange, bis iiber das obere Drittel des Oberschenkels reichende, U-formige VON BRUNsche 
Gipsschienen an. Zur Erzielung guter funktioneller Resultate beginnen wir mit der medico­
mechanischen Behandlung sofort. Die Schienen werden vor der Massagebehandlung ent­
fernt und dann wieder angewickelt. Nach etwa 14 Tagen wird die Schiene abgelassen. 
Die Patienten iiben am Galgen im Bett, bis die ersten Gehversuche unternommen werden. 
Dieser Zeitpunkt richtet sich ganz nach der Schwere des Falles." 

Und nun die Ergebnisse von ROCHOLL (Tab. 5). 
Demnach betrug der grofJte Bewegungsumfang 120°, wahrend bei uns der 

geringste 120° betrug. In 2 Fallen war die Seitenlockerung so hochgradig, daB 
ein Schienenhiilsenapparat verordnet werden muBte, wahrend wir durch un­
unterbrochene Fixation bei allen Fallen ein in Streckstellung absolut festes 
Gelenk und durch 12 Wochen lange, rechtzeitig und in einer Beugestellung von 
170° angelegte Ruhigstellung auch ein bei leichter Beugung festes Gelenk er­
reichen konnten. Die langdauernde ununterbrochene Ruhigstellung scheint also 
die bessere Behandlungsart zu sein. 

Wir legen im allgemeinen der Rentenhohe als Vergleichsobjekt keinen groBen 
Wert bei, da wir der Ansicht sind, daB die Rentenhohe oder die Zuerkennung 
oder Aberkennung einer Rente oft mehr yom ortlichen Begutachter als von 
den wirklich bestehenden Verletzungsfolgen bzw. der bestehenden Erwerbs­
verminderung abhangt. Dieses kommt auch im gegenstandlichen Falle sehr 
schon zum Ausdruck. So ist aus der Tabelle von ROCHOLL zu entnehmen, daB 
bei den 6 Fallen eine Rente von 30--50 % zuerkannt wurde und daB Fall 1 trotz 



Zahl der 
Falle 

Fall 1 

" 2 
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Tabelle 5. 

Komplikationen I zeitderNach-1 untersuchung Befund I OrthopMi· 
scher Behelf Rente 

Peroneuslahmung Nach Beugungbis Peroneus- 40%, 
21/2 Monaten 75° schiene nach 4Jahren 

rentenfrei 
Nach Beugungbis 30%, 

61/2 Monaten 600, keine nach 1 Jahr 
nennens- noch20% 
werten 

Wackel-
bewegungen 

3 Fractur condy!. lat. Nach Beugungbis Kniehiilsen- 40%, 

" 4 

" 5 

6 

tibiae 

Oberschenkelbruch an 
der anderen Seite 

Fractur condy!. lat. 
tibiae, Tabes dorsalis 

keine, aber Verrenkung 
beiderseits 

21/2 Monaten 

Nach 
21/2 Monaten 

Nach 
5 Monaten 

Nach 
6 Monaten 

150°, Wackel- apparat nach 6Jahren 
bewegungen Abfindung 
Beugung bis 40% 
70°, Wackel-
bewegungen 

Rei ben 
Beugung bis Kniehiilsen- 50% 
700,Wackel- apparat 
bewegungen 

Beugung 40% 
rechts 

180-100°, 
links 

180-80° 

der Peroneuslahmung eine Anfangsrente von nur 40% bezog und nach 4 Jahren 
rentenfrei wurde, wahrend bei uns FaH5 bei der Entlassung, d. i. nach 15 Wochen, 
trotz einer aktiven Beweglichkeit von 180-400 und vollkommen beschwerde­
freiem Gang sogar eine Anfangsrente von 50% bezog und erst nach 3 Jahren 
rentenfrei wurde. Wir ersehen daraus, daB der Vergleich von Renten aHein 
nichts iiber das erreichte Behandlungsergebnis aussagt. 

Es wird gelegentlich die Ansicht vertreten, daB wir mit unserem Prinzip 
der langdauernden ununterbrochenen RuhigsteHung gegeniiber dem Prinzip 
der sogenannten "funktionellen" medicomechanischen Behandlung die Behand. 
lungszeiten verlangern. Auch in dieser Hinsicht ist die Zusammenstellung von 
RocHoLL interessant. Tabelle 6 gibt einen Oberblick. 

6 Falle 

Fall 1 

" 2 
" 3 
" 4 
" 5 

" 6 

Tabelle 6. Behandlungszeiten bei Kniegelenkverrenkungen. 

ROOHOLL (MAGNUS) 

Behandlungszeit in Tagen 

63 Tage 
207 " 
76 
71 

auswiirts 123 
Bergm. Heil 29 

187 " 

8 Falle 

Fall 1 

" 2 
" 3 
" 4 
" 5 
" 6 
" 7 
" 8 (10) 

KROMER (BOHLER) 

I Behandlungszeit in Tagen 

Krank.-R.I .Ambul. Summe 

1 49 149198 
19, dann mit Gips berufsfiihig 

11 1 96 1 107 
8, dann mit Gips berufsfiihig 

5 102 107 
26 83 109 
12 107 119 
6 92 98 
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Daraus ergibt sich bei uns eine durchschnittliche Behandlungszeit von 
83 Tagen, wobei hervorzuheben ist, daB Fall 2 schon nach 19 Tagen, trotz der 
schweren offenen Luxation, das Krankenhaus verlieB und wieder in die Schule 
gehen konnte, dagegen bei ROCHOLL eine solche von 126 Tagen. Ganz besonders 
ist die geringe Anzahl der Krankenhaustage zu beachten. Es ergibt sich ein 
Durchschnitt von 17 Tagen. Dieser Umstand kann in Zeiten mit Bettenmangel 
groBe Bedeutung erlangen. Fall 4 war nach 8 Krankenhaustagen mit seiner 
Gipshiilse berufsfahig. 

11. Spatfolgen der Kniegelenkverrenkung. 
1m Schrifttum werden mehrfach habituell gewordene Kniegelenkverren­

kungen erwahnt. So von JOACHIMSTHAL eine solche nach vorne, die 9 Jahre 
bestand, eigentatig reponierbar war, ferner von MARCONI, ZUR VERTH und 
LISSAUER, der von einem FaIle mit willkiirlicher Kniegelenkluxation nach einem 
Trauma berichtet. Ich hatte schon Gelegenheit, beziiglich anderer Spatfolgen, 
wie posttraumatischer deformierender Gelenkprozesse, Knorpelnekrosen, Myo­
sitis ossificans und hochgradigen Bandverknocherungen darauf hinzuweisen, 
daB durch eine 12 Wochen lange Ruhigstellung im Gipsverband diese vermieden 
werden konnen. Ganz besonders trifft dies aber fUr die Entstehung einer habi­
tuellen Luxation zu und wenn noch Zweifel an der ZweckmaBigkeit der un­
unterbrochenen Ruhigstellung im Gipsverband bestehen, so werden sie durch 
die Mitteilungen iiber habituell gewordene Verrenkungen, weil nicht oder nicht 
lange genug ruhiggestellt wurde, beseitigt. Bei unseren Nachuntersuchungen 
konnten wir feststellen, daB bei 3 Fallen bei einer Beugestellung von 1100 eine 
geringgradige Subluxation nach hinten entstand und konnten auch feststellen, 
daB diese nur 6 Wochen bzw. in Uberstreckung ruhiggestellt worden waren. 
Die anderen FaIle, darunter einer mit einer vollstandigen Luxation nach hinten, 
wurden vollkommen fest. Wir mochten deshalb das Habituellwerden einer 
Kniegelenkverrenkung auf eine unzweckmaBige Behandlung zuriickfUhren und 
mochten diesen Folgezustand als vermeidbare Behandlungsfolge und nicht als 
unabwendbare Unfallfolge bezeichnen (BOHLER). 

12. Zur Begutachtung der traumatischen Kniegelenkverrenkung. 
Es ist interessant festzustellen, daB die Biicher, die sich vorwiegend mit 

der Begutachtung der traumatischen Kniegelenkverrenkungen bzw. der Ver­
letzungen, die zu einer ZerreiBung des Bandapparates des Kniegelenkes fiihren, 
beschiiftigen, einen ahnlichen Standpunkt einnehmen, wie er in dieser Arbeit 
immer wieder vertreten wurde und daB sie zu denselben Erkenntnissen gelangen, 
die fiir die Forderung BOHLERs, eine Kniegelenkverrenkung nach der Reposition 
12-16 Wochen ununterbrochen im Gipsverband bei einer Stellung von 1700 

ruhigzustellen, richtungweisend waren. So zitiert KAUFMANN im Handbuch 
der Unfallmedizin (1932). 

J. SCHULZ: "Das Fehlen eines Seitenbandes bzw. die Nachgiebigkeit des an seiner Stelle 
sich bildenden Narbengewebes disponiert zu den extremsten Valgus- und Varusstellungen 
und es sind die Verletzten fUr ihr ganzes Leben auf fixierende Schienen- oder Hiilsenapparate 
angewiesen. " 

Wir mochten die Worte "auf ihr ganzes Leben" hervorheben und mochten 
betonen, daB hier einmal klipp und klar ausgesprochen wurde, was aus hoch-
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gradig bandverletzten Knieen wird, wenn sie nicht richtig behandelt, d. h. 
3--4 Monate ruhiggesteHt werden. Wem 3-4 Monate Fixationsdauer als Be­
handlungszeit fUr eine Kniegelenkverrenkung zu lange sind, der moge sich 
diese W orte zu Rerzen nehmen. 

SOMMER schreibt im Handbuch der arztlichen Begutachtung (1931): "Versteifung 
nach einer Reposition (Kniegelenkverrenkung) ist selten. Ofters bleibt fiir Jahre ein lockeres 
Gelenk zuriick, bei dessen Bewegungen Subluxationen, Schubladenverschiebungen und 
seitliche Wackelbewegungen die Sicherheit der Bewegungen storen und herabsetzen." 

SOMMER beschrankt die Zeit der Lockerung auf Jahre und nicht "auf das 
ganze Leben", aber gemeint ist wohl auch hier letzteres. Denn wenn ein Gelenk 
nach Jahren noch nicht fest ist, dann wird es auch niemals mehr fest werden. 
1m Gegenteil, wir machten friiher, wie wir noch kiirzere Zeit fixierten, die Be­
obachtung, daB gleich nach der Gipsabnahme keine Lockerung bestand und 
diese erst im Laufe der Zeit, wohl nicht bei StrecksteHung, aber bei einer Beuge­
steHung von 1500 infolge Dehnung des noch nicht fest vernarbten Gewebes 
wieder eintrat. 

SOMMER schreibt dann weiter: "Wie bei keinem anderen Gelenk empfiehlt sich gerade 
hier die Verabfolgung einer Schienenhiilse fiir ungefahr 1 Jahr, um dem Gelenk die notige 
Sicherheit zu geben und zu starke Beuge- und Streckbewegungen, die zur Reluxation 
fUhren konnen, zu verhindern. Wenngleich in der Literatur iiber recht bald erfolgte Hei­
lungen berichtet ist, so ist meines Erachtens gerade am Kniegelenk groBe Vorsicht er­
forderlich. So ist dem aus der Behandlung Entlassenen trotz der Schienenhiilse fiir wenigstens 
1/2 Jahr eine 50-60% ige Rente zu gewahren, deren Herabminderung im wesentlichen 
davon abhangt, ob dann die Gelenkbewegung eine feste, sichere geworden oder ob Ver­
schiebungen im Sinne der Subluxation geblieben sind." 

Auch hier ist deutlich ausgesprochen, auf was es ankommt, und zwar auf 
die Festigkeit des Kniegelenkes. 

SCHLATTER schreibt in der UnfaHheilkunde fUr Arzte und Juristen (1930): 
"Wenn durch friihzeitig angelegte und gut fixierende Verband- oder Schienen­
apparate die Abduktion des Unterschenkels bei Belastung verunmoglicht wird, 
so stellt sich gewohnlich Reilung ohne bleibende ErwerbseinbuBe ein." Wir 
sehen auch hier, auf was es dem Begutachter ankommt, auf die Festigkeit. 
DaB man allerdings eine solche durch Schienenapparate erhalten kann, miissen 
wir nach aHem Gesagten ablehnen, denn sie gewahrleisten keine ununterbrochene 
Fixation, nicht einmal gegen Seitenbewegungen. 

Und nun noch eine kurze Betrachtung der Rentensatze, wie sie im Lininger: 
"Der Rentenmann" (1931) zu finden sind. Es werden folgende Satze fiir an­
gemessen erachtet: 

Knieankylose bei 1750 • • • • • • • 331/ 3 % 
" 1600 • • • • • • • 40-50% 

Demgegeniiber gelten bei Einschrankungen der Beweglichkeit folgende Satze: 

Beweglichkeit von 180-1200 • • • • 25% 
" 180-- 900 • • • • 15% 

Und jetzt beziiglich Schlotterknie: Dieses bekommt, wenn ein Stiitzapparat 
notig ist, 50%. Demnach ist ein bei 1750 versteiftes Knie besser und darum 
auch niedriger zu entschadigen als ein bewegliches aber schlotterndes, denn 
ersteres bekommt 331/ 3 % und letzteres 50%. Und wir sind auch wirklich der 
Ansicht, daB diese Rentensatze nicht fehlbemessen sind, sondern daB wirklich 
eine Ankylose einem Schlottergelenk vorzuziehen ist. 
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13. Zusammenfassung. 
Nach eingehender Besprechung des tiber Kniegelenkverrenkungen vor­

liegenden Schrifttums, insbesondere auch tiber Mangel der Statistiken beztiglich 
der Richtung der Verrenkungen, wird der Reposition und Weiterbehandlung 
besonderes Augenmerk gewidmet. Es werden Richtlinien fUr die Reposition 
der einzelnen Arten der Kniegelenkverrenkungen aufgestellt. Es wird nach­
gewiesen, daB es die sogenannte "irreponible" Kniegelenkverrenkungen wahr­
scheinlich gar nicht gibt und daB man als irreponibel bezeichnete bei starker 
Beugung, wodurch die in der Fossa intercondyloidea eingeklemmten Beuge­
sehnen des Kniegelenkes aus ihrer Verklemmung gelOst werden, einrichten 
kann (BOHLER). An Hand einer Tabelle wird der Endausgang von 21 blutig 
reponierten Fallen des Schrifttums festgesteIlt, wobei sich heraussteIlt, daB 
nur 2 volle Funktion wieder erreichten. Es wird deshalb die blutige Reposition 
abgelehnt. Bezuglich der Weiterbehandlung, werden die vorgeschlagenen 
Behandlungsmethoden in 4 Hauptgruppen eingeteilt: 

1. Ruhigstellung auf irgendeiner Schiene fur einige Tage, dann Beginn mit 
Bewegungstibungen, erst passiv, dann aktiv, dann Massage. 

2. Ruhigstellung auf einige Wochen (bis zu 4 Wochen) im Gipsverband, 
dann e benfalls medicomechanische N ach behandlung. 

3. Ruhigstellung im Gipsverband auf langere Zeit mit der optimalen Zeit 
von 3-4 Monaten. 

4. Operation zwecks Naht der zerrissenen Kapsel- bzw. der Verstarkungs­
bander. 

An Hand der im Schrifttum angegebenen Ergebnisse (wobei festgestellt 
werden muB, daB leider meistens die Angabe von Ergebnissen uberhaupt fehlt), 
die mit denen der eigenen FaIle verglichen werden, wird versucht, den Wert 
der einzelnen Behandlungsmethoden, gemesesn an ihren Erfolgen, herauszu­
arbeiten. Dabei wird festgesteIlt, daB eine ununterbrochene Ruhigstellung im 
Gipsverband auf 3-4 Monate bei einer Beugestellung von 1700 zu sehr guten 
Erfolgen fuhrt, sowohl bezuglich Beweglichkeit, als auch ganz besonders be­
zuglich Seiten- und Schubladenfestigkeit. An Hand einer ausfUhrlichen Kasu­
istik tiber 10 eigene FaIle, die durch ein Anfangs- und SchluBrontgenbild und 
teilweise auch durch Lichtbilder belegt sind, werden genaue Anfangs- und 
Endbefunde mitgeteilt, um eventueIlen spateren Arbeiten, vielleicht von Autoren 
mit anderen Behandlungsmethoden, genaue Unterlagen fUr den Vergleich der 
erzielten Ergebnisse zu geben. Es wird dann weiterhin die im Unfallkranken­
haus tibliche Nachbehandlung beschrieben. Bei der Prtifung der Behandlungs­
ergebnisse wird auf aIle interessierenden Einzelheiten eingegangen und dann 
die Prognose der traumatischen Kniegelenkverrenkung als gut gesteIlt. Es 
wird festgesteIlt, daB posttraumatische deformierende Prozesse nur bei einem 
FaIle mit intraartikularen Abbruchen auftraten, daB eine Myositis ossificans 
nur bei einem FaIle, der erst 14 Tage nach der Verletzung eingeliefert und repo­
niert wurde, vorzufinden war, daB Bandverknocherungen bei frisch eingerichteten 
und wie oben beschrieben behandeIten Fallen nur in ganz geringem AusmaBe 
auftraten und daB deshalb solche Spatfolgen nicht unabwendbare UnfaIlfolgen, 
sondern vermeidbare Behandlungsfolgen (BOHLER) zu sein scheinen. 
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Die chirurgische Anatomie der Speiserohre. 
Die Speiserohre ist ein muskulOser Schlauch, der die Verbindung zwischen 

dem Schlund und dem Magen darstellt. Kliniker wie Anatomen teilen die 
Speiserohre in drei Teile, in Hals-, Brust- und Bauchabschnitt ein. Bander 
(Ligamentum cornieulo-pharyngeum und Ligamentum crico-pharyngeum) be­
festigen die Speiserohre an der Hinterwand des Kehlkopfes, an dessen unterem 
Rand sie beginnt. Der Ubergang des Pharynx in den Oesophagus entspricht 
der Hohe der Querfortsatze des 6. Halswirbels. Diese Grenzlinie bleibt nicht 
immer die gleiche; sie hangt ab von der Korper-Kopfhaltung und wahrschein­
lich auch vom Alter des Untersuchten. Wird das Kinn der Brust genahert, so 
tritt der Kehlkopf und damit auch die obere Oesophagusgrenze bis zum 7. Hals­
wirbel herab, ein Befund, den man als Dauerzustand bei Greisen erheben kann, 
bei denen neben der gebeugten Kopfhaltung eine Erschlaffung des muskulOsen 
Aufhangeapparatesdes Kehlkopfes festzustellen ist. 

DEMEL will die Speiserohre in vier Abschnitte einteilen, entsprechend ihrer 
arteriellen Blutversorgung. Er unterscheidet eine Pars cervicalis vom unteren 
Teil des Ringknorpels bis 2 cm oberhalb der Bifurkation, eine 3-5 cm lange 
Pars bifurcalis von dort bis zur Vena azygos, eine Pars thoracalis weiter bis zum 
Zwerchfell, und eine Pars abdominalis vom Zwerchfell bis zur Kardia. 

v. HACKER betont demgegeniiber, daB diese Einteilung nach der GefaB­
versorgung richtig sein mag, man konne aber doch kaum eine Stelle, die sich 
etwa 6 cm unterhalb der Kehlkopfgrube befinde, also sicher schon im Thorax 
liege, noch zum Halsteil rechnen. Zum mindesten miisse man ahnlich wie bei 
Strumen diesen im Brustkorb liegenden Teil der Pars cervicalis als retrosternale 
Oesophaguspartie bezeichnen. 

Die Pars cervicalis der Speiserohre verlauft etwas links von der Luftrohre. 
Ihre Hinterwand liegt unmittelbar vor der Halswirbelsaule und dem M. longus 
colli, von diesem durch die Lamina profunda der Fascia colli und lockeres Binde­
gewebe getrennt. 

Die Pars thoracalis beginnt mit dem Eintritt der Speiserohre in die obere 
Thoraxapertur und reicht bis zum Durchtritt des Oesophagus durch das Zwerch-
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fell im Hiatus oesophageus. Es ist zweckmliBig, wie es v. HACKER vorschlagt, 
einen supra- und infrabifurkalen Teil der Pars thoracaJis zu unterscheiden. Die 
Speiserohre liegt bis zur Hohe des 8. oder 9. Brustwirbels dem vorderen Umfang 
der Wirbelkorper an (pravertebrale Lage) und entfernt sich dann von ihr. Der 
Hiatus oesophageus befindet sich ungefahr 2-3 cm vor der Wirbelsaule . 

A. mrotig (·O ltll ll. 

A. nIlO''''·ll1n--.L-~ 
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Abb.1. Topographic von Oesophagus, Trachea, Nn. vagi und Aorta, von vorn gesehen. (Nach CORNING.) 

Pars abdominalis. Nach dem Durchtritt durch den Zwerchfellschlitz biegt 
die Speiserohre ziemlich plOtzlich nach links ab und miindet in Hohe des 9. Brust­
wirbels in den Magen (Abb. 1 u. 2). 

Die Kenntnis der Liingenmaf3e des Oesophagus ist bei der Sondierung oder 
beim Gebrauch des Oesophagoskops von Wichtigkeit. Untersuchungen von 
v. HACKER an 100 Leichen Erwachsener ergeben bei nicht nach hinten gebeugtem 
Kopf folgende Werte, wobei der Anfang der Speiserohre yom unteren Rand des 
Ringknorpels ab gerechnet ist. 
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Abb. 2. Ansicht der Gebilde des Mediastinum und des Halses von hinten nach Entfernung der Hals- und 
Brustwirbelsaule sowie der dorsalen Half ten der Rippenspangen. PH Pharynx, TH Gland. thyreoidea. 
EEl Obere und mittlere Oesophagusenge. ]'ormolpraparat von einem 23jahrigen Manne. (Nach CORNING.) 

Aus den Messungen V. HACKERs, die von anderen Autoren (HERZBERG usw.) 
bestatigt wurden, errechnet sich somit beim erwachsenen Mann die Durch­
schnittslange der Brustspeiser6hre mit 25 cm. Der Anfang der Speiser6hre 
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Mann Weib 

variations-I Dureh- I Haufigster Variations-I Dureh- I Haufigster breite sehuitt I Befund breite I sehnitt Befund 
em em em em em em 

Abstand des Oesophagus-
anfangs von der Zahnreihe 14-16 14,9 15 12-15 13,9 14 

Abstand der Bifurkation 
von der Zahnreihe . 23-29 26 26 22-27 23,9 24 

Abstand der Kardia von 
der Zahnreihe . 36-50 43,9 40 u. 41 32--41 37,3 38 u. 39 

ist etwa ebensoweit von der Zahnreihe entfernt wie die Kardia von der Bifur­
kation, ungefahr 15 cm. Bei kleinen Menschen und auch bei Frauen sind vom 
DurchschnittsmaB etwa 2 cm abzuziehen. 

Die Weite des Oesophagus schwankt je nach der Hohe, in welcher gemessen 
wird, nach MOUTON zwischen 7 und 22 mm. Diese MaBe sind allerdings nach 
Gipsausgussen errechnet und konnen nicht ganz den Verhaltnissen am Leben­
den entsprechen. Gehartete Praparate zeigen Weitenunterschiede in den ver­
schiedenen Abschnitten. Bei seinen Leichenuntersuchungen fand v. HAOKER, 
daB die Weite der Speiserohre beim Erwachsenen an den physiologischen Engen 
zwischen 13 und 15 mm schwankt. Andere Autoren bestimmten die Weite 
des Oesophagus an Anfang und Ende mit 14 mm, an allen ubrigen Stellen mit 
17-21 mm. Besonders wichtig ist die Dehnbarkeit des Speiserohres, die nach 
MOROS OW ohne Schadigung eine Erweiterung bis zu 2 cm zulaBt; nach anderer 
Darstellung soIl die physiologische Dehnbarkeit in der Hohe des Ringknorpels 
und der Bifurkation 18-19 mm, an der Kardia 25 mm und an den ubrigen 
Abschnitten der Speiserohre 35 mm betragen. 

Diese Feststellung bedeutet fUr die Praxis, daB man beim Erwachsenen 
Sonden von 15-18-20 mm ohne Gefahrdung verwenden kann. SESPINI gibt 
HochstmaBe an, die nicht uberschritten werden solIen, und zwar fur Kinder 
von 2-5 Jahren 15 mm, von 8-11 Jahren 18 mm, von 12-16 Jahren 20 mm, 
vom 16. Jahre ab 21 mm. Starre Rohren sollen im Interesse der Sicherheit 
des Kranken 15 mm im Durchschnitt nicht uberschreiten. 

Nach MEHNERT sind die Oesophagusweiten und Oesophagusengen embryonal 
in segmentaler Anordnung vorhanden, und nehmen im Laufe der Ontogenese 
an Zahl abo Dementsprechend kann man Weiten und Engen in allen moglichen 
Hohen beobachten. RegelmaBig aber finden sie sich jedoch an drei Stellen, am 
Speiserohrenbeginn hinter dem Ringknorpel, vor dem 4. Brustwirbel in Hohe 
der Bifurkation und am Durchtritt durch das Zwerchfell. Diese Verengungen 
sollen sich durch die dort starker ausgebildete Ringmuskulatur erklaren. An 
diesen Stellen ist die Speiserohre im Ruhezustand geschlossen und offnet sich 
nur beim Durchtritt der Nahrung. Zwischen den Engen sind die Weiten ein­
geschaltet und so ergibt sich eine obere Hals- und eine untere Brustweite 
(Abb.3). 

Klinische Bedeutung gewinnen die Oesophagusengen aus folgenden Grunden: 
1. Fremdkorper bleiben dort leichter hangen. 2. Veratzungen durch Trinken 
von Sauren oder Laugen wirken sich hier am starksten aus und bedingen durch 
Narbenbildung Stenosen. 3. In ihrem Bereich bilden sich am haufigsten bos­
artige Neubildungen. 
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Uber die GefafJversorgung des Oesophagus liegen Untersuchungen von MER­
KEL, GOESSEL, P AUSCH, ENDERLEN und DEMEL vor. Die Pars cervicalis der 
Speiserohre wird durch die Art. thyr. info und einen Ast der A. subclavia er­
Medianebene nahrt. Die A. thyreoidea inferior versorgt die 

ti>:H---- H n"" Obcrc I:ngo 

• Oberc 
1 U JHlIl . \ u:olwcitun:t 

H ,m" ~littl crc EIl~c 1.111----- (AoJ'trllc llgc) 
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Abb. 3. Oesophagus von vorn, mit den 
"Engen" und "Weiten". Nach einem 
mittelst Formolinjektion der Arterien in 
situ geharteten Oesophagus eines 21jiihri­
gen Mannes. Medianebene punktiert. 

(Nach CORNING.) 

obere Halfte, der Subclaviaast die untere Halfte 
der Pars cervicalis. Die rechte A. thyreoidea 
inferior hat im allgemeinen mehr .Aste als die 
linke, wo sich auch weniger Anastomosenbil­
dungen finden. Der Ast aus der A. sub clavi a 
soIl nicht konstant vorhanden sein. Aus den 
rontgenologischen Darstellungen von DEMEL 
bei 15 Leichen geht hervor, dal3 der linke Rand 
der Pars cervicalis mit Gefal3en besser versorgt 
ist als der rechte. Die operative Freilegung des 
Halsoesophagus von der linken Seite her ist des­
halb nicht nur aus technischen Grunden zu be­
vorzugen, es bestehen hierbei auch gunstigere 
Heilungsbedingungen. Die nahe der Bifurkation 
liegenden Teile der Speiserohre werden vorwie­
gend von denAa. oesophago-tracheales anteriores 
und posteriores versorgt, und gehoren zu den 
besternahrten Oesophagusabschnitten. Fur die 
Blutversorgung des unter der Bifurkation liegen­
den Speiserohrenabschnittes kommen die an 
Zahl wechselnden vorderen und hinteren Aa. 
oesophageae propriae in Betracht. Die obere 
Halfte der Pars thoracalis ist im Vergleich zur 
unteren schlechter mit Gefal3en versehen, und 
zwar besonders an der V orderflache und am 
rechten Rand der Speiserohre. Auch im unteren 
Abschnitt der Pars thoracalis ist der rechte 
Oesophagusrand als die am schwachsten durch­
blutete Stelle zu bezeichnen. In der Pars ab-
dominalis oesophagi ist nur die Hinterflache 
und der rechte Oesophagusrand gut durchblutet, 
was hauptsachlich die .Aste der A. gastrica si­
nistra bewirken. Die A. phrenica inferior sinistra 
versorgt in den meisten Fallen den linken Oeso­
phagusrand und zum Teil auch die Hinterflache. 
Aus den vielfachen Untersuchungen der Gefal3-

versorgung der Speiserohre geht ferner hervor, daB die Ernahrung des ab­
dominellen Abschnittes der Speiserohre im allgemeinen weit geringer ist als 
die des thorakalen Oesophagus. Die operative Freilegung des unteren Ab­
schnittes der Pars thoracalis und abdominal is erfolgt im Hinblick auf die Lage 
der Speiserohre und auf die durch die langeren OesophagusgefaBe gewahr­
leistete bessere Beweglichkeit zweckmal3iger von links. Es ist zu berucksichtigen, 
daB der rechte Oesophagusrand in der unteren Pars thoracalis schlecht mit Blut­
gefaBen versehen ist. Durch die geringere Blutversorgung der Ring- und Langs-
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muskulatur dieses Abschnittes ist nach DEMEL die hier leichte ZerreiBJichkeit 
bedingt (vgl. die Abbildungen tiber GefiiBversorgung der Speiserohre, Abb.4 
und 5). 

Die Lymphge/dfJe und die regiondren 
Lymphdrusen des Oesophagus hat SA­
KATA besonders eingehend untersucht 
undfestgestellt, daB die Lymphbahnen 
von der tieferen Schicht der Schleim- - 7 

haut und derMuscularisihrenAusgang 
nehmen. Die wichtigsten Drusensta­
tionen sind: 

Abb.4. GefiiJ3versorgung der Speiserohre. (Nach 
DE~IEL.) (Ansicht von vorne.) 

1. rechter Hauptbronchus; 2. linker Hauptbronchus; 
3. Lymphogiandulae bronch.; 4. Perikard (hinteres 
Blatt); 5. Art. oesophagotrarheaiis ant.; 6. Aorta; 

7. Zwerchfell; 8. Art. gastr. sin. 

- !J 

'- , II 

Ahb.5.GefaJ3verRorgungderSpeiserohre. (Nach DEMEL.) 
(Ansicht von hinten.) 

1. Sehilddriise; 2. Art. thyr. inf. sin.; 3. Art. subeL 
sin.; 4. Art. oesophagotrachealis post.; 5. Aorta; 6. Art. 
tbyr. info dexira; 7. Art. transv. colli; 8. Art. subel. 
dexira; .9. unmitteibarer Ast aus der Art. subcJavia ; 
10. rechter Hauptbronchus; 11. linker Hanptbronchus ; 

12. Art. gastr. sin. 

1. Die Lymphoglandulae cervicales profundae info Sie liegen in dem Winkel 
zwischen Vena jugularis info und Vena subclavia. Zu diesen Drusen kommen 
die LymphgefiWe sowohl von der Pars cervicalis oesophagi als auch von der 
Pars thoracalis. Namentlich die unteren sind oft als dicke Stamme ausgebildet. 
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2. Die Lymphoglandulae tracheo-bronchiales liegen an der Bifurkation und 
beziehen Lymphe aus der Pars thoracalis des Oesophagus. 

3. Die Lymphoglandulae bronchialis in dem Winkel zwischen Speise- und 
Luftrohre. 

4. Die Lymphoglandulae bronchiales et mediastinales posteriores, die dem 
Oesophagus unmittelbar anliegen. 

5. Die Lymphoglandulae mediastinales inferiores. Auch zu ihnen stromt 
die Lymphe aus dem Brustanteil der Speiserohre. 

6. Die Lymphoglandulae cardiacae, die urn die Kardia herumliegen, erhalten 
Lymphe aus dem untersten Teil des thorakalen und aus dem abdominellen 
Anteil des Oesophagus. 

AuBerdem bestehen nach SAKATA noch 1-2 SammellymphgefaBe, welche 
der ganzen Speiserohre entlang ziehen konnen und sich gelegentlich bis zu den 
Nackendriisen erstrecken. Auf Grund dieser letztgenannten Lymphbahnen er­
klart sich das Vorkommen pathologisch vergroBerter Halsdriisen auch bei tief­
sitzendem Krebs. 

Die abfiihrenden Lymphbahnen nehmen ihren Weg durch das Mittelfell 
und miinden in den Ductus thoracicus, wahrscheinlich auch in den Truncus 
lymphaticus dexter (Abb. 6). 

Bei der operativen Behandlung des Speiserohrenkrebses ist also zu beriick­
sichtigen, daB die Glandulae bronchiales und mediastinales post. der Oeso­
phaguswand unmittelbar anliegen und so ohne weiteres angegangen werden 
konnen, wahrend die Glandulae cervicales profundae inferiores, also die supra­
clavicularen Driisen, weiter. entfernt yom Operationsgebiet sind. 

Die Gefiihlsnerven der Speiserohre laufen in den Nervi recurrentes und stehen 
mit den spinalen Ganglienzellen in Verbindung. Den sensiblen Teil des Reflex­
bogens bilden der 2. Ast des Trigeminus, der Glossopharyngeus, der Nervus 
laryngeus sup. und int, moglicherweise auch noch andere Nerven. Motorisch wird 
die Speiserohre vorwiegend yom Vagus innerviert, und zwar durch Fasern, deren 
Reizung eine Kontraktionder Speiserohrenmuskulatur zur Folge hat, und andere 
Fasern, die den Tonus der Muskulatur aufrechterhalten. Ein zweites motori­
sches Zentrum besitzt die Speiserohre in den sympathischen Ganglienzellen, 
zu denen sympathische Fasern ziehen. Das bulbarautonome und das sym­
pathische System wirken nicht unmittelbar auf die glatte Muskulatur, sondem 
auf den intramuralen Ganglienzellenapparat. Dieser beginnt etwa 3-4 cm 
unterhalb des Kehlkopfes. HASER, RIEDER, HARTING und WOOLLARD fanden, daB 
innerhalb der Ganglien des intramuskularen Plexus stets einige feine Nerven­
fasem mit kleinen Endplatten in den Zwischenraumen der Zellen endigen. Auch 
zwischen den Epithelzellen der Schleimhaut finden sich feinste Nervenendi­
gungen (Knotchen). Die Nerven sind fast immer marklos. (Die Funktion des 
gesamten Nervenapparates der Speiserohre wird im Abschnitt Physiologie und 
Pathophyslologie besprochen.) 

Die Speiserohre besteht nach dem histologischen Befund aus drei ineinander 
geschalteten Rohren, dem Schleimhautrohr mit der Submucosa, dem Muskelrohr 
und einer Bindegewebsschicht. 

Die Schleimhaut weist einheitlich geschichtetes Pflasterepithel auf, mit 
hohen und spitzgipfeligen Papillen. Die Muscularis mucosae besteht aus Langs­
biindeln und ist in der Regel recht gut entwickelt. Sie faltet die Schleimhaut 
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in der Ruhe des Organs. Die Submucosa ist aus liingerem, mitunter fettzellen­
haltigem Bindegewebe aufgebaut und ist die Triigerin der zur Schleimhaut 
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Abb.6. Lymphgefii/3e und regionilre LymphdrUsen des Oesophagus. (Ansicht von hinten.) Mit BenUtzung 
der Angaben und Abbildungcn von SAKATA. Mitteilungen ails den Grenzgcb. Med. ll. Chir. 11 (1903). 

ziehenden Gefii13- und Nervenveriistelungen. In ihr finden sich auch kleine 
Lymphknotchen urn die Ausfiihrungsgiinge der Schleimdriisen, die meist schrag 
zwischen den Papillen, das Pflasterepithel durchsetzend, ausmiinden. Zwei Arten 
von Drusen sind eingelagert: verzweigte tubuloalveoliire Schleimdriisen und 



654 E. K. FREY und L. DUSCHL: 

sog. Oesophagusdrusen vom Bau der Pylorusdrusen des Magens, von denen sie 
sich hochstens durch die starkere Verastelung unterscheiden. Mitunter tragen 
sie wirkliche Belegzellen und kommen dann den Magenfundusdrusen sehr nahe. 
Sie finden sich vorzugsweise im oberen Abschnitt und im Kardiateil. Der Muskel­
schlauch besteht aus einer inneren Ringmuskel- und einer auBeren Langs­
muskelschicht. 

Im oberen Drittel sind die Muskelschichten des Oesophagus fast ausschlieB­
lich aus quergestreiften Fasern aufgebaut, im mittleren Drittel treffen wir 
neben den quergestreiften glatte Bundel, das untere Drittel weist ausschlieB­
lich glatte Muskelfasern auf. 

Die Anatomie der Kardia. Der Vorderflache der Kardia liegt der linke Vagus­
stamm auf, der rechte Vagus verlauft an ihrer rechten Hinterwand. Das rechte 
mediastinale Pleurablatt beruhrt in Hohe des 7. und 8. Brustwirbels unmittel­
bar die dorsolaterale Oberflache der Speiserohre, wobei es manchmal zur Bildung 
eines Sinus oesophago-vertebralis kommt. Die linke mediastinale Pleura be­
deckt nur ein kurzes Stuck der Speiserohre etwas oberhalb des Hiatus oeso­
phageus des Zwerchfells. 

Alle bisher angestellten anatomischen Untersuchungen ergeben kein ein­
deutiges Bild der Beziehungen zwischen Pleura und Speiserohre in der Nahe 
der Zwerchfelloffnung. Augenscheinlich sind die Verhaltnisse oft verschieden 
(ENDERLEN). 

AufschluBreiche Ergebnisse brachten in neuerer Zeit besonders die Arbeiten 
von DEMEL, DAHMAN, HERZBERG u. a. Dieser stellte an 95 Leichen verschie­
denen Alters und Geschlechts Untersuchungen an uber die Lange der Speise­
rohre vom Hiatus oesophageus des Zwerchfells bis zur Incisura cardiaca des 
Magens und auch uber ihre Breite. Dieser Anteil der Speiserohre verlauft schrag 
oder senkrecht, nach vorne und nach links gerichtet. Bei dem Durchtritt der 
Speiserohre durch das Zwerchfell bilden die sich kreuzenden Fasern der Zwerch­
fellschenkel einen Kanal von etwa 1-1,5 em Lange; nach votne zu verdunnt 
sich aber das Zwerchfell so sehr, daB hier nur mehr von einer Scheidewand 
zwischen Brust- und Bauchhohle, aber nicht mehr von einem Kanal fUr die 
Speiserohre gesprochen werden kann. 

v. LANGENBECK, MOROSOW, FISCHER und GUBAREV waren der Ansicht, daB 
die den Hiatus oesophageus darstellende Muskulatur einen Sphincter der Speise­
rohre bildet unddaB eine Lahmung des Zwerchfells seine Sphincterwirkung aufhebe. 

Nach Eintritt in den Hiatus des Zwerchfells weist die Speiserohre eine ring­
fOrmige Verschmalerung, die sog. dritte physiologische Enge auf. Wahrend des 
Durchgangs durch das Zwerchfell ist die Speiserohrenwand mit ihm durch 
elastische Bindegewebsschichten verbunden, die eine Fortsetzung des Liga­
mentum interpleurale darstellen (MOROSOW). ROUGET, GILETTE, SANTORINI, 
WINSLOW, THEILE beschreiben hier noch erganzende Muskelgebilde (Fibres 
oesophagiennes), die aus quergestreiften Muskelfasern bestehend vom Zwerch­
fell zur Speiserohrenwand verlaufen. Sie seien stets anzutreffen und stellen 
einen rudimentaren Sphincter der Speiserohre dar, der bei Nagetieren gut ent­
wickelt ist. 

Nach Durchtritt der Speiserohre durch das Zwerchfell wird sie allseitig 
von Bauchfell umkleidet, das sich von der Unterflache des Zwerchfells auf sie 
umschlagt. Die Speiserohre tritt an der Incisura cardiaca in den Magen ein. 
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Der Bauchabschnitt der Speiserohre weist topographisch wichtige Be­
ziehungen auf. Hinten liegt ihr der linke Zwerchfellschenkel an, vorne kommt 
sie in Beriihrung mit dem Lobus caudatus der Leber und dem linken Leber­
lappen. Die A. phrenica sinistra inf., die der Aorta abdominalis entspringt, 
verlauft dorsal von der Pars abdominalis oesophagi zum Zwerchfell. 

Die Wand des Bauchabschnittes der Speiserohre ist verhaltnismaBig dick 
(3,5-4 mm ASCHOFF, v. HACKER), was sich durch reichliche Faltenbildung, die 
schon beim dreimonatlichen Embryo erkennbar ist, erklart (TOLDT). Die Lange 
dieses Abschnittes wird im Schrifttum verschieden angegeben. FOLLIN schatzt 
sie 1-4 cm, MERKEL, RAUBER, BENTUD und DELBET, FEDEROV 2-3 cm, 
DEBIERRE, ROUVIERE etwa 2, MEINERT 2-4, V. MIKULICZ 3-4, EINHORST etwa 
3, SAUERBRUCH 1-3, V. HACKER 2-4, CUNNINGHAM, BRAUNE 1-1,5, DEMEL 
3-6, TESCHENDORF nicht mehr als 3 cm lang. 

HERZBERG fand bei 84 Leichenuntersuchungen die groBte Lange des Bauch­
abschnittes der Speiserohre 3,9 cm, im Durchschnitt 1,63 cm. Bei 75% der 
untersuchten Leichen betrug sie 2 cm, die Durchschnittszahlen waren bei 
Mannern groBer als bei Frauen (1,74: 1,65 cm). Die Ausdehnung dieses Bauch­
abschnittes der Speiserohre ist besonders bei Operationen von der Bauchhohle 
aus von groBer Bedeutung. Die meisten Chirurgen kommen ohne vorhergehende 
Mobilisierung der unteren Speiserohre und Hervorziehung aus dem hinteren 
Mediastinum in die Bauchhohle nicht aus. 

Der Durchmesser des Bauchabschnittes der Speiserohre wird von den Au­
toren verschieden beurteilt, was wahrscheinlich mit der Art der Untersuchungen 
zusammenhangt. Nach MOUTON betragt die Weite des unteren Teiles 1,2 cm, 
nach MINKIN im Bereich des Zwerchfells zwischen 1,5-3,5 cm, nach HERZ­
BERG ist die durchschnittliche Weite 1,8 cm, nach V. HACKER im Bereich del' 
Engen 1,3-1,5 cm. 

Von praktischen Wert ist es, festzustellen, wie weit der untere Abschnitt, 
der Speiserohre gedehnt werden kann. Nach MOROZOV ist dies bis zu 2 cm, nach 
MOUTON bis zu 2,5 cm, nach GERLACH bis zu 3,9 cm, nach HERZBERG bis zu 
7-8 cm moglich. 

Arten der Einmiindnng der Speiserohre in den Magen. 
Der Ubergang des Bauchabschnittes der Speiserohre in den Magen erfolgt 

nach der kleinen Kurvatur zu ohne scharfe Grenzlinie (Abb. 1). 1m Bereich 
des Fundus dagegen findet sich ein mehr oder minder ausgepragter Einschnitt, 
der zuerst von HIS beschrieben wurde. Er solI schon beim Embryo feststellbar 
sein und ist stets erkennbar, wenn der Drehungsvorgang des Magens abge­
schlossen ist. Form und Lage dieser Incisur wechseln nach Alter und Geschlecht 
und nach dem Fiillungsgrad des Magens. Sie verschwindet auch bei der 
vollkommenen Entleerung des Magens nie ganz. 

Nach den ausgezeichneten anatomischen Untersuchungen von FORSELL 
wird die Kardia von einem Muskelring umgeben, welcher rechts von den 
Fasern der mittleren Muskellage der SpeiserOhre, links yom Scheitel der 
Stiitzschlinge der inneren Schicht gebildet wird. Dieser Muskelring erhalt 
seinen eigentiimlichen Charakter durch eine axial verlaufende Raphe. Die 
durch Kontraktion des Scheitels der Stiitzschlinge gebildete Plica cardiaca 
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wirkt sich als AbschluBventil aus. Die Stlitzschlinge verlauft auch bei starker 
Kontraktion parallel mit der kleinen Kurvatur (Abb. 7). 

Bemerkenswerte Untersuchungen liber die Formen des Eintritts der Speise­
rohre in den Magen liegen von HERZBERG vor. 

Er unterscheidet zwei grundsatzlich verschiedene Einmlindungstypen 
zwischen denen die am haufigsten beobachteten Ubergangsformen liegen. Der 
erste Typ ist durch eine bedeutende Tiefe des Einschnittes gekennzeichnet, beim 
zweiten lauft die Achse des Bauchabschnittes der Speiser6hre annahernd parallel 
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R 
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Abb.7. 

mit der Zwerchfellkontur, so daB die Incisura 
cardiaca nahezu verschwindet (Abb.8). 

An der Schleimhaut ist die Grenze zwi­
schen dem Bauchabschnitt der Speiserohre 
und dem Magen deutlich erkennbar. BRAUNE 
lenkte seinerzeit die Aufmerksamkeit auf eine 
dem kardialen Einschnitt entsprechende 
Schleimhautfalte, die Plica cardiaca, der er 

Abb.8. 
Abb.7. Schematisches Bild der Kardiamuskulatur (nach FORSELL). 

a ZirkuHirfasern des "AntruIll cardiacum"; b Kardiafasern der innercn Schichte; c Kardiafasern deT Inittleren 
Schichtc; d StiitzschHnge; e Fornixfasern der mit.tleren Schichte; ! mediales Langsbiindel; (] Fornixanteil der 
Kardiastrahlung. Bei der Raphe (R) der Wand trcten die Kardiafasern (c) dN mittleren Schichte in feste 

Verbiudung mit der Stiitzschlinge (d). um dauach als Fornixfasern (e) aufwlirts ulll,ubiegen. 

Abb.8. Eillmiiudungsformcll der Speiseriihre in den Magen. 

eine besondere funktionelle Bedeutung zuschrieb. Sie solI sich nach Art einer 
Klappe beim VerschluB der Kardia betatigen (Abb.9 u. 10). HIS bestatigt, daB 
die Lage dieser Falte dem Eintritt quer verlaufender Muskelfasern entspricht. 
HASSE und STRACKER nehmen an, daB sie nur bei gefiilltein Magen deutlich 
hervortritt und daB sie zusammen mit den sich kreuzenden Fasern des Zwerch­
fells und den verstarkten zirkularen Fasern des unteren Abschnittes der Speise­
rohre die Rolle eines Ventils spiele (DAHMAN). LAMBERT und ZAAIJER schlugen 
seinerzeit zur Behandlung des Kardiospasmus eine Spaltung dieser Falte vor. 

Die Frage des Abschlusses des unteren Speiserohrenendes gegen den Magen 
durch einen sphincterartig wirkenden Muskel ist im Schrifttum vielfach auf­
geworfen worden. Aus allen neuen Arbeiten geht jedoch eindeutig hervor, dafJ ein 
anatomisch nachweisbarer Sphincter als besonderer Muskel nicht besteht. Schon 
c!.ie Tatsache, daB die Kardiaschwelle ein sichelformiges Segment darstellt und 
nicht die ganze Rundung umfaBt, muB Zweifel an einem besonderen ringfOrmigen 
VerschluB dieser Stelle wecken. Die einwandfreie Klarung nach dieser Richtung 
schafft das Muskelpraparat, welches den glatten Ubergang der Magenmuskulatur 
in die Pars abdominal is oesophagi aufzeigt und keinen besonders entwickelten 
Ringmuskel in der Kardiagegend erkennen laBt. Da die Umschlagstelle zwischen 
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dem absteigenden engen Oesophagus und der aufsteigenden weiten Magenblase 
scharf umschrieben ist, war der Anatom gewiB berechtigt, sie besonders zu 

Abb. 9. Plica cardiaca eines 16 em Iangen Fetus. 

Abb.lO. Dasselbe bei starkercr Vergrollerung. Man sieht die Verbreiterung des mehrschichtigen 
Piattenepltheis und der Musc. mucosae. 

benennen. Nur dad man dam it nicht die Vorstellung einer besonderen funk­
tionellen Aufgabe verbinden. 

Ergebnisse der Chirurgie. XXIX. 42 
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Die arterielle und. venose Versorgung des Baucha bschnittes der Speiserohre 
bzw. der Kardia ist oben schon beschrieben. 

Abb. 11. Nervenversorgung der Speiseriihre (nach WOOLLARD). (Ansicht von rcchts.) 
I. Art. subclavia; 2. Ganglion steUatum; 3. Plexus oesophagi; 4. Grenzstrang; 5. Aorta; 6. Splanchnicus maior; 
7. A. carotis; 8. rechter Vagus ; 9. Plexu, PUlIDo posterior; 10 . Speiseriihre; 11. Magen: 12. Art. gastr. sini.tra; 

13. Ast YOID Plex. coel. mID Oesophagus; 14. Plexus coeliacus. 

Die Nervenversorgung des Bauchabschnittes der Speiserohre und der Kardia 
wurde von RIEDER, STOEHR, BRANDT, MULLER, GREVING, WERTHEIMER, 
HARTING U. a. eingehend untersucht. 
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Sichergestellt ist folgendes: Der Bauchabschnitt der Speiserohre wird durch 
das sympathische und parasympathische Nervensystem versorgt. Beide leiten 
zu dem intramuralen Ganglienapparat, der zwischen der Langs- und Quer­
schicht der Muskulatur liegt. 
N ach Durchschneidung der 
Vagi zeigen sich an ihm De-

generationserscheinungen. 
Daraus wurde der SchluB 
gezogen, daB die GangIien 
ihre Impulse im wesentlichen 
durch Vagusfasern erhalten, 
doch ist ihnen zweifellos eine 
gewisse Automatie eigen. 
N ach HERZBERG verzweigen 
sich die Aste des linken Vagus 
in der Kardiagegend in sehr 
verschiedener Weise: einmal 
findet sich dort ein reiches 
Netz von Vagusfasern, das 
andere Mal scheinen an der 
Kardia N erven zu fehlen, da 
dieAbzweigung der Rami ga­
strici tiefer erfolgt. Natiirlich 
gibt es Ubergangsformen. 
Verbindungsaste zwischen 
rechtem und linkem Vagus 
konnten HERZBERG, WERT­
HEIMER und PARMANN in 
der Kardiagegend nicht fest­
stellen. 

Der rechte Vagusstamm 
versorgt nur mit etwa 1/3 
seiner Fasern die Hinterflache 
des Magens. Die Hauptmasse 
verlauft zum Ganglion semi­
lunare dextrum (SAPEY, LON­
GET, KOLLMANN, GREVING, 
BRANDT) . Zum Bauchab­
schnitt der Speiserohre sen­
det der rechte Vagus 2-3 
auBerordentlich feine Aste. 
Da aber im Brustabschnitt 
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Abb.12. Nervenversorgung der Speiserohre (nach WOOLLARD). 
(Ansicht von links.) 

1. Art. subclavia; 2. linker Vagus; 3. Plexus pulm. posterior; 
4. Speiserohre; .5. Magen; 6. N. spJanchn. maior; 7. Ganglion 
coeJiacum; 8. linke Niere; 9. Ganglion stcllatum; 10. Aorta; 

11. Grenzstrang; 12. Zwerchfell. 

beide Vagusstamme, gleich nachdem sie an die Speiserohre herangetreten sind, 
mit kraftigen Verbindungsasten miteinander anastomosieren, unterliegt es keinem 
Zweifel, daB im Bauchabschnitt jeder Fasern des anderen fiihrt, so daB die ganze 
kardianahe Speiserohre letzten Endes tiberall Impulse erhalt, die von beiden 
Vagi kommen (CREAL, HOVELAQUE). 

Der Sympathicus versorgt den Bauchabschnitt der Speiserohre und die 
Kardia hauptsachlich durch Begleitfasern der A. gastrica sinistra und der 

42* 
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A. coeliaca. Einige Nervenaste verlaufen auch langs der A. phrenica info sinistra 
(CREAL, WOLLARD). HOVELAQUE nimmt an, daB das Sympathicusgeflecht der 
Kardia nicht allein aus Asten des Plexus coeliacus, sondern auch von Fasern 
der beiden Semilunarganglien und des linken Vagusstammes gebildet wird. 

AIle genannten Aste vereinigen sich bald zu zwei oder drei kraftigen Nerven­
stammen, welche die Arteria gastrica sinistra begleiten. AuBerdem verlaufen 
noch isolierte sympathische Fasern, die unmittelbar dem Ganglion coeliacum 
entspringen, zu dem subkardialen Gebiet des Magens und dem Bauchabschnitt 
der Speiserohre (Abb. 7 u. 8). 

Die histologischen Untersuchungen von HARTING deckten auf, daB die 
Vagusfasern in der Wand des Oesophagus einen eigenen ganglienzellfreien 
Nervenplexus bilden. Dabei sollen die markhaltigen Vagusfasern die quer­
gestreifte Muskulatur versorgen und dort mit motorischen Endplatten ab­
schlieBen. Die marklosen Fasern des Vagus dagegen stehen mit dem AUERBACH­
schen Plexus des Oesophagus in Beziehung. 

Auf die physiologische und vor aHem patho-physiologische Bedeutung dieser 
komplizierten Nervenversorgung wird in den nachsten Abschnitten eingegangen. 

Physiologie. 
Die wichtigste physiologische Aufgabe der Speiserohre ist die Weiterleitung 

der Nahrung. Sie beginnt mit dem Schluckakt, der mit willkiirlichen Bewe­
gungen eingeleitet wird und Offnung und SchlieBung der Kardia beeinfluBt. 

Nach SCHREIBER, KRAUS U. a. unterscheidet man beim Schluckakt eine 
bucco-pharyngeale und eine oesophago-pharyngeale Phase, die beide unmittel­
bar ineinander iibergehen. 

Die rontgenologische Erforschung des Schluckaktes hat Licht in diesen 
auBerordentlich komplizierten, auch heute noch nicht restlos geklarten Vor­
gang gebracht. In der bucco-pharyngealen Phase setzt zuerst die Tatigkeit 
der Zunge ein. Mit der Spitze beginnend, legt die Zunge sich allmahlich an den 
harten Gaumen an, und auf diese Weise drangt sie die Speisen aus der Mund­
hohle vor sich her in den Schlund. Diese den Schluckakt einleitende Bewegung 
ist noch dem Willen unterworfen, die pharyngo-oesophageale Phase aber nicht 
mehr. Nunmehr tritt die Frage der eigentatigen Mitwirkung der Speiserohren­
muskulatur in den Vordergrund, und dariiber gehen die Ansichten auseinander. 
KRONECKER und MELTZER meinten, daB breiige und fliissige Nahrung aHein 
durch die Tatigkeit der Schlundmuskulatur bis zur Kardia geschleudert wiirde. 
SCIIREIBER bestritt das Schleudern und Durchspritzen der fliissig-breiigen Nah­
rung durch den Oesophagus hindurch und betonte, daB zum mindesten bei der 
Weiterbeforderung fester Nahrungsmittel die Oesophagusmuskulatur einen ent­
schiedenen EinfluB ausiibt. 1m Halsteil der Speiserohre erfolgt die BefOrderung 
durch die quergestreifte Muskulatur rascher als im Brustteil. Eine kurze Stockung 
der Fortbewegung sei in der Oesophagusmitte und am Mageneingang zu beob­
achten. 

Nach MELTZER solI der obere Teil der Speiserohre leichter zu Kontraktionen 
anzuregen sein als der untere Teil, wodurch die unterschiedlichen Geschwindig­
keiten in den einzelnen Speiserohrenabschnitten erklart werden. Die Ansicht 
der meisten Autoren geht dahin, daB beim Menschen Fliissigkeiten lediglich 
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durch ihre Schwere in den Magen gelangen. In del' Pflege Kranker nach Ope­
rationen im Munde, Pharynx usw. geniigt es, wie es v. MIKULICz lehrte, durch 
Mund odeI' N ase in den Anfangsteil del' Speiserohre ein Gummirohr einzufiihren, 
durch welches man beliebig Fliissigkeiten eingieBen kann, ohne daB eine aktive 
Schluckbewegung notig ware. Die Kardia wird durch den Wanddruck del' 
Fliissigkeiten geoffnet. 

Ein eigentlicher ringfOrmiger SchlieBmuskel del' Kardia besteht, wie oben 
dargelegt, nicht. Nach Ansicht von RETZIUS erfolgt del' VerschluB durch die 
Zusammenziehung del' langsgestellten Muskelziige, die auf den Magen iiber­
gehen, also nicht durch ringformige Verengerung, sondern durch Langszug. 
An del' linken Seite del' Einmiindungsstelle des Oesophagus in den Magen findet 
sich eine verschieden stark ausgebildete Schleimhautfalte (Ora serrata, Lippe), 
welche die Form eines Ventils annehmen kann. Nach SAUERBRUCH und 
HAECKER unterstiitzen Zwerchfellfasern, die den Oesophagus bei seinem Durch­
tritt ringformig umgeben, den VerschluB del' Kardia, del' im Ruhezustand die 
Regel ist. 

DAHMAN stellte in experimentellen Untersuchungen fest, daB del' Oeso­
phagus an seiner Durchtrittsstelle durch das Zwerchfell (Hiatus oesophageus) 
von einem kraftigen zwingenformigen Muskel umschlossen ist. Es gibt nach 
seiner Ansicht wedel' einen vollstandigen noch einen unvollstandigen Ring­
muskel. Zusammenziehungen del' Speiserohre, die durch den Schluckakt odeI' 
durch Reize im Rachen ausgelOst werden, laufen nur bis zum Zwerchfell herab. 
Bei seinen Untersuchungen konnte DAHMAN an del' Kardia nie umschriebene 
Kontraktionen im Sinne eines eigentatigen Ringverschlusses feststellen, die 
er am Hiatus oesophageus regelmaBig fand. Auch im Magen gesetzte Reize 
£iihrten nie zu reflektorischem KardiaverschluB. Demgegeniiber ist die ringformige 
Kontraktion des Hiatus oesophageus in wechselnden Graden ausnahmslos zu beob­
achten. Die Plica cardiaca steIIt nur eine halbkreisformige Lippe dar. Sie wirkt 
nicht aktiv, sondern nul' passiv, wie ein Ventil, das unter normalen Verhalt­
nissen das ZuriickflieBen del' Speisen verhindert, ihren Durchtritt zum Magen 
aber frei laBt. 

DAHMAN ist del' Auffassung, daB die Pars abdominalis oesophagi eigent­
lich zum Magen gehore und deshalb als Pars oesophageali'S ventriculi bezeichnet 
werden sollte. Dementsprechend sei auch die Bezeichnung "Kardiospasmus" nicht 
zutreffend und wiirde zweckmaBig durch den Namen "Hiatosspasmus" ersetzt. 

Die Tatsache, daB die Kardia im Ruhezustand geschlossen ist, wird auch 
durch oesophagoskopische Untersuchungen (v. HACKER, MICULICZ, GOTTSTEIN 
u. a.) bestatigt. 

Nahert sich das Instrument del' Kardia, so offnet sie sich. Das geschieht 
auch bei jeder Drucksteigerung im unteren Oesophagusanteil, ob man nun 
Fliissigkeiten eingieBt, Luft einpumpt odeI' den Patienten schlucken laBt. 

Das Zentrum £iiI' die Offnung del' Kardia liegt im vorderen unteren Teil des 
Nucleus caudatus, die Fasern verlaufen im Vagus. Bei Reizung des Nucleus 
caudatus, abel' auch del' Rinde in del' Gegend des Sulcus cruciatus, offnet sich 
die Kardia. 

Das Zentrum £iiI' die SchlieBung hat v. OPENCHOWSKY einmal in den hinteren 
Anteilen del' Vierhiigel, dann in den vorderen Strangen des Riickenmarkes ge­
funden. Die cerebralen Erregungen laufen durch den Vagus, die yom Riicken-
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intrapleural, sondern intradiaphragmal. Man kann auch sagen, er verlauft 
retropleural bzw. retroperitoneal. FULDE unterscheidet an dieser intradia­
phragmalen Strecke des Oesophagus drei sich verschieden auswirkende physio­
logische Sperren. Die erste wird durch die ringformige Oesophagusmuskulatur 
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im oberen Bereich (Cardia sup. diaphr.) der Membrana phrenica oesophagealis 
gebildet. Die zweite wird durch die Wirkung der Pfeilerzuge des Zwerchfells 
bei der Einatmung hervorgerufen. Die dritte Sperre ist die Schleimhautfalte 
an der Einmundungsstelle der Speiserohre in den Magen. "Vii,hrend dcr Atmung 
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wechselt die Lage dieser drei Sperren. Bei der Ankunft von Speisen offnet sich 
die erste Sperre, die im Ruhezustand geschlossen ist. Sie erschlafft reflektorisch 
durch Reizung einer bestimmten Stelle des Kardiagebietes. Dieser Reiz wird 
auf Bahnen des Sympathicus und der beiden Vagi geleitet. 

Unter physiologischen Bedingungen wird das Weitergleiten der Nahrung 
durch die zweite Sperre im wesentlichen durch die "inspiratorische Melkbewe­
gung der Zwerchfellschenkel" besorgt. Nervos verantwortlich dafiir sind die 
spinalen Fasern des Nervus phrenicus, der die Innervation des Zwerchfelles und 
damit die Bewegungen an der zweiten Sperre leitet. Nachlassen des Zwerch­
fell tonus offnet die zweite Sperre, was unter physiologischen Bedingungen im 
Augenblick der beginnenden Exspiration geschieht. Wahrend der Inspiration 
wird der Oesophagus in seinem intradiaphragmalen Abschnitt durch die Wir­
kung des Zwerchfelles geschlossen gehalten. Mit der Anderung der jeweiligen 
Lage des Zwerchfelles schwankt auch die Hohe dieser Sperre. 

Die unterste Sperre, die Plica cardiaca, wirkt wie ein Ventil und verhindert 
den RtickfluI3 des Mageninhaltes. Sie offnet sich erst, wenn der Druck im intra­
diaphragmalen Oesophagusabschnitt den Eigendruck des Magens tibersteigt, 
oder wenn die groI3e Gewalt des Brechaktes diese Sperre durchbricht. Ein 
nervoser EinfluI3 auf diese dritte Sperre besteht nicht. 

Die von FULDE gegebene zeichnerische Darstellung gibt einen guten Uber­
blick tiber das Zusammenwirken der drei Sperren (Abb.13-18). 

Pathogenese des Kardiospasmus. 
Die Ursa chen des Kardiospasmus sind noch keineswegs geklart. Die zahl­

reichen klinischen Beobachtungen und Tierexperimente ergeben kein einheit­
liches Bild. 

Manche Erweiterungen der Speiserohre sind sicher auf angeborene StOrungen 
zurtickzuftihren. Man fand Ektasien bei Neugeborenen und Frtihgeburten 
(ZENKER, SCHREIBER, BAUMGARTEN) und im Kindesalter. GOPPERT stellte 
eine Dilatation bei einem Saugling fest, SJORGEN bei einem 14, HOPPE und 
HEINEMANN bei einem 18 Monate alten Madchen mit SchluckstOrungen seit 
dem 2. Lebensmonat, DIERLING bei einem 4jahrigen Knaben, TAMIMURA bei 
einem 51/ 2 jahrigen Knaben, LOTHEISSEN bei einem 7 Jahre alten Kind, dessen 
Beschwerden seit dem 10. Lebensmonat bestanden (vgl. v. HACKER-LoTHEISSEN). 

ROSENTHAL beobachtete den kardiospastischen Symptomenkomplex bei 
einem 13jahrigen Kind, HANSEN bei einem 10jahrigen Jungen, FRIEDRICH bei 
einem 10jahrigen Madchen, das seit 4 Jahren erkrankt war, SAUERBRUCH bei 
einem 12jahrigen Jungen, bei dem der Kardiospasmus durch eine Cyste in der 
Oesophaguswand verursacht war, ARNOLD bei einem 12jahrigen Madchen, 
WINTERNITZ bei einem 15jahrigen Madchen, das seit Geburt an Schluckbeschwer­
den litt usw. 

Ftir die kongenitale Bedingtheit des Leidens spricht auch die Tatsache, daI3 
sich die Vorgeschichte erwachsener Kranker oft bis in die Kindheit zurtick­
verfolgen laI3t. Spatere muskulare Dekompensation ftihrt dann zur eigent­
lichen Krankheit. Bleibt die Muskulatur funktionsttichtig, so braucht ein ana­
tomisch bestehender Megaoesophagus nicht zu dem klinischen Zustandsbild des 
"Kardiospasmus" zu ftihren. 
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ENDERLEN fand bei der Sektion eines alteren Mannes, der nie Schluck­
beschwerden hatte, eine Dilatation der Speiserohre, in deren untersten Ab­
schnitt sich die vordere Magenwand eingestiilpt hatte. 

Aus der Diisseldorfer Klinik beschrieb RECKE ein 19jahriges Madchen, das nur 
noch 36 kg wog und in die Klinik wegen doppelseitiger ausgedehnter Bronchiekta­
sien eingewiesen wurde. Da gleichzeitig Schluckbeschwerden bestanden, wurde 
auch die Speiserohre untersucht, die sich 
aufdemRontgenbildeals abnorm erweiterter 

Abb.19. Kardiospasmus bei gleichzeitiger 
Bronchiektasie. 

Knrdln ____ _ 

)[11(1 " 

Abb. 20. Oesophagu.-Kardia-Magen 
aufgeschnitten. 

schla££er Sack darstellte, der sich nur durch einen ganz engen Kanal nach 
dem Magen zu entleerte (Abb.19). Der Allgemeinzustand der Patientin ver­
bot jeglichen chirurgischen Eingri£f, sie starb bald nach der Aufnahme. Die 
Sektion zeigte die Oesophagusenge in Hohe des Zwerchfelles und die Kardia 
als starres unelastisches Rohr (Abb.20). 1m mikroskopischen Bild sahen wir 
unter dem Plattenepithel der Kardia zwischen Schleimdriisen und Bindegewebe 
groBe Einlagerungen von Knorpelgewebe, das rings urn die Kardia angeordnet 
war (Abb.21). Dieser histologische Befund bewies, daB die Stenose weder als 
Entziindung noch als Spasmus, sondern als angeborener Zustand aufzufassen 
war, wahrend klinisch und rontgenologisch das Bild als "Kardiospasmus" ge­
deutet werden muBte. 

v. HACKER verglich schon im Jahre 1907 die Speiserohrenerweiterung mit 
dem Megacolon congenitum. Englische und amerikanische Forscher betonen 
neuerdings, daB zur Entstehung des Megacolons eine experimentell gesetzte 
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Storung im sympathischen Nervensystem genuge, ohne daB es einer Schadigung 
der Muskulatur bedurfe. Der Ausdruck "Megaoesophagus", der seit v. HACKER 
im Schrifttum gebraucht wird, bezeichnet das Wesentliche. Manchmal findet 
man neben der Erweiterung auch eine Verlangerung der Speiserohre (Dolicho· 
oesophagus [LIGNAC]). Bei gleichzeitigem Vorkommen eines Megaoesophagus 
mit anderen Bildungsfehlern, wie in der eben genannten eigenen Beobachtung 
(Abb. 19-21), bei gleichzeitiger Megagastrie (v. HACKER und HIRSCH), bei ab­
normer Erweiterung des Oesophagusanteiles unterhalb des Zwerchfelles (ARNOLD, 

KnOrllcli llsci 

Abb. 21. Histoiogischer Schnltt der Kardia. 

LUSCHKA, ZENKER, BENEKE, ]LEINER, GOTTSTEIN) ist die nachstliegende Er­
klarung fur die Speiserohrenveranderung zweifellos ein primarer Bildungsfehler. 

Auf Grund oesophagoskopischer Untersuchungen kam v. MIKULICZ zu der 
Ansicht, die Verengerung des untersten Abschnittes der Speiserohre sei durch 
einen Kramp! bedingt. v. MIKuLICz meinte, Speiserohre und Kardia waren 
im Ruhezustand offen; die geschlossene Kardia sah er als einen pathologischen 
Zustand an, den er "Kardiospasmus" nannte (1882). Die manchmal vorhandene 
Hypertrophie der Speiserohrenmuskulatur glaubt er durch Mehrarbeit, die 
Erweiterung des Rohres durch Stauung bedingt. Dieser Auffassung v. MIKULICz' 
schlossen sich viele Beobachter, darunter zunachst auch STARCK an, da ja die 
v. MIKULICzsche Erklarung mit bekannten Vorgangen der allgemeinen Patho­
logie ubereinstimmt. v. HACKER war dagegen immer der Meinung, daB die 
Speiserohre in Hohe des Zwerchfelles normalerweise geschlossen sei. Dieser Lehre 
ist V. MIKULICZ spater beigetreten. SAUERBRUCH und HAECKER stellten am 
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unteren Ende der Speiserohre zwei Verschhisse fest, einen an der Kardia und 
einen am Hiatus. Wenn sie yom Magen aus retrograd oesophagoskopierten, 
fanden sie die Kardia geschlossen, beim Aufblasen des Magens ging die Kardia 
auf, sie sahen und fiihlten dann aber einen neuen AbschluB am Hiatus. 

Gegen die Annahme eines primaren Spasmus macht STARCK mehrere Griinde 
gel tend : er beobachtete selten Schmerzzustande; bei oft wiederholten Sondie­
rungen der Kranken sah er nur ausnahmsweise einen Spasmus. Der dicke Magen­
schlauch findet zwar zunachst einen Halt, dann offnet sich aber die Kardia schon 
beim leichten Nachdrangen, ohne daB eine krampfhafte Umfassung des Schlauches 
stattfindet. STARCK schlieBt daraus, daB die normale Offnungszeit der Kardia bei 
den Kranken infolge aufgehobenen oder abgeschwachten Reflexes verlangert 
sei. Ein echter Spasmus gabe auf Druck sicherlich nicht nach, sondern wiirde 
sich durch den Reiz der Sonde verstarken. Weiterhin lehnt STARCK den Spas­
mus deshalb ab, weil es nie gelingt, das ganze erweiterte Oesophagusrohr auf­
zufiillen. Schon vorher entleert sich der Speiserohreninhalt schubweise in den 
Magen. Findet man bei haufigem Sondieren ein und desselben Kranken die 
Kardia fest verschlossen, so nimmt STARCK einen intermittierenden Krampf an, 
der sicher nicht das Wesen der Krankheit ausmache. Ihr liege eine Storung 
im Erschlaffungsvorgang der Kardia zugrunde, wie es schon MELTZER und 
spater auch RIEDER u. a. vermuteten. 

MELTZER kam zu der Auffassung (1888), daB die Sperre der Speiserohre 
durch das Ausbleiben des normalen Of!nungsre!lexes bedingt sei. So bleibe der 
VerschluB bestehen, der durch die peristaltische Arbeit der Oesophagus­
muskulatur nicht iiberwunden wird. 

HURST und spater auch andere hielten die Nichterschlaffung der Kardia 
durch ein MiBverhaltnis zwischen der peristaltischen Austreibungskraft der 
Speiserohrenwand und der Nachgiebigkeit des "Kardiasphincters" verursacht. 
HURST nannte diesen Zustand "Achalasie" , wovon in der auslandischen Lite­
ratur der letzten Zeit (KNIGHT, WOLLING u. a.) vielfach die Rede ist. v. HACKER, 
LOTHEISSEN betonen demgegeniiber, daB der VerschluB regelmaBig hoher, d. h. 
an der oberen Zwerchfellgrenze, also nicht an der eigentlichen Kardia, zu 
suchen sei. 

ZAAIJER sah den Grund des sog. Kardiospasmus in einer herabgesetzten 
Kontraktionsfahigkeit der Langsmuskulatur, die von der Kardia zum Fornix 
des Magens zieht und die Aufgabe habe, die Kardia zu erweitern. Als Folge 
dieser muskularen Insuffizienz bleibe die Eroffnung der Kardia aus, nicht 
aber wegen eines Sphincterkrampfes. 

V. MIKULICZ verglich den spastischen KardiaverschluB mit dem Sphincter­
krampf bei Analfissuren. 1m Schrifttum ist mehrfach mitgeteilt, daB es durch 
Schleimhauteinrisse an der Kardia zu Spasmen gekommen ist, die als reflek­
torische Krampfzustande aufgefaBt wurden. Durch das Oesophagoskop kann 
man in solchen Fallen neben frischen Fissuren Narben und Geschwursbildungen 
erkennen. Eine derartige Beobachtung V. HACKERS wurde durch die Sektion 
bestatigt. Ob eine mit solchen Fissuren einhergehende Oesophagitis eine Rolle 
spielt, ist nicht geklart. Zweifellos aber kann ein Speiserohrengeschwiir zu 
einem sekundaren KardiaverschluB fiihren. 

ROSSLER berichtete kiirzlich tiber 67 Beobachtungen des Weltschrifttums und 
5 der SAUERBRucHschen Klinik. Er weist darauf hin, daB einerseits Spasmen 
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der Speiserohre - ausgelOst durch vegetative Storungen - ein Ulcus herbei­
fiihren, andererseits einmal vorhandene Ulcera sekundare Spasmen hervorrufen 
konnen. 

Abb.22 zeigt das Rontgenbild eines 40jahrigen Mannes, der seit Jahren 
unter den Erscheinungen eines Kardiospasmus litt. Die Verengerung der Kardia 
und die Erweiterung der Speiserohre sind deutlich zu erkennen. Wir sehen aber 
auch an der Kardia eine Nischenbildung (Pfeil), die mit Sicherheit einem callosen 
Ulcus entspricht, das als Ursache des Kardiospasmus angesehen werden muB. 

Abb.22. Ukus pept. am unteren 
Oesophagusabschnitt.Pfeil :Nische. 
Hochgradige Stenose des kardialen 
Oesophagusabschnittes und Dila­
tation des ganzen Brustanteiles. 

Der "sekundare" Kardiospasmus ist auBer bei kar­
dianahen Geschwuren auch beim Ulcus des Magens 
und des Duodenums beobachtet worden (EINHORN, 
GRUND, SCHUTZ u. a.). HEYROVSKY fand bei sechs 
Kardiospasmuskranken Magengeschwiire. Er nahm 
aber nicht an, daB beide Leiden voneinander ab­
hangig seien, sondern fiihrte sie auf dieselbe nervose 
Storung zuruck. MANDEL stellte beim Kardiospasmus 
9mal Magengeschwure und hohe Salzsaurewerte fest 
(vgl. v. HACKER und LOTHEISSEN). 

Nach der Ansicht von STARCK konnen auch 
Bauchwanderkrankungen, Hernien, insbesondere die 
Hernia epigastrica, ebenso chronisch entzundliche 
Veranderungen in der Bauchhohle einen Kardio­
spasmus auslOsen. 

CZERNY wies darauf hin, daB auch Eingeweide­
senkungen bei der Genese des Kardiospasmus eine 
Rolle zu spiel en vermogen. Die Gastroptose soIl 
eine Dehnung und damit gleichzeitig eine Verenge­
rung des intraabdominellen Speiserohrenabschnittes 
veranJassen. Diese Ausziehung wurde von ROVSING 
und ZAAIJER bestatigt, die das Bauchstuck der 
Speiserohre manchmal bis zu 8 cm lang fanden. Dem­
gegenuber aber wiesen v. HACKER und LOTHEISSEN 
darauf hin, daB bei starksten Magenektasien, mit 
Verlagerung der groBen Kurvatur ins Becken, sich 
kein Schluckhindernis geltend mache. Eher konne 

man sich vorstellen, daB dabei eine nervose Beeinflussung der Kardia uber den 
Splanchnicus und Vagosympathicus zustande komme. Ahnlich deutete LOCK­
WOOD (1903) den Kardiospasmus bei einem Patienten mit einer Wanderniere 
als reflektorische Storung der Kardia uber das Ganglion coeliacum. 

Eine von den allgemeinen Anschauungen uber das Zustandekommen des 
Kardiospasmus abweichende Ansicht vertritt V AMPE. Er teilt mit, daB im 
Inneren Brasiliens die mit einer Kardiastenose einhergehende Speiserohren­
erweiterung so verbreitert sei, daB man sie dort als endemisch ansehen konne. 
VAMPE spricht von " Klemmkrankheit" oder auch "Wurgkrankheit". Hervor­
gerufen werde sie durch eine Schadigung des Oesophagus infolge unzweck­
maBiger Nahrung (Mehl mit trockenem Salzfleisch). Da die Kranken oft zu­
gleich an Milzschwellung und Polineuritis leiden, glaubt er als primar schadi­
gendes Agens eine parasitare Infektion annehmen zu mussen. Auch PARANHOS 
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beschreibt diese Wiirgekrankheit "Mal de engasso", und meint, sie werde durch 
Vergiftung mit Mandiokawurzel verursaeht. 

NETTER und ROSENHEIM hatten die Vorstellung, daB nicht der Krampf 
der Kardia, sondern eine primare Atonie die Ursache der Erweiterung der Speise­
rohre sei, mit Ausnahme der Falle, die eine Wandverdickung zeigen. Findet 
man keine Hypertrophie der Wandmuskulatur, so sei entweder eine angeborene 
Erweiterung anzunehmen, oder die vorher hypertrophische Wand sei iiber­
dehnt und atrophisch geworden. Am weiten Oesophagus mit seiner verdiinnten 
Wand laBt sich dann niehts mehr iiber die Vorgange sagen, die das Krank­
heitsbild bedingten. 

Prim are Atonien sind nach Infektionskrankheiten und nach Traumen 
(GUISEz, KAUFF, NOWODWORSKI) beobaehtet worden. GurSEz beschreibt vier 
postdiphtherische Speiserohrenatonien, N OWODWORSKI eine. Letzterer meint, hier­
bei kame es zu einer Lahmung der Langsmuskulatur des Oesophagus, wahrend 
der Tonus des "Kardiasphincters" erhalten bleibe oder sogar gesteigert sei. 
Postdiphtherisehe Atonien erreichen, wie die Rontgenbilder zeigen, niemals 
die groBen AusmaBe, die wir bei der kardiotonischen Speiserohrenerweiterung 
antreffen. Vor allem aber findet man bei ihnen nie eine hypertrophische Musku­
latur. v. HACKER-LoTHEISSEN betonen, daB sich Hypertrophie und Atonie bei 
anatomischen Untersuchungen leieht unterseheiden lassen, am kranken Mensehen 
aber konne man nur bei der Durchleuchtung aus Art und Starke des Bewe­
gungsablaufes gewisse Riickschliisse auf den Zustand der Oesophagusmuskulatur 
ziehen. STARCK will die Theorie der primaren Atonie nicht ohne weiteres ab­
gelehnt wissen, weil ja das gauze klinische Bild des Kardiospasmusses durch eine 
Storung an der Kardia allein nicht zu erklaren sei. Form und Ausdehnung der 
Speiserohrenerweiterung geben manehmal einen gewissen Hinweis auf ihre Ent­
stehung. Bei der gewohnliehen Stauungsektasie findet man eine Erweiterung 
der ganzen Speiserohre yom Ringknorpel bis zum Zwerchfell. Bei der sekundaren 
Atonie miisse man Birnenformen mit dem groBten Durchmesser iiber dem 
Zwerchfell erwarten, zylindrische Erweiterungen der ganzen Speiserohre sprechen 
fiir ein schon friihzeitiges Nachgeben der ganzen Wandung. Fiir das Entstehen 
der Spindel- oder Flasehenformen hat NEUMANN eine einleuchtende Erklarung 
gegeben: Die Muskulatur der Speiserohre hypertrophiere am meisten unmittel­
bar iiber der Stenose. Kommt es dann zur Insuffizienz, so gibt die hoherliegende 
nichthypertrophische Muskulatur leichter nach, und so entsteht die spindel­
formige Erweiterung. DaB diese weiter mundwarts an Umfang wieder ab­
nimmt, erklart sich durch den geringeren Druck. Besteht aber keine Hyper­
trophie der Oesophaguswand, so kommt es zur Ektasie im zwerchfellnahen 
Abschnitt und es entsteht die Flaschenform. Bei jahrelang beobachteten 
Kranken zeigte sich, daB die Art der Speiserohrenerweiterung sich erheb­
lich andern kann (JUNGERICH, THIEDING u. a.). Selten bildet sie sich zuriick; 
haufiger nimmt sie zu, eine Spindelform kann in die Flaschenform iibergehen 
(PALUGYAY). 

Prim are Atonien sind sieher oft das Wesentlichste der Krankheit, vor allem 
bei echten zentralen oder peripheren Lahmungen (Bulbarparalyse, Diphtherie 
usw.). Sie sind aber keine unerlaJ3liche Voraussetzung fUr das Entstehen des 
Kardiospasmus. 
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Auch traumatische Schiidigungen des Thorax und des Oberbauches sind fUr 
die Entstehung eines Kardiospasmus angeschuldigt worden (H. MAYER u. a.). 
Das kann aber nur dann zugegeben werden, wenn eine Verletzung der Speise­
rohre oder des angrenzendenZwerchfells nachgewiesen war. Auch die Moglichkeit 
von ZerreiBungen und Zerrungen der tiefer liegenden Nervengeflechte besteht. 
Bruckensymptome mussen fur die Anerkennung eines Zusammenhanges zwischen 
Trauma und Krankheit gefordert werden. Wenn Schluckbeschwerden erst sehr 
spat nach einem Trauma auftreten, wird man eher annehmen mussen, daB das 
Trauma eine Neurose auslOste, auf deren Boden sich dann der Kardiospasmus 
entwickelte. 

Im Schrifttum wird die Bedeutung des Unfallereignisses fur den Kardio­
spasmus sehr verschieden beurteilt. 

NEUMANN lehnt die traumatische Genese vollkommen abo Ein Zusammen­
treffen zwischen Unfall und Krankheit halt er fUr einen Zufall; STIERLIN aber 
berichtet von einem kleinen Madchen, bei dem Trauma und heftige Gemuts­
erregung einen so schweren Kardiospasmus herbeifUhrten, daB die Gastrostomie 
notwendig wurde. Zwischen dem Unfallereignis und dem Auftreten der ersten 
Schluckbeschwerden bestand ein freies Intervall von einer Woche. Die Sonden­
behandlung blieb in diesem Fall erfolglos, die Gastrostomie brachte schnelle 
Besserung. 3 Jahre spater bestand gute Schluckfahigkeit, rontgenologisch aber 
lieB sich noch eine deutliche Verzogerung der Entleerung nachweisen. 

Beobachtungen eines Zusammenhanges zwischen Trauma und Kardiospas­
mus liegen ferner vor von STRAUSS (Hufschlag gegen den Magen), FLEINER 
(StoB gegen die Magengrube), HEISSLER (BajonettstoB), HANNEY, POURTON, 
FOOT (StoB oder Schlag auf die Brust), EINHORN (Fall auf den Rucken), LOTH­
EISSEN (Sturz yom Pferd mit Clavicularfraktur), DAVY, MELTZER, ZUSCH (Ver­
schuttung durch Granatexplosion). 

Moglicherweise spielt das Unfallerlebnis mit seiner seelischen Auswirkung 
fUr die Entstehung des Kardiospasmus eine groBere Rolle als die anatomische 
Schadigung. 

Die meisten Autoren sind sich daruber einig, daB es sich beim Kardiospasmus 
urn ein funktionelles Leiden handelt, das durch eine nervose Storung bedingt 
ist. In welcher Weise und in welchem AusmaB die verschiedenen nervosen 
Systeme beteiligt sind, steht aber noch nicht fest. 

Pharmakologische Beobachtungen. BOEHM versuchte durch Medikamente 
(Atropin, Papaverin, Nitrite usw.) den Muskeltonus der Kardia herabzusetzen, 
konnte damit aber keine freie Durchgangigkeit erzielen. Deshalb nahm er an, 
daB die funktionelle Kardiastenose kein echter Spasmus, sondern ein gestorter 
Offnungsreflex sei. 

GUNS sah regelmaBig, daB die Fortbewegung des Speiserohreninhaltes an 
der phreno-kardialen Enge abgestoppt wurde. Bei 12 Kranken mit erweitertem 
Oesophagus wurde der Speisebrei aber unterhalb des Zwerchfells aufgehalten. 
Die Stenose lag also nicht an der Zwerchfellzwinge. Er nahm an, daB die ur­
sprungliche Verengerung am Diaphragma im Laufe der Zeit erweitert worden 
sei, so daB schlieBlich nur noch die Kardiastenose blieb. Gab er gesunden Men­
schen vor dem Schlucken des Kontrastbreies 1 mg Atropin, so beobachtete er 
einen Spasmus der Kardia. Injizierte er gesunden Menschen und spater auch 
kranken 1 mg Strychnin, so entleerte die Speiserohre ihren Inhalt schneller in 
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den Magen. Er schloB daraus, daB der Parasympathicus bei der Entstehung 
des Leidens eine Rolle spielen musse. Der normale Schluckakt dauerte 5-6 Se­
kunden, nach der Atropininjektion nahm er 8-20 Sekunden in Anspruch. Die 
Injektion von 1 ccm Pilocarpin hatte die umgekehrte Wirktmg. Ergotamin und 
Adrenalin zeigten keinen eindeutigen EinfluB. Subcutane Injektionen von 5 ccm 
Papaverin-Chlorhydrat lOsten sehr starke antiperistaltische Bewegungen aus. 

Auch SCIMONE sah nach Injektion von 0,01 Pilocarpin eine vollstandige 
Hemmung. 1m Gegensatz zu anderen Forschern glaubt er durch Atropin die 
spastische Kardiastenose gunstig beeinflussen zu konnen. 

HIRSCHBERG lehnt einen Spasmus ab und nimmt als Ursache des Leidens 
einen reflektorisch verminderten Muskeltonus der Kardia an. 1st der Offnungs­
reflex gestort, so wird die Kardia auch ohne jeden Spasmus undurchgangig. 
Eine Reizung des Sympathicus durch Adrenalin rufe eine schnelle Entleerung 
in den Magen hervor; zur Behandlung eignet sich jedoch das Adrenalin nicht, 
da seine Wirkung zu fluchtig ist. 

Weiterhin haben tierexperimentelle Forschungen manche Einzelfragen zu 
klaren versucht. 

Experimentelle Eingriffe am Nervensystem. In einer groBen Zahl von Tier­
versuchen wurde der EinflufJ des Vagus und des Sympathicus auf die Kardia 
geprUft. 

Schon MAGENDIE, CLAUDE BERNARD, SCHIFF, MELTZER, KRONECKER, 
OPENCHOWSKI und GOLTZ hatten festgestellt, daB die aus ihrem anatomischen 
Zusammenhang und von ihren Nerven vollkommen 10sgelOste Kardia sich kon­
trahieren kann. 

N ach Durchschneidung der beiden Vagi sahen BERNARD und SCHIFF eine Dauer­
kontraktion der Kardia, die sie uberraschenderweise als Folge einer Vagusreizung 
deuteten. GOLTZ fand, daB einfache Vagotomie die Kardia dauernd beeinfluBte. 
LANGLEY, OPENCHOWSKI und KRONECKER erzielten durch Vagusreizung sowohl 
Erschlaffung wie Spannung der Kardia, abhangig von Haufigkeit und Starke 
des Induktionsstromes. LANGLEY suchte die Ursache der Kontraktion in der 
Kardia selbst, den Grund der Erschlaffung im Zentralnervensystem. 

MELTZER machte zum erstenmal am Kaninchen die Beobachtung, daB beim 
Schluckakt die zunachst geschlossene Kardia erschlafft und sich dann offnet. Er 
sprach von einer Tonushemmung. STARCK sah bei Hunden nach Vagotomie 
am Hals Lahmung der Oesophagusmuskulatur. Nach tiefer Durchschneidung 
der Vagi zeigte sich weder an der Kardia noch an der Speiserohre eine Ver­
anderung. 

PRIBRAM glaubt, daB nach Ausfall des Vagus die Erregbarkeit der intra­
muralen Nervengeflechte gesteigert sei. 

HOFER experimentierte an Hunden, Katzen und Kaninchen. Nach beider­
seitiger Vagotomie trat Atonie des Oesophagus auf. Durchschneidung des 
Sympathicus, Exstirpation des Ganglion stellatum und der beiden N. splanchnici 
lie Ben keinen EinfluB auf die Bewegung der Speiserohre erkennen. Die gestorte 
Durchgangigkeit deutete HOFER als relative Offnungsschwache der Kardia 
gegenuber der herabgesetzten Austreibungskraft der Speiserohrenmuskulatur. 
Er bezeichnete die N. vagi als tonisierende Nerven des Oesophagus. 

BORCHERS sah 5-10 Sekunden nach Reizung der Halsvagi eine Erschlaffung 
der Kardia. Er lehnt die Entstehung des Kardiospasmus uber den Vagus abo 
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Durch Einspritzung von Novocain in den N. vagus konnte er die Krankheit 
beim Menschen nicht beeinflussen. 

RIEDER dagegen sah bei elektrischer Reizung des Vagus an Kaninchen und 
Runden stets Kontraktionen der Speiserohre und der Kardia. Bei Sympathicus­
reizung blieben sie aus. Nach Vagusreizung mit folgender Sympathicusreizung 
wurde im Gegensatz von KURE, FUIJE-KAWAEGUZI, SHIBA und NITTA eine 
verstarkte Muskeltatigkeit nicht beobachtet. Einwirkung von Kalte auf Vagus 
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Abb. 23. Menschlicher Kardiospasmns. Degenerierte Nerveniaser 
(kolbige Auftreibungen, varikii~e Strukt.urauflockerung, 

Vakuolenbildung mit scholIigen 7.erfallsresten). Modifizierte 
BIEJ,SCHOWSKy·GROS·Methode. (Nach RIEDER.) 

und Sympathicus solI die Kar­
dia nicht beeinflussen. Nach 
Durchschneidung der prakar­
dialen Vagusfasern und gleich­
zeitiger Reizung desRalsvagus 
blieb eine "echte" Kontraktion 
der Kardia aus. Ein yom 
Magen aus in die Kardia ein­
gefiihrter Finger fiihlt nach 
Vagusdurchtrennung keineAn­
derung. Der durch die Zwerch­
fellmuskulatur bei Inspiration 
zustande gekommene AbschluB 
der Kardia hort, wie aus den 
SAUERBRucHschen Untersu­
chungen hervorgeht, erst auf, 
wenn man das Zwerchfell durch­
schneidet oder lahmt. 

RIEDER durchtrennte bei 
30 Runden die zur Kardia zie­
henden Vagusfasern, worauf 
sofort das Bild des Kardio­
spasmus in Erscheinung trat. 
Der unterste Oesophagusab­
schnitt wird nach Ansicht von 
RIEDER erst durch das Liegen­

bleiben der Speisen erweitert. LieB er die Tiere 1 Tag vor dem Tode nichts mehr 
fressen, so fehlte die sonst erkennbare Erweiterung. Eine Wandverdickung 
der Speiserohre wurde nur bei 2 Runden angetroffen. RIEDER hat auch bei 
einem 28jahrigen Kardiospasmuskranken nach Eroffnung der Brusthohle samt­
liche zum unteren Drittel des Oesophagus verlaufenden Vagusfasern durch­
trennt. Der Kranke erbrach kurze Zeit spater viermal soviel wie vor dem Ein­
griff, wahrend ihm die spater durchgefiihrte RELLERsche Operation Nutzen 
brachte. Der MiBerfolg der Durchtrennung der kardialen Vagusfasern bei 
diesem Kranken bestatigt die Ergebnisse der Tierversuche. RIEDER kommt 
auf Grund seiner Erfahrung zu der Auffassung, daB beim Kardiospastiker der 
Offnungsreflex der Kardia, der beim Gesunden dem Schluckakt folgt, ausbleibe. 
Bei histologischen Untersuchungen fand RIEDER schon wenige Tage nach der 
Durchschneidung des Vagus oder auch bestimmter Vagusfasern Degenerationen 
verschiedenen Grades bis zum staubformigen Zerfall der Ganglien (Abb.23 
und 24). 
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Die'e Befunde wurdcn auch von anderen For chern (KRAU , L DER":'-
PJPLA'SMA , RAKE, Kn.f RA, TAMIYA, CIIICHIO und HIDER ANO, FEDDER u. a .). ) 
bEbe tatigt. !CRAU . fand bei Kardio pa mu kranken hi tologi 'ch ine hroni ch pro-'­
grgressive Mu k latrophie. In 2 all n FEDDERS war die Degeneration des '\ agllss 
bEbedingt dllr h tllberklllO e Schwielen bzw. durch lllische Verandcrungen amn 
V:Yagll kern . Km RA nimmt cine organische Erkranklmg des \ aglls y tems an.t. 
S( m~IOER bezeichnet den Kardiospasmu. als ehll i ·tung d s '\ agu '. TAl\lIYAA 
ininjizicrte kleine Mengen Ar en in be ide Vagi am Hal ' und 'tellte ent prcchendd 

der m ehr odeI' minder starken N erven -l.­
degeneration eine geringere odeDr 
groBere H emmung an del' Kardia fe t.t. 

Ander n ter uchel' (z.B.LEIOHTE {­
STEIN,M.B. SCHMIDT, IMONS, EWALD ,>, 

HEISLER, BENDA, HABLITZ, DIERLING, WENECKE u. a.) konnten histologische 
Veranderungen an den Nerven der Speiserohre nicht nachweisen. Das ist aber 
u. E. kein Beweis gegen die oben gegebene Erklarung des Kardiospasmus; 
denn krankhafte Veranderungen konnen sowohl vom Vaguskern, wie von den 
Vagusfasern ausgehen, ebenso wie vom Sympathicus oder den autonomen 
Zentren der Oesophaguswand. Sie konnen aber auch in Storungen des Gleich­
gewichtes zwischen den einzelnen nel'vosen Systemen beruhen und daher ana­
tomisch nicht faBbar sein. Bei Sektionen fand man wiederholt Erweiterungen 
der Speiserohre, ohne vorausgehende Krankheitserscheinungen. Nervenverande­
l'ungen fehlten in sol chen Fallen. Das spricht dafUr, daB es sich urn eine noch 
ausgeglichene Kardiastenose handelte. 

Die Lehl'e von del' Fehlleistung des Vagus als Ul'sache des Kal'diospasmus 
behel'rscht das ganze einschlagige Schl'ifttum (WOERSCH, WALTMANN, CARDENAL, 
HIGARDI, ADAM, KOHLER, TAMIYA, CHICHIO und MITSUO, TAMURA, ZAAIJER, 
STARCK, CHODKOW, FRICKER, SCRIMGER, AGRIFOGLIO, KIMURA, SHIDERU SANO, 
JACOBSON, FEDDER) . 

Neuerdings hat KNIGHT fur das Entstehen des Kal'diospasmus St6l'ungen 
im Sympathicus verantwol'tlich gemacht. Er expel'imentierte an Katzen, weil 

Ergebnisse d e r Chirurgie . XXIX. 43 
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der Aufbau des Oesophagus bei ihnen den menschlichen Verhaltnissen am 
nachsten komme. KNIGHT nimmt an, daB die Kardia durch den Vagus entspannt 
und durch den Sympathicus, d. h. durch aus dem Sonnengeflecht stammende 
Fasern, zusammengezogen werde. 

Wie aus den Abb. 38 u. 39 hervorgeht, folgen diese sympathischen Fasern der 
Arteria coronaria sinistra und ihrem oesophagealen Zweig. Nach Durchschneidung 
des Vagus sah auch KNIGHT klinisch, rontgenologisch und pathologisch-anatomisch 
das Bild des Kardiospasmus. Wenn er aber gleichzeitig beide Sympathicus­
strange durchtrennte, entstand kein Spasmus. Deshalb hielt er den Sympathicus 
fur verantwortlich. Die Wegnahme der sympathischen Fasern, die die kardiale 
Muskulatur versorgen, fiihrte zu vollstandigem Tonusverlust des "SchlieB­
muskels", so daB die Probemahlzeit yom Magen in den Oesophagus zuruck­
gedrangt werden konnte. Bei Tieren, bei denen durch Vagusdurchschneidung 
ein Kardiospasmus herbeigefiihrt worden war, fiihrte die nachfolgende Sympa­
thektomie zu volliger Entspannung der SchlieBmuskulatur. KNIGHT hat drei 
solche Operationen zur Behandlung des Kardiospasmus beim Menschen durch­
gefuhrt. Zweimal trat Heilung ein, einmal wesentliche Besserung. Den mangeln­
den Erfolg beim dritten Kranken erklart KNIGHT dadurch, daB es sich nicht 
um einen echten Kardiospasmus, keine richtige "Achalasie" gehandelt habe, 
sondern um einen organischen KardiaverschluB ahnlich der hypertrophischen 
Pylorusstenose. 

Die von KNIGHT neuerdings vertretene Auffassung, daB das sympathische 
Nervensystem beim Zustandekommen des Kardiospasmus die fiihrende Rolle 
spiele, findet eine Stutze in einer von H. MEYER schon im Jahre 1922 gemachten 
klinischen Beobachtung. Er anasthesierte bei einem typischen Kardiospasmus 
den N. splanchnicus. Unmittelbar darnach fiihlte der Kranke vermehrte Warme 
in der Oberbauchgegend, die krampfartigen Schmerzen horten auf, die Speise­
rohre entleerte sich rasch. H. MEYER schloB daraus, daB die temporare Aus­
schaltung des N. splanchnicus den Krampf des Magenmundes herabsetze, der 
Sympathicus also bei dem Zustandekommen des Kardiospasmus "mitwirken 
musse" . 

Es liegen noch zu wenig Beobachtungen und Untersuchungen vor, um eine 
Storung im Sympathicus als Ursache des Kardiospasmus ansprechen zu durfen. 
Die Arbeiten KNIGHTS mussen aber nachgepruft werden. FULDE stellte bei 
Sympathicusreizung an Hunden eine Zunahme des Oesophagus- und Hiatus­
druckes fest. 

ETZEL, RECALDE und MORRE nehmen als primare Ursache des Kardio­
spasmus eine isolierte Erkrankung des AUERBAcH8chen Plexu8 an. ETZEL stutzt 
seine Auffassung durch pathologisch-anatomische Untersuchungen an 8 Pa­
tienten mit Megaoesophagus. In allen Fallen fand er entzundliche Veranderungen 
des AUERBAcHschen Plexus: Narbenbildungen in den Nerven, die die Leitungs­
fiihigkeit unterbrachen, Argentophilinverdickungen, Retraktionskugeln, Vaku­
olenbildung und Zerstorung des Cytoplasmas. Die ausgedehntesten Narben­
bildungen zeigten sich an der Kardia, weiter nach oben folgten auBerdem Ent­
artungserscheinungen im Achsenzylinder, noch hoher sah er entartete Zellen 
und Retraktionskugeln, dann wurde der Plexus wieder normal. Bei 4 Kranken 
stellte ETZEL gleichzeitig mit Megaoesophagus ein Megacolon fest und deshalb 
nahm er an, daB beide Krankheitsbilder dieselbe Pathogenese hatten. Fur beide 
glaubt er die Achalasietheorie durch seine Untersuchungen bestatigt zu haben. 
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In ahnlicher Weise nimmt RECALDE eine Storung des autonomen AUER­
BAcHschen Plexus an: Nicht die Degeneration des Vagus verursache das Krank­
heitsbild, sondern eine Koordinationsstorung zwischen dem Vagus und dem AUER­
BAcHschen Plexus, der den normalen Tonus des epikardialen SchlieBmuskels 
aufrecht erhalt. Deshalb konne das Leiden nur durch die Exstirpation des 
Plexus geheilt werden; denn dieser trage die Schuld daran, daB der Offnungsreflex 
nicht weiter geleitet werde. Der gelegentliche Erfolg der HELLERschen Operation 
beruhe nach Ansicht von RECALDE darin, daB dabei der AUERBAcHsche Plexus 
verletzt und durch Narbenbildung zerstort wurde. In derselben Weise wirke 
sich die Dehnungsbehandlung aus. RECALDES Operationsvorschlag geht deshalb 
dahin, die Adventitia, die Langsmuskulatur und den unmittelbar darunter 
liegenden Plexus stumpf zu entfernen (bei 4 Operierten 3 Erfolge und 1 Todes­
fall an Perforation). 

Auch Erkrankungen des Ganglienappamtes wurden von manchen Forschern 
als Ursache des Kardiospasmus angeschuldigt. In experimentellen Unter­
suchungen iiber die Innervation des Oesophagus fand KURE, daB Reizung des 
Ganglion stellatum allein den Oesophagus unbeeinfluBt laBt, bei gleichzeitiger 
Reizung des Vagus aber die Zusammenziehungen der Speiserohre verstarkt. 
Exstirpation des Ganglion cervicale sup. fUhrte zu einer Stagnation im obersten 
Teil, die des Ganglion stella tum zu einer solchen des mittleren Abschnittes 
der Speiserohre. Diese Befunde wurden von OHSAVA dahingehend erweitert, 
daB die doppelseitige Entfernung des oberen Halsganglions und des Ganglion 
stella tum sowohl vor wie nach der einseitigen Durchtrennung des Vagus eine 
deutliche Vertiefung der Peristaltik im Kardiaabschnitt erzeuge. Die doppel­
seitige Durchtrennung des Splanchnicus und des abdominellen Sympathicus, 
sowie Wegnahme der Ganglia stellata verhinderte die Dilatation des kardialen 
Abschnittes. OHSAVA schloB daraus, daB der Sympathicus am Oesophagus als 
Antagonist des Vagus wirke und die Erweiterung des kardialen Teiles beein­
flusse. Zu ahnlichen Ergebnissen kam HIGASCHI, der feststellte, daB der Bauch­
Sympathicus die Erweiterung des kardialen Oesophagus fordert. 

Einen auffallenden Befund erhoben NETTO und ETZEL an 5 an Kardiospasmus 
verstorbenen Kranken. Neben den bekannten Veranderungen fanden sie trotz 
genauester Untersuchung keine Ganglien. Auch am Magen fehlten sie. Erst 
im Duodenum wurden sie in normaler Zahl angetroffen. Vor dem Coecum 
verschwanden sie wieder, sie fehlten auch im Bereich des erweiterten Colon­
abschnittes. An ihrer Stelle sahen die Forscher nur wenige atrophische Nerven­
zellen. NETTER und ETZEL schlossen daraus, daB die diffusen Ektasien mit 
der Degeneration der nervosen Elemente in einem Zusammenhang stehen miissen, 
den sie sich folgendermaBen vorstellen: Der Vagus ist der Dilatator, das sym­
pathische Geflecht der Konstriktur der Speiserohre. Die Ganglien des AUER­
BAcHschen Plexus halten das Gleichgewicht zwischen diesen beiden Gegen­
spielern aufrecht. Sind diese Ganglien aber degeneriert, dann bleibt die beim 
Schluckakt sich einstellende Offnung der Kardia aus, und es entwickelt sich 
der Megaoesophagus; die gleiche Fehlbildung fiihrt zum Megacolon. 

Auch die das Zwerchfell versorgenden Nervenfasern, insbesondere der 
N. phrenicus, wurden von einigen Forschern fUr die Pathogenese des Kardio­
spasmus in Betracht gezogen. So beschreibt KAUFMANN eine Beobachtung, 
wo durch linksseitige Zwerchfellahmung Insuffizienz der Kardia aufgetreten 
sein solI. BLASK glaubt, es bestiinden ursachliche Beziehungen zwischen der 
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Phnmicusexairese und dem Kardiospasmus. Allerdings handelt es sich bei 
dem Fall von BLASK um einen Patienten mit einer rechtsseitigen Lungentuber­
kulose und alten pleuritischen Schwielen, so daB man sich die Innervations­
storung der Kardia auch zwanglos anders erklaren konnte, als BLASK es tut. 
Das Zusammentreffen von kardiospastischer Oesophagusdilatation und Lungen­
tuberkulose ist nicht allzu selten. STRAUSS will sie unter 24 Fallen viermal 
gesehen haben. ENDERLEN rat dringend davon ab, den Kardiospasmus mit 
Phrenicusexairese behandeln zu wollen. Ausschlaggebend fiir die Beurteilung 
der hier erorterten Frage scheint uns die Tatsache zu sein, daB nach Tausenden 
von Phrenicusexairesen nur auBerst selten ein Kardiospasmus gesehen wurde. 
ERNST erkannte bei der Nachuntersuchung von 179 Kranken mit linksseitiger 
Phrenicusexairese keine Anzeichen einer Funktionsstorung der Speiserohre. 
Er schlieBt daraus, die kiinstliche Zwerchfellahmung konne nicht einen Kardio­
spasmus erzeugen. Experimentell hat FULDE nachgewiesen, daB die N. phrenici 
den Oesophagus nicht beeinflussen. 

Eine gewiB seltene Ursache des Kardiospasmus bilden Kampfgasvergiftungen, 
bc::;onders solche mit Gelbkreuz (Yperit), wie dies von WORMS und LEROUX (1934) 
beschrieben wurde. Manchmal ging darnach die Speiserohrenerweiterung rasch, 
in 12---15 Monaten, vor sich, in anderen Fallen zog sie sich iiber viele Jahre hin. 
Da neb en den kardiospastischen Erscheinungen auch Bronchialerweiterungen, 
Augensymptome, manchmal auch Erkrankungen des Magens und Darmes be­
obachtet wurden, glauben die Verfasser, daB das ganze Krankheitsbild durch 
eine unmittelbare Wirkung der Giftgase auf die in den erkrankten Organen 
liegenden N ervenendigungen zuriickzufiihren sei. 

Es wird von niemand bestritten, daB dem Kardiospasmus in vielen Fallen 
eine Dysharmonie des autonomen und sympathischen N ervensystems zugrunde 
liegt. Neben der Kardiastenose finden Rich oft Pulsverlangsamung (HEYROVSKI, 
KAUFMANN, KINBOCK, SCHUTZE, STARCK u. a.), verstarktes Nachroten der Haut 
und vermehrte SchweiBbildung, auch vermehrte Salzsaurebildung und Schleim­
a bsonderung des Magens ohne organische Veranderung seiner Wand. Da ne ben dem 
Kardiospasmus ofters auch ein echtes Bronchialasthma (LINDVALL, SCOLLERY, 
v. BERGMANN) oder Magen- bzw. Zwolffingerdarmgeschwiire gesehen werden, 
so liegt es nahe, eine allgemeine vegetative Organneurose anzunehmen, wobei 
der Kardiospasmus als sinnfiilligstes Symptom im Vordergrund steht. STARCK 
teilt in einer Arbeit (1929) diesbeziigliche Erfahrungen mit. Wie es im einzelnen 
Fall zum Kardiospasmus als Teilerscheinung einer allgemeinen Neurose oder 
zu einer umschriebenen Organneurose kommt, ist spater oft nicht mehr zu ent­
scheiden. Die seelische Veranlassung ist manchmal ganz eindeutig. Schon 1833 
hat HOFFMANN das Leiden auf eine psychopathische Veranlagung zuriickgefiihrt. 
JAKSON berichtet iiber Kranke, bei denen pekuniare Sorgen, hausliche Schwierig­
keiten und Schreck auslOsende Ursachen waren. In zwei Fallen von STARCK 
setzte der erste Oesophaguskrampf einmal beim ersten Bissen Gefangnisbrot 
das andere Mal nach der Entlassung aus der Haft ein, in beiden Fallen also bei 
Zustanden starker seelischer Erregung. SCHINDLER meint, daB eine besondere 
seelische Veranlassung, namlich der Arger iiber V orgesetzte, haufig als Ursache 
des Kardiospasmus zu erkennen sei. UNVERRICHT (1922) berichtet von einer 23jah­
rigen Frau, bei der in der Hochzeitsnacht ein akuter Kardiospasmus einsetzte. 

Psychische und nerv6se Traumen k6nnen eine besondere Reizbarkeit der Speiser6hre 
veranlassen. Dazu eine eindrucksvolle Beobachtung SAUERBRUCHs: 
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"Eine 40jahrige, bis dahin gesunde Frau, sitzt in den Novembertagen des Jahres 1917 
beim Abendessen. Plotzlich offnet sich die Tiir und es tritt ihr Mann, der als Landstiirmer 
im Felde stand, auf sie zu. Gerade in diesem Augenblick hatte sie einen Bissen verschluckt. 
Var Aufregung, Schreck und Freude iiber das plotzliche Wiedersehen "blieb ihr del" Bissen 
im RaIse stecken". Erst nach haufigen Wiirg- und Brechbewegungen brachte sie das Stiick 
Brot wieder heraus. Seit dieser Zeit konnte die Kranke nicht mehr schlucken wie friiher. 
Sie muBte sich die groBte Miihe geben, um die Speisen herabzuwiirgen, und fUhlte, wie sie 
unten in der Brust hafteten. Nach etwa einem halben Jahre hatte sich der Zustand so sehr 
verschlechtert, daB sie auch Fliissiges nicht mehr herunterbringen konnte. Rochgradige 
Abmagerung und Austrocknung des Korpers waren die Folgen. Die Magensonde ging glatt 
durch. Nach dreimaliger hypnotischer Sitzung war das Schlucken normal und ist es in 
3jahriger Beobachtung geblieben." 

Bei dieser Kranken verursachte der pliitzliche Schreck reflektorischen Krampf der 
Kardia, der als aktive Erinnerung zuriickblieb und in der Folge bei jedem Schluckakt zu 
erneuter Remmung fiihrte. Mit dem Ausloschen dieses Eindruckes durch die hypnotische 
Suggestion war auch der Kardiospasmus beseitigt. 

Jede starkere Erschiitterung des psychischen Gleichgewichtes kann bei 
konstitutioneller Veranlagung dazu fiihren, wie dies durch viele Beobachtungen 
festgelegt ist. STARCK machte bei Erhebung der Vorgeschichte die Erfahrung, 
daB die Kranken den ersten AnlaB fiir ihr Leiden oft vergessen haben; trotz­
dem miisse man aber von des sen "Psychogenie" iiberzeugt sein, iiber die man 
im Einzelfall nur Vermutungen hegen kann; so mag der letzte Grund nicht 
selten in einem zu groBen Bissen gelegen haben, der von der Speiserohre 
krampfartig umklammert wird. Das Erlebnis bleibt in der Psyche haften, 
der Vorgang wiederholt sich bei normal groBen Bissen, und schlieBlich bleibt 
die Kardia auch ohne Nahrungsaufnahme bei leerem Schluckakt geschlossen 
(STARCK). Die Furcht solcher Kranken, daB sich eine einmalige Sti:irung beim 
Schluckakt wiederholen konnte, kann zu einer dauernden Neurose fUhren. 
STARCK halt die Deutung des Kardiospasmus als Symbol von Ekel und Unlust­
gefUhl fiir zulassig. Mit einer allgemeinen Psychoneurose haben wahrscheinlich 
auch jene kardiotonischen Speiserohrenerweiterungen ursachlich zu tun, die 
mit Arophagie einhergehen (BIANCHERI). 

Zusammenfassung. 
Unter den vielen Versuchen einer Erklarung fUr das Zustandekommen 

des Kardiospasmus scheint folgendes gesichert zu sein. 
Die Tatigkeit der Speiserohre wird gewahrleistet durch ein nervoses An­

triebssystem und ein muskulares Erfolgsorgan. Ersteres bilden der Vagus, der 
Sympathicus und die in der Wand liegenden autonomen Zentren. Diese hangen 
funktionell und groBtenteils auch anatomisch zusammen. Das Erfolgsorgan 
besteht aus verschiedenartig angeordneter, teils willkiirlich, teils unwillkiirlich 
bewegter Muskulatur mit der besonderen anatomischen Lage im hinteren 
Mediastinum. Die Funktion der Speiserohre wird beeinfluBt durch die dyna­
mischen und mechanischen Verhaltnisse der Brust- und der Bauchhohle und 
durch das Zwerchfell, die dauernd bewegte Scheidewand der beiden groBen 
Korperhohlen, ferner durch Abhangigkeit von psychischen Vorgangen. 

Die regelrechte Arbeit der Speiserohre ist gewahrleistet, wenn sich die Schwan­
kungen im nervosen und muskularen Geschehen innerhalb der physiologischen 
Grenzen abspielen. 

Demzufolge konnen u. E. alle Annahmen der einzelnen Autoren iiber das 
Zustandekommen der genannten pathologisch-anatomischen Veranderungen 
und funktionellen Sti:irungen richtig sein. Es ist durchaus denkbar, daB das 
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eine Mal die idiopathische Speiserohrenerweiterung auf kongenitaler Muskel­
schwache beruht, die den Anforderungen des Lebens nicht gewachsen ist, das 
andere Mal durch eine krankhafte Innervationsschwache des Vagus oder einen 
Dauerreiz im Sympathicus zustande kommt; denn beide konnen zu einem 
VerschluB der Kardia und spater zu einer Erweiterung der Speiserohre ftihren. 
In anderen Fallen wieder mag aus irgendeinem Grunde der Offnungsreiz der 
Kardia mangelhaft sein und dadurch der Beginn des Leidens eingeleitet werden. 

Die Genese der am haufigsten vorkommenden idiopathischen Erweiterung 
der Speiserohre wird von den erfahrensten Klinikern (SAUERBRUCH, STARCK, 
RIEDER, HACKER-LoTHEISSEN, ZAAIJER, HELLER, HEYROVSKY u. a.), ziemlich 
einheitlich beurteilt. Folgende Vorstellung tiber Wesen und Entstehung der 
Krankheit wird dabei vertreten: 

Die Kardia ist in der Ruhe geschlossen. Ihr Spannungszustand liegt in der 
Mitte zwischen Krampf und Erschlaffung. Geregelt wird ihre Tatigkeit durch 
den Vagus-Sympathicus, der kontrahierende und erschlaffende Fasern fiihrt, 
sowie durch den intramuralen Plexus, der seine Impulse yom Vagus erhalt, bei 
ihrem Ausfall aber selbsttatig arbeitet. Beim Schluckakt offnet sich die 
Kardia reflektorisch durch einen Reiz, der von der Rachenschleimhaut tiber 
die Medulla oblongata durch den Vagus geht, und ferner durch einen Impuls, 
der die Oesophaguswand direkt betrifft. Aus irgendeiner anatomischen (z. B. 
Vagus-Kernerkrankung) oder funktionell nervosen Ursache (z. B. Kardiospas­
mus) £alIt die Erschlaffung weg. Fehlt der regulierende EinfluB des Vagus, so 
wird die Kardia nur noch durch das intramurale Nervensystem geleitet. Nun­
mehr bleibt sie verschlossen, wenn der Bissen ankommt, der Offnungsreflex ist 
in Wegfall gekommen. Der VerschluB entspricht dem Ruhezustand der Kardia. 

Zunachst wird er noch durch die Peristaltik iiberwunden; diese versagt aber 
allmahlich mit zunehmender Erweiterung der Speiserohre und nun offnet sich 
die Kardia nur noch unter dem Druck der auf ihr lastenden Speisemasse. 

In diesem "vaguslosen" Zustand neigt die Kardia zur Kontraktion, sie ist 
auBerordentlich empfindlich und antwortet auf alle moglichen mechanischen, 
psychischen und endogenen Reize. Sie neigt vor allem zu Tonusschwankungen, 
die wir bei der Sondierung, im Oesophagoskop und vor dem Rontgenschirm 
finden. Sie neigt auch zu Spasmen. 

Der Spasmus spielt in dem Krankheitsbild eine wichtige und doppelte Rolle. 
Er wird hervorgerufen durch eine Innervationsstorung der Kardia, das Aus­
bleiben des Offnungsreflexes. Daftir sprechen die FaIle von Oesophago- und 
Kardiospasmus, die der eigentlichen Krankheit lange Zeit intermittierend 
vorausgehen konnen. Der Spasmus ist aber auch der Ausdruck der krank­
haften Reizbarkeit der nicht mehr yom Vagus beeinfluBten Kardia. 

Die Erweiterung kann durch lang dauernde Stauung, die Hypertrophie durch 
zusatzliche Arbeit bedingt sein; beim VagusausfaIl muB die Dilatation auch als 
Folge der primaren Wanderschlaffung, die Hypertrophie aber als Folge der yom 
mtramuralen oesophagealen Plexus aus angeregten Mehrarbeit aufgefaBt werden. 

An der Tatsache, daB der Kardiospasmus ein komplexes Krankheitsbild darstellt, ist 
in jedem FaIle festzuhalten. Gerade die erfahrensten Kliniker auf diesem Gebiet (MIKULICZ, 
SAUERBRUCH u. a.) haben immer wieder darauf hingewiesen, daB es eine obligate Bedingung 
fiir das Zustandekommen des Kardiospasmus nicht gibt. AIle moglichen Umstande in 
verschiedener qualitativer und quantitativer Zusammensetzung konnen letztenEndes zu dem 
Zustandsbild des "Kardiospasmus" fiihren, wenn die psychische und somatische Eigenart, also 
die Gesamtpersonlichkeit des betreffenrlen Kranken die Voraussetzungen dafiir bietet. 
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Die Benennung der Krankheit. 
Das heute unter dem Namen Kardiospasmus zusammengefaBte Krankheits­

bild wird im Schrifttum verschieden benannt. Dadurch ist manchmal eine 
gewisse Verwirrung entstanden. Viele Namen bezeichnen nur ein Symptom, 
ohne das We sen der Erkrankung zu treffen. Am gebrauchlichsten sind die 
Bezeichnungen "Kardiospasmus, Atonie der Speiserohre und idiopathische 
Oesophagusdilatation". Manche sprechen von "essentieller Speiserohrenerweite­
rung", andere yom "assoziierten Kardiospasmus" (FOTIADE und BUZOIANU). 
Namen wie "Dysphagia paradoxa", "schrumpfende Einschniirung" (DELBET), 
"Hiatusspasmus" (DAHMANN), "Achalasie, Epikardiospasmus, Phrenospasmus, 
Praventriculosis" (JAKSON), kommen dem Wesen des Leidens nur ungefahr nahe. 

Da dieses in dem gestorten Tonus der Kardia und der Erweiterung der Speise­
rohre liegt, wiirde man sich am besten dem V orschlag von STARCK anschlieBen 
und sich auf die Krankheitsbezeichnung "kardiotonische Speiserohrenerweite­
rung" einigen. 

Klinische Erscheinungen. 
1m Vordergrund des Krankheitsbildes stehen die Schluckbeschwerden. Der 

erste Teil des Schluckaktes geht glatt von statten, die Kranken konnen aber 
selbst kleinste Bissen nicht in gewohnter Weise in den Magen bringen. Auch 
wiederholtes krampfhaftes Schlucken nutzt nicht. Haufig wenden die Kranken 
gewisse Hilfen an, wie Nachtrinken von Wasser oder Nachschlucken von Luft. 
Manchmal machen sie nach tiefem Einatmen bei geschlossener Stimmritze den 
Versuch auszuatmen, wobei sie mit flachen Handen den Rippenbogen ein­
driicken. Sie haben aus Erfahrung gelernt, durch Erhohung des intrathorakalen 
Druckes die Kardiastenose zu iiberwinden. GBlegentlich gleiten besondere 
Nahrungsmittel ohne weiteres herab, bei dem einen fliissige und breiige Kost, 
bei anderen wieder festere Bissen. SAUERBRUCH sah eine Frau, die nur grobe, 
feste Speisen hinunterbrachte. Das Schlucken geht abwechselnd gut oder 
schlecht. Erregungen erschweren es. Die Umgebung des Kranken spielt manch­
mal eine Rolle. Manche konnen nur essen, wenn sie allein und ungestort sind. 
Auch der Warmegrad der Mahlzeit kann wichtig sein. 

Oft belastigt die Kranken haufiges Erbrechen. Dies gleicht selten dem ge­
wohnlichen Erbrechen, sondern mehr einem einfachen Ausschiitten, wie man es 
beim Saugling beobachtet. Das Heraufwiirgen der Speisen ist haufig auBer­
ordentlich qualvoll. Die Schmerzen verschwinden aber sofort, wenn die Speise­
rohre wieder leer ist. 

Bei langerer Krankheitsdauer staut sich im erweiterten Oesophagus der 
Inhalt. Dies ruft durch Druck auf GefaBe und Nerven Angstgefiihl, Atemnot, 
Herzbeklemmungen, SchweiBausbruch, manchmal auch Blutandrang zum Kopf 
hervor. Der Schmerz wird durch Dehnung, manchmal auch durch Krampf der 
Kardia ausgelOst. In besonders schweren Fallen strahlt er in Unterkiefer, 
Zahne, Schlafen aus (STARCK). Eine nicht seltene Begleiterscheinung ist lastiger 
Singultus und Hustenreiz. Manchen Kranken steigen die verschluckten Speisen 
immer wieder in den Mund hoch und werden dann wieder verschluckt, so daB 
eine Art Wiederkauen entsteht. Lang dauernde Stauung in der erweiterten 
Speiserohre geht oft mit Faulnis einher. Dadurch wird die Schleimhaut schwer 
verandert, das Epithel verdickt, der Kranke hat Widerwillen gegen jede Nahrung. 
Der chronische Katarrh der Speiserohrenwand fiihrt zu vermehrter Schleim­
und Speichelsekretion. 
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1m Liegen erfolgt das AusflieBen aus del' Speiserohre naturlich leichter. 
Deshalb tritt es besonders bei Nacht auf. Del' hierdurch ausgelOste heftige 
Hustenreiz ist haufig das erste mahnende Zeichen del' Erkrankung. Aspiration 
zersetzter Massen fUhrt nicht selten zu Lungenentzundung und Gangran. 

Of tel' sind die subjektiven Beschwerden durchaus ertraglich. Del' Allge­
meinzustand bleibt bei entsprechender Nahrung, Pflege, vorsichtiger EBweise 
verhaltnismaBig gut. 

Beklagenswert sind die Kranken, bei denen die Speiserohrenverengerung 
Jahre hindurch besteht und jede Mahlzeit zur Qual wird. Sie stehen ganz unter 
dem Eindruck ihres Leidens, magern auBerordentlich ab und geraten in einen 
Zustand tiefer Schwermut. STARCK erlebte bei mehreren seiner Kranken einen 
Suicidversuch. 

Die Krankheit zeigt zwischen den leichtesten und schwersten Formen alle 
Ubergange. 1st einmal eine mehr odeI' mindel' starke Erweiterung del' Speise­
rohre eingetreten, so ist eine Ruckbildung des anatomischen Zustandes nicht 
mehr zu erwarten. Dem zunachst funktionellen VerschluB folgen entzundliche 
Veranderungen und zunehmende mechanische Hindernisse: Faltenbildung, Ge­
schwure, Narben, Verdickungen odeI' Verdunnungen del' Wand. Wenn zeitweise 
die Entleerung del' Speiserohre nicht gestDrt ist, erholen und kraftigen sich die 
Kranken oft uberraschend schnell, ihr Gewicht nimmt wieder erheblich zu. 
In del' Regel folgen abel' diesen Zeiten vorubergehender Besserung immer wieder 
Perioden vermehrter Schmerzen, gestorter Nahrungsaufnahme und rascher Ab­
magerung. Del' Verlauf del' Krankheit zeigtin del' Regel dauernde Verschlechterung. 

Diagnose. 
Die Diagnose des Kardiospasmus ist im allgemeinen leicht zu stellen. Kenn­

zeichnend ist vielfach die Angabe del' Kranken, daB sie nach dem Essen auf­
fallend leicht, ohne Ubelkeit und ohne sauren Nachgeschmack erbrechen. Langere 
Zeit nach del' Nahrungsaufnahme Erbrochenes schmeckt dagegen faulig. Manche 
Patienten klagen uber Schmerzen im Oberbauch, die in die Schulterblattgegend 
odeI' in die Arme ausstrahlen, andere uber DruckgefUhl hinter dem Brustbein, 
einige uber krampfartige Schmerzen wie bei del' Angina pectoris. FRIEDRICH u. a. 
weisen auf den dauernden Brechreiz als Symptom bei beginnender Erkran­
kung hin. v. MIKULICZ und ROSENFELD machten auf den starken Speichel­
fluB beim chronis chen Kardiospasmus aufmerksam. 

Die bei solcher Vorgeschichte naheliegende Diagnose eines Kardiospasmus 
ist dann durch die objektive Untersuchung zu erharten. 

Die Perkussion ergibt manchmal, bei entsprechender Fullung des erweiterten 
Oesophagusrohres, eine Dampfung rechts hinten neben del' Wirbelsaule -
zwischen del' 6. und 9. Rippe - (HOLDER, ROSENHEIM), die wieder verschwindet, 
wenn die Speiserohre leer geworden ist. 

Die A uskultation kann gelegentlich die Diagnose insofern fordern, als das 
zweite, gewohnlich 6--8 Sekunden nach dem ersten wahrzunehmende Schluck­
gerausch entweder gar nicht, odeI' erst 40-50 Sekunden spateI' zu horen ist. 
Dieses verspatete Auftreten odeI' Ausbleiben des zweiten Schluckgerausches ist 
entweder durch eine verzogerte Offnung del' Kardia odeI' durch ihren Dauer­
verschluB verursacht. Manchmal horen sich die Gerausche an, wie wenn Wasser 
in ein schon teilweise gefUlltes GefaB gegossen wird. 

Die Sondierung des Oesophagus mit einem Magenschlauch solI nie unterlassen 
werden. In del' Regel entleeren sich schon dann, wenn die Sonde den mittleren 
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Abschnitt der Speiserohre erreicht, ohne Beschwerden fiir den Kranken Fliissig­
keit und Schleim, vermischt mit Speiseresten. Nach der Entfernung des an­
gestauten Inhaltes entsteht das oft beschriebene "Dilatationsgerausch". Es 
kommt durch direkte Verbindung des Oesophagusrohres mit der AuBenluft 
zustande. Bei der Ausatmung beriihren sich die gegeniiberliegenden Wande, 
bei der Einatmung werden sie infolge negativen Druckes auseinander gezogen 
und die nun von auBen durch den Schlauch nachstromende Luft lost ein schliir­
fendes Gerausch aus. GroBe seitliche Beweglichkeit der Sonde, die sieh vor dem 

Abb. 25. GroBe sackfOrmige Erweiterung der Speiserohre bei einem mit idiopathischer Dilatation 
einhergehenden Kardiospasmlls (PALUGYAY). 

Rontgensehirm gut verfolgen laBt, zeigt an, daB sie dureh die Muskulatur der 
Speiserohre nicht gehalten wird, diese also erweitert sein muB. 38-50 em hinter 
der Zahnreihe macht sich dann ein Widerstand bemerkbar. Bei einigen Kranken 
laBt sich der Schlauch unschwer in den Magen weiterschieben, bei anderen ge­
lingt dies erst nach mehrfachem Sehlueken oder iiberhaupt nicht. 

Oft laBt sich so die Diagnose schon durch einfache Sondenuntersuchung 
stellen; sie fiihrt aber nieht immer zum Ziele. ManehmallaBt sieh die Sonde 
nieht in den Magen vorsehieben, wobei zu beachten ist, daB dicke Sonden sehr 
viel leichter durch die Kardia gleiten als diinne, die sich gerne umbiegen oder 
al.lfrollen, was zu falschen Langenmessungen fiihrt Eine Verlangerung der 
Speiserohre soIl man nur auf Grund einer rontgenologischen Untersuchung 
u,nnehmen. 

EINHORN und THOMAS lieBen Kranke vor dem Leuchtschirm diinne Metall­
sonden schlucken, die sieh bei normaler Speiserohre geradlinig einstellen. Bei 
krankhafter Erweiterung aber schlangelt sich der Metallfaden und verlauft dureh 
den Magenmund in charakteristiseher Zickzackform. Besonderen Wert hat 
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dieses Verfahren nach der Ansicht SAUERBRUCHS bei latenter und intermittieren­
der Krankheit. 

Die Menge der regurgitierten Fhissigkeit galt friiher als MaB fUr die Erweite­
rung der Speiserohre. Man muB dazu wissen, daB ihr gewohnliches Fassungs­
vermogen zwischen 50 und 150 ccm schwankt. 1st die herausgewiirgte Masse 

groBer und salzsaurefrei, so ist eine Erweiterung der Speiserohre anzunehmen. 
1m Schrifttum sind Falle beschrieben, die bis zu 1 Liter (VERVIERE und SIEVERS) 
oder mehr (GUISEZ), ja bis zu 3 Liter (A. HIRSCH) Fassungsvermogen hatten. 

Andere friiher g ebrauchliche und uns h eute unzureichend erscheinende Un­
tersuchungsverfahren, wie sie von STRAUSS und LERCHE, RUMPEL, ZWEIG, 
RICHARTZ, EINHORN, NEUMANN, STARCK, OPPLER, KELLING, BOECKELMANN, 
AUERBACH, MERMOD angegeben wurden, haben heute kein praktisches Interesse 
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mehr. Z. B. das Anfiillen des Oesophagus mit Wasser bis zum Dberlaufen mit 
nachfolgender Ausheberung HWt zwar einen Schlul3 auf den Grad der Erweite­
rung zu, klart uns aber wenig tiber den Charakter des Leidens auf und macht 
dem Kranken nicht unwesentliche Beschwerden. Apparate wie das Oesophago­
meter von LERCHE, Ballonsonden und ahnliches, sind heute abzulehnen. 

Am schonendsten und zuverlassigsten ist die Rontgenuntersuchung. Das 
Schattenbild des Kontrastbreies beim Kardiospasmus ist aul3erordentlich kenn­
zeichnend. Die Verengerung und die Veranderungen der Speiserohre sind klar 
zu sehen. Manchmal zeigt sich eine gleichfOrmige zylindrische Erweiterung, 
dann wieder ein unregelmaJ3ig gestalteter Sack oder eine wellenfOrmige 
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Begrenzungslinie. Seltener sieht man einen sogenannten Megaoesophagus oder 
eine haustrierte Speiserohre. Trotz verengter Kardia kann die Erweiterung des 
Oesophagus fehlen oder nur angedeutet sein. Charakteristisch ist die Form 
des kardialen Abschnittes. Ganz regelmaBig findet man einen sich zu der 
Kardia hin konisch verjiingenden, schlieBlich spitz auslaufenden Schatten, der 
in Zwerchfellhohe nach links gerichtet ist.Die Beobachtung des Schluck­
aktes, Fiillung und Entleerung der Speiserohre geben auch AufschluB iiber 
ihre Tatigkeit. Es ist notwendig, das Schattenbild nicht nur in einer Ebene, 
sondern in mehreren, besonders in den beiden schragen Durchmessern zu stu­
dieren. Einzelheiten der Untersuchungstechnik, die genaue Kennzeichnung der 
Symptome und der Differentialdiagnose sind in Werken der Rontgenologie 

Abb.30. Abb. 31. 
Abb. 30 u. 31. Hochgradige Erweiterung der Speiserohre bei 
Kardiospasmus. Die Lichtung ist nicht in einem Gesichtsfeld zu 
iiberblicken. Die'Vande der Speiserohre miissen durch verschie­
dene N eigungen des Rohres nacheinander eingestellt werden. 

eingehend beschrieben. 
Auf den Abb. 25-29 sind 

die Rontgenzeichen des Kardio­
spasmus dargestellt. Neben die­
sen typischen Formen der er­
krankten Speiserohrc gibt es 
natiirlich alle moglichen Dber­
gange. 

Eine genaue Kenntnis der 
krankhaften Veranderungen der 
Kardia verschafft die Oesopha{Jo­
skopie. Wahrend die Rontgen­

darstellung der Speiserohre lediglich iiber Form und Funktion AufschluB gibt, 
zeigt uns die Spiegelung den Zustand der Schleimhaut des Speiserohres, etwaige 
Geschwiire, Fissuren, Narbenbildungen usw. Ais erganzende Untersuchung ist 
diese unmittelbare Besichtigung ohne Zweifel aufschluBreich. 

Die Oesophagoskopie beim Kardiospasmus bzw. Megaoesophagus ist aber eine gefahr­
liche Untersuchungsmethode, besonders im Hinblick auf die meist vorhandene Diinnheit 
der Oesophaguswand. Perforationen mit dem starren Untersuchungsrohr sind bekannt­
geworden. Mit auBerster Einschrankung solI von geiibter Hand in geeigneten Fallen die 
Oesophagoskopie nur dann vorgenommen werden, wenn man aus diesem rein diagnostisehen 
Verfahren besondere Vorteile erwarten kann. 

Vorbedingung fUr ihre erfolgreiche DurchfUhrung ist sorgfaltige Entlee­
rung bzw. Spiilung des erweiterten Speiserohres. Am besten nimmt man die 
Oesophagoskopie nicht am sitzenden, sondern am liegenden Patienten vor, 
weil sonst die sich in der Tiefe ansammelnde Fliissigkeit die Kardia verdeckt. 
1m erweiterten Speiserohrenabschnitt sehen wir die Schleimhaut dunkelblaurot 
verfarbt, manchmal katarrhalisch verandert. Gelegentlich wolbt sich die Schleim­
haut in dicken Falten vor, die sich leicht beiseite driicken lassen. SENCERT 
u. a. fanden die Schleimhaut haufig durch Langsfalten, v. HACKER u. a. durch 
eine Querriffelung der Wand verandert. STARCK und v. LOTHEISSEN stellten das 
Uberwiegen von Querfalten im erweiterten Oesophagusabschnitt fest (Abb.30 
u.31). Bei hochgradigen Erweiterungen ist keine respiratorische Verschieblich­
keit der Wand mehr festzustellen. Bei katarrhalischen Entziindungen lOst 
schon die bloBe Beriihrung der Schleimhaut mit dem Tubus eine Blutung 
aus. An sehr weiten Speiserohren kann man die ganze Rundung des Rohres 
nicht iiberblicken. Man muB sich dann die einzelnen Abschnitte der Wand 
nacheinander einstellen. Bei offener Kardia schaut man ohne weiteres bis in den 
Magen hinein. Die krampfhaft geschlossene Kardia weist das Bild einer Rosette 
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auf, die sich gelegentlich bis auf StecknadelkopfgraBe affnet und dann wieder 
schlieBt. Manchmal sieht man den AbschluB der Speiserahre auch als quer­
oder langsgestellten Spalt mit stark gewulsteten Randem (Abb.32). 

J 4 s 

Abb. 32. Oesophagoskopisches BUd beim Kardiospasmus (nach SEIFFERT). 

1. Kardia ist spastisch ges~hlossen; 2. Kardia beim Andrangen des Oesopha~oskops; 3. Beginn der Eroffnung 
der Kardia; 4. die Offnung wird weiter; 5. Magenschleimhaut wird sichtbar. 

Die Behandlung des Kardiospasmus. 
Bei der Vielgestaltigkeit des Krankheitsbildes und der Mannigfaltigkeit der 

Ursachen ist nicht zu erwarten, daB eine bestimmte Behandlungsweise sich fur 
alle Kardiospasmuskranke eignet. Die Wahl des Heilverfahrens, insbesondere 
die Anzeigestellung zu operativen Eingriffen soll deshalb nur nach sorgfaltiger 
Priifung der fiir den einzelnen Kranken gegebenen Verhaltnisse getroffen werden. 

1. Steht im Vordergrund des Krankenbildes eine allgemeine Neurose, wird 
man selbstverstandlich von einem operativen Vorgehen absehen. Eine ent­
sprechende Allgemeinbehandlung, suggestive, vielleicht auch hypnotische Be­
einflussung wird am ehesten Erfolg haben (NONNE und SZOLLERY). Bettruhe, 
Brompraparate - bei Anamie Eisen oder Arsen - unterstiitzen die Behand­
lung. STARCK, KURSCHMANN und SCHINDLER wiesen allerdings darauf hin, 
daB die "eingeschliffene" Neurose mit erheblicher Erweiterung der Speiserohre 
auf psychischem Wege allein nicht mehr beeinfluBbar ist. ROSENHAIN, KRAUS, 
GLUCKSMANN empfahlen die Anwendung des galvanischen und faradischen 
Stromes, um die Kontraktion der Langsfasern der Speiserahre zu verstarken, 
wodurch sie eine Erweiterung der Kardia erwarteten. DUBOIS, GurSEZ, JENCKEL, 
EINHORN, v. LOTHEISSEN gaben besondere Elektroden und Sonden an. Wesent­
liche Erfolge sind dabei nicht gesehen worden. 

Atropin kann die subjektiven Beschwerden giinstig beeinflussen, versagt 
allerdings bei manchen Kranken ganz. Jedenfalls aber ist es berechtigt, damit 
einen Versuch zu machen. SAUERBRUCH sah Gutes bei gleichzeitiger Verab­
reichung von Atropin und Pilocarpin. Trotz der pharmakologisch antagonisti­
schen Wirkung der beiden Mittel wurden beachtenswerte Besserungen fest­
gestellt. SAUERBRUCH sieht darin einen Beweis, daB das Leiden nicht einseitig 
als Starung des Vagus oder des Sympathicus gedeutet werden kann. Andere 
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Praparate wie Papaverin, Adrenalin, Strychnin usw. sind teils mit, teils ohne 
Erfolg verwendet worden. 

2. Der durch ortliche nervose Uberempfindlichkeit verursachte Kardio­
spasmus laBt sich durch erzieherisehe Beeinflussung und genaue Diatregelung 
bessern. Kalte Speisen und Getranke sollen vermieden werden. Bier, Soda­
wasser, Sekt werden infolge des Reizes der Kohlensaure meist schlecht ver­
tragen. Alkohol, Kaffee und Nicotin verschlimmern eine vorhandene Oeso­
phagitis. Am besten werden haufige aber kleine Mahlzeiten eingenommen. 
Die Nahrung besteht aus weichen, breiigen, fetten und oligen Speisen, aus­
nahmsweise schlucken Kranke feste und trockene Nahrung leichter. Kleine 
Hilfsmittel, welche die Patienten oft selbst ausfindig machen, k6nnen den 
Schluckakt unterstiitzen, z. B. tiefe Inspiration und Kompression des Brust­
korbes nach der Mahlzeit, Ruderbewegungen oder Dberstreckung des Ober­
k6rpers, Nachtrinken oder Luftnachschlucken u. dgl. Zur Vermeidung der 
Stauung im erweiterten Oesophagus und der dadurch hervorgerufenen Oeso­
phagitis solI man Speisereste durch Aushebern und Spiilungen beseitigen. 
v. LOTHEISSEN und v. HACKER empfehlen dazu leichte adstringierende Fliissig­
keiten, z. B. lpromillige Losungen von Tannin oder Argentum nitricum. Nach 
den Spiilungen maehen manche Autoren EingieBungen von 20-30 cern warmem 
Olivenol. 

Bei durchgangiger Kardia ist vielfach die Sondenfiitterung verwendet 
worden. Heilungen wurden damit zwar nicht erzielt, jedoch zweifellose Besse­
rungen. 

3. Bestehen anatomische Veriinderungen, ein ortlieh begrenzter Spasmus, 
eine Kardiasperre an der Zwerehfellzwinge, Hypertrophie der Muskulatur, Ver­
wachsungen oder Abkniekungen, so ist mit den obengenannten Hilfsmitteln 
ein wesentlieher Erfolg nieht mehr zu erzielen. Sinn der Behandlung kann 
dann nur sein, die aus irgendeinem Grunde verengerte Kardia zu erweitern. 
Dazu dienen die Dehnungsbehandlung und der operative Eingriff. 

Die Behandlung des Kardiospasmus durch unblutige Dehnung der Kardia. 

Die unblutige Dilatationsbehandlung ist nur moglieh, wenn es gelingt, das 
Instrument durch die Kardia hindurehzufiihren. Die friiher verwendeten ge­
w6hnliehen Bougies reiehen fiir die zur Heilung notige Dberdehnung der Kardia 
nieht aus. Aueh die Durehleitung mehrerer Sonden nebeneinander verbiirgt 
den Erfolg nieht. 

Besser bewahrt haben sich die sog. Dilatationssonden, die unten einen mit 
Luft oder Wasser aufblahbaren Gummiballon tragen, oder aus spreizbaren 
Metallstabehen bestehen. Pneumatisehe bzw. hydrostatische Sonden, auf deren 
Konstruktion im einzelnen nicht eingegangen werden solI, wurden von SCHREI­
BER-RoSENHEIM, GOTTSTEIN, GEISSLER, GUISEZ, LERCHE, PLUMER U. a. an­
gegeben (Abb. 33 u. 34). 

Aueh die Metalldilatoren sind versehieden gebaut. Bekannt geworden 
sind die Instrumente von EINHORN, JACOBI, ABRAND, BRUNNINGS, MOSHER, 
STARCK U. a. 

Die starren Spreizsonden sind den weichen Balloninstrumenten weit iiber­
legen. Nach Ansicht von STARCK haben letztere den besonderen Nachteil, daB 
die Dehnung nur sehrittweise und langsam erfolgen kann. 
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In Deutschland wird jetzt fast ausschlieBlich das von STARCK gebaute starre 
Instrument verwendet. Es hat den Vorzug, daB der Schaft "elastisch wie eine 
Gewebssonde" ist und nur sehr geringen Umfang hat. Der zur Dehnung der 
Kardia fiihrende Teil des Spreizers besteht aus vier Metallspangen von 6 cm 
Lange (Abb.35), die bei der 6ffnung einen Umfang von 12 cm erreichen. Die 
Spreizung erfolgt vom Handgriff aus. Das Prinzip ist nicht neu und hat schon 
bei vielen Instrumenten, Z. B. solchen der urologischen Strickturbehandlung, 
Anwendung gefunden. Neu und wichtig aber sind die sog. "Pfadfinder", die am 
unteren Ende des Dilatators angeschraubt werden und aus verschieden langen 
und dicken Schlauchstiicken bestehen, die entweder mit Quecksilber oder mit 

Abb. 33. Die Einfiihrung der hydrostatischen Sonde 
in die verengte Kardia. 

Abb. 34. Hydrostatische Sonde imFiillungszustand. 
Die vorher verengte Kardia. wird erweitert. 

Schrotkornern gefiillt sind. Wenn die Kardia nicht mehr in der geraden Fort­
setzung der Speiserohre liegt, bewahren sich diese Ansatze besonders gut, also 
bei erheblich verlangerter Speiserohre, bei starkeren Ausbuchtungen nach rechts 
oder links, bei Schlangelung oder bei divertikelartigen Sackbildungen. Mit dem 
starren Instrument allein ist das Auffinden der stenosierten Kardia dabei oft 
recht schwer. Nach den Erfahrungen von STARCK spielt die Lange des Ansatz­
stiickes eine Rolle. Manchmal sind lange (bis zu 25 cm), manchmal kurze 
vorteilhaft. 1m Einzelfall kann auch die Korperlage wichtig sein. Man muB 
sich anpassen und einmal in Riicken-, das andere Mal in Seitenlage oder im 
Sitzen das Instrument einfiihren. 

STARCK schlagt vor, jede Untersuchung mit einem dicken Magenschlauch 
zu beginnen und zuerst den regelmaBig vorhandenen fliissigen Inhalt zu 
entleeren. Fiihlt man bei der Weiterleitung der Sonde ein Hindernis, so solI man 
nicht mit Gewalt, die von Schaden ist, sondern mit Geduld unter leichtem 
Andrangen das Hindernis zu iiberwinden suchen. Kommt man nicht zum Ziel, 
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weil die Schlauchspitze sich umbiegt oder einfach zuriickfedert, so solI man 
versuchen, mit einem Quecksilberschlauch durchzukommen. Oft gleitet die 
schwere Sonde durch ihr Eigengewicht oder unter leichtem Andrangen durch 
die Kardia in den Magen. Am besten wird jede Sondierung vor dem Rontgen­
schirm gemacht. 

1st man erst mit irgendeinem Instrument in den Magen gelangt, dann laBt 
sich ohne weiteres auch der Dilatator einfiihren. 

Durch entsprechende psychische Vorbereitung sucht man zuerst das Ver­
trauen des Kranken zu gewinnen. Man solI ihn nicht durch einen Druck des 

Abb. 35. Der Kardiadilatator STAReKs. 

Fingers auf die Zunge beunruhigen, und das Instrument langsam 
und sehr schonend einfiihren. 

Liegt es richtig, wovon man sich am besten vor dem Rontgen­
schirm iiberzeugt, dann wird nach dem Vorschlag von STARCK 
rasch und mit Kraft 1-, 2- oder 3mal gespreizt und dann das 
Instrument gleich wieder entfemt. Die ganze Dehnung dauert also nur einige 
Sekunden. STARCK legt auf Grund seiner reichen Erfahrungen Wert auf diese 
"Sprengung" und rat vor der langsamen Erweiterung der Stenose abo Man habe 
dabei den Eindruck, als wiirde man einen festen Gummiring sprengen; denn das 
Nachgeben nach der Spreizung des Instrumentes ist plotzlich und vollkommen. 
Vorbedingung ist allerdings, daB die Kardia narbig verengt oder muskular kon­
trahiert ist. STARCK weist auf die bemerkenswerte Erscheinung hin, daB vor 
der Dehnung mit dem Dilatator die Kardia selbst fUr dicke Sonden in der 
Regel durchgangig ist, ein volliger VerschluB also nicht vorliegt. Der heftige 
Widerstand, den man bei der Erweiterung fiihlt, wird durch den p16tzlichen 
Reiz ausgelost, den das Instrument auf die Kardia ausiibt. Die Folge ist eine 
auBerordentlich kraftige muskulare Kontraktion. 

Die Kranken, bei denen es sich urn diesen muskularen Kontraktionszustand 
handelt, sind nach den Erfahrungen STARCKS fUr die Dehnungsbehandlung am 
geeignetsten. Die Prognose ist in der Regel eine gute. Eine einmalige Spren­
gung kann zur Dauerheilung fUhren. 

Es kommt aber vor, daB bei der Spreizung des Instrumentes der Kardia­
ring ohne jeden Widerstand schmiegsam und schmerzlos nachgibt, also weder 
ein verstarkter Tonus der Kardia, noch eine anatomische Stenose vorhanden 
ist. In diesen Fallen sind mit der einmaligen Dehnung Dauererfolge nicht 
zu erwarten. Die Sondierungen miissen mehrfach wiederholt und durch andere 
Behandlungsverfahren unterstiitzt werden und trotzdem kommt man oft nicht 
zum Ziel. 

Die gewaltsame Dehnung des Kardiospasmus ist nicht gefahrlos. Ein Todes­
fall ist von MAYDL, einer von KUTTNER mitgeteilt worden. In beiden Fallen 
handelte es sich urn eine Perforation. Obung und Erfahrung spielen bei dieser 
Behandlung eine groBe Rolle. So erklart es sich auch, daB STARCK unter 219 Deh­
nungen bei Kranken bis zum 79. Lebensjahr und Kindem vom 3. Lebensjahr 
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ab keinen Todesfall hatte. Blutungen hat STARCK im Gegensatz zu anderen nie 
gesehen, auch keine Verletzungen der Speiserohrenschleimhaut. Um den Zustand 
nach der gewaltsamen Dehnung zu kontrollieren, hat STARCK seine Kranken 
darnach ofters oesophagoskopiert und nie eine Schadigung feststellen konnen. 
Er sieht deshalb in der Erweiterung und Sprengung der Kardia keine Gefahr. 
Die beschriebenen UnglUcksfalle waren durch Sondenverletzungen oberhalb der 
Kardia an besonders dunnen Wandstellen bedingt. Die Speiserohre ist vor allem 
gefahrdet, wenn Schlingenform und divertikelartige Ausbuchtungen bestehen, 
in denen sich starre Sonden fangen konnen. Die erste Untersuchung muB 
besonders vorsichtig gemacht werden; die Erweiterung oder Sprengung der 
Kardia hat nie eine Perforation zur Folge gehabt, wohl aber vorausgehende 
Sondierungen. 

STARCK weist darauf hin, daB man sich mit einer einzigen Behandlung nicht 
begnugen solI. Am 2. und an den folgenden Tagen wird der Magenschlauch 
eingefuhrt und festgestellt, ob die Speiserohre leer ist. 1st das nicht der Fall, 
erfolgt eine 2. bzw. eine 3. Dehnungsbehandlung, bis der Spreizung des Instru­
mentes keinerlei Widerstand mehr entgegengesetzt wird. Bleibt die Kardia 
weit, ist der Kranke als geheilt anzusehen. 

Manchmal ist der Erfolg der Behandlung nicht so uberzeugend; besonders 
dann, wenn die Kardia bei der Dehnung geschmeidig nachgab. Dann muB 
man Ofters dilatieren in der Hoffnung, doch einmal einen Krampfzustand an­
zutreffen. Gelingt dies, dann ist auch in solchen Fallen Heilung zu erwarten. 
Hat man nicht das Gluck, wahrend des Kardiakrampfes zu dehnen, solI man 
in kurzen Zwischenraumen innerhalb von 14 Tagen 2-3mal einen Erweite­
rungsversuch machen. Prognostisch wenig gunstig sind auch diejenigen Kardio­
spasmusformen, in denen der VerschluB auf groberer anatomischer Umbildung 
beruht oder reflektorisch von einem kardianahen Leiden ausgelOst wird. Die 
Oesophagoskopie ermoglicht es, diese selteneren Formen von der echten kardio­
tonischen Speiserohrenerweiterung zu unterscheiden. 

v. MIKULICZ, STARCK u. a. nehmen an, daB bei der Dehnung der VerschluB­
muskel einreiBt, so daB er sich nicht mehr ringformig zusammenziehen kann. 
In manchen Fallen wird die Kardia nur uberdehnt wie ein Gummiband, das 
dadurch seine Elastizitat verliert. STARCK u. a. halten es auch fUr moglich, 
daB durch Druck, Uberdehnung oder vielfache kleine ZerreiBungen der intra­
murale Ganglienapparat geschadigt und dadurch die Kontraktionsfahigkeit der 
Kardia verlorengeht. 

Nach der Dehnung bildet sich die erweiterte Speiserohre oft nur wenig zuruck. 
Wlirde man den Erfolg nach dem Rontgenbild allein beurteilen, so durfte man 
nur in den seltensten Fallen von einer Heilung sprechen konnen. Es wird aber 
mit Recht darauf hingewiesen, daB die Speiserohrenerweiterung als solche fur 
den Schluckakt nur eine geringe Rolle spielt. Ausschlaggebend ist, ob die Kardia 
offen ist oder nicht. Gelingt die Sprengung, kann der Kranke sofort ohne 
Schwierigkeiten essen. 

STARCK, der in Deutschland die groBten Erfahrungen auf dem Gebiet der 
unblutigen Behandlung hat (252 selbst behandelte FaIle), sieht die Vorteile der 
Dehnung in der geringen Gefahrlichkeit der Methode, der Kurze der Behand­
lungszeit, der oft schlagartigen Heilung oder Besserung und in der Moglichkeit, 

Ergebnisse der Chirurgie. XXIX. 44 



690 E. K. FREY und L. DUSCHL: 

bei neu auftretenden Beschwerden oder beim echten Rezidiv das Dehnungs­
verfahren zu wiederholen. 

Uber eine groBe Zahl von Kardiospasmusfallen verftigt RIEDER, der im 
ganzen 52 Kranke mit verschiedenen Methoden behandelte. Die unblutige 
Dehnung wandte er in 19 Fallen an, davon zeigten 7 spater ein gutes Resul­
tat (fast geheilt), 12 waren nur unwesentlich gebessert, 3 Kranke wurden mit 
dem STARcKschen Dilatator behandelt. Davon war spater einer vollig geheilt, 
ciner unwesentlich gebessert, einer unbeeinfluBt. RIEDER wies in seinem Urteil 
tiber die unblutige Dehnung der Kardia darauf hin, daB er mit der Anwendung 
des STARcKschen Instrumentes (Sprengung des Kardiaringes vor dem Rontgen­
schirm) in letzter Zeit zurtickhaltender geworden sei, obwohl auch er gute Er­
folge darnach sah. Er erlebte einmal im AnschluB an eine STARcKsche Dehnung 
eine zum Gltick nichttOdliche Mediastinitis. Auch wir (vgl. spater) sahen einen 
ahnlichen Zwischenfall naeh der Dehnung. 

Solche Beobachtungen und auch tatsachlich vorgekommene Oesophagus­
perforationen sollen mit Recht eine Mahnung zur Vorsicht bei der gewaltsamen 
Dilatation sein. Trotzdem geben sie unseres Erachtens keinen AnlaB, der 
STARcKschen Methode angesichts ihrer ausgezeichneten Erfolge nicht den Vorrang 
bei der Behandlung des Kardiospasmus zuzusprechen. Sie muB den mit groBerer 
Gefahr einhergehenden Operationsmethoden vorausgeschiekt werden. Beim 
Versagen der unblutigen_Dehnungsbehandlung eroffnen die Operationsmethoden 
aber noch weitere Moglichkeiten zur Heilung der Kranken. 

Die groBte Zahl von Kardiospasmusfallen wurde von der MAyo-Klinik beob­
achtet und behandelt. - MbERscH berichtet auf dem Deutschen Chirurgen­
kongreB 1936 tiber 948 FaIle, die fast aussehlieBlich der Dehnungsbehandlung, 
entweder mitSonden oder mit Spreizinstrumenten unterzogen wurden. Ge­
naue Ergebnissesind aus der MAyo-Klinik tiber 683 Kardiospasmuskranke mit­
geteilt. 679davoll, praktisch alsu fastaUe; wurden mit dem Dilatator behandelt. 
Das S,chicksal von 562 Kranken konnte weiter verfolgt werden; dabei zeigte 
sich, daB 188 vollkommenwiederhergestellt waren und 207 nm .tiber aller­
leichteste Sehluckbeschwerden klagten. Die beiden Gruppen seien praktisch 
als geheilt zu betrachten (72,34 % ). MaBige Schluckbesehwerden bestanden 
weiter bei 91 Kranken, betrachtliche Schluekbeschwerden, aber ohne Zweifel 
Besserung im Vergleich zu <;lem Zustand vor der Behandlung, bei 26 Kranken. 
Ganz ungebessert waren 35, 2 verweigerten jede Behandlung, 2 starben 
Hungers, bevor irgendeine Behandlungsmethode in Angriff genommen werden 
konnte. Bemerkenswert ist die Mitteilung, daB unter den 679 mit der Dehnung 
behandelten Kranken sieh 9mal eine Perforation des unteren Oesophagusendes 
ereignete, an der die Kranken zugrunde gingen (1,32 % ). 

Aus den Mitteilungen der MAyo-Klinik an Hand eines auBerordentlich groBen 
Materials geht hervor, daB die gewaltsame Dehnungsbehandlung nicht als un­
gefahrlich bezeichnet werden kann. Vortibergehende und nicht zum Tode 
fiihrende Komplikationen sind in der Arbeit von VINSON, der das Material der 
MAyo-Klinik publizierte, nicht erwahnt. Auch SAUERBRUCH hat in seinem 
Buch (Chirurgie der Brustorgane II) auf die Gefahrlichkeit dieser Behandlungs­
methode eindringlich hingewiesen. 

Auch wir verwenden die STARcKsche Sonde bei unseren Kardiospasmus­
kranken regelmaBig. Ein Fall, der uns einige Tage Sorge machte, sei angefiihrt: 
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Eine 32jahrige Patientin klagte seit 5 Jahren uber Schmerzen nach dem Essen, mit 
Beklemmungserscheinungen und Druckgefuhl in der Gegend des Schwertfortsatzes. Nach 
der Nahrungsaufnahme traten oft Hustenreiz und Atemnot, gelegentlich auch Schmerzen 
zwischen den Schulterblattern auf. In der letzten Zeit werden feste Speisen uberhaupt 
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nicht mehr, fliissige nur unter heftigem Wurgen in den Magen gebracht. Der Kranke wiegt 
bei der Aufnahme 31 kg. 

Das Rontgenbild zeigt einen mit Sekret vollig aufgefiillten, erweiterten Oesophagus mit 
typischem kardiospastischem VerschluB. Der Kontrastbrei tritt in Spuren hindurch. Eine 
Darstellung der Magenwand gelingt deshalb nicht. 

Nach der Dehnung mit dem STARcKschen Dilatator, die unter Uberwindung eines nicht 
ganz geringen Widerstandes erfolgt, treten Temperatur und Pulsanstieg (Abb. 36) und starke 

" bed 
Abb. 37 a-d. "Bild vor der Bch"ndlung, b die Sonde Iiegt gcschlossen in der Kardia, e das Instrument 

wird gespreizt und der !Cardia gedehnt, d Z ustand naeh der Dehnung. 

Schmerzen im Oberbauch und hinter dem Brustbein auf. Es stellte sich Bauchdecken­
spannung ein. Nach 3 Tagen bilden sich diese Erscheinungen rasch zuriick. Die Kranke 
kann beschwerdefrei alles schlucken und wird entIassen (Abb.37). 

I. 
II. 

Die chirurgische Behandlung des Kardiospasmus. 

Operationsmethoden. 
Gastrostomie. 
Eingriffe an der erweiterten Speise­
rohre. 
1. Oesophagostomia thoracica (ZA­

AIJER). 
2. Excision eines Stuckes aus der 

Wand (JAFFE, l~EISINGER). 
3. Oesophagoplicatio (REISINGER, 

W. MEYER) . 

III. Eingriffe am Nervensystem. 
1. Vagolysis (W. MEYER, SAUER­

BRUCH). 
2. Vagotomie (RIEDER). 
3. Sympathicotomie (KNIGHT). 

IV. Eingriffe an der Kardia. 
1. Blutige Dehnung (v. MIKULICZ) . 

44* 
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2. Kardioplastik (MARWEDEL, WEN­

DEL). 

3. Kardiotomie (HELLER). 

4. Oesophagolyse und Verlagerung der 
Kardia in dasAbdomen(v. HACKER, 

ROPKE). 

5. Kardiektomie (RUMPEL). 

6. Kardiendyse (v. LOTHEISSEN). 

V. Ausschaltung der Kardia. 

1. Oesophagogastrostomia subdia­
phragmatica (HEYROVSKI). 

2. Oesophagogastrostomia transdia­
phragmatica (SAUERBRUCH). 

3. Spaltung der Plica cardiaca (ZA­
AIJER, LAMBERT). 

I. Gastrostomie. 
Die Magenfistel ist lediglich als N otoperation bei bedrohlichem Hunger­

zustand oder als Voroperation weiterer Eingriffe anzusehen. 
Es gelingt bei vollkommen undurchgangiger Kardia, das Leben der Kranken 

durch Nahreinlaufe oder intravenose Zuckerinfusionen einige Zeit zu fristen. 
Bei sehr entkrafteten Kranken solI man aber mit der Anlegung der Magen­
fistel nicht zu lange warten. RUMPEL, HOLDER, LEICHTENSTERN, v. MIKULICZ, 
HICKE und sicher auch noch viele andere sahen stark heruntergekommene Men­
schen trotz der Gastrostomie Hungers sterben, weil der Eingriff zu spat aus­
gefiihrt wurde. 

Bei rechtzeitiger Vornahme dieser Notoperation ist der Erfolg in der Regel 
sinnfallig. 

Manche Autoren (v. MIKULICZ, MEISEL, KRASKE, ZAAIJER, KELLING, JAFFE, 
ROVSING, v. HACKER) versuchten von der Magenfistel aus durch Sondierung 
ohne Ende oder durch Einfiihrung von Dauerkaniilen, die verengte Kardia zu 
erweitern. Die Erfolge waren nicht gut. Meist bleibt die Kardia auch nach 
Anlegung der Gastrostomie undurchgangig (CZERNY, ETTLINGER, MEYER u. a.). 
Nur selten wurde beobachtet, daB sich nach der Anlegung der Magenfistel der 
Krampf der Kardia 16ste und so praktisch eine Heilung eintrat (BlANCHER!. 
MILLER). 

II. Eingriffe an der erweiterten Speiserohre. 
AIle Versuche, die erweiterte Speiserohre zu verengen, blieben erfolglos. 

Solche Eingriffe sind auch nur wenige Male von ihren Urhebern ausgefiihrt 
worden und haben heute nur mehr historisches Interesse. Sie sind als Be­
handlungsmethoden, die unter falschen V orstellungen yom Wesen des Krankheits­
bildes erdacht wurden, abzulehnen. 

1. Oesophagostomia thoracica. 
ZAAIJER resezierte in einer Sitzung die 8., 9., 10. und 11. Rippe links. In 

einer zweiten Sitzung nach 4 Wochen eroffnete er die Pleura am oberen Rand 
der 7. Rippe, drangte die Lunge nach vorn oben ab, 16ste den Oesophagus aus 
seiner Umgebung aus und nahte ihn in die Pleura ein. Nach 12 Tagen wurde 
der Oesophagus eroffnet, gespiilt und drainiert. Aus der Speiserohrenfistel ge­
langte die Nahrung in einen Behalter, aus dem sie durch eine vorher angelegte 
Magenfistel in den Magen gepumpt wurde. 8 Monate darnach, nach Verodung 
der ganzen Pleurahohle, wurde eine Oesophagogastrostomie mit Hilfe emes 
MURPHY-Knopfes ausgefiihrt. Trotzdem war spater eine Jejunostomie nicht 
zu umgehen, die Kranke starb an Erschopfung. 

2. Ausschneidung aus der Wand. 
Die Ausschneidung von lappen- oder streifenformigen Stiicken aus der Wand 

des Oesophagus (Excisio parietalis), wie sie REISINGER durch Mediastinotomie 
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posterior mit Resektion von Teilen der 4.-7. Rippe von rechts her zweizeitig 
ausgefiihrt hat, ist ein sehr schwerer und langwieriger Eingriff. 1m FaIle REI­
SINGERs trat nach wiederholter Fistelbildung eine Besserung des Leidens ein. 

3. Oesophagoplicatio. 

Die von REISINGER vorgeschlagene Oesophagoplicatio wurde von WILLI 
MEYER (1910) 3mal ausgefiihrt. Technik: Nach vorausgehender Gastrostomie 
groBer Lappenschnitt links und Eroffnung des Brustfelles im 8.Intercostalraum. 
SorgfiiJtiges Abpraparieren der Nervi vagi. Einfiihrung einer Magensonde, uber 
der die Wand der Speiserohre in Falten gelegt und mit nicht durchgreifenden 
N ah ten gerafft wird. 

Der erste 47jahrige Kranke machte darnach ein Pleuraempyem, einen perinephriti­
schen AbsceB und eine Oesophagusfistel durch. Unter septischem Fieber erfolgte eitrige 
Mediastinitis, an der er 1 Jahr nach der Operation starb. 

Der zweite 44jahrige Patient wurde ohne Magenfistel operiert. Der spatere Erfolg 
war durch perioesophageale Narbenbildung beeintrachtigt. 

1m 3. Fall, bei einem 46jahrigen Mann, lag eine durchgangige narbige Stenose der 
Kardia VOT. Wegen des ausbleibenden Erfolges der Oesophagoplicatio wurde bei ihm spater 
eine transpleurale Kardioplastik durchgefiihrt. 

III. Eingriffe am Nervensystem. 

1. Vagolysis. 

W. MEYER hat bei der Operation des Megaoesophagus die kleinen und kleinsten 
zur Speiserohre gehenden Vagusaste freiprapariert und dann eine ausgedehnte 
Oesophagoplicatio angeschlossen. Die Vagolysis ist aber seiner Meinung nach 
der wesentliche Teil des Eingriffs. Der Erfolg war kein guter. 

Abgesehen von der GroBe dieser Operation fehlen nach unseren heutigen 
Erfahrungen aIle theoretischen Voraussetzungen, urn eine "Vagolysis" zu recht­
fertigen. 

2. Vagotomie. 

Von der Vorstellung ausgehend, daB der Krampf der Kardia durch eine 
Uberfunktion des Vagus bedingt sei, durchtrennte ihn W. MEYER von der Brust­
und Bauchhohle her. Aber auch dieses Vorgehen blieb ohne Erfolg. 

SAUERBRUCH hat den Vagus 3 mal transpleural durchschnitten. Eine Kranke 
wurde erheblich gebessert, aber nur fur 1 J ahr; dann traten die alten Beschwerden 
wieder auf. Bei den anderen gingen sie nur wenig und fur kurze Zeit zuruck. 
SAUERBRUCH kam zu der Uberzeugung, daB die Vagotomie auf falscher Vor­
stellung vom Wesen des Kardiospasmus beruhe und darum abzulehnen sei. 

In der letzten Zeit hat RIEDER bei einem 28jahrigen Mann diesen Eingriff 
nochmals ausgefiihrt, und zwar unter der Annahme eines "vagotonischen" 
Kardiospasmus. Unter Schonung der beiden Hauptaste wurden samtliche zum 
unteren Drittel des Oespohagus abgehenden Vagusastchen durchschnitten. Der 
"Erfolg" des Eingriffs war eine wesentliche Verschlechterung des ganzen Zu­
standes. Spater brachte die HELLERsche Operation dem stark abgemagerten 
Kranken Gesundung. 

Daraus schloB RIEDER, daB es sich beim Kardiospasmus um eine Inner­
vationsschwache des Vagus handeln musse, die durch die Vagotomie noch ver­
schlimmert wurde. 
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Nach allen bisher im Schrifttum niedergelegten Erfahrungen sind also Ein­
griffe an den Vagi zur Behandlung der kardiotonischen Speiserohrenerweite­
rung abzulehnen. Sie sind unter falschen Voraussetzungen erdacht worden. 

3. Sympathicotomie. 

Wie schon auf S. 37 f. ausgefiihrt, wurde von man chen Autoren eine Dys­
funktion des sympathischen Nervensystems fUr die Entstehung des Kardio­
spasmus angenommen. REOALDE u. a. sehen im Sympathicus einen Antago-

., nisten des Vagus. Wenn man als Ursache des 
~/:;' Kardiospasmus eine Innervationsschwache des 

_/ ,,/ Vagus annimmt, so ist der Vorschlag, den Sym-
pathicus zu durchtrennen, naheliegend. REOAL­

-- -- t DE operierte vier Kranke, indem er die auBere 
Muskelhiille der Kardia und den unmittelbar 
darunterliegenden Nervenplexus zerstorte. Drei 
Kranke wurden so geheilt, einer starb infolge 
einer Perforation. 

Abb. 38. Zahlreiche sympathischeFasern 
umgebeu die Vorder- und Hinterwand 
dcr Art. gastr. siu.; die meisten ver­
laufen an der Riickseite des GefiWes. 

(Operationspraparat.) 
1. Art. gastr. sin.; 2. Art.oesoph. 

(nach KNIGHT). 

Die Veranlassung zu dem von KNIGHT aus­
gearbeiteten Operationsverfahren zur Behand­
lung des Kardiospasmus war eine zufallige Be­
obachtung von J. B. HUME (1933), der bei 
einem Ulcuskranken eine Exstirpation des 
Ganglion coeliacum ausfiihrte. Bei einer Nach­
untersuchung 2 Jahre nach diesem Eingriff fiel 
den Untersuchern ein abnorm rascher Durchgang 
des Speisebreies durch die Kardia auf. Nach den 
anatomischen und experimentellen Untersu­
chungen von KNIGHT ist es, um die sympa­
thische Innervation der Kardia zu unterbrechen, 
nicht notwendig, den Stamm des Sympathicus 
unmittelbar am Ganglion coeliacum zu zerstoren; 
es geniigt, die linke Seite des Plexus coeliacus 

bzw. die Fasern, die mit und hinter der Arteria gastrica sinistra verlaufen, aus­
zuschalten. Praktisch macht man dazu nach dem Vorschlag KNIGHTS eine 
Resektion der Arteria gastrica sinistra und nimmt dabei das die Arterie um­
gebende Fett und Nervengewebe mit (Abb. 38). Die anatomischen Verhaltnisse 
zeigt die Abb. 39. 

Vielfache experimentelle Untersuchungen an Katzen ergaben, daB nach 
Durchtrennung der beiden Vagi eine Storung in der 6ffnung der Kardia ein­
tritt, der sich dann bald eine machtige Erweiterung der Speiserohre anschlieBt. 
Es treten also Symptome auf (Megaocsophagus, Kardiastenose), die denen 
eines Kardiospasmus durchaus ahnlich sind. Bei den in ihrer Ernahrung schwer 
geschadigten Tieren brachte die Durchtrennung des Plexus eardiacus Heilung. 

Der experimentell gut begriindete Eingriff der Sympathektomie wurde 
dann von KNIGHT bei drei Kranken ausgefiihrt, von denen zwei geheilt wurden. 
Bei dem dritten Kranken (bei dem allerdings kein echter, nervos bedingter 
Kardiospasmus vorlag) war immerhin eine wesentliche Besserung zu vcrmerken. 
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A bb . 39. Sympathektomie nach KNIGHT. Das kleine Netz ist eingeschnitten. Art. lind Vena gastr. sin . reseziert 
Die zur K ardia ziehenden Sympathicusaste liegen frei. 

1. Art. coelica; 2. Vena Iienalis; 3. SympM.hicusaste; 4. Art. gastr. sinistra. 

Abb. 40. KNIGHTS Pat. mit Kardiospasmus vor 
der Uehandlung. 

Allb.41. Rontgenbild desselhen Pat. nach der 
Sympathektomie. 
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Den Erfolg des Eingriffs zeigen die aus Arbeiten KNIGHTS entnommenen 
Rontgenbilder (Abb. 40 u. 41). 

Der Vorsehlag, die kardiotonisehe Speiserohrenerweiterung dureh Ent­
fernung der urn die Arteria gastriea sinistra herumliegenden Sympathieusfasern 
zu behandeln, ist naeh den bisher mitgeteilten experimentellen und klinisehen 
Ergebnissen berechtigt. Eine Naehpriifung, vor allem bei der Form des Kardio­
spasmus, bei der schwere anatomisehe Veranderungen fehlen und eine rein 
nervose Grundlage des Leidens angenommen werden muB, erscheint angezeigt. 

IV. Eingriffe an der I{ardia. 

1. Blutige Dehnullg. 

v. MIKULICZ versuehte als erster den Krampf der Kardia ortlich zu beein­
£lussen, und zwar dureh die Sondierung ohne Ende. Die Erfolge waren un­
befriedigend. Deshalb sehlug er 1904 vor, die Kardia vom Magen aus zu er­
weitern. Er eroffnete ihn dureh eine quere Gastrotomie, dehnte die Kardia 
zuerst mit zwei Fingern, und fiihrte dann eine mit Gummi iiberzogene Korn­
zange ein. Durch Spreizen des Instrumentes wurde die Kardia bis zu einem 
Umfang von 12-13 em erweitert. 

In seiner ersten Mitteilung beriehtet v. MIKULICZ iiber seehs so behandelte 
Kranke, von denen fiinf geheilt wurden. Einmal war der postoperative Verlauf 
dureh einen BauehdeekenabseeB gestOrt. Bei diesem Kranken war nur eine 
Besserung festzustellen. 

ROTGANS, KtiMMELL u. a. versuehten von einer Laparotomie aus dureh 
Einstiilpung der Magenwand, die Kardia mit den Fingern zu dehnen. Dieses 
Vorgehen hatte vor dem v. MIKuLICzsehen den Vorteil, daB man die Erweiterung 
ohne Eroffnung des Magens ausfiihren konnte. Das Verfahren bewahrte sieh 
aber nieht und wurde spater aueh nieht mehr wiederholt. 

Einige Autoren wiesen darauf hin, daB das Auffinden der Kardia Sehwierig­
keiten bereiten konne. GOLDMANN maehte deshalb den Vorschlag, vom Munde 
aus eine Sonde in den Magen einzufiihren, deren Spitze man beim Zuriiekziehen 
entweder mit dem Finger oder mit einem Instrument folgen solI. 

JUDD und VINSON lieBen ihre Kranken einen Seidenfaden sehlueken, der 
im eroffneten Magen leieht auffindbar ist und als Leitfaden zur Kardia dient 
(Abb. 42 u. 43). 

Schon 1926 konnten v. HACKER-LoTHEISSEN 30 FaIle zusammenstellen und 
eine Mortalitat von 3,44% erreehnen. Naeh der Statistik von PAYR (1929) iiber 
60 naeh MrKULICZ operierte Kranke wurden 48 geheilt oder gebessert, 8 be­
kamen einen Riiekfall, 4 starben. 

Seit 1929 sind weitere 55 Falle operativer Dehnung bekannt geworden 
[GUREVIC (2 FaIle), FEDOROV (5), TERBINSKY (4), ENDERLEN (1), MARCONIC (1), 
LARGET (2), HESSE (4), HALPERN (1), BELZ (5), WALTON (22), CHODKOW (4), 
TUNICK (1), CORCIA (3)]. Von diesen 55 Fallen sind 41 geheilt oder wesentlieh 
gebessert. 11 erlitten einen Riiekfall und wurden zusatzlieh mit anderen 
Methoden behandelt. Drei Kranke sind gestorben. 1m groBen und ganzen 
sind also wie schon in friiheren Zusammenstellungen von V. HACKER, LOTH­
EISSEN und PAYR aueh bei den bis zum Jahre 1936 operierten Kranken Erfolge 
und MiBerfolge zahlenmaBig etwa gleieh geblieben. 
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1m allgemeinen werden die Erfolge der v. MlKuLICzschen Operation als 
gut bezeichnet. Eine groBe Zahl Kranker blieb dauernd geheilt. Die blutige 
Dehnung birgt aber Gefahren, besonders bei Fissuren oder entziindlicher Erkran­
kung der Kardia. 

- ¥ 

Abb. 42. MIKULICzsche Dehnung der Kardia von einer queren Gastrostomie aus. Zwei Finger sind unter 
Leitung eines Fadens in die Kardia eingefiihrt. 

1. Schnitt zur Eriiffnung des Magens; 2. Leitfaden; 3. Speiseriihre; 4. Magen. 

Die haufiger beobachteten und manchmal zum Tode fiihrenden Zwischen­
fane waren eitrige Mediastinitis, Pleurainfektion, Oberbauchperitonitis, Blutung 
und freie Perforation. 

2. Kardioplastik. 

Der V orschlag, die Enge der Kardia durch eine der Pyloroplastik nach­
gebildete Operation zu behandeln, stammt von MARWEDEL und WENDEL. MAR­
WEDEL klappte den linken Rippenbogen auf (Abb. 44 u. 45), spaltete langs 
die Speiserohre in ihrer ganzen Dicke und vernahte den Schnitt quer in zwei 
Schichten (Abb. 46,47 u. 48). Nach dem Vorschlag SAUERBRUCHS soli die Naht 



698 E. K. FREY und L. DUSCHL: 

durch Heraufsteppen einer Magenfalte gesichert werden. MARWEDEL legt Wert 
darauf, daB sich die ersten beiden Nahtreihen nicht unmittelbar decken. 

WENDEL sicherte dann das 
Operationsgebiet durch 
J odoformstreifen und be­
endigte den Eingriff mit 
einer Magenfistel. Andere 
Opera teure ernahren die 
Kranken in der ersten 
Zeit durch eine Jejuno­
stomie. 

GOTTSTEIN fiihrte 1901 
die Kardioplastik extra­
mukos, also ohne Eroff­
nung der Speiserohre aus. 
Er durchtrennte Serosa 
und Muscularis und ver­
nahte dann nach Art der 
Pyloroplastik quer. 

Die subserose Durch­
trennung der Muskulatur 
mit einem Tenotom ist 
als unsicher abgelehnt 
worden. GIRARDlegtenach 
extramukoser Myotomie 
einen N etzla ppen in die 
Wunde und vernahte dar­
iiber quer. 

Abb.43. Zust.and nach MIKUJ.lc~scher Dehnung. SAUERBRUCH und W. 
1. erweit.erte Speiscriihre; 2. Leitfaden; 3. Magen; 4. VerschluB der 

1\fagenwunde durch innen fortlaufende Naht und dutch 
Serosa·Knopfnithte. 

MEYER sind transpleural 
vorgegangen. Der Patient 

W. MEYERS wurde nur geringgradig gebessert. 
Von vier Operierten SAUERBRUCHS blieben zwei 
geheilt, einer 2 Jahre beschwerdefrei, eine Kranke 
starb an Mediastinitis. 

Abb. 44. Schnittfiihrung 
zur Aufklappung des Rippenbogens 

nach MARWEDEL. 

Ein eigentiimlicher V orschlag stammt von 
GREGOIRE, der die Kardioplastik von hinten her, 
ohne Pleura oder Peritoneum zu offnen, ausfiihrte 
(su bpleuroperitonealer Weg). Der Erfolg bei einem 
25jahrigen operierten Madchen solI gut gewesen 
sein. 

Bis zum Jahre 1929 konnte PAYR 18 nach 
MARWEDEL-WENDEL operierte Kranke aus dem 
Schrifttum zusammenstellen. Davon waren 12 
geheilt, 4 Kranke bekamen einen Riickfall, 2 

starben. Seit 1929 ist der Eingriff, soweit Veroffentlichungen dariiber vor­
handen sind, 27mal ausgefiihrt worden mit dem ausgezeichneten Resultat, 
daB 26 Kranke geheilt bzw. wesentlich gebessert wurden, nur einer erlitt 
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einen Riickfall. Von manchen Operateuren ist das Vorgehen von MARWEDEL 
und WENDEL abdominell, von anderen wieder transpleural angewandt worden, 

PerI­
toneum 

I . obliquus> 
extern. 

rectus 

Abb.45. Aufklappung des (linken) Rippenbo(Jens nack MARWEDEL. Auf einen medianen Laparotomieschnitt 
wurde oberhalb des N abels ein die vordere Rectusschcide, den M. rectus und den M. obJiquus externus 
durchtrennender Querschnitt gesetzt. Der so umgrenzte obere rechteckige Weichteillappen wurde aufpra­
pariert, so dal3 die V orderf!ache der unteren Rippen freiliegt. Die einze!nen Rippen werden im Bereiche ihres 

Knorpe!s durchtrennt (nach KIRSCHNER). 

einige verbanden dam it die HELLERsche Operation und die Oesophagolyse aus 
dem Zwerchfell. 

Es laI3t sich leider nicht einmal schatzen, wie groB die Zahl der nichtver­
offentlichten Eingriffe ist und wie oft sich bei dieser groBen und gewiB nicht 
ungefahrlichen Operation MiBerfolge ergaben. 

3. Kardiotomie. 
Das von HELLER 1913 veroffentlichte Verfahren besteht darin, die Speise­

rohre aus dem Hiatus zu lOsen, sie bauchwarts herabzuziehen und dann die 
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Ringmuskulatur ohne Eraffnung der Sehleimhaut zu durehtrennen. HELLERs 
Sehnitt an der Speiserahre begann vorne 2 em oberhalb des verengten Ab­
sehnittes, war etwa 8 em lang und ging bis zum Fundus des Magens. Ein ahn­
lieher Sehnitt wurde an der Riiekwand gemaeht. Das ist nur maglieh naeh 

Abb.46. Kardiopla.tik I (nach SAUERBRUCH). Spaltung des Zwerchfelles nnd Ausliisung der Speiserohre. 
Langsschnitt durch die Kardia. 

Abb.47. Kardioplastik II (nach SAUERBRUCH). Der Langsschnitt wird quer verzogen. 

Lasung des verengten Speiserahrenabsehnittes aus der Zwerehfellzwinge. 
SAUERBRUCH hat diesen Eingriff schon 1910 transpleural ausgefiihrt. 

Die abdominelle Kardiotomie (HELLER). Die Bauehhahle wird dureh Sehnitt 
in der Mittellinie, dureh Rippenrandsehnitt oder Lappensehnitt eraffnet. Die 
KELLINGSehe Lage (zuriiekgebeugter Oberkarper) erleiehtert den Zugang zum 
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Operationsgebiet. Durch stumpfe Aus16sung der Speiserohre aus der Zwerchfell­
zwinge wird der verengte Abschnitt so weit beweglich gemacht, daB man ihn 
ganz ubersehen kann. Je nach dem Befund wird man sich auf einen Einschnitt 
an der Vorderwand beschranken oder auch an der Hinterwand die Muskulatur 
durchschneiden, vielleicht sogar die ganze Ringmuskulatur unter sorgfaltiger 
Schonung der Schleimhaut entfernen. Der Eingriff ist beendet, wenn die Schleim­
haut, die nicht verletzt werden solI, sichtbar wird. 

Der transpleurale Weg (SAUERBRUCH). Die Brusthohle wird im Verlauf der 
9. Rippe mit oder ohne Resektion eroffnet. Die storenden Bewegungen des Zwerch­
fells kann man durch Quetschung des Nervus phrenicus ausschalten. Am Hiatus 

Abb.48. KardiopJastik III (nach SAUERDRUCH). VernahuDg des nunmehr quer verlaufenden Schlitzes. 

oesophageus wird das Zwerchfell eingeschnitten und dann die Speiserohre aus­
ge16st. Kardialer Magenanteil und unteres Speiserohrenende werden liber­
sichtlich dargestellt und vorgezogen. Je nach dem vorliegenden Befund kann 
dann die Muskulatur mehr oder weniger ausgedehnt durchtrennt oder abge­
tragen werden. SAUERBRUCH verschlieBt den Langsschnitt nach querer Ver­
ziehung (Abb. 46-48). Die Myotomiewunde wird in die BauchhOhle verlagert. 

Technisch sind beide Wege zur Vornahme der HELLERschen Operation un­
schwer gangbar. Die Gefahren bestehen in einer moglichen Schleimhautver­
letzung, besonders wenn die Oesophaguswand dunn und zart ist, oder in einer 
spateren Wandnekrose, die zu todlicher Mediastinitis bzw. Peritonitis fiihren kann. 

An einer groBen Anzahl von Kranken hat sich die HELLERsche Operation 
bewahrt. HELLER selbst berichtet liber 20 Eingriffe mit nur zwei Fehlschlagen. 
SAUERBRUCH, der den Eingriff 7mal ausflihrte, hatte 4mal ausgezeichneten 
Erfolg, einen Todesfall infolge Mediastinitis nach EinreiBen der Speiserohren­
wand. Bei einem Kranken mit kongenitalem Megaoesophagus war die Aus­
wirkung der Operation zu gering. 1 mal trat nach anfanglich gutem Ergebnis 
ein Ruckfall ein. 
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Die Erfahrungen anderer Chirurgen mit der Kardiotomie sind im groBen 
und ganzen gut. Bei 59 Operationen errechnet PAYR 76,3% Heilung und Besse­
rung. 24% bekamen einen Riickfall des Leidens, bei 6,7% der Falle war der 
Ausgang ein todlicher. Nach der Zusammenstellung von PAYR ist die Ge­
fahr der Kardiotomie ungefahr dieselbe wie die der blutigen Dehnung nach 
v. MIKULICZ (6,6% Todesfalle). Die Riickfalle sind wohl durch eine spatere 
anatomische Stenose infolge Narbenbildung veranlaBt. 

Abb.49. Entwicklung der untcren Speiseriibre zur Vornahme von Eingriffen an der Kardia (Myotomie, 
Kardioplastik, Oesophagogastrostomie). 

Als Gegenanzeigen fiihrte HELLER an: Organische Stenose, mangelnde Er­
weiterung und Krampfzustande in hoheren Abschnitten der Speiserohre. SAUER­
BRUCH nannte auBerdem: Angeborene Erweiterung und VergroBerung der ganzen 
Speiserohre mit gleichzeitiger starker Verlangerung und Verziehung des kar­
dialen Abschnittes. SAUERBRUCH, der friiher die HELLERsche Operation als das 
Verfahren der Wahl bei sicherem funktionellem Kardiospasmus ansah, lehnt 
die Operation jetzt abo 

Seit der Zusammenstellung der Operationsergebnisse durch PAYR (1929) 
konnten wir 48 im Schrifttum niedergelegte Mitteilungen iiber die Ergebnisse 
der HELLERschen Operation auffinden. Von diesen 48 operierten Kranken 



Der Kardiospasmus. 703 

waren 44 geheilt, 3 erlitten einen Riickfall, 1 starb an Mediastinitis. Daraus 
geht hervor, daB die Heilungsziffer der seit dem Jahre 1929 mitgeteilten FaIle 
eine wesentlich giinstigere ist, als aus friiheren Zusammenstellungen zu ent­
nehmen ist. Vor allem fallt die geringe Mortalitat auf. 

4. Oesophagolyse mit abdomineller Verlagerung. 

Der Eingriff wurde zum erstenmal 1913 von v. HACKER ausgefiihrt. Von 
einem Oberbauchschnitt aus 16ste er die Speiserohre aus dem Hiatus und zog sie 
herunter (Abb.49). Am erweiterten Oesophagus wurde dann rings das Zwerch­
fell wieder befestigt. In einer zweiten Sitzung wollte v. HACKER eine trans­
peritoneale Oesophagogastrostomie anschlieBen. Da die Schluckbeschwerden 
aber nach dem ersten Eingriff verschwanden, blieb es bei der Verlagerung der 
Kardia. Der Erfolg war allerdings kein dauernder. Spater wurde deshalb die 
Kardiotomie ausgefiihrt, der der Kranke erlag. 

Auch ROPKE hat diese Verlagerung des Oesophagus in die Bauchhohle emp­
fohlen; nur machte er statt der stumpfen Auslosung eine scharfe Durchtrennung 
des Hiatus. Spater verband er allerdings diese Hiatotomie mit Muskelincisionen 
der Kardia bzw. mit der Entfernung der Ringmuskulatur und des perioeso­
phagealen Gewebes. Von vier operierten Kranken blieben zwei geheilt, bei einem 
muBte die Operation wiederholt werden, bei dem vierten war das weitere Schick­
sal des Kranken nicht zu verfolgen. 

Als ausschlieBliches Verfahren zur Behandlung des Kardiospasmus wurde 
die abdominelle Oesophagolysis noch ausgefiihrt von v. LOTHEISSEN, BORCH­
GREVINK, HARBITz, PRAT, TADDEI, HARTMANN, SCRIMGER (3 FaIle), so daB 
im ganzen Schrifttum 14 FaIle mitgeteilt sind. Neun Kranke sind geheilt, drei 
star ben nach dem Eingriff unter Perforationserscheinungen, zwei bekamen 
einen Riickfall (ROPKE, v. HACKER). BRAINE ging bei einer 35jahrigen Frau 
nach dem Vorschlag von GREGOIRE von hinten ein. Ohne Pleura und Peri­
toneum zu verletzen, fiihrte er die Oesophagolysis aus. Der Erfolg war nach 
seiner Mitteilung ein guter. 

Die Losung des Oesophagus aus der Zwechfellzwinge ist als alleiniger Ein­
griff zur Behandlung des Kardiospasmus verhaltnismaJ3ig selten ausgefiihrt 
worden. Ais V oroperation zu anderen Eingriffen (Kardiotomie, Oesophago­
gastrostomie, Kardioplastik) wird sie regelmaBig gemacht. 

5. Kardiektomie. 

Die Empfehlung RUMPELS (1899), den Kardiospasmus durch Kardiaresek­
tion zu beseitigen, ist abzulehnen. Der Eingriff ist bei einer gutartigen Erkran­
kung iu gefahrlich. 

6. Kardiendyse. 

LOTHEISSEN durchtrennte die in die Bauchhohle herabgezogene Kardia 
durch einen Langsschnitt vollstandig und deckte die Wunde (durch eine Magen­
falte, die er rings um den unteren Oesophagusanteil vernahte). Er nannte sein 
Verfahren Kardiendyse (1935). 

Er operierte eine 52 Jahre alte Frau, die seit 1 Jahr krank war, und bei der rontgeno­
logiseh ein Megaoesophagus und oesophagoskopiseh eine sehwere narbige Stenose festgestellt 
war. Naeh Spaltung des Peritoneums am Zwerehfelllii.l3t sieh die Speiserohre gut 8 em her­
unterziehen und wird sofort mit Knopfnahten am Zwerehfell angeheftet. Dann wird die 
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Speiseriihre gedreht, so daB die Hinterwand zu Gesicht kommt. Eine Falte yom Fundus· 
teil des Magens wird aufgehoben und oberhalb der vcrengten Stelle in zwei iibereinander. 
liegenden Knopfnahtreihen an die erwei· 
terte Speiseriihre angeheftet (Abb. 50). 

Abb. 50. Kardiendyse I. Die Speiseriihre ist herunter­
gezogen und am Zwerchfell befestigt. Eine breite 
Magenfalte wird an die Hinterwand der Speiseriihre 

Abb. 51. Kardiendyse II. Die Kardia wird der Lange 
nach gespalten und die Schleimhaut mit der Serosa 

vemaht. 
angenaht. 

Abb. 52. Kardiendyse III. Der Kardiaschlitz 
wird durch cine nun anch nach vome herauf· 

genahte Magenfalte gedeckt. 

Dann wird der Oesophagus wieder zuriickgedreht, 
so daB die Vorderwand freiliegt. Der verengte 
Abschnitt ",ird jetzt in etwa 4- em Lange durch 
samtliehe Sehiehten der Speiseriihre gespalten. 
Die Sehleimhaut wird mit der AuBenwand vernaht 
(Abb.51). Darauf wird eine vordere Magenfalte, 
die sieh an die hintere ansehlieBt, iiber die Wunde 
nach oben gezogen und doppelreihig mit der erwei· 
terten Speiseriihre verbunden (Abb. 52). Mit einer 
Magenfistel wurde der Eingriff beendigt. Nach un· 
gestiirter Heilung konnte die Krankev. LOTHEISSENS 
am 4. Tage fiiissige, am 6. Tage breiige Nahrung 
zu sieh nehmen. Am 10. Tage erfolgte pliitzlieh 
Tod dureh Lungenembolie. 

v. Ausschaltung der Kardia. 

1. Oesophagogastrostomia 
su bdiaphragmatica. 

Die Ausschaltung einer unwegsamen Kar­
dia geschieht durch die Verbindung der erweiterten Speiserohre mit dem Magen, 
die Oesophagogastrostomie. Der Gedanke einer operativen Umgehung der 
kardiospastischen Stenose ist etwa zu gleicher Zeit von SAUERBRUCH und 
HEYROVSKY in die Praxis umgesetzt worden. SAUERBRUCH arbeitete die 
transthorakale Methode aus, HEYROVSKY empfahl die Oesophagogastrostomie 
vom Oberbauch aus. 
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Der Eingriff wurde zuerst transperitoneal im Jahre 1910 von HEYROVSKY 
ausgefUhrt, und zwar bei einer Narbenstenose der Kardia mit sekundar er­
weitertem Oesophagus. Eine Magenfistel war vorausgeschickt worden. Die Er­
offnung des Oberbauches erfolgte mit Aufklappung des Rippenbogens (Abb.44 
u. 45). Die Speiserohre wurde ausgelOst und etwa 6 em weit in die Bauch­
hohle vorgezogen. Dann wurde eine Anastomose zwischen Magen und Speise-

Abb.53. Oesophagogastrostomie (nach KIRSCHNER). Hintere LEMBERTsche Nahtreihe zwischen der Vorderwand 
dererweiterten Speiseriihreund der V orderwand des Magens. 

rohre mit zweireihigen Knopfnahten angelegt (Abb.47). In 2 Fallen hatte 
HEYROVSKY nach glatter Heilung ein ausgezeichnetes Dauerergebnis. 

Die Operation ist von zahlreichen Chirurgen wiederholt worden (EXNER, 
ENDERLEN, SAUERBRUCH, SCHNITZLER, FINSTERER, BULL, TOOLE, TICHONO­
VIC, FROMME, URRUTIA, WAGGSTROM, JIRASEK, TURNER, BRANDT, HANSEN, 
HAGLUND, CHARBONEL, MAsSE, CHURCHILL u. a.). Bis zum Jahre 1929 konnte 
PAYR 29 Mitteilungen uber nach HEYROVSKY operierte Kranke zusammen­
stellen. Davon waren 22 geheilt oder gebessert, 2 erlitten einen Ruekfall, 
2 starben. PAYR errechnete 91 % Heilungen, ein Ergebnis, das im Vergleich zu 
den anderen operativen Behandlungsmethoden als auBerordentlich giinstig be­
zeichnet werden muB. Seit dem Jahre 1929 fanden wir 30 Berichte uber Opera­
tionen nach HEYROVSKY. 29 Kranke werden als geheilt oder gebesscrt beschrieben, 
1 erlitt einen Riickfall. Nach der Statistik sind die Erfolge also vorzuglich. 

Ergebnisse der Chirurgie. XXIX. 45 
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PAYR ist der Auffassung, daB fur gelegentliche Fehlschlage Ventilmechanis­
men, Abknickungen der Speiserohre, sekundare Veranderungen der Anasto­
mose usw. verantwortlich sein konnten. 

In jedem Fall empfiehlt es sich, die Anastomose so groB als moglich zu 
machen, urn das AbflieBen der Speisen in den Magen zu erleichtern. Vielfach 
ist im Schrifttum darauf hingewiesen, daB trotz der subjektiven Besserung 
die Entleerung der Speiserohre noch verzogert bleibt. Rezidive konnen durch 
Anderung von Lage und Weite der Anastomose bedingt sein. Nur bestimmte 
Formen der kardiotonischen Speiserohrenerweiterung eignen sich fiir die Oeso­
phagogastrostomia subdiaphragmatica. Es muB moglich sein, die erweiterte 
Speiserohre genugend weit nach unten zu verlagern. Anhanger der HEYROVSKY­
schen Operation halten sie nur ausfiihrbar, wenn die Speiserohre ausgebogen, 
also verlangert ist und unmittelbar dem Zwerchfell aufliegt. ()fter wurde ge­
fordert, die Anastomose moglichst nahe der Kardia anzulegen. 

2. Oesophagogastrostomia transdiaphragmatica. 

Das transthorakale Vorgehen wurde zuerst von SAUERBRUCH am Tier er­
probt und dann auch am Menschen durchgefiihrt. Der erste so operierte Kranke 
starb. Den ersten Dauererfolg mit der transdiaphragmalen Oesophagogastro­
stomie hatte HENSCHEN an der SAUERBRUCHschen Klinik. Nach den Erfahrungen 
SAUERBRUCHS hat sich folgendes Vorgehen am besten bewahrt: Der Thorax wird 
im 9. Zwischenrippenraum eroffnet, der Zugang mit dem Rippensperrer aus­
reichend erweitert. Die Lunge wird verdrangt, das linke Zwerchfell voriiber­
gehend durch Quetschung des N. phrenicus gelahmt. Dann wird das erschlaffte 
Zwerchfell bis zur Speiserohre gespalten und die Bauchhohle eroffnet. Es ist nicht 
notwendig, die Speiserohre aus dem Hiatus oesophageus ganz herauszulOsen, es 
geniigt, die vordere und die seitliche Wand freizulegen. Der Fundus des Magens, 
von dem man das groBe Netz eine kleine Strecke weit abtrennt, wird vorgezogen, 
seine Hinterwand an der Vorderflache der Speiserohre mit Knopfnahten befestigt. 
N ach Anlegen von weichen federnden Klemmen an Magen und Oesophagus und 
sorgfaltigster Abdeckung des Operationsgebietes wird die Anastomose mit dichten 
Knopfnahtreihen ausgefiihrt. Die Serosanaht wird nochmals durch eine breite 
Magenfalte gedeckt. SAUERBRUCH nahte das Zwerchfell nach der Vollendung 
der Anastomose urn den transpleural verlagerten Magenabschnitt. Der Ver­
schluB der Brustwand erfolgt nach Aufblahung der Lunge. 

SAUERBRUCH hat die bisher groBte Zahl von transthorakalen Oesophago­
gastrostomien durchgefiihrt. An seiner Ziiricher und Miinchener Klinik wurde 
der Eingriff 3mal vorgenommen. Ein Kranker blieb dauernd, ein anderer 
voriibergehend beschwerdefrei. Einer starb an einer eitrigen Brustfellent­
ziindung. 

SAUERBRUCH hat uns in freundlichster Weise die Krankengeschichten der 
an der Charite operierten Kardiospasmuskranken zur Verfiigung gestellt. Beim 
funktionellen Kardiospasmus wurde in 7 Fallen Heilung erzielt, obwohl der 
postoperative Verlauf 2mal durch ein voriibergehendes Exsudat, ein anderes 
Mal durch eine Pleuraeiterung gestort war. Acht Kranke wurden wegen organi­
schem Kardiospasmus opcriert. Bei fiinf war der Verlauf unkompliziert und das 
spatere Ergebnis einer Heilung gleichkommend. Bei zwei Kranken entwickelte 
sich nach dem Eingriff ein Pleuraexsudat, das vereiterte. Spater wurde einer 
davon wegenEmpyemresthohle operiert. Beidem achtenKranken traten 2 Monate 
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nach der transthorakalen Oesophagogastrostomie wieder Schluckbeschwerden auf. 
Die Rontgenkontrolle ergab eine undurchgangige Anastomose. Deshalb Ab­
quetschung der Speiserohre im Sinne der Einstiilpungsresektion. Ein weiterer 
Eingriff (abdominale Kardiaresektion) wurde wegen eines nekrotischen Gewebs­
lappens, der vor der Anastomose lag, notwendig. 

4mal wurde die transthorakale Oesophagogastrostomie wegen eines Mega­
oesophagus durchgeftihrt. Bei einem Kranken war eine maBige Besserung zu 
vermerken, ein Kranker starb an einer Nahtinsuffizienz, ein anderer an einer 
Magenwandnekrose an der Anheftungsstelle des Oesophagus. Bei dem vierten 
Kranken war der Verlauf zunachst durch ein Pleuraempyem kompliziert, das 
nach Eroffnung ausheilte. Die Anastomose arbeitete gut. 

Dazu kommen noch 3 geheilte Kranke, die unter dem Bild des Kardiospasmus ein­
geliefert wurden, bei denen aber die Schluckstorung bedingt war durch ein epiphrenales 
Divertikel, durch eine Oesophaguscyste bzw. durch ein Myom der Speiserohrenwand. 

Die transdiaphragmale Oesophagogastrostomie ist also von SAUERBRUCH im ganzen 
21mal ausgefiihrt worden. Sein Krankengut laBt die besten Ergebnisse beim funktionellen 
Kardiospasmus und bei der organischen Kardiaverengerung erkennen. Weniger giinstig 
sind seine Erfahrungen beim Megaoesophagus. Zwei seiner Todesfalle fielen nicht der 
Operationsmethode zur Last, sondern sind als SpattodesfiilIe anzusehen (HirnabsceB nach 
5 Monaten, Strangulationsileus nach F/2 Jahren). 

Weitere transdiaphragmale Oesophagogastrostomien wurden von DENK, 
PRAT, DEMEL, v. HABERER, TURNER, FREY, WINTERNITZ vorgenommen. Von 
neun Kranken wurden sieben geheilt, zwei starben. 

An der Dusseldorfer Klinik wurden vier transthorakale Oesophagogastro­
stomien wegen Kardiospasmus ausgefuhrt. 

I. Bei einem 20jahrigen, hochgradig abgemagerten Mann bestand seit 5 Jahren eine 
schwere Schluckbehinderung. Deshalb war schon 4 Jahre zuvor eine l\1agenfistel angelegt 
worden. In der Zwischenzeit waren aIle einschlagigen Behandlungsmethoden ohne dauern­
den Erfolg zur Anwendung gekommen. Auch die von uns nochmals wiederholte Dehnung 
mit der STARcKschen Sonde ergab nur fiir wenige Tage Besserung. Das 3 Wochen spater 
gefertigte Rontgenbild (Abb.59) zeigt die Kardia wiederum fast undurchgangig. 

Deshalb wurdc in Uberdrucknarkose operiert (E. K. FREY). Schnitt im 9. Intercostal­
raum. Quetschung des Phrenicus, Spaltung des dadurch ruhiggestellten Zwerchfells von 
seiner Mitte bis zur Kardia (Abb. 54), die ringsum ausgelost wird. Eroffnung des hinteren 
Mediastinums, Freilegung des auBerordentlich erweiterten Oesophagus in 8 em Lange. Die 
Vagi bleiben unversehrt. Die groBe Kurvatur des Magens wird durch den Zwerchfellschlitz 
nach oben geholt und so weit von ihren GefaBen befreit, bis eine geniigend groBe Falte sich 
spannungslos auf den Oesophagus auflagern laBt (Abb.55). Ohne Anlegung von Klemmen 
wird nun der Magen sehr sorgfaltig am Oesophagus angenaht. Uber die erste Nahtreihe 
wird dann noch eine zweite angelegt, die abermals Magen und Oesophagus vereinigt, so 
daB die Wandschichten breit und zuverlassig verbunden sind. Die Magenfalte umgibt nun­
mehr die vordere Hiilfte der Oesophagusrundung mitsamt der Kardia. Nun wird eine 
weiche Klemme an den Magen gelegt, ein Schlauch in den Oesophagus eingefiihrt und 
dieser mit der Saugpumpe leer gesaugt. Ein 5 em langer Schnitt durchtrennt nunmehr 
die Vorder-, dann die Hinterwand des am Oesophagus faltenformig aufliegenden Magens 
und weiter die Vorderwand der Speiserohre (Abb. 56). Die helle Farbe der Oesophagus­
schleimhaut und schlieBlich auch das Sichtbarwerden der eingefiihrten Sonde erleichtern 
die Beurteilung. Mit Knopfnahten, die durch ane Schichten gehen, werden ringformig vor­
dere Speiserohren- und hintere Magenwand verniiht, dann wird die Vorderwand des Magens 
geschlossen. Sodann wird der Zwerchfellschlitz so versorgt, daB die Anastomose unter das 
Zwerchfell zu liegen kommt (Abb. 58). Nach sorgfiiltiger Blutstillung wird die Brustwand, 
der die geblahte Lunge dicht anliegt, luftdicht geschlossen (Abb. 54-58 erliiutern die ein­
zelnen Operationsphasen). Der postoperative Verlauf war, wie aus der Puls- und 
Temperaturkurve (Abb.60) hervorgeht, ganz glatt. Die Beschwerden waren gering, die 
Atmung ungestort. Es war weder ein Pneumothorax noch eine Exsudatbildung nachweis­
bar. Der Kranke schluckte yom 2. Tage an fliissige, yom 5. Tage an breiige Nahrung. 

45* 
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Das 14 Tage nach der Operation angefertigte Rontgenbild (Abb. 61) Ii1Bt eine ganz gute 
Durchgangigkeit der Anastomose erkennen, wahrend der alte Weg durch die Kardia fast 
unbenutzt bleibt. Zwischen Anastomose und Kardia ist deutlich ein "Sporn" erkennbar, 
der durch den Ubergang der Speiserohre in den hochgezogenen Magen gebildet wird und 
dem AbfluB storend im Wege steht (Abb. 61). 

Deshalb wurde von der Gastrostomie aus eine Zange nach oben geschoben, und zwar 
so, daB der eine Schenkel in der Kardia, der andere in der Anastomose lag (Abb. 62). Das 
Instrument wurde dann fest geschlossen und blieb liegen, bis es nach 4 Tagen herausfiel. 

Seit dieser Sporndurchquetschung besteht ungestortes Schluckvermogen, das Korper­
gewicht hat sich rasch fast verdoppelt, 
der Kranke ist seit mehr als 4 J ahren als 
Schwerarbeiter vollkommen erwerbsfahig. 

Spatere Rontgenkontrollen (Abb.63) 
zeigten stets breite und unbehinderte 
Durchstromung der Anastomose. 

Abb. 54. Transdiaphragmale Oesophagogastro­
st.omie. I. Das Zwerchfell wird in der punktiertcn 

Hnie gespaHen. 

Abb.56. 

A.bb. 55. Transdiaphragmale Oesophagogastrostomie. 
II. Der Magen wird dureh den Zwerchfellschlitz naeh 
oben gezogen, die an die grolle Kurvatur herantret<lnden 
GefiWe sind in entsprechender Ansdehnung abgetragen. 

Abb.57. 
Abb. 56. Transdiaphragmale Oesophagogastrostomie. III. Der Magen ist mit zweHacher Nabt an der Speise­
rohre angeheftet, die mit der Kardin zur HiiUt.e von der Magenfalte umfa/3t wird. Die Spei,erohren-Magen­
anastomose wird angelegt. (Bei diesem Vorgehcn durchtrennt der Schnitt· 3 Sehichten: vordere und hintere 

Magen- und vordere Speiserohrenwand.) 

Abb. 57. Trausdiaphragmalc Oesophagogastrostomie. Die Anastomose zwischen Speiserohre und Magen wird 
hier iu der in der Bauchehirurgie iiblichen 'Veise ausgefiihrt. 

II. Bei einer 42ji1hrigen Frau bestanden Schluckbeschwerden seit 6 Jahren im An­
schluB an eine Fehlgeburt. In den letzten 4 Wochen vor der Krankenhausaufnahme ging 
auch fliissige Nahrung nicht mehr durch die Kardia, so daB die Kranke in wenigen Tagen 
weitere 20 Pfd. an Gewicht verlor. Das Rontgenbild zeigt die Kardia fast unwegsam, 
die Speiserohre sehr stark erweitert (Abb.64). Da die Dehnung ohne dauernden Erfolg 
blieb, wurde in Evipan-Athernarkose und Oberdruckatmung die Operation vorgenommen 
(E. K. FREY). 

Resektion der 8. Rippe. Eroffnung der Pleurahohle. Die Lunge sinkt zuriick. Nach 
Einsetzen des Rippensperrers ist das Zwerchfell gut zuganglich. Nach Quetschen des 
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Phrenieus erschlafft es und maeht nur noeh passiv die Atemsehwankungen mit. Das 
Mediastinum wird eroffnet. die Speiserohre mit einem dunnen Gummisehlaueh um. 
schlungen. Der unterste Absehnitt der Speiserohre zeigt sich in Ubereinstimmung mit 
dem Rontgenbefund kaum erweitert. Die starke Dilatation beginnt erst einige Zentimeter 
oberhalb der Kardia. 

Jetzt wird das Zwerehfell gespalten und die Kardia ganz ausgelost. Dann wird der 
Magen dureh den Zw erchfellsehlitz naeh oben gezogen, seinFundus neben den Oesophagus ge. 
lagert und in Ausdehnung von 12 em Lange 
an die hintere Seitenwand des Oesopha. 
gus dureh Seidenknopfnahte angesteppt 
(Abb.57). Vor dieser Knopfnahtreihe wird 
noch eine fortlaufende Naht ebenfalls mit 
Seide angelegt. Nun wird Oesophagus und 
Magen eroffnet und eine ungefahr finger­
lange Anastomose geschaffen. An der 
Kardia bleibt eine querfingerbreite Brucke 
bestehen. Die Schleimhautnaht wird mit 
Catgutknopfnahten durehgefuhrt, Seiden­
knopfnahte siehern die Vorderwand. Die 
Anastomose wird sodann in die Bauch· 
hohle verlagert und das Z werchfell daru ber 
gesehlossen. 

Abb. 58. Transdiaphragmaie Oesophagogastromie . 
IV. Die Anastomose bt unter das Zwerchfell vcr· 
Jagert, die ZwerchfelHicke ist wieder verschlossen. 

Abb. 59. Typischer Kardiospasmus. 
(Seitenverkehrt.) 

Der Verlauf war, von einem kleinen sterilen linksseitigen Exsudat abgesehen, voll· 
kommen ungestort. Nach einmaliger Punktion erneuerte sich der ErguE nicht mehr. Die 
anfanglich vorhandene Temperatursteigerung fiel lytiseh ab (Abb.65). Am 2. Tage naeh 
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dem Eingrif£ konnte £1ussige Nahrung gesehluckt werden, nach 8 Tagen breiige Speise, 
nach 3 Wochen gelangten auch teste Nahrungsmittel muhelos in den Magen. 22 Tage nach 
dem Eingriff wurde die Kranke naeh primarer Wundheilung beschwerdefrei entlassen. Zu 
dieser Zeit zeigte das Rontgenbild, daB die Erweiterung der Speiserohre schon betrachtlich 
zuruckgegangen war. Dunner Kontrastbrei flieEt in rhythmischen Schuben synchron mit 
der Atmung durch die breite Anastomose in den Magen. Dicker Baryumbrei wird langsam 

links 
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aber gleichmaBig entleert (Abb.66). Kontrollaufnahmen, die ein halbes Jahr spater ge­
macht wurden, zeigten eine sehr gute Durchstriimung der Anastomose. Der Kranke war 
beschwerdefrei und hatte tiber 30 Pfund an Gewicht zugenommen. 

III. 40jahriger Kaufmann, der im Jahre 1917 im Felde einen Flugzeugabsturz tiber­
standen hatte, bei dem er sich einen Oberkieferbruch zuzog. Etwa 6-7 Wochen nach diesem 
Absturz traten Schluckbeschwerden auf, und zwar konnte der Kranke zunachst nur mehr 
kleinere Speisemengen zu sich nehmen, wobei es immer eines langeren 'Viirgens bedurfte, 
bis die Nahrung in den Magen gelangte. In der folgenden Zeit waren diese Beschwerden 
in wechselnder Starke vorhanden, 
nahmen aber doch immer mehr zu, 
so daB er in den letzten Monaten 
vor der Einlicferung in die Klinik 
manchmal auch fltissige Nahrung 
nichtmehr hinunterbrachte. Wegim 
dieser Schluckbeschwerden wurde 
er in den verschiedensten Kranken­
hausern unterschiedlich behandelt, 
auch Sondierungen wurden vor­
genommen, jedoch ohne Erfolg. 

Abb. 61. Zustand nach Oesophagogastro­
mie. Der Brei enUeert sich fast ausschliell­
lich durch die Anastomose. Spornbildung. 

Ab b. 62. Sporndurchquetschung nach Ocsophagogastrostomie 
von einer Magenwunde aus. Die Arme der Klemme liegen in der 
Anastomose und in der Kardia und umfassen den Sporn. 

Am 16.11. 29 versuchte man in der Heidelberger Chirurgischen Klinik yom Bauch aus 
eine Anastomose zwischen Magen und Oesophagus anzulegen. Infolge anatomischer Schwie­
rigkeiten gelang dies nicht. In Narkose konnte man jedoch leicht eincn dicken Magen­
schlauch einftihren. 

Bei der Aufnahme am 23. 4. 30 zeigte sich die Speiseriihre bis zum Magenmund herunter 
stark erweitert und etwas verlangert. Vom Zwerchfell ab bis zur Incisura cardiaca ist sie 
erheblich verengt. Die Kontrastmasse passiert die Kardia nur in kleinen dtinnen Schtiben. 
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Del' Kranke wurde am 10.5.30 von v. HABERER operiert. Del' Eingriff bestand in einer 
transdiaphragmalen Laparotomie und Ausfiihrung einer Oesophagogastrostomie zwischen 
dem erweiterten Oesophagus und dem Magenfundus handbreit oberhalb des Zwerchfells 1. 

Del' Verlauf war insofern kompliziert, als sich eine exsudative Pleuritis einstellte, wobei 
sich das Exsudat spontan durch die Thoraxwand, die nicht primal' heilte, 
entleerte. Yom 8. Tage nach del' Operation an konnte der Kranke fliissige, ~ 
vom 16. Tage ab auch feste Speisen zu sich nehmen. 

In der Folgezeit war del' Durchgang durch die gut arbeitende Anastomose ~ 
ausgezeichnet. Die Rontgenkontrolle (vgl. Abb. 67) zeigte zugleich ein Riick-
bildung der Speiserohrenerweiterung. ~ 

Abb. 63. Unbehinderte Durchstriimung der 
Anastomose nach Sporndurchtrennung. 

Abb. 64. Kardiospasmus mit hochgradigcr 
Erweiterung dcr Speiseriihre. 

1m Marz 1931 kam del' Kranke wieder in die Klinik, nachdem in einem 
anderen Krankenhaus del' Bauchbruch operiert worden war. Del' Patient 
klagte damals dariiber, daB er kurz nach dem Essen einen schmerzhaften 
Druck in del' Magengrube verspiire, del' mehrere Stunden anhalte. AuBerdem 
leide er an saurem AufstoBen. 
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Trotz eingehendster klinischer und rontgenologischer Untersuchung konnte 
man eine anatomische Stenose bzw. einen Spasmus am unteren Speiserohren. 
ende nicht nachweisen. Die Hnke Brustseite schleppte bei del' Atmung nacho 
Das linke Zwerchfell war gelahmt. Hin und wieder traten Herzbeklemmungen 
beim Treppensteigen auf. Wegen del' Gewichtsabnahme wurde eine Mastkur 
durchgefiihrt. 

~c::::.l..c":lc::::.~c:::::.~ 

~~~~~~~ .. 
JnpJadlU'!L 

! I I I ! I 1 

~~~~~~~ 
S'/nd 

Am 4. 11. 35 erneute Aufnahme in die Klinik wegen fast vollkommener Undurch­
gangigkeit del' Speiserohrenmagenanastomose. 

Bei del' Durchleuchtung zeigte sich wieder eine sehr stark erweiterte Speiserohre, 
die in Kardianahe fast rechtwinklig nach links abweicht. Hier findet sich eine deutliche, 
ziemlich starre Einengung des Durchganges, die als narbige Stenose aufgefaBt wird. Del' 

1 Vgl. v. HABERER: Zbl. Chir. 1931, 2, 947. 



Abb.66. Oesophagogastrostomie ist angelegt. Der Kontrast­
brei entleert sich breit in den Magen. - Die Weite der 

Speiser6hre hat sieh znriickgebildet. 

Abb.67. Gut arbeitende Oesophagogastrostomie bei 
clem auf S. 710 beschriebencn Kmnken. 

Abb.68. Spornbildung nach Oesophagogastrostomie ; dadurch EntIeerungsbehinclerung der Speiser6hre, 
die wieder stark erweitert ist_ 
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Speisebrei staut sich auf und flieBt nur auBerordentlich langsam in den Magen iiber 
(Abb. 68). Durch die urspriingliche Kardia findet keine Entleerung statt. 

Diese neue Stenosierung war offenbar durch Verengerung der Anastomose und Sporn­
bildung an der Kardiabedingt. 

Deshalb wurde, ahnlich wie bei dem unter 1. beschriebenen Kranken, eine Durch­
trennung des Sporns durchgefiihrt (E. K. FREY). 

Vom eroffneten Magen aus wird ein Schlauch durch die fiir einen Finger eben durch­
gangige Oesophagogastrostomie und durch die Kardia geleitet, der Sporn damit vorgezogen 
und durchquetscht. Der postoperative Verlauf zeigte eine geringe Reaktion, die bald 
abklang (Abb. 69). 

4 Wochen nach dem Eingriff ergab die Rontgenkontrolle, daB der Kontrastbrei ohne 
Hindernis in den Magen iibertritt XI. 35 
(Abb.70). 12 13 1'1. 15 18. 17. 18 19 20 
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das Gefiihl, als wenn sich hinter dem Brustbein ein Sack fUllte. Nach der Mahlzeit 
traten regelmaBig starke Beschwerden auf, die nach Spiilung durch einen Schlauch ver­
schwanden. Die Rontgenaufnahmen zeigen einen im ganzen Brustabschnitt erweiterten 

Abb.70. Nach der Sporndurchtrcnnung tritt der Kontrastbrei unbehindert und breit in den Magen tiber. 

Oesophagus, epiphrenal ein kinderfaustgroBes Divertikel (Abb. 71). Eine EntleerungTdes 
Divertikels wird nicht beobachtet. Der Kardiospasmus mit seinen Folgeerscheinungen 
(Megaoesophagus) wird als sekundar aufgefaBt. Operation (E. K. FREY). Nach Resektion 
der linken 8. Rippe und Eroffnung des Thorax wird die Lunge abgedrangt, der linke 
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Phrenicus gequetscht, so daB das Zwerchfell stillsteht. Das Mediastinum wird gespalten. 
Handbreit oberhalb des Zwerchfells liegt das mit der Umgebung schwielig verwachsene 
Speiserohrendivertikel, das sorgfiHtig ausgelOst wird. Dann wird vom Centrum tendineum 
aus das Zwerchfell zum Hiatus gespalten, der Magen durch den Zwerchfellschlitz heraus· 
geholt und mit dem tiefsten Punkt des dickwandigen Divertikels anastomosiert. Uber 
der Anastomose wird das Zwerchfell wieder geschlossen. 

Abb.71. GroJ3es epiphrenales Divertikel mit Megaoesophagus. 

Der Kranke iiberstand den Eingriff sehr gut; 11 Tage nach der Operation war primare 
Heilung eingetreten, PuIs und Temperatur wieder normal (Abb. 72). 

Bei spateren Durchleuchtungen sah man, daB der Kontrastbrei ausschlieBlich durch 
die Anastomose breit und beschwerdefrei in den Magen flieBt (Abb. 73 und 74). Der Kranke 
hat sich ausgezeichnet erholt. 

3. Spaltung der Plica cardia ca. 

LAMBERT und ZAAIJER fiihrten als operative Behandlung des Kardiospas­
mus die Spaltung der Plica cardiaca durch, nachdem sie die Speiserohre von 
unten her freigemacht und den Magen eroffnet hatten. 
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ZAAIJER befestigte zuerst den Fundus am erweiterten Sack der Speise­
rohre mit einigen Niihten und schuf so einen Sporn am Ubergang von der 
Speiserohre zum Magen. Dann eroffnete er breit den Magen und spaltete 
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schrittweise die in den erweiterten Abschnitt der Speiserohre hineinragende 
Falte. Die auseinanderweichenden Rander wurden sofort wieder mit Knopf­
nahten gefaI3t. 

Sowohl der von LAMBERT wie der von ZAAIJER operierte Kranke wurde 
durch den Eingriff gebessert. 

Der Eingriff ist spater nicht mehr ausgefiihrt worden. 

Abb.73. Zustand 14 Tage nach transdiaphragmai 
ausgefiihrter Anastomose zwischen Divertikel 

und Magen. 

Abb. 74. Die Speiser6hre entiecrt ihren Inhait 
ausschliel.lIich dnrch die Anastomose. 

S "Vochen p. o. 

VI. Wertung der Behandlungsergebnisse. 

Die Erfolge der Dehnungsbehandlung des Kardiospasmus sind unbestritten. 
Sie hat sich bei den 252 Kranken, uber die STARCK berichtete, an den 948 
Patienten der MAYO-Klinik (MOERSCH) und bei ungezahlten einzelnen Kranken 
bewahrt. Der Eingriff ist aber nicht ungefahrlich. 1m ganzen sind bisher 
11 Todesfalle bekannt geworden (KUTTNER, MAYDL, MOERSCH). Trotzdem 
darf man die unblutige Dehnung wegen der im ganzen sehr guten Erfolge als 
Verfahren der Wahl bezeichnen. Kommt man damit nicht zum Ziel, wird man 
sich zu einem operativen Vorgehen entschlieI3en mussen. 

Bei sehr geschwachten und heruntergekommenen Kranken beseitigt die 
Gastrostomie zunachst die Gefahr des Verhungerns. 

Wenn die von KNIGHT mitgeteilten Erfolge der Sympathektomie bei der 
kardiotonischen Speiserohrenerweiterung sich bestatigen, ware sein Vorgehen 
bei den Kranken, bei denen es sich ausschlieBlich urn einen gestorten Offnungs­
reflex handelt, ein therapeutisch wichtiger Fortschritt. Ein Urteil uber diese 
Operation ist heute noch nicht angangig. 
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Die von v. MIKULICZ vorgeschlagene "blutige" Dehnung der Kardia yom 
quereroffneten Magen aus wird dann in Erwagung zu ziehen sein, wenn die 
unblutige Erweiterung nicht gelingt. Man hat den Eindruck, daB die 
v. MIKULlczsche Operation neuerdings wieder mehr geschatzt wird, besonders 
von amerikanischen und russischen Chirurgen. 

Die Oesophagolysis allein hat vereinzelte Erfolge gezeitigt (v. HACKER, 
HOPKE). Sie erscheint zweckmaBig bei ausgesprochener Hiatusenge, nicht aber 
bei den iibrigen Formen des Kardiospasmus. 

Die Kardiomyotomie (HELLERsche Operation) ist ein verhaltnismiiBig ein­
faches, wohlbegrundetes Verfahren, das bei richtiger Anzeigestellung gute Aus­
sichten auf Erfolge bietet. 

Die Kardioplastik hat gegeniiber der HELLERschen Operation den Nachteil, 
daB die Speiserohrenschleimhaut eroffnet wird. Damit wachst die Gefahr der 
Infektion. In den Fallen, bei denen die HELLERsche Operation nicht angebracht 
ist, ist auch die Kardioplastik ein ungeeignetes Verfahren und wird besser durch 
die Oesophagogastrostomie ersetzt. Manchmal fuhrt nach der Kardioplastik 
starke Narbenbildung zu einer anatomischen Stenose, die eine Gegenanzeige 
auch zur HELLERschen Operation darstellt. 

Die Oesophagogastrostomie ist vorzuschlagen bei unblutig nicht zu heilender 
anatomischer und elastischer Stenose und bei starker Erweiterung und Schlange­
lung der Speiserohre. Gerade hierbei ist sie yom Bauch aus gut durchfUhrbar. 
FROMME bctont, daB bei rich tiger Technik der HEYROVSKYSchen Operation keine 
Rezidive auftreten. 

Bei der transdiaphragmalen Oesophagogastrostomie werden Brust- und Bauch­
hohle eroffnet, der Eingriff ist dadurch groBer wie bei der HEYROVSKYSchen 
Operation. Er ist aber iibersichtlicher und besonders dann angezeigt, wenn es 
bei undurchgangiger anatomischer oder bei durch Dehnungsbehandlung nicht 
zu beeinflussender elastischer Stenose wahrscheinlich ist, daB das Herunterholen 
des erweiterten Oesophagus groBe Schwierigkeiten bereiten wurde. Dann ist es 
einfacher und klarer, den gut beweglichen Magen transdiaphragmal nach oben 
an die Speiserohre anzulagern. Der Eingriff wird aber nur durch einen in der 
Thoraxchirurgie erfahrenen Chirurgen ebenso sicher ausgefiihrt werden konnen 
wie die HEYROVsK'Ysche Operation. 

Die Gefahr der groBen chirurgischen Eingriffe liegt zum nicht geringen 
Teile auch darin, daB Arzt und Patient sich oft erst dann dazu entschlieBen, 
wenn nach dem Versagen anderer Methoden die Kranken stark herunter­
gekommen sind. 

Da die Ursachen des Kardiospasmus verschiedener Art sind, wird auch die 
Behandlung nicht fur aUe Kranken gleichartig sein konnen. Es ist notwendig, 
in jedem Einzelfall nach dem Allgemeinzustand, der besonderen Art des Leidens 
und den vorausgegangenen therapeutischen Erfahrungen sorgfaltig zu iiber­
priifen, auf welch em Wege wir dem Kranken am sichersten helfen konnen. 
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Eunarcon, allgemeine Eigen­

schaften als Narkosemit­
tel s. Barbitursaurederi­
vate. 

- Chemie 391. 
- Narkose mit, Technik 413. 
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sie des in der Therapie der 
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sche Auswirkungen der 
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HELLERsche Operation zur tialdiagnose 67. pathischen Nerven-
Behandlung des Kardio- Humerushochstand 229, 231. systems 676. 
spasmus 701. Husten, qualender, nacht- - - traumatischer Schadi-

HENLE-LExER-CoENENsches licher, bei Kardiospasmus gungen 670. 
Zeichen 603. 679. von Bauchwanderkran-

Herz, Funktion bei Panzer- kungen und Einge-
herz und bei Herz- weidesenkungen 668. 
beuteleroffnung 426. Ileococalaktinomykos~ 74, 76. - - von Kampfgasvergif-

- - in Narkose mit Barbi- Infektionen in der Atiologie tungen 676. 
tursaurederivaten der Periarthritis humero- - als Krampferscheinung 
397. scapularis 285. 666. 

Schmerzempfindung des als parasitare Infektion 
424. 668. 

- Veranderungen der GroBe Jejunostomie bei am Magen- als primare Atonie 669. 
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Herzbeutel, Funktion 425. bei nichtentfernbarem Ma- dung aua der 
- Schmerzempfindung des gengeschwiir (schlechter Wand 692. 

424. Allgemeinzustand) 456. - - - blutige Dehnungder 
Herzbeutelentziindung, ex- - bei nichtresezierbarem Ul- Kardia 696. 

perimentelle Pathologie eus duodeni 482. - - - Gastrostomie 692. 
424. - bei peptischem Geschwiir - - - HELLERsche Opera-

- schrumpfende, Diagnose nach Gastroenterostomie tion 701. 
und Differentialdia- 507. - - - Kardiektomie 703. 
gnose 428. Jodionthophorese bei Strah- - - - Kardiendyse 703. 

Operation der, Betau- lenpilzerkrankung 61. - - - Kardioplastik 697. 
bungsform 430. - - - Kardiotomie 699. 

- - - Indikation undAus- - - - v. MIKULIczsche 
fiihrung der ein- Kachexie bei generalisierter Operation 697. 
zelnen Methoden Strahlenpilzerkrankung '- - - Oesophagogastro-
431--436. 93. tomia subdia-

- - - Nachbehandlung - bei Strahlenpilzerkrankung phragmatica 704. 
und Rezidivge- des Darmes 73. - - - Oesophagogastro-
fahr 438. Kampfgasvergiftungen, Kar- tomia transdia-

- - - Perikardektomie, diospasmus nach 676. phragmatica 706. 
Erfolge der 436. Kardia, Anatomie der 654. - - - Oesophagolyse mit 

- - - Perikardiolyse, Er- - Arten der Einmiindung der abdomineller Ver-
folge der 435. Speiserohre in den Ma- lagerung 703. 

- - - Prognose 430. gen 655. - - - Oesophagoplicatio 
- - - Zusammenfassung - blutige Dehnung der, zur 693. 

439. Behandlung des Kardio- Oesophagostomia 
- - Verlauf ohne Operation spasmus 696. thoracica 692. 

430. .. I - Nervenversorgung der 658. Spaltung der Plica 
StatistikzurAtiologie, zum i - Physiologie der 661. cardiaca 714. 

Vorkommen, Lebens-I Kardiaulcus, Behandlung 460. - - - Sympathicotomie 
alterund Geschlecht427. Kardiektomie zur Behandlung 694. 

Herzbeutelergiisse, Geschicht- des Kardiospasmus 703. - - - Vagolysis 693. 
liches 421. Kardiendyse zur Behandlung - - - Vagotomie 693. 

-Herzbeuteleroffnung, Ge- des Kardiospasmus 703. - - pharmakologische 685. 
schichtliches 422. Kardioplastik zur Behandlung - - unblutige Dehnung686. 

Hiatusspasmus 679. des Kardiospasmus 697. - - Wertung der Ergeb-
Hiluscarcinom, Differential- Kardiospasmus als angeborene nisse 715. 

diagnose gegen Hilusakti- StOrung 664. - Diagnose 680. 
nomykose 71. - als Fehlleistung des Sym- - experimentelle Eingriffe 

Hirndruck, Veranderungen pathicus 674. am Nervensystem zur 
nach Verbrennungen 135. - - des Vagus 673. Klarung des 671. 

Hochdruckanasthesiever· - als Folge der Erkrankung - klinische Erscheinungen 
fahren nach KIRSCHNER in des Ganglienapparates 679. 
derchirurgischen Behand· 675. - Nomenklatur 678. 
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Kardiospasmus, pharmakolo- Kniegelenkverrenkung, klini-
gische Beobaehtungen bei scher Naehunter-
670. suehungsbefund 606, 608, 

Kardiotomie zur Behandlung 610, 613, 614, 615, 616, 
des Kardiospasmus 699. 622, 623. 

Kieferklemme bei Strahlen- Nachbehandlung 604. 
pilzerkrankung der Wange Nebenverletzungenbei605, 
67. 613, 617, 621. 

Kieferknoehen, Strahlenpilz- - offene, Behandlung 604. 
erkrankung der 89. - - Haufigkeit 590. 

KIRSCHNERsehes Hochdruck- - Prognose 632. 
anasthesieverfahren beider - Rentenhohe naeh 622. 
ehirurgisehen Behandlung - Reposition 593. 
des akuten Lungenabsces- - - blutige 595. 
ses 550. - Richtung der Luxation 590, 

Klaviertastenphanomen 267. 592. 
Kniegelenk, eitrige Entziin- - rontgenologiseher Auf-

dung des, sekundare nahmebefund 605, 
Osteomyelitis der Knie- 606, 610, 611, 613, 
scheibe bei 321. 614, 616, 617, 621, 

- Knieseheibe, Erkrankun- 623. 
gen der, s. Kniescheibe. - Nachuntersuehungsbe-

- primare eitrige Entziin- fund 606, 609, 610, 
dung, Differential- 613, 614, 615, 617, 
diagnose gegen primare 622, 624. 
hamatogene Osteomye- Schlu13folgerung aus ein-
litis der Kniescheibe 317. zelnen Fallen 606, 609, 

Subluxation und Luxation 610, 613, 614, 615, 617, 
des, Begriffsbestimmung 619, 622, 625. 

. 588. I - Spatfolgen der 634. 
Kmegelenkverrenkung, Alter 1- Weiterbehandlung 597. 

der Verletzten 589. _ Zusammenfassung 636. 
- Bander- und Kapselbetei- K' h'b Ch d d l' ~92 nlesc el e, on rome er 

19ung D • 353 
- - - oPIerativ6e02 Behand- _ Exost~sen (Osteome) der 

ung . 350 
- Begutachtung 634. _ Fibro~e der 355. 
- Behandlung, Dauer der G f" 13 d 3 

606, 608, 610, 613, - e a ve~.sorgung er 19. 
614, 615, 616, 619, - Gonorrhoe der 342. 
621, 623, 634. - Lues der 338-342. 

- - Ergebnisse der 625. - Differentialdiagnose 
_ - und Verlauf 605, 607, gegen primare 

610, 611, 614, 616, hamatogene 
618, 621, 623. Osteomyelitis der 

_ Beweglichkeit des Knie- Kniescheibe 317. 
gelenkes nach 630, 632. - gegen Tuberkulose 

_ Definition 588. der Kniescheibe 
_ Diagnose und Fehldiagnose 329. 

590. - Lymphwege der 324. 
_ Entstehungsmechanismus - Osteitis neuralgica der 344. 

und pathologische Ana- - Osteoarthropathia tabica 
tomic 591. der 344. 

- Entstehungsursache 605, Osteomyelitis der, Diffe-
606, 610, 613, 614, 616, rentialdiagnose gegen 
617, 620, 622. Tuberkulose der 

Geschichtliches 589. Kniescheibe 329,330. 
- Haufigkeit (Statistik) 589. - primare hiimatogene 
- irreponibleLuxationen593. 313-321. 
- - - Endergebnisse der - sekundare, bei Knie-

595, 597. gelenkerkrankung 
- Kasuistik von 10 Fallen 321. 

605. - sekundare exogene 323. 
- klinischerAufnahmebefund Osteopathia patellae, Dif-

bei 605, 606, 610, 613, ferentialdiagnose gegen 
614, 616, 617, 621, 622. Tuberkulose 330. 

Kniescheibe, Ostitis fibrosa 
generalisata der371. 

- - -Iocalisata der 367 
bis 371. 

- Periost der, Besonder-
heiten des 324. 

- Sarkome der 355. 
- Scheintumoren der 367. 
- Tuberkulose der, gleich-

zeitig mit Tuberku­
lose der Kniegelenk­
knochen, sowie se­
kundare 333-338. 

- Differentialdiagnose 
gegen primare hiima­
togene Osteomyelitis 
der Kniescheibe 317. 

- primare der 324-333. 
- Tumoren der, bei generali-

sierten Knochenge­
wachsen (Myelome) 
366. 

- Haufigkeit 349. 
- sekundare (Metastasen) 

365. 
- Differentialdiagnose 

gegen Tuberku­
lose der Knie­
scheibe 330. 

Knochen, Strahlenpilzerkran­
kung der 88. 

Knochenatrophie, SUDECK­
sche posttraumatische 231. 

Knochenerkrankungen der 
Kniescheibe s. Kniescheibe. 

Knochenveranderungen bei 
chronischem Lungen­
absce13 574. 

Korpertemperatur bei Ver­
brennungen 144. 

- als Gradmesser fiir Ei­
wei13zerfall bzw. -re­
sorption 149. 

Kollapsbehandlungdcs chroni­
schenLungenabscesses 576. 

Komplementbindung zur 
Strahlenpilzdiagnose 57. 

Konstitutionelle Faktoren in 
der Ati010gie der 
Exostosen 353. 

- der Periarthritis 
humeroscapularis 
282. 

Kostformen s. Diat. 
Krymor 64. 
Kurzwellentherapie des Lun-

genabscesses 544. 

Leber, Beeinflussung durch 
Narkose mit Barbitur­
saurederivaten 398. 

Strahlenpilzerkrankung 
der 73, 81. 

- Veranderungen nach Ver­
brennungen 137. 



LeberabsceB, LungenabsceB 
nach 525. 

Lebertran-Behandlung bei 
Verbrennungen 182. 

Lichtbehandlung bei Verbren­
nungen 174, 186. 

Lokalanasthesie in der Thera­
pie der Periarthritis hu­
meroscapularis 297. 

- Umspritzung mit N ovocain 
bei Verbrennungen 180. 

Lunge, Fremdkorperabscesse 
der, s. LungenabsceB. 

Strahlenpilzerkrankung 
der 68, 69. 

Topographie der Lungen­
lappen und Ausbreitung 
interlobularer Exsudate 
540. 

- Veranderungen nach Ver­
brennungen 138. 

LungenabsceB, Behandlung, 
Zusammenfassung der 
Ergebnisse 582. 

Entstehung, Allgemeines 
520. 

metastatischer 522. 
- nach Fremdkorperexstir­

pation 524, 541. 
- nach offenen Lungenver­

letzungen 527. 
- nach Ubergreifen von Ent­

zundungen aus der Um­
gebung 525. 

postpneumonischer 521. 
- - Verlauf 527. 
LungenabsceB, akuter, Be­

handlung: 
- bronchoskopische 546. 
- chirurgische, Allgemeines 

548. 
- - Eroffnung 551. 
- - extrapleurale .M:edia-

stinotomie nach EN­
DERLEN 559. 

- - bei fehlender Pleura­
verwachsung 555. 

- - beiFremdkorperabsces­
sen 557. 

- - Nachbehandlung und 
Verlauf 562. 

- bei Pleurakomplikatio­
nen 556. 

- Plombierung 552. 
- - vorbereitende, ex-

trapleurale 549. 
- - Schmerzstillung 550. 
- - bei Speiserohren-Lun-

genfistel 557. 
- - WahldesZuganges550. 
- Kollapsverfahren 545. 
- konservative, die Selbst-

heilung unterstutzende 
543. 

- Kurzwellentherapie 544. 
- Punktion 546. 

Sachverzeichnis. 

LungenabsceB, akuter: 
- geschlossener 529. 
- interlobarer 556. 
- offener 531. 
- Selbstheilung 543. 
- Symptome 528-534. 
- Verhalten der Pleura bei 

535. 
- Verlauf 527. 
LungenabsceB, chronischer: 
- chirurgische Behandlung 

576. 
- Entstehung 572. 
- klinisches Bild 573. 
- pathologisch -anatomisches 

Bild 572. 
Lungenbrand, Unterschied 

von LungenabsceB 520. 
Lungenfistel, chirurgischer 

565. 
Lungeninfarkt, blander, Lun­

genabsceB nach 522. 
Lungenlappenexstirpation bei 

chronischem Lungenab­
sceB 578. 

Lungentuberkulose, Differen­
tialdiagnose gegen akuten 
LungenabsceB 532. 

Lungentumoren, Differential­
diagnose gegen akuten 
LungenabsceB 532. 

Lungenverletzungen, offene, 
LungenabsceB nach 527. 

Lymphapparat, Veranderun­
gen nach Verbrennungen 
137. 

MADELENERsche Operation des 
Magengeschwurs, pa­
thologisch -physiolo­
gische Auswirkungen 
der 455. 

des Magens bei hoch­
sitzendem Ulcus 
ohne Speiseroh­
renbeteiligung 
457. 

- - - bei Kardiaulcus461, 
466. 

Magen, Arten der Einmundung 
der Speiserohre in den 
655. 

Strahlenpilzerkrankung 
des 74. 

- Veranderungen nach Ver­
brennungen 135. 

.M:agenduodenalresektion, Pan­
kreasfistel nach 5. 

Magengeschwur, Atiologie 449, 
451. 

- am Mageneingang und in 
der Speiserohre sitzen­
des, Behandlung des 460 
bis 469. 
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Magengeschwur, hochsitzen­
des ohne Speiserohren­
beteiligung, Behandlung 
des 457. 

- nichtentfernbares (schlech­
ter Allgemeinzustand), 
Behandlung 456. 

- operative Behandlung, Ge­
genindikationen 447. 

- - - des, Methoden (Je­
junostomie, Ga­
strostomie usw.), 
siehe die einzelnen 
Methoden. 

- - - pathologisch - phy­
siologische Aus­
wirkung 452. 

- - - Ziel der 452. 
Magensaft, Abscheidung nach 

Operationen am 
Magen 452. 

- - normale 448. 
- Bedeutung fur Geschwurs-

entstehung 449. 
Mamma, Strahlenpilzerkran­

kung der 87. 
Massage, Verschiebungsmas­

sage nach Verbrennungen 
205. 

Mastdarm, Strahlenpilz­
erkrankung des 80. 

Mediastinale Abscesse 575. 
Mediastino-Perikarditis, adha­

sive 423. 
Mediastinotomie, extrapleura­

Ie, nach ENDERLEN bei 
akutem LungenabsceB 559. 

Meningitis bei Strahlenpilzer­
krankung des Gehirns 92. 

Metastasen bosartiger Ge­
schwulste in der Knieschei­
be 365. 

Metastasenbildung bei Knie­
scheibensarkom 362. 

v. MIKULICzsche Operation zur 
Behandlung des Kardio­
spasmus 696. 

Milz, Veranderungen nach Ver­
brennungen 137. 

Milzexstirpation, Pankreas­
fistel nach 5. 

Mundhohle, Strahlenpilz­
erkrankung der 63. 

Muskelatrophie bei Ruhigstel­
lung nach Kniegelenkver­
renkung 600. 

Muskelrheumatismus des 
Schultergelenkes, Differen­
tialdiagnose gegen Peri­
arthritis humeroscapularis 
239. 

Mycosis der Kniescheibe 343. 
Myelome, Kniescheibentumo­

ren bei 366. 
Myogelosen als Ursache des 

"Schulterschmerzes" 287. 
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Myositis ossificans nach Knie­
gelenkverrenkung 
634. 

posttraumatische, des 
Schultergelenkes, 
Differentialdiagnose 
gegen Periarthritis 
humeroscapularis 
278. 

N ahrungszusammensetzung, 
Beeinflussung der Saft­
menge der Pankreasfistel 
durch die 9. 

Narben, Beseitigung staren­
der, nach Verbrennungen 
205. 

N arkose, Injektionsnarkose 
mit Veronalabkomm­
lingen, Entwicklung der 
389. 

- Mischnarkosen mit Barbi­
tursaurederivaten 402. 

- postnarkotische Erre­
gungszustande 404. 

- postoperative Erregungs­
zustande 394. 

Narkosemittel s. Barbitur­
saurederivate und die ein­
zelnen Praparate. 

Narkosezwischenfalle bei Ver­
wendung von Barbitur­
saurederivaten, Verhalten 
bei 413. 

Nebennieren, normale und pa­
thologische Physiologie 
der 139. 

- und Verbrennung 138. 
Nembutal ala Narkosemittel 

392. 
N ervenschadigung bei Knie­

gelenkverrenkung 593. 
Nervensystem, Alteration des, 

nach Verbrennungen 119, 
134. 

Nervenversorgung des Pan­
kreas, EinfluB auf Pan­
kreassekretion 9. 

Niere, Strahlenpilzerkrankung 
der 82. 

Nieren, Beeinflussung durch 
Narkose mit Barbitur­
saurederivaten 400. 

- Veranderungen nach Ver­
brennungen 132. 

Noctal 389. 
Novocain, Umspritzung mit, 

bei Verbrennungen 180. 
Numal als Narkosemittel 392. 

Oesophagus s. a. Speiserohre. 
Oesophagogastrostomia sub­

diaphragmatic a zur Be­
handlung des Kardiospas­
mus 704. 

~achverzeichnis. 

Oesophagogastrostomia trans­
diaphragmatic a zur Be­
handlung des Kardiospas­
mus 706. 

Oesophagolyse mit abdomi­
neller Verlagerung zur Be­
handlung des Kardiospas­
mus 703. 

Oesophagoplicatio zur Be­
handlung des Kardiospas­
mus 693. 

Oesophagoskopie bei Kardio­
spasmus 684. 

Oesophagostomia thoracica 
zur Behandlung des Kar­
diospasmus 692. 

Oesophagusdilatation, idio­
pathische 678. 

Operationstrauma, Strahlen­
pilzerkrankung nach 100. 

Os usw. s. a. Knochen. 
- acromiale accessorium, 

Differentialdiagnose 
gegen Periarthritis hu­
meroscapularis 273. 

Osteoarthropathie hypertro­
phiante pneumique, akro­
megalische Form der, bei 
chronischem Lungenab­
sceB 574. 

Osteomyelitis, hamatogene, 
bei Strahlenpilzerkran­
kung 91. 

Osteopathia patellae s. Knie­
scheibe. 

Ostitis, ossifizierende, bei 
Strahlenpilzerkrankung 
der Kiefer 89. 

PAGETSche Krankheit der 
Kniescheibe 371. 

"Palliativresektion" des Ma­
gens, pathologisch-phy­
siologische Auswirkung 
454. 

- nach MADELENER s. MAD­
LENERsche Operation des 
Magens. 

Pankreas, Anatomie der Aus­
fiihrungsgange 35. 

- auBere Sekretion, Rhyth­
mus der 9. 

- innere Sekretion des 14. 
Pankreaserkrankungen, Pan­

kreasfistel nach 5. 
Pankreasfistel, Begriffsbe­

stimmung 4. 
- Behandlung 20. 
- Dauer und spontane Hei-

lungsaussichten 16. 
- Diagnose 7. 
- Haufigkeit 5, 6. 
- klinische Beobachtungen 

bei 12. 

Pankreasfistel, MaBnahmen 
zur Vermeidung 32. 

- nach Duodenalresektion 
471. 

- physikalische und chemi­
sche Untersuchung des 
Sekretes 11. 

- physiologische und physio­
logisch-chemische Beob­
achtungen an 8. 

- Prognose und Indikations­
stellung 19. 

- Retentionserscheinungen 
15. 

- Saftmenge aus 8. 
- tOdliche Komplikationen 

16. 
Pankrea ticoenterostomie als 

Behandlung der Pankreas­
fistel 24. 

Pankrea ticogastrotomie als 
Behandlung der Pankreas­
fistel 26. 

Parabioseversuch bei Verbren­
nungen 154. 

Paracystitis actinomycotica 
84. 

Parotis, Strahlenpilzerkran­
kung der 65. 

Patella s. Kniescheibe. 
Penis, Strahlenpilzerkrankung 

des 86. 
Periarthritis endocrina de­

struens 283. 
- humeroscapularis s. a. 

Schultergelenk. 
- - "akute Form" der 232. 
- - .Atiologie 282. 
- - Definition 222. 
- - Differentialdiagnose 

272. 
- - Geschichte und Ein­

teilung 220. 
Periarthritis humeroscapu­

laris, klinische Bilder: 
- Apophysenerkrankungen 

257. 
- Arthrosis deformans der 

Articulatio acro­
miocla vicularis 
265. 

- - - des Sulcus intertu­
bercularis 262. 

- Behandlungsplan fiir die 
einzelnen 302. 

- Bursitis subdeltoidea et 
subacromialis 253. 

Periarthritis humeroscapu­
laris, klinische Bilder, 
Erkrankung der Supra-

.. spinatussehne: 
- Atiologie 284. 
- Krankengeschichten 237. 
- pathologische Anatomie 

242-253. 
- Rontgenbefunde 236. 



Periarthritis humerosca pu­
laris, klinische Bilder, 
Erkrankung der Supra­
spinatussehne: 

- Ruptur der Sehne 221, 240, 
281, 30L 

- Symptomatologie 231. 
Periarthritis humeroscapu­

laris, klinische Bil­
der, Ruhesperre und 
Ruhesteife 227_ 

- Prognose 304. 
- Prophylaxe 290. 
- Therapie 289. 

- - und Unfall 305. 
- - Untersuchungsgang bei 

272. 
Perikard s. a. Herzbeutel usw. 
Perikardiolyse und Perikard­

ektomie, Erfolge der, bei 
Concretio pericardii 435 
bis 437. 

Periproktitische Verhartungen 
bei Strahlenpilzerkran­
kung des Rectums 81. 

Peritoneum, Strahlenpilzer­
krankung des 74. 

Pernocton, allgemeine Eigen­
schaften als Narkose­
mittel s. Barbitursaure­
derivate. 

Basisnarkose mit, Technik 
411. 

Chemie 390. 
- Todesfalle bei Narkose mit 

405. 
Phanodorm 390. 
Phlegmone, aktinomykotische 

nach BiBverletzung 99. 
Phrenikotomie in der Behand­

lung der schrumpfenden 
Herzbeutelentziindung 
435. 

Phrenospasmus 679. 
Pilocarpin, EinfluB auf die 

Saftmenge der Pankreas­
fistel 9. 

Pleura, Verhalten der, bei 
akutem LungenabsceB 535. 

Pleuraempyem, interlobares 
536. 

- nach metastatischem 
LungenabsceB 522. 

- LungenabsceB nach ver­
altetem 525. 

Pleuritis bei Strahlenpilzer­
krankung der Lunge 70. 

Pneumokokkenkarditis, Hau­
figkeit 428. 

Pneumolyse bei chronischem 
LungenabsceB 576. 

Pneumonie, chronische absce­
dierende, s. Lungenab­
sceB, chronischer. 

lobare, LungenabsceB nach 
521. 

Sachverzeichnis. 

Pneumonische Prozesse bei 
Strahlenpilzerkrankung 
der Lunge 69. 

Pneumothorax bei akutem 
LungenabsceB 535. 

- zur Behandlung des akuten 
LungenabsceB 545. 

Praventriculosis 679. 
Processus coracoideus, Er­

krankungen des 259. 
Pseudo bursitis calcarea 223, 

253, 256. 
Pyamie nach Verbrennungen 

162. 
Pylorus, Teile des, Bedeutung 

bei der Resektion zur Aus­
schaltung eines Ulcus duo­
deni 489. 

Pylorusausschaltung nach 
v. EISELSBERG, patholo­
gisch-physiologische Aus­
wirkung 454. 

Pyloroplastik nach FINNEY 
508. 

Pyocyaneusinfektion von 
Brandwunden 161. 

Pyopneumothorax bei Lun­
genabsceB, Therapie 556. 

- nach metastatischem 
LungenabsceB 522. 

Querresektion des Magens, 
pa thologisch-physiolo­
gische Auswirkung 453. 

Radiumbehandlung der Pan­
kreasfistel 22. 

- der Periarthritis humero­
scapularis 295. 

RECKLINGHAUSENSche Krank­
heit der Kniescheibe 367. 

Rectumstenose bei Strahlen­
pilzerkrankung des Rec­
tums 81. 

Reflextatigkeit, Einwirkung 
der Barbitursaurederivate 
auf die 393. 

Reststickstoff 155. 
Rheumatismus in der Atiologie 

der Herzbeutelentzundung 
427. 

"Riesenzellentumoren" der 
Kniescheibe 367. 

Rippenresektion bei der chi­
rurgischen Behandlung 
aku ter Lungena bscesse 563. 

Rontgenbehandlung der Pan­
kreasfistel 22. 

- der Periarthritis humero­
scapularis 296. 

- der storenden Narben nach 
Verbrennungen 205. 

- der Strahlenpilzerkran­
kung 61. 

- der Verbrennungen 186. 
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Rontgenbehandlung des nicht­
resezierbaren Ulcus duo­
deni 488. 

Rontgendarstellung von Pan­
kreasfisteln 7. 

Sauren -Basengleichgewicht s. 
auch Blut. 

- Beziehungen zum Blut­
zucker 154. 

Sarkome der Kniescheibe 355 
bis 365. 

Scharlach und Verbrennungen 
160. 

Schlaf, Sekretionsrhythmus 
des Pankreas und 10. 

Scblafdauer und -tiefe bei Nar­
kose mit Barbitursaure­
derivaten 395. 

Schlauchresektion bei hoch­
sitzendem Magenulcus 
ohne Speiserohrenbeteili­
gung 458. 

Schluckakt, Physiologie des 
660. 

Schluckbeschwerden bei Kar­
diospasmus 679. 

Schmerzstillung in der chirur­
gischen Behandlung des 
akuten Lungenabscesses 
550. 

Schultergelenk, Anatomie223. 
- Apophysenerkrankungen 

des 257, 286. 
- Arthrosis deformans der 

Articulatio acro­
mioclavicularis 
265, 287. 

- - - des Sulcus inter­
tubercularis 262, 
287. 

BETTMANNsches Schulter­
kammersympto~ 233. 

Bursitiden des, Atiologie 
287. 

- Erkrankungen der Supra­
spinatussehne s. Peri­
arthritis humeroscapu­
laris, klinische Bilder. 

Hartspann des 228. 
- Kalkherde im und U nfall 

308. 
- Kalkschatten im, Bedeu­

tung in der Differential­
diagnose der Periarthri­
tis humerosca pularis 284. 

- Kapselschrumpfung 229. 
Luxation des Humerus­

kopfes, Folgezustande 
nach 225. 

Os acromiale accessorium, 
Differentialdiagnose ge­
gen Periarthritis hume­
roscapularis 273. 

pathologische Physiologie 
226. 
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Schultergelenk, posttraumati­
sche Veranderungen des, 
Differentialdiagnose 
gegen Periarthritis hu­
meroscapularis 274. 

- Pseudogelenke des 224. 
- Ruhesteife des, Prophy-

laxe 29l. 
Schleimbeutel des, Er­

krankungen 254. 
Steife und Sperre des, Un­

terscheidung 226. 
Stratum arthroperiostale 

des 225. 
Subluxationsstellung des 

Schliisselbeins gegeniiber 
dem Acromion 267. 

- Untersuchungsgang bei 
Schmerzen im 272. 

Schultermuskulatur, Atrophie 
der 233. 

Schultersperre, schmerzhafte 
s. Periarthritis humero­
scapularis. 

Scrotum, Strahlenpilzerkran­
kung des 86. 

Senkungsgeschwindigkeit s. 
Blutsenkungsgeschwindig­
keit. 

Sepsis in der .Atiologie der 
Herz beu telen tZiindung 
427. 

- nach Verbrennungen 162. 
Septicopyamie bei Strahlen­

pilzerkrankung 93. 
Shock, Beziehungen zur Blut­

eindickung hei Verhren­
nungen 128. 

- reflektorischer, nach Ver­
brennungen II9 .. 

Shocktheorie des Todes hei 
Verhrennungen II7. 

SINDING-J OHANSSONsche 
Krankheit (Osteopathia 
patellae) s. Kniescheihe. 

Singultus hei Kardiospasmus 
679. 

Somnifen als Narkosemittel 
392. 

"Spattod" nach Verhren­
nungen 163. 

Speicheldriisen, Strahlenpilz­
erkrankung der 65. 

SpeichelfluB hei Kardiospas­
mus 680. 

Speichelsteine, Strahlenpilz­
erkrankung als Ursache der 
65. 

Speiser6hre s. auch Oesopha­
gus, Anatomie, chirur­
gische, der 646-655. 

- ArtenderEinmiindungder, 
in den Magen 655. 

- Atonie der 678. 
- Physiologie der 660. 

Sachverzeichnis. 

Speiser6hrenkrebs, Driisen-
beteiligung beim 652. 

Speiser6hren -Lungenfistel543. 
- Therapie 558. 
Spinalanasthesie bei Magen-

operationen 456. 
Sporotrichosis der Kniescheibe 

343. 
Sputum, Beschaffenheit bei 

akutem LungenabsceB 529. 
Stoffwechsel, Verhalten in 

Narkose mit Barhitur­
saurederivaten 398. 

Strahlenpilze, bakteriologische 
Einteilung 5l. 

Strahlenpilzerkrankung, All-
.. gemeine Diagnose 56. 

- Atiologie 52. 
- der Bauchhiihle 72. 
- der Brustdriise 87. 
- der Brusth6hle 68. 
- der Knochen 88. 
- des Gehirns 92, 94-97. 
- des Gesichtes und des 

Halses 66. 
- des Mundes und der Spei­

cheldriisen 63. 
- des Urogenitalapparates 

82. 
- generalisierte 93. 
- geographisches und jahres-

zeitliches Vorkommen 
48. 

- Geschichtliches 47. 
- Haufigkeit beim Menschen 

nach Alter und Ge­
schlecht 50. 

- - bei Tieren 49. 
- Inkubationszeit 55. 
- pathologische Anatomie 51, 

55. 
- Spontanheilung 58. 
- Therapie, medikament6se 

58. 
- - operative 63. 
- - R6ntgenbehandlung6l. 
- und Trauma 93. 
Subphrenischer AbsceB, Lun­

genabsceB nach 525. 
SUDEcKsche posttraumatische 

Knochenatrophie 231. 
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