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HERMANN KUTTNER 

zum Gedenken. 

Zum erstenmal erscheint ein Band der Ergebnisse ohne HERMANN KUTTNER. 
Der Verlust, welchen sein Tod fUr unsere gemeinsame Arbeit bedeutet, ist ein 
ungeheurer. Seitdem wir im Jahre 1910 gemeinsam die Ergebnisse der Chirurgie 
und Orthopadie mit dem Verlag Julius Springer begriindet haben, tragt jeder 
Band, ob haupt- oder nebenamtlich von ihm redigiert, die Zeichen seiner starken 
und zielbewuBten Mitarbeit. H. KUTTNER mit seiner in geradezu bewunderungs­
wiirdiger Weise organisierten Schule, mit seinem groBen Freundeskreis, mit 
seinem ungewohnlichen Ansehen bei seinen fernerstehenden Kollegen, trug dank 
dieser breiten Grundlage einen ganz erheblichen Teilbetrag der Referate der 
bisher erschienenen 25 Bande. 

Er sah die zu bearbeitenden Probleme mit klarem Auge, fand rasch den 
geeigneten Mann fiir die Vbernahme. Viele Referate angesehener Autoren sind 
ihm spontan angeboten worden. Er war der Ordnungshalter unserer Ergebnisse. 
Er sorgte fiir die rechtzeitige Ablieferung der Handschriften, mahnte die 
Saumigen mit Geduld und feinem Takt unermiidlich immer wieder, bis sie ihre 
Arbeiten einsandten. 

Die Auswahl und Vergebung der Referatthemen haben wir stets gemeinsam 
besprochen, unaufgefordert eingehende wurden stets dem Mitherausgeber zur 
Einsicht vorgelegt. 

Unsere Zusammenarbeit war eine vollig harmonische und uns beide be­
gliickende. Es war zuweilen erstaunlich, wenn wir beide dasselbe Thema fiir 
unsere Ergebnisse zeitgerecht und wichtig hielten. Nie hat es in den 22 Jahren, 
welche wir durch diese gemeinsame Aufgabe verkniipft waren, auch nur die 
leiseste Differenz zwischen uns gegeben. Auch in der Beurteilung des Wertes 
der erhaltenen Referate herrschte zwischen uns eine sehr weitgehende Uber­
einstimmung. Mancherlei fUr unsere Ergebnisse nicht Passendes haben wir 
abgelehnt. 

Ein ii bera us reger Briefwechsel zwischen uns beiden war die V ora ussetzung 
fUr die Fiihrung der Herausgeberpflichten. Er hat unsere schon vordem 
geschlossene Freundschaft vertieft und veredelt. 

Es ist hier nicht der Ort, die wissenschaftlichen und praktischen Verdienste 
HERMANN KUTTNERs, seine Bedeutung als akademischer Lehrer zu wiirdigen. 
Es ist das aus seinem Schiiler- und Freundeskreise kurz nach seinem Abschied 
von uns und neuerdings in Breslau geschehen. Viel ist dort seines hohen Menschen­
tums gedacht worden. 

KUTTNER besaB die seltene Gabe, trotz einer gewissen vornehmen Zuriick­
haltung, warmste Sympathien im Kreise seiner Fachgenossen zu erwecken_ 



VI E. PAYR: Hermann Kiittner zum Gedenken. 

Seine ganzen Arbeiten, die Fiihrung seiner Klinik, seine wundervollen Referate 
und Vortrage am Chirurgen-KongreB, die -Mitbegriindung der Siidostdeutschen 
Chirurgenvereinigung mit seinem Freund A. BORCHARD und ihre Fiihrung, der 
Gesamtwert seiner gewaltigen Leistungen muBten auch bei Fernerstehenden 
restlose Bewunderung erwecken. Die alleinige Herausgabe von groBen Sammel­
werken (Neue deutsche Chirurgie), die redaktionelle Mit- und Hauptarbeit an 
den groBten Handbiichern unseres Faches und groBen periodischen Fachzeit­
schriften bedeuteten im Verein mit der Tagesarbeit des Direktors einer groBen 
Klinik etwas so Ungeheueres, in diesem Umfange nie Dagewesenes, daB er sich 
des groBten Ansehens erfreute, das einem Chirurgen iiberhaupt gezollt werden 
kann. Seine organisatorische Begabung war eine ganz gewaltige. Wie er diese 
Riesenarbeit in verschiedenen Interessenkreisen iiberhaupt meistern konnte, ist 
auch uns, seinen nachsten Freunden, nie so recht klar geworden. Es lag hier 
offenbar eine ganz besondere Form von ebenso seltener als gliicklicher Ver­
anlagung vor, fiir welche man keine ganz zutreffende Bezeichnung hat. Es 
geniigt ja auch, wenn wir, seine Freunde, Kameraden und Verehrer eine richtige 
Vorstellung von der GroBe dieses so vieles umfassenden Lebenswerkes haben. 

Seine Personlichkeit meisterte alles! 
Mitbegriinder und Verlag gedenken seiner Opferfreudigkeit und seiner hohen 

Verdienste um die Ergebnisse in groBter und bleibender Dankbarkeit. Von 
tiefer Trauer erfiillt, werden wir sein Andenken in Ehren halten. 

Herr Professor KmSCHNER-Tiibingen hat sich zu unserer Freude bereit erklart, 
an KUTTNERS Stelle als Mitherausgeber zu treten. Wir begriiBen ihn auf das 
freundlichste. 

E. PAYR. 
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I. Einleitung. 
Die Verbreitung des Tetanusbacillus ist eine sehr groBe. W 0 Menschen und 

Tiere sich aufhalten, und wo eine gewisse Bodenkultur stattfindet, ist er beinahe 
immer vorhanden. In den Exkrementen des Pferdes wurde er zu 90% (LUKAS), 
in denen des Rindes zu 100% (JOSEPH) gefunden. Stuhluntersuchungen beim 
Menschen durch BUZELLO und SONNENBURG ergaben, daB etwa 36 % aller 
Untersuchten dauernd Tetanusbacillen und Tetanussporen im Darme beher­
bergen. Trotz der Ubiquitat des Erregers ist der Starrkrampf aber eine seltene 
Erkrankung, sowohl im Kriege als auch im Frieden. Nach der Zusammen­
stellung der schweizerischen Unfallversicherungsanstalt gibt sich fiir die Tetanus­
falle im Jahre 1928 folgendes VerhaItnisbild: 

1 Tetanusfall auf 10195 Unfalle und 
1 " mit Todesfolge auf 48430 Unfalle oder auf 165 todliche Unfalle. 

Diese geringe Zahl der Tetanusinfektionen ist um so erstaunlicher, als der 
Mensch zu den Wa.rmbliitern gehort, die auBerst empfindlich sind gegen das 
Starrkrampfgift und in dieser Hinsicht bekanntlich nur yom Pferde iibertroffen 
wird. Auf dem Hochplateau des Schweizer Jura, im Engadin und Wallis 
ist der Tetanus trotz intensiver Viehzucht sehr selten. Klimatologische 
Einfliisse scheinen somit von ausschlaggebender Rolle zu sein in der Ausbreitung 
des Tetanusbacillus. TIZZONI glaubte beim Menschen vorgebildete natiirliche 
Schutzstoffe nachweisen zu konnen. Ihre Menge diirfte, falls sie iiberhaupt 
vorhanden sind, sehr gering sein. Was sich im Verlaufe der Krankheit bildet 
ist ebenfalls gering (NOGGERATH und SCHOTTELIUS). ZOELLER berichtet iiber 
Reinfektionen und kurz aufeinanderfolgende Tetanusrezidive bei ein und dem­
selben Kranken. Therapeutische Versuche mit Rekonvaleszentenserum blieben 
ohne Erfolg. PRIBRAM denkt an die Moglichkeit einer personlichen Disposition. 
Er fand in zahlreichen Fallen deutliche Stigmata eines Status thymo-Iympha­
ticus, bei einem 32jahrigen Manne sogar eine groBe persistierende Thymus, 
woraus PRIBRAM schlieBt, daB der Status thymo-Iymphaticus zu Tetanus pra­
disponiere. WEICHSELBAUM bestatigte die Befunde PRIBRAMS. BUZELLO dagegen 
konnte sie nie beobachten. In unserem Sektionsmaterial finden wir unter 



Der heutige Stand der Tetanusbehandlung der Magnesiumsulfattherapie. 5 

21 Verstorbenen nur 3mal Stigmata von Status thymo-lymphaticus, eine Zahl, 
die weder in der einen noch in der anderen Richtung eine bestimmte Stellungs­
nahme erlaubt. MONCKEBERG fand unter 15 sezierten Tetanusfallen llmal 
ausgesprochene Schilddrusenveranderungen: Struma, Atrophie, Kolloiddegene­
ration u. a. Nur ein Teil seines Materials stammt aus Kropfgegenden. Eine 
besondere Bereitschaft gegenuber der Tetanusinfektion als Folge von Funktions­
storungen der Schilddruse halt MONCKEBERG nicht fUr ausgeschlossen. Unser 
Sektionsmaterial wies in samtlichen Fallen ausgesprochene strumose Ver­
anderungen der Schilddruse auf, jedoch ohne Vorherrschen einer bestimmten 
histologischen Strumaform. Die Moglichkeit eines Einflusses des Schilddrusen­
ausfalles auf den Verlauf des Tetanus ist in Betracht zu ziehen, eine dadurch 
bedingte besondere Infektionsbereitschaft erscheint uns dagegen unwahrschein­
lich (Kropfendemie im Wallis - relatives Fehlen von Tetanus). 

Aus zahlreichen Untersuchungen geht hervor, daB das Thyroxin imstande ist, den 
Serumkalkspiegel zu erh6hen. Das Calcium setzt im Gegensatze zum Kalium den Muskel­
tonus herab. Vagusreizgifte (Acetylcholin, Muscarin, Physostigmin, Tetanustoxin) erh6hen 
ihn. Nach allen Eingriffen, die zu Tonussteigerung mhren, ist der Calciumgehalt des Muskels 
absolut oder relativ vermindert, die durch Auslaugung nicht entfernbare Kaliumfraktion 
vermehrt. Gleichzeitig kann sich der Calciumspiegel im BJut senken. KRINIZKI fand bei 
experimen tellem Tetanus eine Erniedrigung des Serumkalkes urn 40-50 % . J e hoher die 
eingefiihrte Toxinmenge war, urn so rascher und starker sank der Calciumgehalt. Die Kalium­
werle waren nur wenig oder nicht verandert. Entsprechende Untersuchungen bei 3 Tetanus· 
kranken ergaben folgende Resultate: 

Tabelle 1. 

Name, Alter I Datum Calcium Kalium Phosphor I 

O. F., 45 Jahre I 
I 

10. Juli 7,43 mg.% 122,8 mg-% 4,12 mg-% 
12. 

" 
7,82 : 20,3 " 4,36 

H.A., 38 I 30. " 
8,22 18,47 , 3,90 

M.F.,42 
! 

Oktober 7,78 20,68 
" 

4,00 

Die Serumkalkwerte waren in allen 3 untersuchten Fallen deutlich erniedrigt, die Werle 
fUr Kalium und Phosphor zeigten keine Verschiebung. Auffallend ist die Ubereinstimmung 
mit den blutchemischen Veranderungen bei Tetanie: Hypocalcamie, relative Hyperkalamie, 
relative Phosphatstauung. Eine Erklarung gibt uns das ZONDECKSche Wirkungsschema: 
Gift-Nerv-Elektrolyt. Wahrend in einem FaIle der Hormonausfall oder Vitaminmangel 
das Gleichgewicht in der Kette: Gift-Nerv-Elektrolyt st6ren, ist es im anderen FaIle das 
Tetanustoxin. Die Tatsache, daB verschiedene Ursachen zu gleichen oder weitgehend 
iibereinstimmenden Krankheitsbildern fiihren kOnnen (Glottiskrampfe bei Tetanie und 
Tetanus), findet we Erklarung in der Identitat der Wirkung von Nerv, Gift und Elektrolyt. 
Der Tetanus kann direkt als Paradigma des KRAus-ZoNDEcKschen Wirkungsschemas 
angesehen werden. 

Die Calciumionen wirken wie bereits eingangs erwahnt, dampfend auf die 
Muskelerregbarkeit. Nach Untersuchungen von STREIT an unserer Klinik 
zeichnen sich besonders die Kretinen durch einen labilen Calciumstoffwechsel 
aus. Es ware daher denkbar, daB bei einer Funktionsstorung der Schilddruse 
die Wirkung des Tetanustoxin bedeutend starker ist als bei normal funktio­
nierender Schilddruse. KRICEVSKI (zit. nach KRINIZKI) konnte nach Injektionen 
von Schilddrusenextrakten eine deutliche Abschwachung der Krampfe beob­
achten. Ob dabei die Wirkung allein auf die durch das Schilddriisenextrakt 
bewirkte Steigerung des Blutkalkspiegels zuruckzufuhren ist, ahnlich der Para-
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thormonwirkung bei Tetanie, liiBt sich nicht entscheiden. In Betracht zu ziehen 
ist weiterhin die Moglichkeit einer Permeabilitiitssteigerung der Blutliquor­
schranke durch Thyroxininjektionen und damit eines erhohten Vberganges von 
Antitoxin in die Gehirnsubstanz. Wir werden auf diese Frage in einem spiiteren 
Abschnitte noch zu sprechen kommen. 

Der Erreger des Wundstarrkrampfes und seine biologischen Eigenschaften 
sind geniigend bekannt und bieten in therapeutischer Hinsicht keine neuen 
Gesichtspunkte. 

Von groBer praktischer Bedeutung ist der Weg, auf dem das Gift zentral­
warts geleitet wird. Die Hauptgiftleitung erfolgt nach den Arbeiten von 
BRUNNER, MARIEU, MORAx, MEYER und RAMSON, LEXER innerhalb der Achsen­
zylinder der motorischen peripheren Nerven. KUESTER zog daraus als erster 
die praktische Folgerung und injizierte das Antitoxin endoneuraL Gleichzeitig 
erfolgt ein Toxintransport zum Zentralnervensystem auf dem Blutwege. SAWA­
MURA und PERMIN heben die Bedeutung dieses Siiftetransportes besonders 
hervor und weisen auf die Wichtigkeit einer intravenosen Serumzufuhr hin. 
Nach SCHAEFER sind die zirkumfibrilliiren Lymphbahnen der einzige Weg auf 
dem das Gift zum Zentralnervensystem gelangen kann, d. h. die Bluthirn­
schranke ist nach seiner Ansicht fiir das Tetanustoxin nicht durchgiingig. 
SCHAEFER stiitzt seine Annahme im wesentlichen auf die Versuchsergebnisse 
von FRIEDEMANN und ELKELES mit Diphtherietoxin. 

Diese beiden Autoren zeigten, daB bei direkter cerebraler Einftihrung des Diphtherie­
toxins ein cerebrales Krankheitsbild entsteht, das sich entweder in rasch auftretender 
Lahmung auBert oder in "krisenhaften Zustanden" starker motorischer Erregtheit, wahrend 
die intravenose Toxinzufuhr ein Krankheitsbild hervorruft, das durch zunehmende Hin­
falligkeit zum Tode fiihrt. Beide Formen unterscheiden sich deutlich von dem iiblichen 
klinischen Bilde der Diphtherie. AhnIiche Versuche mit intracerebraler Injektion von 
TetanuBtoxin wurden von Roux und BORREL ausgefiihrt, wobei sie ebenfalls einen von 
der klinischen Form abweichenden "cerebralen" TypUB beobachten konnten mit allgemeiner 
motorischer Unruhe, epileptiformen Krampfen, Polyurie usw., mit dem "cerebralen" 
Diphtherietypus also weitgehend in tJbereinstimmung. 

Die Verschiedenheit des klinischen Bildes je nach der Art der Toxinzufuhr 
zum Zentralnervensystem hat ihre Ursache in der topographisch verschiedenen 
Giftablagerung im Zentralnervensystem. Das Vorherrschen starker motorischer 
Unruhe und epileptiformer Kriimpfe bei intl'acerebraler Injektion weist auf 
eine vorwiegend corticale Fixation des Giftes hin. Unter normalen Verhiiltnissen 
lokalisiert sich das Tetanustoxin aber nicht in erster Linie in der Rinde, sondeI'll 
in den tiefer gelegenen subcorticalen Zentren, vor allem im Kerngebiet des 
N. trigeminus. Diese Selektivitiit einzelner Kerngebiete fiir das Tetanustoxin 
ist, wie die Sonderstellung des Gehirns iiberhaupt, nicht als eine Schranken­
funktion der Gehirncapillaren anzusehen, sondeI'll als Folge verschiedener und 
getrennter Adsorptionsverhiiltnisse der Zellelemente (MENDEL). Die Bluthirn­
schranke liiBt manche grobdisperse Kolloide durchtreten, wiihrend feiner disperse 
und sogar Semikolloide zuriickgehalten werden. Die Affinitiit des Tetanustoxin 
zu bestimmten Kerngebieten ist somit in seiner Oberfliichenaktivitiit fiir diese 
Zellgruppen zu suchen. Bei intracerebraler Einfiihrung des Giftes sind die 
Verhiiltnisse gegeniiber der normal vor sich gehenden Toxinzufuhr insofern 
gestort, als das Toxin unter Druck injiziert wird und somit auch imstande ist, 
in Zellen mit geringerem Adsorptionsvermogen einzudringen. Die Verschieden-
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heit des klinischen Bildes bei normalem Infektionsweg und bei direkter intra­
cerebraler Injektion des Tetanusgiftes erlaubt uns keine Ruckschlusse auf die 
Toxindurchlassigkeit der Bluthirnschranke. 1m Tierexperiment fUhrt die intra­
venose Giftzufuhr sofort zu einem sturmisch verlaufenden Allgemeintetanus. 
Einen ahnlichen, ebenfalls sehr raschen Verlauf nimmt der Tetanus bei Ein­
spritzung des Giftes in die Bauchhohle. Diese Versuche beweisen eindeutig, 
die Durchlassigkeit der Capillarwandungen fUr das Tetanustoxin. Wir haben 
somit keinen Grund, einen Toxintransport auf dem Blutwege bei klinischem 
Tetanus abzulehnen. Allerdings tritt dieser 
Weg gegenuber der endoneuralen Toxinzufuhr 
zuruck, andernfalls muBte die Krankheit fruher -----7,8 

zum Ausbruch kommen. Die Gegenuberstellung 
der Wundlokalisationen und der durchschnitt­
lichen Inkubation fUr gleiche Korperregionen 
zeigt uns, daB die Dauer der Inkubation nicht 
eine ausschlieBliche Funktion der Weglange: 
Verletzungsstelle, Zentralnervensystem sein kann 
(s. Tabelle 1). 

Mehr proximal gelegene Verletzungsgebiete 
konnen eine langere Inkubation haben als weiter 
distal gelegene Partien der gleichen Extremitat. 
Hier spielt neben der Schwere der Infektion die 
Menge des auf dem Blutwege zugefuhrten Giftes 
eine wichtige Rolle. Die absolute Giftmenge ist 
von geringerer Bedeutung fUr die Inkubations­
dauer. COURMONT und DOYN konnten mit der 
30 OOOfachen tOdlichen Giftdosis bei Meer-

11,5--- -' 

8,5----

schweinchen die Inkubation nur urn 2 Stunden ----- 8,5 

--- 8,6 

verkurzen, bei 90 OOOfacher urn 3 Stunden. Abb. 1. Wundlokalisation und durch-
Eine gewisse Inkubationslange lieB sich nie sohnittliche Daner der Inkubation. 
umgehen. 

Die Ansicht SCHAEFERs, daB die Tetanustoxine yom Blutwege aus nioht in 
das Zentralnervensystem gelangen konnen, findet ihre Widerlegung auch in der 
Tatsache, daB nach BUZELLO das Toxin in einem hohen Prozentsatze direkt in 
der Blutbahn nachgewiesen werden kann, und daB im Tierversuch die intra­
venose Giftzufuhr sofort zu einem sturmisch verlaufenden Allgemeintetanus fUhrt. 

II. Das Tetanusantitoxin. 
Das Antitoxin verdanken wir bekanntlich v. BEHRING, der 1891 als erster 

uber gelungene Immunisierungsversuche beim Pferde berichten konnte. Die 
giftneutralisierende Wirkung laBt sich durch den EHRLICHschen Mischungs­
versuch rein ziffernmaBig bestimmen. Chemische Struktur des Antitoxins und 
genauer Vorgang der Toxin-Antitoxinbindung sind uns bis heute noch nicht 
bekannt. Das geringe Diffusionsvermogen des Antitoxins spricht fur eine hoch­
molekulare EiweiBkomponente. Nach v. BEHRING verlauft die Toxinbindung 
in drei verschiedenen Phasen: Zunachst kommt es zu einer reversiblen Ad­
sorption mit nachfolgender chemischer Bindung. In der 3. Phase erfolgt der 
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fermentative Abbau unter Mitwirkung des Komplementes. An der Umsetzung 
beteiligt sich nur der kleinere Teil des Serums, die Hauptmenge wird durch die 
Nieren, den Darm und sogar mit der Milch (EHRLICH) unverandert ausgeschieden 
(v. BEHRING). Die Wirksamkeit des Antitoxins im Organismus steht im direkten 
Verhaltnis zu der Menge des zugefiihrten Antitoxins, wobei nicht die Serum· 
menge, sondern der Gehalt an Antitoxineinheiten maBgebend ist. Das Bestreben 
der Technik geht immer mehr dahin, in moglichst kleinen Serummengen eine 
moglichst groBe Anzahl von Antitoxineinheiten einzuschlieBen, um eine "Ober. 
ladung des Organismus mit artfremdem Serum zu vermeiden. Der Korper 
scheint iibrigens auch sehr groBe Serummengen anstandslos zu ertragen, sofern 
die Zufuhr nicht iiber einen bestimmten Zeitpunkt hinaus fortgesetzt wird 
(Gefahr der Anaphylaxie). Franzosische Autoren berichten iiber Mengen von 
mehreren Litern, die im Verlaufe von wenigen Tagen intravenos eingefiihrt 
wurden, ohne irgendwelche Nebenerscheinungen. 

In dem Bestreben, moglichst hochwertige Sera herzustellen, ist man all· 
mahlich auf auBerordentlich hohe Antitoxinwerte gelangt. Einen Vergleich der 
verschiedenen gebrauchlichen Sera gibt die folgende Tabelle: 

Tabelle 2. Tetanus·Serum. 

Alte deutsehe Ein· 
heit .. .. . . I 2 4 6 8 10 20 

Neue internationale 
Einheit · .. 125 250 500 750 1000 1250 2500 

Amerikanisehe Ein· 
heit . · . 625 125 250 375 500 625 1250 

Franzosisehe Ein· 
heit .. · .. 3125 6250 12500 18750

1
25000 31250 62500 

Die prophylaktisehe Dosis von 20 alten: 2500 neuen 
internationalen Einheiten ist enthalten in: 

10 eem 2faehem Serum 
5 cem 4fachem Serum 
2,5 eem 8faehem Serum 

die therapeutisohe Dosis von minimal 100 AE: 12500 inter· 
nationalen Einheiten: entspreehend in 50--25--12,5 eem 
Serum. 

I 

100 200 125 

12500 25000 I 

6250 12500 2 

312500 625000 1/26 

Unverstandlich bleibt es, wieso fiir die internationale Einheit der sehr all­
gemein beniitzten alten deutschen Einheit gegeniiber das wenig rationelle Ver· 
haltnis I: 125 gewahlt wurde. Bedauerlich ist auch der so verschiedene Anti· 
toxingehalt der gleichen Serum· bzw. Fliissigkeitsmenge. Eine einheitliche 
Regelung in dem Sinne, daB in gleichen Volumina die gleiche Zahl Antitoxin· 
einheiten enthalten ist, und zwar nur als einfache Zahlen: 5-10-20000 usw. 
scheint uns ein einfaches Gebot der Logik und lage auch im Interesse der 
praktischen Verwendung. Es konnte auch so der hoheren Wertigkeit der heutigen 
Praparate Rechnung getragen werden. 

Die Herstellung konzentrierter Sera verlangt gleichzeitig eine weitgehende 
EnteiweiBung. Sie scheint fiir die Wirksamkeit des Serums aber nicht ohne 
Bedeutung zu sein. Besonders von franzosischen Autoren wurde die Beobachtung 
gemacht, daB hochwertige Sera vielfach weniger wirksam sind als das alte, 
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weniger Antitoxineinheiten, dafUr aber mehr EiweiB enthaltende Serum. Fiir 
besonders schwere Falle wird daher die Verwendung des alten Serums empfohlen. 
Inwieweit hier unspezifische Faktoren im Sinne einer Reizkorpertherapie oder 
einer groBeren Pufferungskraft des alten Serum gegeniiber den azidotischen 
Stoffwechselprodukten in Frage kommen, laBt sich nur schwer entscheiden. 
Das gereinigte Serum hat den Vorteil geringerer Toxizitat. 

III. Die Serumprophylaxe. 
Den Beweis ihrer Leistungsfahigkeit ist durch das Massenexperiment des 

letzten Krieges geleistet worden: Der Wundstarrkrampf ist nahezu verschwunden. 
Die extreme Forderung SONNTAGs: wird bei einer Kriegsverletzung die prophy­
laktische Antitoxininjektion unterlassen, so ist dies als Kunstfehler anzusehen, 
darf aber nicht ohne weiteres auf die Friedensverhaltnisse iibertragen werden. 
Theoretisch kann jede Wunde, gleichgiiltig auf welche Art sie entstanden ist, 
mit Tetanussporen infiziert werden. Tatsachlich ist aber die Zahl der Tetanus­
fane im VerhaItnis zu der Zahl der Verletzungen auBerst klein. Das Unfall­
register der schweizerischen Unfallversicherungsanstalt zeigt im Jahre 1929 total 
223209 Unfalle, die Zahl der prophylaktischen Seruminjektionen 1559. 1m 
gleichen Zeitraum kamen 11 Tetanusfalle zur Anmeldung. Es ergibt sich hieraus 
fUr die Tetanusfalle folgendes Verhaltnisbild: 

I Tetanusfall auf 20298 UnfiUle und 
I mit Todesfolge auf 55802 Unfalle oder auf 187 tiid.liche Unfalle. 

Gewisse Richtlinien und praktische Hinweise fiir die Serumprophylaxe 
ergeben sich aus der Verletzungsart bei ausgebrochenem Tetanus. Unter 39 
Tetanusfallen unserer Klinik kommen als Eintrittspforte des Tetanusbacillus 
in Frage: 
6mal Verletzungen bei BarIuBgehen, 
8 " " durch StraBenverIetzung (Sturz vom Fahrrad, Motorrad, "Uberlahren-

werden), 
7 " " durch Holzsplitter, 
8" maschinelle VerIetzungen (Landwirtschaftsbetrieh), 
7" VerIetzungen durch eiserne Gegenstande (Nagel, Heugabel). 

35 FaIle stammen yom Lande, 4 aus der Stadt. Ais ungewohnliche Eintritts­
pforten sind zu erwahnen: illcera cruris, ZungenbiBwunde bei einem Epileptiker, 
Insektenstich, Operation an der Nasenschleimhaut (mit nachtraglicher Infektion 
beim Dreschen). 

Fraglos spielen bei der Infektion klimatologische Einfliisse eine Rolle 
(Gegenden mit intensiver Viehzucht und Fehlen von Tetanus: Jura-Wallis­
Engadin). Aus der Zusammenstellung unseres Materials ergibt sick, dafJ das 
Maximum der Tetanuserkrankungen zusammenfiillt mit der Zeit intensivster 
Landbebauung (s. Tabelle 2). 

Die Indikationen der Serumprophylaxe hat sich somit nicht nur nach der 
Verletzungsart zu richten, sondern in erster Linie nach den ortlichen Verhalt­
nissen. Je nach der Haufigkeit des Vorkommens von Tetanus in einer Gegend 
wird sich auch das AusmaB der Serumprophylaxe richten miissen. Allgemein 
giiltige Regeln tiber die besonders bei der Serumprophylaxe zu beriicksichtigen­
den Verletzungen lassen sich deshalb nicht aufstellen. 1m Wallis z. B. ver­
zichtet der Arzt ganz allgemein darauf, auch bei einer stark verschmutzten 
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landwirtschaftlichen Verletzung eine Seruminjektion vorzunehmen, denn er weill 
aus Erfahrung, daB es trotzdem nicht zu einer Tetanusinfektion kommt. Die 
Serumprophylaxe wird im Gegensatze dazu an unserer Klinik mit dem vorwiegend 
aus bauerischen Gegenden stammenden Verletzungsmaterial stets durchgefiihrt. 

Die in den letzten Jahren vom medizinischen und juristischen Standpunkte 
aus stark diskutierte Frage der Serumprophylaxe, ist jetzt wohl allgemein 
in dem Sinne entschieden worden, daB das Unterlassen einer prophylaktischen 
Seruminjektion nicht ala Kunstfehler bewertet werden darf, 80lern die Wund­
ver80rgung nach allen Regeln der K un8t vorgenommen wurde. Eine sachgemaBe 
Wundprophylaxe besteht in genauer Wundrevision (Entfernung von Fremd­
korpern) und womoglich Excision der Wundrander. Nach LExER ist fiir den 
praktischen Arzt das friihe und sachgemaBe Ausschneiden einer erdinfizierten 

Wunde viel wichtiger als die Serumprophylaxe, 
zumal sich gerade die Landbevolkerung jeder Ein­
spritzung gegeniiber sehr ablehnend verhaIt. Die 
Forderung SONNTAGB hat ihre Berechtigung fiir 
Kriegsverhaltnisse, wo eine sorgfaItige Wundbehand­
lung nur selten durchgefiihrt werden kann und 
daher durch die Serumprophylaxe ersetzt werden 

~=-,~""""'~""""~~L.....I=- muB. In FriedensverhaItnissen wird eine einwand­
freie Wundversorgung einfacher Wunden wohl immer 

Abb. 2. Jahreszeit und Zahl moglich sein. Ein absolut sicheres Mittel gegen den 
der Tetanusflllle. Tetanus ist sie allerdings nicht. So kam es bei einer 

durch den praktischen Arzt vorgenommenen so­
fortigen Amputation einer verletzten Fingerbeere zu einem nachfolgenden todlich 
endigenden Tetanus. Eine prophylaktische Seruminjektion wurde nicht gemacht. 
Wieweit man unter diesen Umstanden mit der Serumprophylaxe gehen soIl, 
das bleibt immer noch dem Arzte iiberlassen. Jedenfalls sollten aber mit ver­
dachtigem Material verunreinigte Wunden gespritzt werden. 1m Zweifelsfalle 
konnte die Mausimpfung mit Wundmaterial in 24 Stunden zeigen, ob eine 
Seruminjektion notwendig ist oder nicht. Stadter, die sich auf dem Lande 
Verletzungen zuziehen, wird man eher seroprophylaktisch behandeln, als orts­
ansassige landliche Bevolkerung, die bei der groBen Zahl erdinfizierter Wunden 
vielleicht doch eine, wenn auch geringgradige Immunitat gegeniiber der 
Tetanusinfektion besitzen. 

Einen ab80luten Schutz gegen den Tetanus bietet die Tetanusschutzimpfung 
nicht. In unserem Material hat die Serumprophylaxe in 4 Fallen (wovon 2 mit 
todlichem Ausgang) versagt. Das Unfallregister der schweizerischen Unfall­
versicherungsanstalt ergibt 1928 folgende Zusammenstellung: 

Tabelle 3. 

Zahl der Zahl der Injektionen am Zahl der Tetanusflllle 
In-

Zahl Flille 
4 Tage Is Tage 

iektion 
der mit Unfa.ll· 1 Tag 2 Tage STage Datum 

Unflille prophy· ta.ge nach- nach- nach- nach- und unbe- bei bei Nicht-
lakt. In- her her I mehr kannt Injizierten injizierten 
iektion her her 

193,721 1388 645 258 106 45 17 I 32 285 5 
I 

14 
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Unter den 5 Fallen, bei denen trotz prophylaktischer Injektion 'l'etanus 
aufgetreten ist, erfolgte die Injektion in 3 Fallen am Unfalltage, in einem Fall 
1 Tag und in einem weiteren Fall 2 Tage nach dem Unfall. Auch eine rechtzeitige 
Injektion schiitzt also nicht absolut vor der Tetalmsinfektion. Allerdings ist 
eine Spatinfektion der Wunde nach dem 10.-12. Tage in Betracht zu ziehen. 
Nach den KOLLEschen Versuchen verleiht die Antitoxindarreichung bei Mausen 
einen Schutz gegen die tetanische Infektion von 10------14 Tagen. Wahrscheinlich 
geht sie beim Menschen bis zu 3 W ochen. WOLFF-EISNER schlieBt aus seinen 
Versuchsergebnissen, daB die Wirkung des Antitoxins bei den verschiedenen 
Tierspezies gegeniiber der tetanischen Infektion eine verschiedene ist. 

Die Anwendung des Serums schlieBt immer gewisse Gefahren in sich. Es 
ist eine alte Erfahrungstatsache, daB vor allem die Serumprophylaxe des Tetanus 
in einem hohen Prozentsatze zu Serumkrankheit fiihrt. Nach SCHMIDT hat dies 
wahrscheinlich seinen Grund darin, daB die prophylaktische Serumbehandlung 
meistens Erwachsene betrifft, die erfahrungsgemaB mehr als Kinder zu Serum­
krankheit neigen und ferner in der Art der Einspritzung, die bei der Tetanus­
prophylaxe (meistens) subcutan vorgenommen wird, wobei die Resorption eine 
relativ langsame ist. Unter 1559 Fallen der schweizerischen Unfallversicherungs­
anstalt findet sich die Serumkrankheit 35mal erwahnt. Unter dem poliklinischen 
Material unserer Klinik ergaben sich besonders in Sommermonaten Zahlen von 
60% und mehr. Calciumgaben, auch prophylaktisch, blieben ohne Erfolg. 
Seit der Einfiihrung des Pariser-Serums ist die Zahl der Serumkrankheiten stark 
zuriickgegangen. Gegen die Serumkrankheit werden empfohlen: Eigenblut 
intramuskular, 15-20 ccm. Nach DIDIER und MATHIEU sollen die Erscheinungen 
bereits einige Stunden nach der Injektion verschwinden. Antiserotherapie in 
kleinen Dosen: Injektion von 1/10~/4 ccm Serum subcutan. Calcium: als CaCl2 
tgl. 4 g per os, oder Calcium Sandoz intramuskular, eventuell intravenos. BERARD 
empfiehlt als besonders wirksam: milchsaures Calcium. Unsere Erfahrungen 
mit der Calciumtherapie sind wenig ermutigend 1. Adrenalin: 0,5 ccm 1: 1000. 
Wirkung meistens gut, aber nicht anhaltend. Neben diesen wenig ins Gewicht 
fallenden Nachteilen, die allerdings in vereinzelten Fallen zu einer mehrtagigen 
Arbeitsunfahigkeit fiihren konnen, sind auch schwere Komplikationen: anaphy­
laktischer Shock und neurogene Anaphylaxie gar nicht so selten. Der anaphy­
laktische Shock ist meistens die Folge anamnestisch iibersehener friiherer Serum­
injektionen. Er laBt sich durch Desensibilisierung (Vorinjektion von 0,5--1,0 ccm 
einige Stunden vor der eigentlichen Einspritzung) verhiiten. Nach GURD tritt 
die schwere Serumanaphylaxie in 2 Formen auf, als Atem- und als Splanch­
nicusanaphylaxie. Sie ist als Sekundarallergie auf erstmalige Seruminjektion 
hin aufzufassen. Der Zwischenraum der beiden Injektionen kann dabei mehrere 
Jahre betragen. In einem von uns beobachteten Fall lag die erste Injektion 
15 Jahre zuriick. Die neurogene Anaphylaxie fiihrt zu radikularen Lahmungen 
(LEPINE), spater treten auch Neuritiden auf. FaIle von GAUTIER, GURD, CANCIU­
LESCO, DEBROIDE, AMBERGERU und BARBIER. BAUDOIN und HERVEY teilten 
kiirzlich 3 FaIle von Plexuslahmungen mit nach Injektion von Tetanusanti­
toxin. In allen 3 Fallen war die prim are Verletzung so gering, daB man sich 
fragen konnte, ob die Injektion nicht iiberfliissig war. Die Prognose quoad 

1 Angaben iiber die Wirkung von Natr. BUbsulf., das heute als das beste Antianaphy­
lakticum gilt, konnten nicht gefunden werden. 
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sanationem ist zweifelhaft. Nach BARBIER und LEPINE vergehen oft Jahre bis 
aIle Erscheinungen von Paresen zuriickgegangen sind. 

Bei Kleinkindern soIl man mit der Serumprophylaxe sehr vorsichtig sein. 
Es ist stets an die Moglichkeit einer spateren Diphtherie zu denken, bei der eine 
Serumbehandlung unbedingt indiziert ist. 

AIle diese Punkte sind bisher von juristischer Seite zu wenig beriicksichtigt 
worden. 

Es scheint uns von Wichtigkeit, hier noch kurz auf die von RAMON und 
ZOELLER neuerdings wieder aufgenommenen Bestrebungen einer alctiven Immu­
nisierung gegen den Tetanus einzugehen. PIORKOWSKI berichtete bereits 1915 
iiber gelungene aktive Immunisierung bei Mausen. Durch fraktionierte Er­
hitzung 'von Tetanuskulturen gelang es ihm, asporogene Rassen zu gewinnen, 
die bei llOo abgetotet, getrocknet und pulversiert wurden. Dieses "Tetanus­
pulver" fiihrte, in Wunden gestreut oder unter die Haut gespritzt, bei Mausen 
zu einem sicheren Schutz gegen Tetanus. Einfache Abtotung einer Bouillon­
kultur und Injektion des Filtrates fiihrten zu den gleichen Resultaten. Der 
Vorteil einer aktiven Immunisierung gegeniiber der Serumprophylaxe liegt nach 
PIORKOWSKI vor aHem in der Vermeidung der Anaphylaxiegefahr. 

RAMON und ZOELLER nahmen die Versuche spater auf und injizierten Tetanus­
Formolgift, dem sie die Bezeichnung "Anatoxin" gaben, und dessen Natur, 
Vaccin oder aktiver Immunisierungsstoff, nicht eindeutig klar ist. RAMON und 
ZOELLER sprechen von einer "Vaccination contre Ie tetanos". Sie injizieren 
zunachst 1 ccm des Anatoxins 4 W ochen spater 2 ccm und nach weiteren 8 Tagen 
erfolgt die letzte Injektion von 3 ccm. Nach RAMON und ZOELLER ist die durch 
die Vaccination erzeugte Immunitat sehr langdauernd, wahrscheinlich lebens­
langlich. 

Von den Behring-Werken wird zur Zeit ein Anatoxin in Handel gebracht, 
das in Abstanden von 4-5-6 Tagen subcutan injiziert wird in Mengen von 
0,2-0, 4-0, 8-1,0 ccm. 

Die V orteile einer aktiven Immunisierung gegen den Tetanus besonders fUr 
Kriegsverhaltnisse und bei stark gefahrdeten Berufen wie Gartner, Landarbeiter 
liegen auf der Hand. Die Versuchsdauer ist jedoch noch zu kurz, und die 
Zahl der Geimpften noch zu klein, als daB bereits ein abschlieBendes Urteil 
iiber den Wert dieser Methode gegeben werden konnte. 

IV. Die Serumtherapie. 
1. Allgemeines. 

Nach dem heutigen Stande unseres Wissens sind der Serumtherapie be­
stimmte Grenzen gesetzt. Das Auftreten der ersten Erscheinungen des Tetanus 
bedeutet bereits eine feste Giftbindung mit den Nervenzellen des Gehirns. Dieses 
Gift ist fiir uns nicht mehr erfaBbar, denn es gelingt durch kein Mittel, diese 
Verbindung zu sprengen. Die giinstigen Ergebnisse der Tetanusbehandlung mit 
hohen Serumdosen lassen neuerdings an der bisher als Dogma geltenden Ansicht 
einer UnbeeinfluBbarkeit der Toxin-Gehirnnervenzellenbindung Zweifel auf­
kommen. Experimentelle Untersuchungen wie z. B. die von FREUND und 
GOTTLIEB lassen diese Zweifel zunachst als berechtigt erscheinen. Nach FREUND 
und GOTTLIEB ist ein Tier, das eine 3fache letale Dosis intramuskular in den 
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Gastrocnemius erhalten hat, durch eine einmalige Injektion von 1 ccm Anti­
toxin, d. h. einer Antitoxinmenge, die 30mal so groB ist wie die zur Anwendung 
gekommene Toxinmenge, nach 6 Stunden nicht mehr zu retten. Durch die 
intraneurale Injektion des Serums innerhalb der ersten 20 Stunden konnten die 
Tiere noch gerettet werden, auch bei halber Serummenge. Bei subduraler 
Injektion gelang es, die Tiere noch bis zu einem Intervall von 25 Stunden zu 
retten. Wurde nur die PMache Dosis letalis verwendet, so konnten auf diese 
Weise nach 40-60 Stunden von 6 Tieren noch 4 gerettet werden. Nach Guss­
MANN, der zu diesen Tierversuchen Stellung nimmt, spricht nichts fiir die An­
nahme, daB in den Nervenzellen einmal aufgenommenes Gift noch durch Anti­
toxin losgerissen bzw. entgiftet werden kann. AIle beobachteten Heilerfolge 
erklaren sich vielmehr aus der Vorstellung, daB die Neutralisation des Giftes 
in den Lymphbahnen des Rtickenmarkes noch vor dem Eindringen in die Zellen 
erfolgte. Von diesem Standpunkte aus laBt sich die zeitliche Begrenzung der 
Wirksamkeit auch sehr groBer Serummengen, sowie die Verschiedenheit dieser 
zeitlichen Grenzen des Erfolges nach den verschiedenen Applikationsarten des 
Serums verstehen. Man hat in der Serumwirkung also keine echte Heilung, 
sondern immer nur eine Schutzwirkung zu erblicken. 

Neben dem Gifte, das bereits im Gehirn festgekoppelt ist, sind aber gleich­
zeitig in Blut und Lymphe und in den motorischen Nerven weitere Giftmengen 
unterwegs. Ziel und Zweck der spezifischen Serumtherapie ist es, das im Kreis­
lauf zirkulierende Gift zu neutralisieren und die Gift-Nervenleitung zu sperren. 

Ais Angriffspunkte des Toxins kommen in Frage: 
1. die infizierte Wunde und deren nachste Umgebung; 
2. Blut- und Lymphzirkulation; 
3. Liquor und Cerebrospinalfltissigkeit; 
4. periphere motorische Nerven; 
(5. Gehirnsubstanz). 
Die Moglichkeit einer Einwirkung auf die Gehirnsubstanz ist nach unseren 

heutigen Kenntnissen unwahrscheinlich (s. spater). 
N ach PERMIN laBt sich das Toxin, das bereits von den Endorganen der 

Muskelnerven absorbiert ist, von dem ins Blut eingeftihrten Antitoxin nicht 
mehr beeinflussen. Diese Toxinzufuhr auf dem Nervenwege laBt sich jedoch 
sperren: intraspinal und endoneural. 

Die Absattigung des Toxins in den Korpersaften (Blut, Lymphe) kann auf 
verschiedene Wege erzielt werden: subcutan, intramuskular, intravenos, intra­
arteriell, intrakraniell. Welches ist der gtinstigste Weg ~ Die Meinungen dartiber 
sind verschieden. Aus theoretischen "Oberlegungen, Experiment und Klinik 
wird sich die Bewertung der einzelnen Verfahren ergeben. 

Die spezifische Leistungsfahigkeit der Serumtherapie ist, wie wir bereits 
gesehen haben, beschrankt. Man darf also nicht erwarten, daB der Verlauf eines 
Tetanusfalles tiber eine gewisse Grenze hinaus durch das Serum sichtbar beein­
fluBt wird. Aber man muB aus unseren theoretischen Kenntnissen tiber den 
Tetanus die Uberzeugung gewinnen, daB von dem Augenblicke an kein Toxin 
mehr zentral gelangen darf, in dem eine rationelle Serumbehandlung eingesetzt 
hat. Darin liegt ihre Bedeutung und damit ist man verpjlichtet, auch jeden aus­
gebrochenen Tetanus serotherapeutisch anzugreijen (KREUTER). 1st der Verlauf 
trotzdem ein ungtinstiger, so spricht das nicht gegen den Wert der Serumbehand-
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lung. Wir sind eben mit unserer Behandlung zu spat gekommen, d. h. zu einem 
Zeitpunkte, wo die todliche Giftmenge bereits fest im Gehirn verankert war. 
Je frillier die Serumbehandlung einsetzt, um so giinstiger die Aussicht auf 
Heilung. Es ist ein besonderer Verdienst BUZELLOS, stets wieder auf die Wichtig­
keit einer jriihzeitigen Erkennung des Tetanus hingewiesen zu haben. Nach 
BUZELLO sind es hauptsachlich 2 Krankheitserscheinungen, die fiir den 
beginnenden Tetanus durchaus charakteristisch sind, und die die Diagnose 
bereits im Inkubationsstadium stellen lassen: 

1. Ziehende und zuckende Schmerzen in der die Wunde umgebenden Musku­
latur oder in der ganzen betreffenden Extremitat. 

2. Ein auffallend starkes Schwitzen, das mit der Temperatur und dem 
sonstigen Krankheitsbild nicht recht in Einklang zu bringen ist. 

Sehr haufig findet sich in unseren Fallen als erstes Symptom Riickenschmerz. 
Zur Friihdiagnose gehort ebenfalls der Nachweis des Erregers im Wund­

sekret. 1m Ausstrichpraparat finden sich zu Beginn der Erkrankung meist noch 
keine charakteristischen Tetanusbacillen mit endstandigen Sporen, auch das 
Verhalten gegeniiber der Gramfarbung ist noch ungleichmaBig, so daB wir hieraus 
keine sichere Diagnose stellen konnen. Dagegen gelingt um diese Zeit sehr haufig 
bereits der Nachweis durch die bakteriologische Kultur, vor allem durch die 
"Tarozzibouillon". Von groBter Bedeutung fUr den Nachweis des Tetanus­
bacillus oder Tetanustoxins ist der biologische Tierversuch. Er hat nach BUZELLO 
von unseren diagnostischen Methoden die groBte Beweiskraft und fiihrt am 
schnellsten und sichersten zu einer positiven Diagnose. Durch Verimpfung des 
verdachtigen Wundmaterials auf weiBe Mause oder Meerschweinchen laBt sich 
schon nach 12-24 Stunden eine sichere Diagnose auf Tetanus stellen. Unsere 
Erfahrungen mit den bakteriologischen Methoden der Diagnosestellung sind 
weniger gute. Bei 26 Fallen mit einer Inkubation von 10 Tagen und weniger 
waren Ausstrich und Kultur nur in 4 Fallen positiv, der Tierversuch llmal. 
Unter 16 Fallen mit todlichem Ausgang gelang der Nachweis des Erregers durch 
Kultur 5mal, durch den biologischen Tierversuch Smal. Der geringe Prozentsatz 
des Erregernachweises auch bei todlichem Ausgang der Krankheit laBt die Frage 
erneut aufstellen, ob nicht die Tetanusbacillen imstande sind, in den Korper 
einzudringen und sich hier weiter zu verbreiten. Dafiir spricht auch die haufig 
beobachtete Progredienz der Krankheit trotz Absetzung des verIetzten Gliedes. 
BUZELLO halt ein Eindringen der Tetanuskeime in die inneren Organe nur bei 
gleichzeitig bestehender putrider Infektion fUr moglich. Septische Allgemein­
erscheinungen fehIten in unseren Fallen stets. 

Eine friihzeitige Erkennung des Tetanus mit allen uns zur Verfiigung 
stehenden Mitteln im Verein mit einer spezifischen Serumtherapie und einer 
zweckmaBigen symptomatischen Behandlung ist die beste Garantie einer wirk­
samen Bekampfung dieser unheilvollen Krankheit. 

Die zahlreichen Tetanusfalle wahrend des Krieges ergaben die Moglichkeit, 
die verschiedenen Behandlungsmethoden an einem groBeren Wundstarrkrampf­
material nachzupriifen. Die Erwartung KOCRERS, daB dadurch die Tetanus­
therapie zu einem befriedigenden Abschlusse gebracht werden konnte, ist nur 
teilweise in Erfiillung gegangen. Prinzipiell neue therapeutische Gesichtspunkte 
ergaben sich dabei nicht, wenn auch die Behandlung mit hohen Serumdosen 
immer mehr in den Vordergrund trat. Vergleichen wir jedoch die Resultate 
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besonders der spateren Kriegsjahre mit denjenigen der Vorkriegszeit, so ist ein 
Fortschritt unverkennbar. Die groB angelegte Statistik von JACOBSON aus dem 
Jahre 1906 findet bei akutem Tetanus eine Mortalitat von 85,7%, bei subakutem 
34,9%. Die Ergebnisse von PERMINS ZusammensteIlungen aus 18 chirurgischen 
Kliniken vom Jahre 1913 zeigen bereits eine bedeutende Verbesserung der 
Resultate. Unter 330 Erkrankten steIlt PERMIN eine Gesamtsterblichkeit von 
nur mehr 62,1 % fest. Nach BRUCE sank die Mortalitatsziffer in der englischen 
Armee von 57,7% im Jahre 1914 auf 26% im Jahre 1918, voriibergehend war 
sie 1917 sogar !tuf 15% gesunken. STRICKER gibt in einer groBen Sammel­
statistik iiber den Tetanus im Weltkriege eine Reihe interessanter Zahlen: 
Unter 712 TetanusfaIlen ohne vorausgehende Schutzimpfung starben 388=54,5 %, 
wahrend 324: 45,5% geheilt werden konnten, fiir Kriegsverhaltnisse ebenfalls 
ein gutes Resultat. Nach der Lange der Inkubationszeit verteilt sich die Mor­
talitat wie folgt: 

Inkubation 1 Woche 
2 Wochen 
3 Wochen 

" 4 Wochen und mehr 

75,5% Mortalitat 
49,4% 
31,9% 
18,75% 

Die franzosische Statistik von L. BERARD gibt im Beginn des Krieges eine 
Mortalitat von 68 % an, die im Laufe der weiteren Kriegsjahre durch die zu­
nehmende Erfahrung und durch die friihzeitigere und ausgedehntere Verwendung 
des Serums auf 46% sank. Nach der ausfiihrlichen Statistik von SONNTAG 
sind rund 50% aIler FaIle gestorben, wenn auch einzelne Autoren bedeutend 
bessere Resultate erzielten. (Der Prozentsatz der Sterblichkeit schwankt 
zwischen 15-85%.) 

1m Gegensatze zu der umfangreichen Literatur der Kriegszeit iiber den 
Wundstarrkrampf und seine Behandlung, finden wir in der Nachkriegsliteratur 
nur wenige Angaben iiber die Auswertung der Kriegsresultate fiir die Friedens­
praxis und ihrer Erfolge. Zweck dieser Arbeit ist es, an Hand vor aIlem der 
Nachkriegsliteratur, unter Verwertung der Erfahrungen an 39 TetanusfaIlen 
unserer Klinik, einen "Oberblick iiber den derzeitigen Stand der Tetanusbehand­
lung zu geben. 

Unter dem Einflusse einer rationellen, d. h. auf den Erfahrungen des Tier­
experimentes aufgebauten Behandlung ist die aIlerdings immer noch hohe 
Sterblichkeit deutlich zuriickgegangen. Die Grundlagen der Tetanustherapie 
sind wissenschaftlich gut, teilweise sogar einwandfrei begriindet, wenn auch die 
Richtlinien der Behandlung fiir die Praxis noch nicht absolut feststehen. Die 
GegeniibersteIlung der verschiedenen Behandlungsmethoden und ihre gegenseitige 
Bewertung an der absoluten Zahl der Heilungen hat nur einen bedingten Wert, 
und laBt weitgehende Schliisse nicht zu. Dauer der Inkubation, Komplikationen 
im Verlaufe der Erkrankung, Widerstandsfahigkeit des Organismus, Sitz und 
Beschaffenheit der Verletzungen sind Faktoren, auf die wir keinen oder nur 
einen geringeren EinfluB haben, die aber in weitgehendem MaBe mitbestimmend 
sind fiir den Ausgang des Wundstarrkrampfes, und die eine einheitliche Beur­
teilung der FaIle nicht zulassen. Es ist selbstverstandlich, daB die mit einer 
bestimmten Behandlungsart erzielten Ergebnisse verschieden ausfaIlen miissen, 
je nachdem die prognostisch giinstigen oder ungiinstigen FaIle unter den Be­
handelten iiberwiegen. Die alte Erfahrungstatsache besteht immer noch zu 
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Recht, wonach eine kurze Inkubation in der Regel einen schweren Tetanus 
mit ungunstigen Aussichten ankundigt; je langer aber der Zeitraum zwischen 
Verletzung und Ausbruch der Erscheinungen ist, desto milder pflegt der Verlauf 
und desto besser die Prognose zu sein. 

Eine gegenseitige Wertbestimmung der verschiedenen Behandlungsmethoden 
darf also nur an Hand von prognostisch unglinstigen, ohne zweckmaBige Therapie 

Abb. 3. Alter und Mortalit!it (an 
Hand von 39 F!illen unserer Klinik). 

sicher zum Tode fuhrenden Failen erfolgen. Welche 
sind nun aber als schwer zu bezeichnen? BUZELLO 
kommt mit Rucksicht auf die Dauer der Inkubation 
zu folgender Einteilung der Tetanusfaile in pro­
gnostischer Hinsicht: 

1. 8ehr 8chwere Fdlle von akutem Tetanus mit 
einer Inkubation von 2-5 Tagen; 

2. 8chwere Fdlle mit einer Inkubation von 5 bi8 
7 Tagen; 

3. mitte18chwere Fdlle mit einer Inkubation von 
2-3 Wochen; 

4. leichte Fdlle. Inkubation uber 3 Wochen. 
Diese Einteilung hat nur mit einer gewissen Einschrankung Gultigkeit, denn 

es gibt: 
1. Faile, mit einer sehr kurzen Inkubationszeit von nur wenig(ln Tagen, 

wobei aber die Erscheinungen lokalisiert werden konnen, wie z. B. beim Kopf­
tetanus, dessen Prognose nicht immer ungunstig ist, sofern es nicht zu einer 
Verailgemeinerung der Krampfe kommt. 

5 ~geheilt 

I gestorlJen 

Abb. 4. Inkubation und Mortalitat. 

2. Faile mit langerer Inkubationszeit, die zunachst einen glinstigen Verlauf 
nehmen, und die dann im spateren Verlaufe, oft erst nach mehreren W ochen, 
eine akute Verschlimmerung erfahren. Der Ausgang ist meist ein letaler. Der 
Beginn der Toxinproduktion failt also nicht notgedrungen mit dem Zeitpunkte 
der Infektion zusammen. 

Tauschungen werden wir also nicht immer entgehen konnen, schon deshalb, 
weil wir die den einzelnen Organen innewohnenden Widerstandskrafte nicht 
sicher abzuschatzen vermogen. Bleibt der Starrkrampf auf Gesicht-, Rumpf­
und Extremitatenmuskulatur beschrankt, so dUrfen wir die Prognose als gunstig 
bezeichnen, sofern sich keine unvorhergesehenen Komplikationen einsteilen. 



Der beutige Stand der Tetanusbebandlung der Magnesiumsulfattherapie. 17 

Bedrohlich ist das Ubergreifen der Krampfe auf Pharynx-, Glottis- und 
Zwerchfellmuskulatur; nach PRIBRAM wird die Prognose dadurch sehr ver­
schlechtert. Ais Friihsymptom der Mitbeteiligung betont PRIBRAM das Auftreten 
des sog. "epigastrischen Schmerzes". MATTI kann sich allerdings dieser Ver­
allgemeinerung nicht anschlieBen. Friihzeitige und ausgesprochene Bauch­
deckenstarre deutet immer auf einen schweren Verlauf hin, eine Beobachtung, 
die wir bei allen unseren schweren Fallen machen konnten. 

Die alte ROsERsche Einteilung nach der Schnelligkeit der Entwicklung des 
Tetanus hat, trotzdem sie auf der falschen Voraussetzung der atiologischen 
Verschiedenheit fuBt, wenigstens in prognostischer !lest 
Hinsicht immer noch ihre Berechtigung. ROSE 9 

unterscheidet 4 verschiedene Krankheitsbilder des 8 

menschlichen Tetanus: 
1. Tetanus vehemens. Heftiger Verlauf. 
2. Tetanus lentus. Langsamer VerIauf. 
3. Tetanus completus. Vollausgebildeter Te-

tanus. 
4. Tetanus incompletus. 
TIZZONI sieht in Sitz und Ausdehnung der 

Anfangssymptome die Moglichkeit einer progno­

1 
Abb. 5. Krankheitstage und 

Mortalit1tt. 

stischen Beurteilung. Die akuten generalisierten Formen geben die ungiinstigste 
Prognose, dann folgen cerebrale, bulbare und spinale Erscheinungen, die lokalen 
bulbaren oder spinalen Formen mit sekundarer Generalisation, hierauf die 
spinalen Formen mit sekundarer Ausbreitung entsprechend den Nervenleitungen, 
weiterhin die spinalen Formen mit sekundarer medullarer Ausbreitung. Die besten 
Prognosen geben die lokalisierten spinalen oder bulbaren Formen. Je nach der 
vorliegenden Form variiert auch die Therapie. 

Die Schwierigkeit einer Prognosestellung und damit die Unmoglichkeit, 
die einzelnen Falle nach ihrer Schwere einander abzugrenzen, liegt auf der Hand. 
Nach BUZELLO gibt uns die Lange der Inkubationszeit den sichersten Anhalts­
punkt fiir den Charakter der Tetanusinfektion in jedem besonderen Falle, und 
sie bestimmt auch den Ablauf der Krankheit fast allein. Die Falle, welche 
nach dem 10. Tage erkranken, sind prognostisch immer giinstiger, gute Erfolge 
lassen sich bei ihnen beinahe mit jeder Methode erzielen. Aus dem Verlauf 
dieser Falle weitgehende Schliisse zu ziehen in bezug auf die Wirksamkeit der 
angewandten Therapie ist daher nicht angebracht. DaB Tetanusfalle sogar bei 
relativ kurzer Inkubationszeit ausheilen konnen, auch ohne jede Behandlung, 
zeigt eine ebenso kostliche wie interessante Stelle bei AMBROISE PARE (1. XII. 
chap. 37). "Or, je ne puis omettre it raconter (pour s'en donner garde) que 
quinze jours apres survint au pauvre soldat un spasme .... " "En Ie voyant en 
tel spasme et retraction de membre, les dents serrees, les levres et toute la face 
tortue et retiree, comme s'il edt voulu rire de ris sardonic, emu de pitie ... 
Ie fais mettre en une estable en laquelle etait grand nombre de betail, et grande 
quantiM de fumier . .. puis fut dudit fumier tres couvert, OU il demeura trois 
jours et trois nuits sans se lever ... ", " ... cependant commenca un petit it 
ouvrir la bouche, dont peu it peu luy aidan avecques tel instrument que je 
mettois entre ses dens. 

" . .. par ainsi fut guary Ie pauvre soldat." 

Ergebnisse der Chirurgie. XXVI. 2 
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Ausgepragte schnell fortschreitende Erkrankungen mit kurzer Inkubation. 
unter 8-10 Tagen, besonders wenn sich noch die prognostisch ungiinstigen 
Glottis-, Schlund- und Zwerchfellkrampfe einstellen, kommen vorwiegend als 
Wertmesser einer Methode in Frage, denn diese Faile nehmen meistens einen 
letalen Verlauf. Die Beurteilung der Wirksamkeit der verschiedenen Methoden 
soil daher vornehmlich von diesen Gesichtspunkten aus erfolgen. 

Von maBgebender Bedeutung ist natiirlich der Zeitraum zwischen dem Aus­
bruch der Krankheit und dem Einsetzen einer sachgemaBen arztlichen Be­
handlung. 

2. Der subcutane Weg. 
Die subcutane Serumapplikation beschrankt sich in der letzten Zeit immer 

mehr auf das Gebiet der Tetanusprophylaxe. Tierversuche von TORCK, FREUND­
LICH und GOTTLIEB u. a., und die Erfahrungen beim menschlichen Tetanus 
zeigen in eindeutiger Weise die Inferioritat der subcutanen Serumanwendung 
gegeniiber den anderen Zufuhrwegen. In schweren Fallen sind Erfolge nur von 
ganz groBen Serummengen zu erwarten. Die Ursache der geringen Wirksam­
keit liegt wahrscheinlich in der nur sehr langsam vor sich gehenden Resorption. 
Die Aufnahme des Serums erfolgt durch die Lymph- und Blutbahn, von wo aus 
die Verteilung in den ganzen Korper erfolgt. KNORR untersuchte die Resorptions­
dauer einer bestimmten subcutan zugefiihrten Antitoxinmenge im Tierversuch. 
Dabei fand er, daB der maximale Antitoxinstand im Blut erst nach 24 bis 
46 Stunden erreicht wurde. Nach 6 Tagen war der Antitoxintiter noch 1/3 der 
urspriinglichen maximalen Hohe, nach durchschnittlich 3 Wochen war im Blute 
kein Antitoxin mehr nachweisbar. Durch die langsame Resorption geht natiir­
lich viel kostbare Zeit verloren, andererseits bietet die lange Verweildauer des 
Serums im Blute nicht zu unterschatzende Vorteile. 

Eine Serumtherapie, die sich nur auf die subcutane Serumanwendung be­
schrankt, hat wenig Aussicht auf Erfolg. "Uber vereinzelte giinstige Ausnahmen 
berichten BROKES, WEBER, CHAMyou. Nach BLUMENTHAL niitzt die subcutane 
Seruminjektion gegen den einmal ausgebrochenen Tetanus so gut wie nichts. 
Die meisten Autoren schlieBen sich seiner Ansicht an. GUSSMANN verzeichnet 
bei subcutaner Serumanwendung eine Mortalitat von 78,9%, bei intralumbaler 
29,7%. Eine einmalige auch wiederholteInjektion von 100AE. unter die Haut, 
sei es in die Umgebung der Wunde oder anderswo, hat allerdings immer noch 
ihre Berechtigung. Nur darf man darin keine eigentliche Heildosis sehen, sondern 
gewissermaBen einen "Imptschutz" bei ausgebrochenem Tetanus gegen weitere 
Infektion (KREUTER). 

BESltEDKA halt die subcutane Seruminjektion fiir eine langsam aber sicher 
wirkende Methode, durch die der Organismus dauernd mit Antitoxin versorgt 
wird und die schwere anaphylaktische Erscheinungen vermeidet. BAZY ver­
gleicht sie in treffender Weise mit einem groI3en Akkumulator mit geringer 
aber langdauernder Leistung. Sie kommt vor allem als Ausgleich fiir rasch 
wirkende Zufiihrungswege in Frage. 

Experimentell verhalt sich die subcutan notwendige Serummenge, um einen 
Tetanus von einer bestimmten Schwere zur Ausheilung zu bringen, zu der 
hierfiir notwendigen intralumbalen Menge wie 100: 3 (ASHHURST), d. h. wir 
brauchen fiir den gleichen Tetanusfall 33mal mehr Serum wenn wir letzteres 
subcutan einfiihren, statt intralumbal. 
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Wenn auch in technischer Hinsicht der subcutane Weg der einfachste und 
bequemste ist, so schlieBt er doch eine Reihe von Gefahren in sich. TIXIER und 
DE SEZE berichten iiber folgenden Fall: Fieberfreier Tetanus bei einem jungen 
Mann von 17 Jahren. 960 ccm Serum subcutan an die AuBenseite des Ober­
schenkels. Eiterung, Arthritis purulenta des Knies, Oberschenkelamputation, 
Heilung. Ahnliche Komplikationen werden von HOUZET und RANCON, ETIENNE, 
BENECH berichtet. CORCKET sah nach einer Injektion von 20 ccm Serum in die 
Bauchhaut eine ausgedehnte Gangran der Bauchdecke entstehen. MARTIN 
und DARKE beobachteten nach jeder subcutanen Seruminjektion in die Bauch­
haut an der Injektionsstelle ein kleines, derbes, entziindliches Knotchen. Die 
subcutane Serumzufuhr muBte unterbrochen werden. Nichts liegt naher auf 
der Hand, als in diesen Komplikationen Folgen technischer Fehler zu sehen, 
und sie diirften teilweise auch die Ursache sein. Andererseits ist aber nicht 
zu vergessen, daB jede subcutane Seruminjektion nach ARTHUS zu einer Lokal­
reaktion fiihrt und als Teilerscheinung der Anaphylaxie gewertet werden muB. 
Injiziert man einem schwerkranken Patienten wahrend mehrerer W ochen groBe 
Mengen Serum subcutan, so kommt es zu lokalen Intoleranzerscheinungen, 
die nicht einfach auf unsaubere Injektionskaniilen zuriickgefiihrt werden konnen. 
AuBerdem bereiten diese Lokalveranderungen in ausgezeichneter Weise den Weg 
fiir eine Infektion vor. KAUFMANN halt neben diesen Erscheinungen mehr 10-
kaler Art als Folge der subcutanen Injektionen, auch solche allgemeiner Natur 
fUr wahrscheinlich, auf Grund eines von ihm beobachteten, allerdings nicht 
naher ausgefiihrten Falles: 

Ein 34jahriger Patient erhalt im Laufe von 3 Wochen 3690 ccm gereinigtes 
Serum, subcutan und intramuskular. Nachdem die tetanischen Erscheinungen 
vollstandig abgeklungen waren, stirbt Patient wenige Tage darauf an Anurie 
und Anasarka. KAUFMANN nimmt als wahrscheinliche Todesursache das in 
groBen Mengen subcutan zugefiihrte Serum an, wobei er weniger Gewicht legt 
auf die Menge des einverleibten Serums als auf die Art des Zufiihrungsweges 
(subcutan). 

Der einfachste Weg ist somit nicht immer der beste, denn er kann, abgesehen 
von seiner ungeniigenden Wirkung, zu einer Reihe unangenehmer Komplikationen 
fUhren. Zur spezifisch-therapeutischen Bekampfung des Wundstarrkrampfes 
stehen uns wirksamere Wege zur Verfiigung. 

3. Der intravenose Weg. 

Wahrscheinlich gelangt ein Teil des Tetanustoxins auf dem Blutwege zum 
Zentralnervensystem. Dieses zirkulierende Gift laBt sich durch das intravenos 
eingefiihrte Antitoxin glatt, beinahe wie im Reagensglasversuch neutralisieren. 
BUZELLO halt die intravenose Antitoxinbehandlung als die wichtigste Art der 
Serumtherapie, "denn sie gibt uns auch theoretisch die Moglichkeit, das Anti­
toxin zugleich mit dem Blutstrom wirklich iiberaH im Korper zu verteilen." 
Dieser Ansicht schlieBen sich heute die GroBzahl der Autoren an. Wahrend 
sie besonders in Frankreich in Kombination mit der lumbalen Serumanwendung 
immer mehr zur vorherrschenden Therapie wurde, konnte sie sich in Deutsch­
land nur schwer durchsetzen. Der Grund dieser ablehnenden Haltung liegt vor 
aHem in der Furcht vor einer Anaphylaxie. Fane mit schweren anaphylaktischen 

2* 
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Erscheinungen sind jedoch auBerst selten. Exantheme, Temperatursteigerungen, 
Gelenkschmerzen werden dagegen ziemlich haufig, sind aber belanglos. Bedroh­
liche "sofortige Reaktionen" lassen sich bei Beachtung einiger wichtiger Punkte 
wohl beinahe immer vermeiden. Vorsicht erfordert eine vorausgegangene sub­
cutane Schutzimpfung. Erfolgte sie in einem Intervall von 10-14 Tagen, so 
sieht man am besten von einer intravenosen Serumzufuhr abo Tetanusfalle 
mit einer prophylaktischen Injektion nehmen meistens einen giinstigen Verlauf, 
so daB man ohne die intravenose Serumtherapie auskommt. 

BESREDKA empfiehlt zur Desensibilisierung zunachst 0,1 ccm intravenos zu 
geben und die Hauptinjektion erst einige Minuten spater vorzunehmen. Erfolgt 
die Vorinjektion intramuskular, so muB man mit der therapeutischen Injektion 
3-4 Stunden warten. 

Die intravenosen Injektionen sollen nicht zu lange fortgesetzt werden; iiber 
den 6. Tag hinaus halt sie BUZELLO theoretisch nicht fiir berechtigt. In der 
Praxis wird man sich allerdings kaum dazu entschlieBen konnen, bei schweren 
Tetanusfallen die intravenose Serumtherapie bereits am 6. Tage abzusetzen. 
FREEDLANDER berichtet iiber 4 geheilte Tetanusfalle, die wahrend 3-4 Wochen 
taglich groBe Serummengen intravenos erhielten. DASCHER konnte bei 5 vor­
wiegend mit hohen intravenosen Serumgaben behandelten Fallen auBer fliichtigen 
Exanthemen und leichten Gelenkerscheinungen nie irgendwelche bedrohlichen 
Erscheinungen beobachten, trotzdem die Injektionen zum Teil iiber 3 Wochen 
hinaus fortgesetzt wurden. WIEDHOPF berichtete kiirzlich iiber einen Fall, der 
12 Tage lang mit hohen intravenosen Serumgaben behandelt wurde und am 
12. Tage plOtzlich schwer kollabierte, mit Pulslosigkeit, unfreiwilligem Stuhl­
und Urinabgang, Tachykardie, Temperatursteigerung auf 41°. Patient erholte 
sich jedoch wieder und konnte spater geheilt entlassen werden. Solche Vorkomm­
nisse gehoren jedoch zu den groBten Seltenheiten wie die bisherigen Erfahrungen 
zeigen. CHEBAT konnte aus der franzosischen Literatur 22 FaIle mit schweren 
anaphylaktischen Erscheinungen zusammenstellen, wovon II nach prophy­
laktischen Seruminjektionen. Zwei Kinder im Alter von 5 und 8 Jahren starben. 
Vorausgegangene Seruminjektionen konnten in beiden Fallen sicher aus­
geschlossen werden. Dies mahnt uns zu Vorsicht in der Serumanwendung bei 
Kindem. Jedenfalls ist die Gefahr einer schweren anaphylaktischen Reaktion 
sehr gering, sofern man genau auf vorausgegangene Schutzimpfung achtet, und 
die intravenosen Injektionen nicht iiber 10 Tage hinaus fortsetzt. 

In prognostischer Hinsicht halt BUZELLO das Auftreten von leichten anaphy­
laktischen Erscheinungen fiir giinstig, und er verlangt bei ausgebrochenem 
Tetanus die intravenose Serumtherapie ohne Riicksicht auf vielleicht zu er­
wartende Dberempfindlichkeitserscheinungen. 

Die Aussc:heidung des Antitoxins aus dem Blute erfolgt sehr rasc:h, so daB 
zur Aufrec:hterhaltung eines moglic:hst hohen Antitoxintiters die Injektionen 
taglic:h wiederholt werden miissen. 

Welc:he Dosen sollen wir injizieren? BUZELLO empfiehlt in den ersten 
6 Behandlungstagen je eine einmalige Injektion von 100 AE. (12500 IE.). 
KREUTER geht bis auf 500 AE. Eine gewisse "Serumuberschwemmung", wie sie 
vor allem von UNGER und DREYFUSS verlangt wird, ist notwendig und hat am 
ehesten Aussic:hten auf Erfolg. Die Antitoxinzahlen die von franzosisc:hen und 
amerikanisc:hen Autoren erreic:ht werden, gehen beinahe ins "UnermeBlic:he". 
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DASCHER gibt taglich mindestens einmal 100 cern Serum intravenos, neben der 
sub cutanen , intramuskularen und lumbalen Applikation. DaB schwere Falle 
mehr Antitoxin brauchen als leichtere, ist theoretisch nicht bewiesen, praktische 
Erfahrungen sprechen j edoch dafiir. 1-200 AE. (12500-25000 IE.) als Tages­
dosen erscheinen uns bei gleichzeitiger lumbaler Zufuhr vollstandig ausreichend. 
Uber 10 Tage sollen die Injektionen nicht fortgesetzt werden (Anaphylaxie). 

Ein Anhanger sehr hoher intravenoser Dosen ist ebenfalls WIEDHOPF. 
Die Annahme von WIEDHOPF, daB durch die hohen intravenos eingefiihrten 

Antitoxinmengen die Toxin-Ganglienzellenbindung gesprengt worden sei, halten 
wir fUr sehr unwahrscheinlich. Ware dies der Fall, so miiBten wir eine raschere 
Abnahme der Krampfanfalle beobachten konnen. Das Gegenteil beweist Fall 6, 
wo die Anfalle in den ersten 8 Tagen in unverminderter Starke anhielten, trotz 
der Serumiiberschwemmung. Auch die Lange der Krankheit wird nicht beein­
fluBt, wie die Zahlen von DASCHER bei 5 geheilten mit hohen Serumdosen 
behandelten Fallen beweisen: die Krankheitsdauer betrug durchschnittlich 15 
bis 25 Tage. GroBe Serummengen auch bei intravenoser Applikation haben 
somit an der alten Tatsache nichts geandert, daB das Antitoxin bei aus­
gebrochenem Tetanus stets nur eine Schutzwirkung, nicht aber eine Heilwirkung 
hat. Dies berechtigt uns aber nicht etwa zu einem therapeutischen Nihilismus, 
denn mit dem Einsetzen einer rationellen Serumtherapie haben wir auch die 
GewiBheit, daB kein Antitoxin mehr an die lebenswichtigen Zentren gelangt. 

4. Der endoneurale Weg. 

Dieses V orgehen ist heute wohl allgemein verlassen, denn zu einer Freilegung 
der Nervenstamme oder zu einer Durchtrennung der Nerven wie es KEMPF 
vorschlagt, wird sich niemand entschlieBen konnen. Die percutane Antitoxin­
blockade der Nerven scheitert an ihrer praktischen Undurchfiihrbarkeit. Peri­
neurale Injektionen sind insofern problematisch, als das Antitoxin wahrscheinlch 
gar nicht in die Nerven einzudringen vermag. Der Wert der perineuralen Serum­
injektion sinkt somit auf denjenigen der intramuskularen Injektion. Eine 
Berechtigung hat das endoneurale Vorgehen unseres Erachtens in jenen Fallen, 
wo durch eine Amputation die Nervenenden frei zutage liegen. 

5. Der intralumbale Weg. 

Das Tetanustoxin erreicht das Zentralnervensystem teils auf dem Blutwege, 
teils auf dem Wege der Achsenzylinder. Das therapeutische Vorgehen ist somit 
getrennt: Durch die intravenosen Seruminjektionen erfassen wir das im Blute 
zirkulierende Gift, durch die subdurale Seruminfusion das langs der Achsen­
zylinder gegen das Riickenmark vordringende Toxin. FREUND, GOTTLIEB und 
PERMIN kommen in ihren experimentellen und klinischen Erfahrungen zu dem 
Ergebnis, daB der intraspinale Weg allen anderen vorzuziehen sei, da es nur 
auf diese Weise gelinge, das Toxin wirksam anzugreifen, das sich bereits in den 
Nerven befindet. Wahrscheinlich wird das Tetanustoxin vor der Verankerung 
in den motorischen Vorderhornzellen von den perineuralen Lymphbahnen 
zunachst in die Spinalfliissigkeit abgegeben und von hier aus resorbiert. Der 
Nachweis von Toxin im Liquor ist mehrmals gelungen, so von STINTZING und 
BUZELLO. Nach RANSOM findet sich das endolumbal verabreichte Antitoxin 
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bereits nach 30 Minuten vollstandig im Blute wieder. In dieser kurzen Zeit­
spanne ist allerdings eine Einwirkung auf das Riickentnark wenig wahrscheinlich. 
Ob es dem Antitoxin gelingt, bis in die zirkumfibrillaren Lymphbahnen im 
Inneren der Nerven vorzudringen, wissen wir nicht. Die geringe Diffusionsfahig­
keit des Antitoxins spricht eher fiir das Gegenteil. Theorie steht hier gegen 
Praxis. Die "Oberlegenheit der intralumbalen Serumtherapie gegeniiber den 
anderen Vorgehen ist jetzt wohl allgemein anerkannt und statistisch belegt. 
Nach FRIEDEMANN -imd ELKELES liegt die giinstige Wirkung allerdings nicht 
in der Serumapplikation, sondern in der Entlastung des Gehirndruckes durch 
die gleichzeitig vorgenommene Lumbalpunktion. 

ZahlenmaBig weist die Subduraliniusion von Tetanusantitoxin die besten 
Erfolge auf. GUSSMANN berichtet iiber 70,3 % Heilungen bei lumbaler Serum­

Tabelle 4. 

Applikationsweise 

therapie und 80% bei kombinierter intra­
venoser und lumbaler Injektion. FaIle mit 

Hen%gen einer Inkubation bis zu den 10 Tagen, die 
--------....,...---- wie wir bereits gesehen haben, bis zu einem 
Subcutan ... 
Intramuskular . 
Perineural. . . 
IntravenOs . . 
Intraspinal . . 
IntravenOs-lumbal 

11,1 
43,8 
50,0 
50,0 
50,0 
66,7 

gewissen Grade als Wertmesser einer be­
stimmten Methode verwendet werden konnen, 
zeigen etwas schlechtere Resultate, immer­
hin geht die "Oberlegenheit besonders der 
kombinierten Methode deutlich hervor (s. 
Tabelle 4). 

"Ober sehr beachtenswerte Resultate mit der lumbalen Serumtherapie 
berichtet TSCHEBULL von der Grazer Klinik. Aus der Reihe von 34 Fallen, 
von denen 23 mit dem Zustandsbilde des klassischen schweren Tetanus mit 
allgemeinenKrampfenauf dieKlinik gebracht wurden, starben nur 6, d. i.17,64% 
der Gesamtfalle, oder 26,06% der schwersten FaIle. TSCHEBULL kommt zum 
Schlusse, daB die Erfahrungen der Grazer Klinik mit denjenigen BENECHS 
iibereinstimmen, der glaubt, daB ein Tetanus geheilt werden muB, wenn die 
Schwere des Krankheitsbildes ein 36-48stiindiges "Oberleben der ersten Serum­
injektion zulaBt. Die hervorragenden Resultate sind wohl zum groBen Teil 
nicht nur der friihzeitigen und energischen Serumbehandlung zu verdanken, 
sondern auch der sehr einleuchtenden, der STROGANOFFSchen Eklampsiebehand­
lung nachgebildeten symptomatischen Therapie. 

6. Intrakranieller Weg. 

a) Intracerebral. 

Die ersten Versuche gehen auf Roux und BORREL zuriick (1898). Sie inji­
zierten tetanischen Meerschweinchen je 4 Tropfen Serum intracerebral in jede 
Hemisphare. Wahrend die Kontrolltiere innerhalb 64-72 Stunden an all­
gemeinem Tetanus zugrunde gingen, blieb der Tetanus bei den mit Serum vor­
behandelten Tieren auf die Umgebung der Injektionsstelle lokalisiert. Diese 
Tiere blieben aIle am Leben und waren nach 4 Wochen vollstandig geheilt. 
Auf Grund dieser tierexperimentellen Erfahrungen verlangten Roux und 
BOltREL, daB das Serum moglichst friihzeitig in die Nahe der lebenswichtigen 
Zentren gebracht werde. CAMUS konnte 1911 an tetanischenHunden die 
giinstigen Ergebnisse der intracerebralen Serumapplikation bestatigen. 
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Es ist durchaus verstandlich, daB die intracerebralen Seruminjektionen nach 
den Resultaten im Tierversuch bei schweren Fallen auch beim Menschen ver­
sucht wurden, ohne allerdings den erhofften Erfolg zu bringen. Unter 24 Fallen 
von Tetanus, die mit intracerebralen Seruminjektionen behandelt wurden, 
starben nach COURMONT und DOYON 18 wenige Stunden nach dem Eingriff 1. 

Blutungen und Abscesse waren haufig die Folge dieser operativen MaBnahmen 
am Gehirn. Uber vereinzelte giinstige Erfahrungen berichten nur HENRY und 
FRANCHIN 2. BUZELLO kommt schon aus rein theoretischen "Oberlegungen zu 
einer Ablehnung der intracerebralen Anwendung des Serums: "Der Tetanus 
ist nicht nur eine Gehirn-, sondern auch eine Riickenmarkserkrankung. Des­
halb kann auch eine noch so sorgfaltige und reichliche Antitoxininfiltration der 
Gehirnsubstanz von einer einzigen Trepanations6ffnung aus niemals samtliches 
gebundene Tetanusgift erreichen." Die Gefahrlichkeit des Eingriffes und die 
schlechten Resultate der intracerebralen Serumanwendung sprechen dieser 
Methode jede Berechtigung abo 

b) Intraventrikulare. 

Ebenfalls auf Roux und BORREL zuriick geht die Methode der Antitoxin­
einfiihrung in die Seitenventrikel. In Deutschland kam sie durch HORNEFFER 
in 2 Fallen von Tetanus mit gutem Erfolg zur Verwendung. Die Inkubation 
war allerdings in beiden Fallen iiber 20 Tage, die Prognose also von Beginn an 
gut. HORNEFFER fiihrte die Ventrikelpunktion nach den KocHERSchen Vor­
schriften aus und injizierte in jeden Ventrikel 5-10 ccm Serum und beim 
Herausziehen der Nadel noch je 10-20 ccm subdural. 

Weitere Erfahrungen mit dieser Methode feWen. Fiir sie gelten die gleichen 
Gesichtspunkte wie bei der intracerebralen, direkt in die Gehirnsubstanz vor­
zunehmenden Seruminjektionen. 

c) Subdural. 

Nach GOTTLIEB und FRXNKEL ergibt die subdurale Seruminjektion in zeit­
licher Hinsicht gegeniiber den anderen Zufiihrungswegen die besten Resultate. 
Es gelang ihnen noch 40-60 Stunden nach der Toxininjektion durch subdurale 
Serumapplikation von 6 Tieren 4 zu retten. Gestiitzt auf diese giinstigen Er­
gebnisse und ausgehend von dem Gedanken, daB das Toxin zunachst die Ganglien­
zellen der Hirnrinde angreife und erst spater die des verlangerten Markes, machte 
FRANKEL zuerst den Vorschlag, die subdurale Seruminjektion auch beim 
Menschen zu versuchen. Der lumbale Weg schien ihm in seiner Wirkung un­
sicher, und der Aufstieg des Serums in den Subduralraum der Schadelkapsel 
zu langsam, um eine rechtzeitige Wirkung zu verbiirgen. Nach MEFFERT ist 
der subdurale Weg deshalb besonders geeignet, weil durch die ausgedehnten 
zwischen Pia und Arachnoidea bestehenden Lymphspalten, die wiederum 
engste Verbindung zwischen Riickenmark und peripheren Nerven besitzen, 

1 VALLAS findet unter 84 Fallen 58 Todesfalle. 
2 MomoUD sieht die Ursachen der schlechten Erfolge beirn Menschen irn Gegensatz 

zu den gUnstigen Erfahrungen irn Tierexperiment in der verschi.edenen Lokalisation des 
Tetanus: Beirn Menschen ist er vorwiegend eine Riickenmarkserkrankung, beim ,Tier eine 
Gehirnerkrankung. 
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eine rasche Aufnahme und infoIgedessen auch eine schnelle Wirkung garantiert 
wird. Seine erste praktische Ausfiihrung beim Menschen fand der Vorschlag 
FRXNKELS durch BETZ und DUHAMEL 1916. 

Das urspriingliche Verfahren von BETZ und DUHAMEL besteht in einer 
kombinierten subduralen und intraspinalen Serumzufuhr. 

Seit der ersten Veroffentlichung durch BETZ und DUHAMEL aus dem Jahre 
1916 konnten aus der Literatur insgesamt 38 ausfiihrlicher wiedergegebene, 
nach diesem Vorgehen behandelte FaIle zusammengestellt werden. Der noch 
nicht zur Ruhe gekommene Streit um diese Methode berechtigt zu einer kurzen 
Zusammenstellung und kritischen Betrachtung. 

BETZ und DUHAMEL: Fall 1--4. Eindrucksvoll ist der Erfolg der Methode bei Fall 1, 
einem schweren sog. Friihtetanus, der bereits 36 Stunden nach der Verwundung mit 
schwersten Allgemeinerscheinungen auftrat. Nach der Operation gingen alle Erscheinungen 
bis auf eine leichte Facialisparese zuriick. 

Fall 2. Schwerer Tetanus mit 11tagiger Inkubation. Exitus an Sepsis. 
3 und 4 mit einer Inkubation von 22, bzw. 21 Tagen gehoren zu den prognostisch giinstigen 

Fallen, bei denen mit jeder Behandlungsart giinstige Erfolge erzielt werden konnen. AuBer· 
dem waren diese beiden Falle, ebenso Fall 2 prophylaktisch geimpft worden. 

Als wirklicher Erfolg kann daher nur der Fall 1 gebucht werden. 
BOCKER: Fall 5 und 6. 1m Gegensatze zu BETZ und DUHAMEL sah BOCKER keine 

Besserung im Anschlusse an die Operation. 
STOIANOFF: Fall 7. Prognostisch giinstiger Fall. STOIANOFF schreibt die Heilung einzig 

und allein der besonderen Behandlungsmethode zu. "Ohne iibertriebene Schliisse machen 
zu wollen, glaube ich aber doch, daB die Behandlung nach BETZ und DUHAMEL groBen 
therapeutischen Wert hat." 

GARTNER: Fall S. Prognostisch giinstig: lange Inkubation, prophylaktische Schutz· 
impfung. 1m AnschluJ3 an die Operation Zuriickgehen der Erscheinungen. Auf Grund 
dieses Falles empfiehlt GARTNER das Vorgehen nach BETZ und DUHAMEL bei schweren 
Fallen von Tetanus. 

EBERLE: Fall 9--11. EBERLE gibt folgende epikritische Betrachtungen: Beil Fall 9 
handle es sich um einen schweren Tetanus, wahrscheinlich nach Abort. Eine Beeinflussung 
durch die Therapie konnte nicht mehr eintreten. Kompliziert wurde der Fall durch die 
hinzukommende Brochnopneumonie. Bei Fall 10 lag ein Spattetanus vor. Wegen der 
gleichzeitig bestehenden Bronchitis war die Prognose von Beginn an getriibt. Die Remission, 
die nach der Operation eintrat, ist wohl wie bei Fall 9 auf die Wirkung der Narkose zuriick­
zufiihren. Durch die subdurale Injektion kam es in beiden Fii.llen zu Hirndruckerscheinungen 
und Verschlechterung des Allgemeinbefindens. Dieselbe Beobachtung wurde bei Fall 3 (11) 
gemacht; unmittelbare Verschlechterung im AnschluB an die Operation. 

SEIDELMANN: Fall 12 u. 13. In beiden Fallen Prognose von vornherein ungiinstig. 
Subcutane Seruminjektion sowie symptomatische Mittel versagten vollstandig. Dagegen 
trat in beiden Fallen im AnschluB an die Operation nach BETZ und DUHAMEL rasche Besse· 
rung ein. SEIDELMANN gibt daher in allen Fallen von schwerem Tetanus der Methode BETZ 
und DUHAMEL den. Vorrang. 

ZIESSING: Fall 14---1S. Inkubation: 4---10 Tage, in keinem Falle konnte eine unmittel· 
bare wirksame Beeinflussung des Krankheitsbildes beobachtet werden. 

MEFFERT: Fall 19. Schwerer Tetanus mit Stagiger Inkubation. Erstmalige leichte 
Besserung am 3. Tage nach der Operation. MEFFERT glaubt, daB eine Heilung nur durch 
die besondere Applikationsart des Serum erzielt worden ist. 

GOEDECKE: Fall 20-2S. Inkubationsdauer: 6 Tage bis 4 Wochen. GOEDECKE sieM 
keine wesentliche Beeinflussung des Krankheitsbildes. Eine "Oberlegenheit der Methode 
von BETZ und DUHAMEL lii.Bt sich gegeniiber den jetzt zumeist geiibten Verfahren nicht 
herausfinden. Bei Fall 21 stellte sich spater eine Epilepsie ein, die GOEDECKE auf die sub­
durale Injektion zuriickfiihrt. 

HARTLEm: Fall 29. Gute Wirkung. HARTLEm ist ein unbedingter Anhanger der Methode 
von BETZ und DUHAMEL. Er schreibt die Heilung ausschlieBlich dieser Behandlungsart zu. 

Eigene Beobachtung: Fall 30. Keine Beeinflussung. 
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Zusammenstellung der ResuUate: 38 FaIle von Tetanus nach der Methode von BETZ 
und DUHAMEL behandelt. Davon starben 22 = Mortalitat: 67,8%. 

Die 38 aus der Literatur zusammengestellten FaIle berechtigen uns wohl 
zu einem abschlieBenden Urteil in dem Sinne, dafJ die Methode nach BETZ und 
DUHAMEL nicht viel an der alten Tatsache geiindert hat, dafJ Fiille mit langer 
Inkubation in der Regel heilen, wiihrend solche mit kurzer Inkubation meistens 
sterben. 

In diesem Sinne sprechen auch 8 von SOHMIDT nur summarisch wieder­
gegebene FaIle von schwerem Tetanus nach multiplen Granatsplitterver­
letzungen, die nach BETZ 
und DUHAMEL behandelt 
wurden. Prophylaktisch 
waren aIle geimpft, in 5 
Fallen jedoch erst einen Tag 
nach der Verwundung. In­
kubationszeit: 4-8 Tage. 
Zwischen 6-24 Stunden 
nach Auftreten der ersten 
Symptome des Wundstarr-

Tabelle 5. Bewertung nach der Dauer der 
Inkubation. 

Inkubation 

1-10 Tage ... 
11-20 Tage 
3 W ochen und langer 
Unbekannt ..... 

Za~ dar I TodesflUle I Mortalitat 
Faile % 

22 
7 
6 
3 

16 
3 
1 
2 

72,8 
42,8 
16,6 
66,6 

krampfes Operation nachBETz und DUHAMEL, durchschnittlich 100-200 Stunden 
nach dem Verletzungstermin. Die Aussichten, durch diese friihzeitige Serum­
anwendung noch eine moglichst groBe Toxinmenge vor ihrer Bindung an die 
Ganglienzellen unschadlich zu machen, waren also nicht schlecht. Gleichzeitig 
wurden 200-300 AE. intravenos gegeben und in den folgenden Tagen mehr­
mals wiederholt. Samtliche 8 FaIle starben innerhalb 4-8 Tagen. Die anfang­
lich beobachteten Remissionen nach der Operation halt SOHMIDT fUr eine Nach­
wirkung der Chloroformnarkose. Komplikationen als unmittelbare Opera­
tionsfolgen traten nur in einem FaIle auf, wo es zu einem asphyktischen 
Zustande mit rasch voriibergehendem Druckpuls kam. 

Gerade diese FaIle von SOHMIDT zeigen uns mit groBer Eindringlichkeit, daB 
von einer Heilwirkung des Serums nach ausgebrochenem Tetanus keine Rede 
sein kann und daB durch Serum allein kein Tetanus geheilt werden kann. 

Wir sind deshalb etwas ausfiihrlich auf die subdurale Methode eingegangen, 
weil sie in den letzten Jahren mehrmals AnlaB zu teilweise sehr lebhaften Aus­
einandersetzungen gab. HARTLEIB, der hauptsachlichste derzeitige Verfechter 
halt sie allen anderen Methoden iiberlegen. FRANKEL setzt sich ebenfalls dafUr 
ein. Er empfiehlt 40 AE. (10000 neue E.) nach Trepanation in den subduralen 
Raum beider GroBhirnhemispharen zu injizieren, mit nachfolgender Becken­
hochlagerung; gleichzeitig gibt er 36 AE. lumbal. 

Die Methode mag in einzelnen Fallen gutes leisten, aber sie versagt bei 
schweren Fallen. Vielfach sterben die Kranken einige Stunden nach dem Ein­
griffe, oder sie kommen unter zunehmender Verschlimmerung des Krankheits­
bildes in den nachsten Tagen ad exitum. Nach BUZELLO wird jeder Eingriff 
am Schadel oder Gehirn bei Tetanuskranken schlecht vertragen. Die Aussicht 
auf eine wirksame Bekampfung des Tetanus steht in keinem Verhaltnis zu der 
Schwere des Eingriffes, denn wir haben keine Garantie dafUr, daB das intra­
kraniell eingefiihrte Serum bis zum Atemzentrum gelangt. Nach BUNGART 
vermogen nicht einmal leicht diffundierbare Gifte yom Subduralraum in den 
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Subarachnoidalraum iiberzutreten. Es besteht somit, wie SCHAEFER besonders 
betont, iiberhaupt keine Moglichkeit, daB auf diese Weise das Antitoxin, das in 
den zwischen Dura und Arachnoidea liegenden spaltformigen lymphatischen 
Subduralraum gespritzt werden miiBte, an das Zentralnervensystem gelangen 
konnte; es flieBt vielmehr sofort durch die PAcmoNIschen Granulationen in die 
Sinus abo Eine subarachnoidale Injektion ist aber deshalb nicht moglich, weil 
Pia und Arachnoidea eng aneinander liegen und nicht getrennt werden konnen. 
Die Ansicht MEFFERTS, daB zwischen den Lymphspalten der Pia mater, der 
Arachnoidea und dem Zentralnervensystem eine Kommunikation bestehe, gilt 
wenigstens fiir kolloidale Stoffe nicht. Daraus erklart sich auch zwanglos die 
Unwirksamkeit des Verfahrens. Wir diirfen auch nicht vergessen, daB der Tetanus 
nicht nur eine Gehirn-, sondern auch eine Riickenmarkserkrankung ist. Als Folgen 
des Eingriffes wurden Blutungen und Abscesse beschrieben. GOEDECKE fiihrt 
eine im AnschluB an die Operation aufgetretene Epilepsie auf diesen Eingriff 
zuriick. Nach HARTLEIB sind sie allerdings Folgen einer fehlerhaften Technik 
und lassen sich vermeiden. 

V. Versnche einer "spezifischen" Tetannstherapie. 
Die bisherige spezifische Tetanustherapie scheint nur insofern wirksam, als 

es uns vielfach gelang, den Status quo zu erhalten und den Korper vor einer 
weiteren Toxinbindung zu schiitzen. Auf die Toxin-Ganglienzellenbindung hatte 
dagegen auch die literweise Anwendung des Serums, die sog. Antitoxiniiber­
schwemmung des Organismus, keine wesentliche Einwirkung. Eine unmittel­
bare, im direkten Anschlusse an die Serumzufuhr auftretende ausgesprochene 
Besserung, konnte nie beobachtet werden, das Serum blieb gegeniiber der 
momentanen Schwere des Krankheitsbildes so gut wie wirkungslos. An Ver­
suchen, die Toxinbindung zu sprengen und dem Antitoxin den Eingang in die 
Nervenzellen zu ermoglichen, hat es in experimenteller Hinsicht nicht gefehlt. 
In neuerer Zeit glaubt LoW! im Insulin ein Mittel gefunden zu haben, das 
imstande ist, die Zellpermeabilitiit wirksam zu beeinflussen. HOFF und SILBER­
STEIN konnten durch gleichzeitige Zufuhr von Antitoxin und Insulin Tetanus­
tiere mehrere Tage liinger am Leben erhalten, als die Kontrolltiere, die nur 
mit Serum behandelt wurden. Einige wenige iiberstanden die Infektion. Die­
selben Autoren berichten ebenfalls iiber gute Erfolge mit Euphyllin und Anti­
toxin. Nach FROHLICH und ZACK sollen auch die Korper der Puringruppe die 
Durchliissigkeit der Nervenzellen erhOhen und so den Eintritt fiir Stoffe in 
das Zellinnere ermoglichen, die normalerweise nicht imstande sind, die Zell­
membranen zu passieren. Klinische Erfahrungen scheinen bisher nicht vor­
zuliegen. 

In Frankreich wird zur. Zeit von zahlreichen namhaften Klinikern einer 
Methode das Wort geredet, die von iihnlichen Gesichtspunkten ausgeht, wie 
wir sie bei LoW!, HOFF, SILBERSTEIN u. a. gefunden haben, und die von DUFOUR, 
der als erster eine spezifische Wirkung zu erkennen glaubte, als "Chloroformi­
sation" bezeichnet wurde. Sie wird jetzt vielfach nach dem Namen DUFOUR 
benannt. 

Die Anwendung der Chloroformnarkose in der Behandlung des Tetanus ist 
nicht neu. Bereits im Jahre 1847 bekiimpfte ESCHALIER, ein Assistent von 
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VELPEAU die Krampfanfalle mit der "narcose a la reine". Angaben in der 
neueren Literatur finden sich unter anderen bei DE QUERVAIN, WYDLER und 
PRIBRAM. 

Seit der ersten Veroffentlichung durch DUFOUR im Jahre 1925 konnten 
aus der franzosischen Literatur 9 ausfiihrlich mitgeteilte Falle zusammengestellt 
werden (DUFOUR und DUHAMEL, RAVINA, ARCHAMBAUD und FRIEDMANN, 
MONZIOL, DUFOUR und MOURRUT, COUTURAT und MOURAT, COUTURAT und 
HERRSCHER) . 

Auszug aus dem Krankenbericht nach DUFOUR und DUHAMEL: 23jahriger Mann. 
Schwerer Allgemeintetanus mit Zwerchfellkrampfen, von einer Fu.6wunde ausgehend. 
Inkubation unbekannt. Yom 9.2.-18.2. erhalt Patient taglich 60 ccm Serum subcutan 
und 10-12 g Chloralhydrat. Befinden unverandert. Am 19.2. plotzlich akute Verschlimme­
rung: Zunahme der Steifigkeit, verstarkte und gehaufte Krampfanfalle. In tiefer Chloro­
formnarkose werden 40 ccm Serum lumbal gegeben. Am folgenden Morgen vollstiindig 
veranderles Bild: Muskelstarre beinahe vollstandig verschwunden, keine Anfalle mehr. 
Patient setzt sich spontan im Bette auf. Die Besserung halt an. 

Ahnlich lautet die Krankengeschichte eines von MONZIOL behandelten FalIes: 10jahriger 
Knabe. Vor 14 Tagen Verletzung der linken Gro.6zehe. Bild des schweren Tetanus mit 
hochgradigem Trismus, Opisthotonus, Bauchdeckenstarre, Steifigkeit der unteren Extremi­
taten; alle 10 Minuten heftige Krampfanfalle. Am Abend der Aufnahme in die Klinik ist 
das Kind trotz lumbaler und intravenOser Serumzufuhr in einem hoffnungslosen Zustande. 
Erneute Seruminjektion (lumbal), diesmal aber in Chloroformnarkose, bewirkt fast schlag­
artig eine Besserung, die Anfalle werden seltener, die Steifigkeit la.6t nacho Am folgenden 
Tage wiederholt sich dasselbe Bild: Nach alleiniger Serumzufuhr ohne "Chloroformisation" 
nicht nur keine Besserung, sondern Verschlimmerung des Zustandes. Kombiniertes Vor­
gehen dagegen bringt wiederum einen deutlichen Erfolg. Und so wiederholt sich das gleiche 
Bild mehrmals. Art des therapeutischen Vorgehens und klinischer Verlauf erinnern an den 
Gang eines wissenschaftlichen Experimentes: die bestimmte Erscheinung in ihrer Ah­
hiingigkeit von der bestimmten, willkiirlich gesetzten Bedingung (MONZIOL). 

Ist das Chloroform tatsachlich imstande, die Toxin-Nervenzellenbindung zu 
beeinflussen und die Serumzufuhr therapeutisch wirksamer zu gestalten 1 Die 
9 aus der Literatur zusammengestellten Falle zwingen uns zunachst zu einer 
Bejahung dieser Frage, denn eine so unmittelbare, kurz nach der Serumzufuhr 
auftretende und in den meisten Fallen anhaltende Besserung kennen wir sonst 
bei keiner der bisherigen Behandlungsmethoden. Es scheint uns daher angezeigt, 
auf die vermutliche Wirkungsweise der Chloroformnarkose etwas naher ein­
zutreten. 

Neben einer Reihe von Eigenschaften von mehr sekundarer Wichtigkeit 
besitzt das Chloroform nach DUFOUR als wichtigste Fahigkeit, das bereits im 
Zentralnervensystem gebundene Toxin zu sprengen und fiir das Antitoxin erfaB­
bar zu machen. 

Nebenwirkungen. a) Krampf108ende, anti8pasti8che Wirkung, eine Eigenschaft 
von der, wie wir bereits gesehen haben, seit langerer Zeit vor allem bei Zwerch­
fellkrampfen Gebrauch gemacht wird. Die Wirkung ist jedoch nur voriiber­
gehend und beschrankt sich auf die Dauer der Narkose. 

b) Durch die Ohloroformnarko8e wird in vielen Fallen die Lumbalpunktion 
uberhaupt er8t moglich gemacht. Bei ausgesprochenem Opisthotonus wird es 
ohne Narkose kaum je gelingen, mit der Punktionsnadel durch den Zwischen­
wirbelraum hindurch zu gelangen, und durch den ohnehin aussichtslosen Ver­
such werden nur neue Krampfparoxysmen ausgelOst. Chloral und Somnifen 
erwiesen sich fiir diesen Eingriff als zu wenig wirksam. 
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c) Nach LESNE, DREYFUSS, COUTURAT soll die Chloroformnarkose einen stark 
diimptenden Eintlu(J auf die im Verlaufe der Serumbehandlung eintretenden 
anaphylaktischen Erscheinungen haben. Nach COUTURAT spielen allerdings die 
anaphylaktischen Erscheinungen seit der Einfiihrung des hochwertigen weit­
gehend gereinigten Serums keine Rolle mehr. Der sog. Pseudotetanus, d. h. das 
Wiederauftreten von Steifigkeit, Trismus usw. im spateren Verlaufe des Tetanus, 
der von vielen Autoren als eine anaphylaktische Erscheinung gewertet wird, 
halt COUTURAT fiir ein echtes Tetanusrezidiv. 

Hauptwirkung. Die vor allem von DUFOUR festgestellte und von anderen 
Autoren bestatigte auffallige Besserung des klinischen Bildes im AnschluB an 
die kombinierte Chloroform-Serumtherapie fiihrt DUFOUR auf eine tiefgreifende 
Anderung des Zellstoffwechsels durch Chloroform zuriick. Bereits im Jahre 1908 
stellten MARIE und TIFFANEAU fest, daB durchAnaesthetica (Chloroform, Ather, 
Alkohol) das Tetanustoxin in groBeren Mengen aus seiner Verbindung mit den 
Ganglienzellen freigemacht wird. Zu ahnlichen Resultaten gelangte LE CLERC 
bei etwas verschiedenem experimentellem Vorgehen. LE CLERC kommt auf Grund 
seiner Untersuchungen zu dem Schlusse, daB die Anasthetica, die sich ja vor­
wiegend an die Lipoide des Gehirns binden, die Toxine aus ihrer Verbindung 
mit den Nervenzellen verdrangen, so daB sie durch das Antitoxin neutralisiert 
werden konnen. Um diese Neutralisation sicherzustellen, muB nach LE CLERC 
das Serum unmittelbar vor, wahrend, und direkt im AnschluB an die Narkose 
gegeben werden, um einer Wiedervereinigung des Toxins mit den Ganglienzellen 
zuvorzukommen. 

DUFOUR kann sich den theoretischen lJberlegungen von LE CLERC nicht 
anschlieBen. Nach MARIE und TIFFANEAU besteht zwischen der Giftadsorption 
durch die lebende Zelle und der Neutralisation in vitro ein wesentlicher Unter­
schied. Durch die Vorbehandlung der Gehirnsubstanz mit Chloroform, Ather 
usw. geht das Adsorptionsvermogen verloren, und zwar sowohl durch Koagu­
lation der EiweiBsubstanzen als auch durch Auflosung der Lipoide, Vorgange, 
die in vivo nicht in Frage kommen konnen. Nach DUFOUR ist dasProblemder 
Serumtherapie im wesentlichen ein Problem der Zellpermeabilitiit. Gelingt es 
uns, die Zellmembran fiir das Serum durchgangig zu machen, so ist damit auch 
die Moglichkeit gegeben, das bereits im Zellinneren gekoppelte Toxin unschad­
lich zu machen. Nach TRAUBE ist die Durchlassigkeit der Zellen fiir einen Stoff 
von seiner Oberflachenaktivitat abhangig, d. h. von seiner Eigenschaft, adsorbiert 
zu werden. Fiir die Zellmembran durchgangig ist Z. B. Chloroform, nicht durch­
gangig sind Aminosauren, SaIze, Zucker, Serum. Koppelt man dagegen die 
Zellmembran nicht passierbare Stoffe an oberflachenaktive Substanzen, so 
erhalten diese Stoffe die Fahigkeit, in das Zellinnere einzudringen. Jod, das 
an und fiir sich keine neurotropen Eigenschaften besitzt, wird in Verbindung 
mit lipoid16s1ichen Substanzen vom Nervengewebe stark retiniert. 

Dank seiner groBen Oberflachenaktivitat ist das Chloroform nach DUFOUR 
in hervorragender Weise dazu geeignet, dem Serum den Eintritt in das Zell­
innere zu ermoglichen. 

Die veranderte Permeabilitat bleibt nur solange bestehen, als die unmittel­
bare Chloroformwirkung dauert. Das Serum muB somit moglichst schnell und 
moglichst nahe an die lebenswichtigen Zentren gebracht werden. Der ideale 
Weg, der auch im Tierversuch die besten Resultate ergab, ware der intra-
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kranieIle. Fiir den Menschen kommt er aber der Gefahrlichkeit wegen nicht in 
Frage. 

Die Methode der Wahl fiir aIle schweren TetanusfaIle besteht nach DUFOUR 
in der kombinierten 'l'herapie: Ohlorojormnarkose mit gleichzeitiger lumbaler 
Serumzujuhr. 

Die bisher veroffentlichten giinstigen Resultate mit der Methode der "Chloro­
formisation" nach DUFOUR berechtigen zu einer ausgedehnteren klinischen 
Priifung dieses Vorgehens. 

Vereinzelte giinstig lautende Beobachtungen iiber die Novocainwirkung in 
der Behandlung des AIlgemeintetanus lieBen zunachst die Hoffnung aufkommen, 
die Lokalanaesthetica konnten auch spezifisch auf das Tetanustoxin wirken. 
WIEDHOPF kommt aber auf Grund seiner tierexperimenteIlen Untersuchungen 
zum Schlusse, daB die Verabfolgung groBer Novocainmengen einen aus­
gebrochenen Tetanus weder heilen noch den Eintritt des Todes verzogern kann. 
MANDL konnte in analogen Versuchsreihen die Befunde von WIEDHOPF bestatigen. 
In einer weiteren Versuchsreihe steIlte dagegen MANDL fest, daB bei gleichzeitiger 
Novocaininjektion in die gleiche Extremitat, aber proximal von der Toxin­
injektionssteIle, der Ausbruch des Tetanus verzogert und der Exitus um durch­
schnittlich einen Tag hinausgeschoben werden konnte. MANDL folgert daraus, 
daB die neuroaffinen Cocainderivate antagonistisch auf das neuroaffine Tetanus­
toxin wirken. Die bei einer einzigen Einspritzung verabfolgte Novocainmenge 
wiirde aIlerdings, auf einen Menschen von 60 kg Korpergewicht umgerechnet, 
7,5 g Novocain in Substanz betragen. Eine spezifische Wirkung ortlicher Be­
taubungsmittel auf den Wundstarrkrampf laBt sich sowohl aus den Versuchs­
ergebnissen von WIEDHOPF als auch denjenigen von MANDL ala unwahrscheinlich 
ablehnen. 

Eindeutigere Resultate konnten wir dagegen bei der Anwendung von 
Magnesiumsulfat erzielen. Wurde weiBen Ratten vor der Injektion einer in 
10-12 Stunden tOdlich wirkenden Toxinmenge in den Schwanz weiter proximal 
0,5 ccm einer 25%igen MgS04-Losung injiziert, so traten bei den Tieren nur 
leichte Erscheinungen von Tetanus auf. Samtliche Tiere iiberstanden den 
Tetanus ohne jede weitere Behandlung, wahrend die KontroIltiere, die nur 
Toxin erhielten, in der iiblichen Zeit ad exitum kamen. Um die Moglichkeit 
einer rein mechanischen AbfluBbehinderung des Tetanustoxins durch die weiter 
proximal in den Rattenschwanz angelegte MgS04-Injektion zu priifen, wurde 
unter den gleichen Versuchsbedingungen statt des Magnesiumsulfates die gleiche 
Menge physiologischer KochsalzlOsung injiziert. Diese Tiere gingen gleichzeitig 
mit den reinen Toxintieren zugrunde. Das Magnesiumsulfat ist somit imstande, 
die Toxinzufuhr auf dem Nervenwege wirksam zu blockieren. Der Magnesium­
sulfattherapie kommt also neben der rein symptomatischen auch eine kausale 
Bedeutung zu. 

In weiteren Versuchen wurde die Wirkung des Magnesiumsulfates auf das 
bereits im Gehirn fixierte Tetanusgift festgesteIlt. Dabei ergab sich, daB durch 
Gehirnsubstanz gebundenes Toxin im Reagensglasversuch durch Zugabe von 
Magnesiumsulfat freigemacht wird (s. Festschrift fiir Prof. E. BURGI). 

SCHAEFER weist in einer vor kurzem erschienenen Arbeit auf die Wichtigkeit 
der Schrankensysteme des Zentralnervensystems in der Behandlung des Tetanus 
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hin. MEYER und RANSOM schlossen bereits 1903 aus ihren Versuchen, daB das 
Tetanusantitoxin uberhaupt nicht in das Zentralnervensystem gelangen kann. 

Als Schrankensysteme kommen fur die Behandlung des Tetanus in Frage: 
1. Blutliquorschranke, 
2. Bluthirnschranke, 
3. Liquorhirnschranke. 

1. Die Blutliquorschranke. 

Sie ist auch unter normalen Verhaltnissen durchgangig fur Morphium, 
Magnesiumsulfat, Alkohol, Atropin. Vollig undurchgangig ist sie dagegen 
wahrscheinlich fUr Kolloide. Die Blutliquorschranke hat also den Charakter 
einer semipermeablen Membran, vielleicht mit physiologisch elektiver Eigen­
schaft (WALTER). 

Ein ausgesprochen geringes Diffusionsvermogen zeigen die Antitoxine. 
Wahrscheinlich hangt dies mit der Bindung an EiweiBkorper zusammen. Unter 
normalen Verhaltnissen ist der Nachweis von Tetanusantitoxin im Liquor bisher 
nur RANSOM gelungen nach Hochschraubung des Serumtiters durch hohe intra­
venose und subcutane Serumgaben. CruCA, KAFKA, NEUFEL gelang der Nach­
weis nicht. 

Nach WALTER u. a. wissen wir heute, daB es hauptsachlich zwei Faktoren 
sind, die die Permeabilitiit wirksam erhohen konnen: das Fieber und die 
meningeale Reizung. Die Wirkung hoher Temperaturen auf die Permeabilitiit 
ist nicht konstant, dagegen gibt sich fur die akute Meningitis ein durchaus 
einheitliches Bild im Sinne einer gleichartigen Permeabilitatssteigerung. Zeichen 
von Meningitis serosa (Liquordrucksteigerung, Zellvermehrung) finden sich wohl 
in allen Fallen von schwerem Allgemeintetanus. Eine erhohte Durchlassigkeit 
der Blutliquorschranke durch das Zusammenwirken beider Faktoren: Lang­
dauernde hohe Temperaturen, meningitische Reizung ist daher auch fUr die 
Antitoxine wahrscheinlich. In diesem Sinne spricht ebenfalls der erhohte EiweiB­
gehalt des Liquors bei Meningitis. 

2. Die Bluthirnschranke. 

Aus zahlreichen Versuchen geht hervor, daB das Tetanustoxin imstande ist, 
diese Schranke zu passieren (s. friiher). Nach STERN und GAUTIER sind alle 
Stoffe, die nach intravenoser Verabreichung auf das Gehirn wirken, auch im 
Liquor nachweisbar. DaB das intravenos eingefuhrte Tetanustoxin auch im 
Liquor nachweisbar ist, haben wir bereits erwahnt (RANSOM). Es ist daher 
anzunehmen, daB bei hohen intravenosen Serumgaben wenigstens ein Teil auch 
in das Gehirn ubergeht und das noch nicht gekoppelte Toxin bindet. 

3. Die Liquorhirnschranke. 

Nach STERN sind die Kolloide nicht imstande, vom Subarachnoidalraum aus 
in das Zentralnervensystem einzudringen. In den Duralsack injiziertes Anti­
toxin kann bereits nach kurzer Zeit vollstandig im Blute nachgewiesen werden. 
Zum Teil gelangt das Antitoxin direkt in die Venen (BECKER), zum Teil verlaBt 
eS den Duralsack auf dem Wege der austretenden Nervenwurzelscheiden 
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(BUNGERT). Die Wirkung der lumbalen Seruminjektion ist somit vorwiegend 
eine intravenose. In die Riickenmarksubstanz selbst kann das Antitoxin infolge 
seines geringen Diffusionsvermogens nicht eindringen. Es ist daher nicht mog­
lich, durch intralumbale Seruminjektionen die Toxinzufuhr zum Zentralnerven­
system wirksam zu sperren. Die unmittelbare lokale Wirkung beschrankt sich 
auf die Neutralisation des allerdings nicht in allen Fallen und nur im Beginn der 
Erkrankung nachweisbaren freien Liquortoxins. Die oft unverkennbare giinstige 
Wirkung hat nach FRIEDEMANN und ELKELES ihre Ursache weniger in der 
Serumzufuhr als in der Lumbalpunktion und der dadurch erzielten Druck­
entlastung. Steigerungen des Liquordruckes bis auf 300 mm Wasser konnten in 
unseren -Fallen mehrmals beobachtet werden. 

Yom Gesichtspunkte des Schrankenproblems aus betrachtet, muB das Be­
streben der Tetanustherapie vor allem dahin gehen, die Permeabilitat der Blut­
hirnschranke fiir das Antitoxin zu erhohen. Als Mittel, die in dieser Richtung 
wirken, sind in erster Linie die Narkotica: Chloroform (s. friiher), MgS04 und 
Morphium zu nennen. Die giinstige Wirkung intralumbaler Serumgaben in 
protrahierter Chloroformnarkose haben wir bereits erwahnt. Die Verwendung 
des Magnesiumsulfates ist seit den guten Erfolgen von KOCHER eine ausgedehnte, 
allerdings im Sinne eines reinen N arkoticums; kausale Eigenschaften im Sinne 
einer Blockade der Nervenwege und der Sprengung der Toxin-Ganglienzellen­
bindung konnten von uns experimentell nachgewiesen werden. PRIBRAM empfiehlt 
besonders die Anwendung hoher Morphiumgaben. Eine permeabilitatssteigernde 
Wirkung dieser Mittel ist natiirlich nur bei sehr hohen Dosen zu erwarten. Damit 
steigt aber auch die Gefahr irreparabler Schadigungen. 

Aus verschiedenen Gesichtspunkten heraus schienen uns Versuche mit 
Thyroxinaussichtsreich. Auf die Moglichkeit einer geringeren Widerstandskraft 
von Kropftragern gegeniiber der Tetanusinfektion haben wir bereits eingangs 
hingewiesen. Nach Untersuchungen von ASHER ist die Dauer der Resorption 
eines subcutanen und intramuskularen Odems, das durch Injektion einer 0,9 % igen 
NaCI- oder einer 3%igen Gummiarabikumlosung erzeugt ist, am thyreopriven 
Kaninchen dem Kontrolltier gegeniiber ganz bedeutend verlangert. Diese Ver­
suche machen nach ASHER eine permeabilitatssteigernde Wirkung des Schild­
driiseninkretes auBerst wahrscheinlich. GELLHORN hat die von ASHER gezogenen 
SchluBfolgerungen durch direkte Versuche nachgepriift und beweisen konnen. 

Durch Thyroxin wird eine Forderung der Durchlassigkeit fiir gelOste Stoffe 
bis zu einer'Verdiinnung von 1: 1 000000 herbeigefiihrt. In Fortsetzung ihrer 
friiheren Arbeiten untersuchte L. STERN die Wirkung des Thyroxins auf die 
Permeabilitat der Bluthirnschranke. In Obereinstimmung mit den Ergebnissen 
von ASHER und GELLHORN fand sie eine ausgesprochene Permeabilitatserhohung 
auch an diesem Grenzflachensystem. 

Die Aussichten einer wirksamen Tetanusbekampfung durch eine kombinierte 
von Thyroxin und Antitoxin wurden von uns bei einer Reihe von Kaninchen 
gepriift. 

Zur Verwendung kamen ausgewachsene Kaninchen, die pro Kilogramm 
Korpergewicht 1 ccm einer StammlOsung Tetanustoxin 1: 100000 (Maus tot 
3 Tage) , subcutan unter die Riickenhaut erhielten. Die Tiere erhielten nach 
Ausbruch des Tetanus taglich 2500 AE. (Pasteurserum), die Versuchstiere 
auBerdem zweimal 1 ccm Thyroxin subcutan. 



32 

Da.tum 

27.11. 

28.11. 

29.11. 

30.11. 

1. 12. 
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Kontrolltiere Versuohstiere I (Serum 
(Serum) Thyroxin) 

5 5 

5 5 

3 3 

2 

Tabelle 6. 

Kl1nisoher VerIa.ut 

Ausgesprochene Unilateralstarre bei samtlichen 
Tieren. 

Generalisierter Tetanus bei samtlichen Tieren ohne 
Unterschied. 

2 Tiere jeder Gruppe tot. Bei den iibrigen unver­
andertes Bild des schweren Tetanus. 

Samtliche Kontrolltiere tot. Von den Versuchstieren 
leben noch 2, in maximaler Streckstellung -
SeitenIage. 

Die beiden ubrig bleibenden Versuchstiere kommen 
noch wahrend der Seruminjektion ad exitum. 

Ein bestimmter SchluB nach der einen oder der anderen Richtung laBt sich • aus den Versuchsergebnissen nicht ziehen. Allerdings haben 2 von den 5 Ver-
suchstieren die iibrigen Tiere urn 36 Stunden iiberlebt, was aber bei der kleinen 
Zahl der zur Verfiigung stehenden Tiere keine weitgehende Auswertung zulaBt. 
Eine Herausschiebung des Todes der Versuchstiere urn einige Tage hatte wohl 
mit einer gewissen Berechtigung den SchluB auf eine Wirkungssteigerung der 
Serurninjektionen durch gleichzeitige Thyroxinzufuhr zugelassen. So sind wir 
vorlaufig gezwungen, in Ermangelung groBerer Versuchsreihen, die Moglichkeit 
einer gesteigerten Serumwirkung durch Thyroxin auf mehr theoretischer Basis 
zu erwagen. 

VI. SchluJ3betrachtungen fiber den Wert der Serumtherapie. 
Theoretische "Oberlegungen und tierexperimentelle Versuche einerseits, 

klinische Erfahrungen anderseits, weisen uns den Weg einer rationellen Tetanus­
behandlung: M oglichst trahzeitige und ausgiebige Serumanwendung. Dank 
dieser MaBnahmen hat die Tetanusmortalitat von 80% der friiheren Jahre 
eine Senkung auf 15--20% erfahren. Zahlen, die v. BEHRING bereits zu Beginn 
der Serumbehandlung des Wundstarrkrampfes zu erhoffen wagte. Allerdings 
sind dies heute noch Ausnahmewerte einzelner Kliniken, deren giinstige Resul­
tate wahrscheinlich zum Teil der Mitwirkung einer Reihe giinstiger Faktoren, 
wie friihzeitige Einlieferung der Patienten in die Klinik, geringere Pathogenitat 
der Tetanusbacillen, groBere Widerstandsfahigkeit der Patienten, zu verdanken 
sind. Mortalitatszahlen von 30-40% bei akuten Fallen, d. h. mit einer Inkuba­
tion von unter 10 Tagen, konnen heute als gut, immerhin noch als verbesserungs­
fahig angesehen werden. 

Bei der Vielseitigkeit der Behandlungsmethoden des Tetanus wird eine 
Beurteilung ihrer Wirksamkeit nach einheitlichen Gesichtspunkten natiirlich 
nicht moglich sein. Die groBten Aussichten auf Erfolg hat die kombinierte 
intravenose und intralumbale Serumanwendung. KREUTER verzeichnet bei 
diesem Vorgehen unter 31 Fallen von Kriegstetanus eine Mortalitat von 
nur 33%, DREYFUS und UNGER 31,5%, BRISSET (zit. nach ROBINEAU) 12% 
(einschlieBlich der leichten FaIle), ETIENNE 30% (FaIle mit einer Inkubation 
bis zu 10 Tagen). ROCHER hat unter 40 Fallen von kindlichem Wundstarr-
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krampf 15 Todesfalle, die sich nach den verabreichten Serummengen wie folgt 
verteilen: 

6 FaIle erhielten uberhaupt kein Serum, 
5 FaIle 10----40 cern, 
1 Fall 84 cern, 
2 FaIle 150-175 cern, 
1 Fall 360 cern subcutan. 

Mit steigenden Serummengen nimmt die Mortalitat somit abo Bei den 24 ge­
heilten Tetanusfallen erreichte die Serummenge mindestens 500 ccm, bei 
schweren 1500 ccm. Diese Zahlen, die urn so wertvoller sind, als sie aus einer 
Klinik stammen, das Material also gewisse Einheitlichkeit sowohl in der Herkunft, 
als auch im therapeutischen Vorgehen aufweist, zeigen in eindeutiger Weise 
den Wert einer massiven Serumzufuhr. 

Eine tabellarische Zusammenstellung zeigt uns am besten die Entwicklung 
der Serumtherapie mit massiven Dosen in den letzten Jahren: 

Tabelle 7. 

Autor 

ASHHURST, 1908 
BRISSET, 1914 
MERLE, 1916 . . 
SIEUR, 1920 .. 
DUFOUR-DuHAMEL, 1925. 
ANGELESCU, 1929 
WIEDHOPF, 1931 . . . . 

Intralumbal 
(AE.) 

3000 
19 000-30 000 

180000 
152500 

I 
Andere 

Zufiihrungswege 
(AE.) 

27000 
19500 
78000 
90000 
90000 

4880000 
937000 

intravenos 

Die Notwendigkeit groBer Dosen suchen DEHNE und HAMBURGER experi­
mentell und klinisch zu begrunden. 

Injiziert man einem Tiere fremdes Serum, so entstehen im Blutserum des 
immunisierten Tieres unter anderem pracipitine. Wiederholt man die Injektion 
einige Zeit spater, so kommt es zu einer bedeutend kurzeren Immunitatsdauer 
als dies bei der ersten Seruminjektion der Fall war. Die Ursache liegt in einer 
teilweisen ZerstOrung des neu eingefiihrten Serums durch die Pracipitine. Ob 
sich allerdings aus dieser Tatsache die Notwendigkeit hoher Dosen ergibt, ist 
fraglich, denn je mehr Serum wir dem Organismus zufiihren urn so groBer wird 
die Pracipitinproduktion sein. 

LEISMAN und SMALMAN berichten, daB jedesmal, wenn die zur Verwendung 
kommenden Dosen 20 000 AE. iiberschritten, die Mortalitat der akuten Tetanus­
falle an der englischen Front urn 20% sank. Die Moglichkeit, daB eine 
ungenugende Serumtherapie zu Resistenzerhohung des Erregers fuhrt, wie 
es ahnlich von der ungeniigenden Salvarsantherapie der Lues oder der Chinin­
therapie der Malaria bekannt ist, muB in Betracht gezogen werden. 

Die subcutanen und intramuskularen Seruminjektionen sind in ihrer Wirkung 
zu langsam, die endoneuralen scheitern an ihrer praktischen Undurchfuhrbar­
keit. Subcutane Injektionen in die Umgebung der Wunde, neben der Zufuhr 
auf intravenosem und lumbalem Wege, scheinen yom theoretischen Standpunkte 

Ergebnisse der Chirurgie. XXVI. 3 
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aus nutzlich zu sein. Allerdings bedeuten sie immer eine erhohte Anaphylaxie­
gefahr. 

Die lumbale Serumapplikation wird nach DUFOUR am besten in Chloro­
formnarkose vorgenommen. Durch letztere wird nach der Ansicht von DUFOUR 
das bereits in den Ganglienzellen gebundene Toxin freigemacht und kann auf 
diese Weise noch nachtraglich durch das Antitoxin neutralisiert werden. In 
dieser Richtung wirkt wahrscheinlich auch Magnesiumsulfat. Experimentell 
gelingt es, durch endoneurale und intralumbale Injektionen von MgS04 , den 
Toxinnachschub wirksam zu sperren. 

Behandlung der Eintrittspforte der Tetanusbacillen nach streng chirurgischen 
Gesichtspunkten. Serumprophylaxe erst in zweiter Linie. 

1m Tierversuch wird die Wirkung des Antitoxins durch gleichzeitige Thyroxin­
gaben erhoht. 

Hinsichtlich der zu verabreichenden Serummengen wird man sich nicht an 
ein starres Schema halten, sondern die Dosierung nach der Schwere des Falles 
rich ten. MaBgebend ist vor allem der allgemeine klinische Eindruck, der sich 
im wesentlichen auf folgende Beobachtungen stutzt: 

1. Haufigkeit und Art der Krampfanfalle. 
2. Grad der Muskelkontrakturen. 
3. Hohe des Fiebers und der Pulszahl. 
4. Dauer der Inkubation. 
5. Zeltraum zwischen Ausbruch des Tetanus und Beginn der spezifischen 

Behandlung. 
Die Tatsache, daB schwere FaIle mehr Serum brauchen als leichtere, ist theore­
tisch nicht begrundet, ergibt sich jedoch aus den praktischen Erfahrungen. 

Vor zwei Dingen hat man sich besonders bei der Behandlung des Tetanus zu 
huten: der therapeutische Glauben, der blind macht, und die ubermaBige Kritik, 
die zum therapeutischen Nihilismus fUhrt. 

Ebensowenig wie das ausschlieBliche Vertrauen in eine Behandlungsmethode 
gerechtfertigt ist, ebensowenig darf eine ubermaBige kritische Einstellung unser 
therapeutisches Vorgehen lahmen. Dies gilt besonders fUr die Behandlung 
mit hohen Serumdosen: theoretisch und experimentell wenig begrundet, ist 
die Serumtherapie mit hohen Dosen doch imstande, die Mortalitat des Wund­
starrkrampfes merklich herabzudrucken. Die bedingungslose Verurteilung 
eines therapeutischen Argumentes auf Grund von experimentellen Erfahrungen 
entspricht einer ubertriebenen und unhaltbaren theoretischen Einstellung und 
ist unbedingt abzulehnen. 

VII. Die symptomatische Behandlung. 
Mit Serum allein la(Jt sich kein schwerer Tetanus heilen. Versuche einer reinen 

Serumtherapj~e unter A usschaltung von N arkotica haben stets zu M i(Jerfolgen gefiihrt. 
Da(J das Thtanusserum aber imstande ist, den Verlauf des Tetanus giinstig zu 
beeinflussen, la(Jt sich aus der Zusammenstellung im vorhergehenden Abschnitte 
ersehen. 

Aussicht auf Erfolg wird nur jene Behandlungsart haben, die den tatsach­
lichen Verhaltnissen entsprechend, sowohl von der Serum- als auch der sympto­
matischen Therapie Gebrauch macht. Gesondert angewendet ohne groBe 
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Aussichten auf Erfolg, bedeutet die rationelle Kombination verschiedener 
therapeutischer Vorgehen eine Wirkungssteigerung, die sich in der betracht­
lichen Senkung der Mortalitatsziffern der letzten Jahre eindeutig nachweisen laBt. 

1. Magnesiumsulfat. 

a) Einleitung. 

Das Magnesium nimmt in der Behandlung des Tetanus unbestreitbar eine 
Vorrangstellung ein, aus der es auch die hochdosierte Serumtherapie nicht zu 
verdrangen vermochte. Allerdings ist die Anwendung des Magnesium nicht 
gefahrlos und sie erfordert ein genaues Vertrautsein mit den Eigenheiten 
der Methode. Die systematische Anwendung des Magnesiums bei allen schweren 
Fallen von Tetanus seit 1918 erlaubt uns heute iiber ein Material zu berichten, 
das hinsichtlich Zahl der Falle und Einheitlichkeit der Behandlung bisher fehlte. 
So zahlreich die kasuistischen Mitteilungen iiber den Tetanus und seine Behand­
lung sind, so mangelt es doch an der Beobachtung groBerer Reihen von Tetanus­
fallen, die nach einheitlichen therapeutischen Richtlinien behandelt wurden. 
Letzterer Umstand ist aber fiir die Beurteilung der verschiedenen Behandlungs­
methoden, die oft auf Grund eines einzigen oder nur einiger weniger Falle vor­
geschlagen wurden, sehr wichtig. Fordern schlieBlich auch die Einzelbeob­
achtungen in ihrer Gesamtheit die Losung eines strittigen Problems, so erschweren 
sie doch dem Arzte die Aufgabe, der ohne die Moglichkeit eigener Beobachtungen 
die Behandlung eines Tetanusfalles iibernehmen soll. 

Trotz der groBen Zahl oder gerade wegen der groBen Zahl der an unserer 
Klinik mit Magnesium behandelten Falle, gehen wir etwas ausfiihrlicher auf 
diese Methode ein. Am Schlusse des Kapitels findet sich eine kurze Wiedergabe 
der Krankengeschichten aller Falle mit einer Inkubation von 10 und weniger 
Tagen. Statistische Angaben allein sind ohne groBen Wert. Wichtig ist in 
erster Linie das Studium des einzelnen Falles; aus ihm und aus der Gesamtheit 
der Falle wird sich der einzelne besser ein Urteil bilden konnen iiber den Wert 
der Methode als durch Wiedergabe summarischer Betrachtungen. 

Historisches. Die Magnesiumtherapie hat ihren Ausgangspunkt in den 
Versuchen der beiden amerikanischen Forscher MELTZER und AUER, die im 
Jahre 1905 eine Arbeit veroffentlichten: Inhibitory and anesthesic properties of 
magnesium salts (Med. Rec. 1905, 16. dec). Sie konnten feststellen, daB das Be­
streichen eines isolierten Nervenstammes mit MgS04 zu einer vollstandigen 
Leitungsunterbrechung fiihrt, und zwar sowohl der motorischen als auch der 
sensiblen Fasern. Durch einfaches Bestreichen der vorbehandelten Stelle mit 
physiologischer KochsalzlOsung stellte sich die Leitfahigkeit des Nervens sofort 
wieder her. Subcutane und intravenose Injektionen fiihrten zu einer allgemeinen 
Anasthesie mit Erschlaffung der Muskeln und Erloschen der Reflexe. MELTZER 
setzte dann seine Versuche vorwiegend am Affen mit intralumbalen Injektionen 
fort. In der Folge wurde dann das Magnesiumsulfat versuchsweise als Lumbal­
anaestheticum bei 12 Kranken von BLAKE, HAUBOLD und MEYER verwendet, 
mit befriedigendem Ergebnis. Die Erfolge mit der intralumbalen Magnesium­
applikation ermutigten zu einer Fortsetzung der Versuche und zu einer Er­
weiterung des Indikationsbereiches. MARINESCO und GRANDINESCO berichteten 
iiber gute Erfolge in der Bekampfung tabischer Krisen, CALCATERRA bei 

3* 
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Epilepsie und Chorea, in steigenden Dosen von 1-15 ccm 25%iger Losung, 
subcutan injiziert. 

Bereits 1904 hatte MURPHY und 1905 RUSSEL den Vorschlag gemacht, 
den Tetanus mit Anaesthetica zu behandeln. MURPHEY gelang die Heilung 
eines schweren Tetanusfalles bei einem Kinde durch lumbale Injektion einer 
Eucain-Morphiummischung. Der Vorschlag, das Magnesiumsulfat zur Behand­
lung der tetanischen Krampfe zu verwenden, geht auf BLAKE zuriick. Er konnte 
1906 iiber den ersten mit dieser Methode erfolgreich behandelten schweren 
Tetanusfall mit einer Inkubationsdauer von nur 7 Tagen berichten. In der 
Folgezeit wurden von LOGAN, ROBINSON, GREELY, FRANKE, HENRY, GRIFFON 
und LIAN, MILLER, POWERS u. a. iiber beachtenswerte Erfolge berichtet. In 
Europa kam das Magnesiumsulfat bei Tetanus zum erstenmal durch FRANKE 
zur Verwendung, der im Zentralblatt fiir innere Medizin 1907 dariiber berichtete. 
1912 nahm dann KOCHER die Methode auf, und dank seiner guten Erfolge fand 
das Magnesiumsulfat bald allgemein Eingang in die Behandlung des Tetanus. 

b) Physiologie der MgS04- Wirkung. 

Das Magnesium nimmt im Elektrolytstoffwechsel eine Ausnahmestellung 
ein, die sich in vielfacher Hinsicht auBert. Wahrend die Na-K-Ca-Ionen in 
physiologischer Konzentration die Funktionen der verschiedenen Organe in ein­
deutiger Weise beeinflussen, zeigt das Magnesiumion in solcher Konzentration 
iiberhaupt keine Wirkung. In groBen Konzentrationen wirkt es nicht wie die 
iibrigen zweiwertigen Erdalkalien, sondern verhalt sich zu ihnen antagonistisch 
und gleicht mehr den einwertigen Kationen. In ausgesprochen gegensatzlicher 
Wirkungsweise steht das Magnesium zum Calcium. Nach BOEHM und LOEB 
(zit. nach ZONDEK, Elektrolyte) iiben die Magnesiumsalze auf Keimwurzeln eine 
schadliche Wirkung aus, die durch Ca-Salze wieder aufgehoben werden kann. 
Nach HANSTEEN-CRANNER (zit. nach HOBER) quillt die Zellwand schleimig 
gelatinos auf, wobei besonders die in der Zellwand der Keimwurzeln vor­
handenen Phosphatide dem Quellungszustand unterliegen. 

Nach ZONDEK kommt der narkotischen Magnesiumwirkung wahrscheinlich 
eine groBe physiologische Bedeutung zu. MELTZER und AUER fanden als erste, 
daB Tiere nach parenteraler Zufuhr groBerer Mengen MgS04 in einen schlaf­
artigen Zustand verfalIen, der sich bis zu vollstandiger BewuBtlosigkeit steigern 
kann. fiber die genaue Wirkungsweise herrscht zur Zeit noch keine vollige 
KIarheit. Immerhin geht aus den zahlreichen Versuchen hervor, daB der 
Angriffspunkt, sowohl peripher als auch zentral gelegen ist. Die periphere 
Wirkung bedingt nur eine Unterbrechung der indirekten Erregbarkeit, wahrend 
die direkte erhalten bleibt, also eine der Curarewirkung entsprechende Muskel­
lahmung. CLOETTA spricht denn auch bei der Einfiihrung des Magnesium­
sulfates in der Therapie des Tetanus von einem "Curare redivivus". Auffallender­
weise verhalten sich nicht aIle Muskeln der Magnesiumwirkung gegeniiber gleich. 
Am langsten behalten die Atemmuskeln ihre Funktionsfahigkeit, ein fiir die 
Anwendung des Magnesium in der Tetanustherapie hervorragendes und auBer­
ordentlich wichtiges Moment. Von ebenso groBer Bedeutung ist der Umstand, 
daB die zentralnarkotische Wirkung erst nach der peripheren eintritt. Sehr 
groBe Dosen konnen zu Lahmung des Atemzentrums fiihren, ohne daB es zu 
einer feststellbaren Wirkung auf den Kreislauf kommt. Eine weitere Steigerung 
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der Magnesiumzufuhr fiihrt dann zu Herzlahmung. MELTZER berichtet iiber 
sehr interessante Versuche an Affen, denen er sehr hohe Dosen von Magnesium 
intralumbal injizierte. 1m Verlaufe von 25 Minuten kam es zu einem Atem­
stillstand, wahrend das Herz weiter schlug, allerdings etwas schwacher. Wahrend 
der nachsten 7 Stunden erfolgte kiinstliche Zufuhr von Sauerstoff, wobei sich 
die Herztatigkeit sofort wieder erholte. Nach 7 Stunden wurde die kiinstliche 
Atmung ausgesetzt, die natiirliche Atmung setzte aber nicht ein, so daB fiir 
weitere 7 Stunden Sauerstoff zugefiihrt wurde. Als man hierauf die kiinstliche 
Atmung aussetzte, nahm das Tier seine natiirliche Atmung sofort wieder auf 
und zeigte in der Folgezeit vollkommenes Wohlbefinden. Die Herzlahmung 
tritt also erst sekundar nach langer bestehender Atemlahmung auf und kann 
anscheinend durch kiinstliche Sauerstoffzufuhr vollstandig vermieden werden. 
Wie wir spater sehen werden, miissen eine Reihe von Todesfallen bei Tetanus­
fallen, die mit Magnesium behandelt wurden und an Herzlahmung gestorben 
sind, wobei als Ursache Magnesium angesehen wurde, revidiert werden. SCHUTZ 
untersuchte bei Tieren die an Magnesiumvergiftung gestorben waren, das 
Zentralnervensystem auf seinen Magnesiumgehalt. Eine Anreicherung konnte 
ni:cht festgestellt werden. Es kommt aber hier nicht auf die absolute Zahl, 
auf die bilanzmaBige Betrachtungsweise an, sondern auf das relative Ionen­
verhaltnis; in diesem speziellen FaIle auf das zwischen den Magnesium- und 
Calciumionen bestehende Gleichgewicht. Der eindruckvolle MELTzERsche 
Versuch mit dem in tiefer Magnesiumnarkose daliegenden Kaninchen, das auf 
eine intravenose Calciumzufuhr sofort wieder munter wird, zeigt uns die aus­
gesprochene Gegensatzlichkeit der Wirkungsweise dieser beiden Ionen. 

HOBER glaubt, daB sich das Magnesium in seiner zentralbedingten n~rkoti­
schen Wirkung grundsatzlich von der iibrigen bekannten Narkotica (Ather, 
Chloroform) unterscheidet, indem letztere ihren Angriffspunkt in den Proto­
plasten, haben, das Magnesium dagegen eine Veranderung der Zellsynapsen 
bewirkt. ZONDER lehnt einen prinzipiellen Unterschied der Wirkungsweise ab, 
indem er die Narkose letzten Endes auf eine ~lektrolytenwirkung zuriickfiihrt. 
Neuere Untersuchungen von SPIRO und HEUSSER scheinen die Ansicht ZONDERS 
zu bestatigen. Sie konnten namlich bei Ather-Chloroformnarkosen stets eine 

Erhohung des Quotienten (ca !gpoJ feststellen. Dabei erwies sich bei der 

Magnesiumnarkose das Phosphatin noch als starkerer Antagonist als das Calcium. 
HEUSSER verwendete mit Erfolg Phosphatinjektionen zur Abkiirzung des post­
operativen Narkoseschlafes, ebenso lieBen sich dadurch die iiblen Nachwirkungen 
vermeiden. Wir konnen daher mit groBer Wahrscheinlichkeit annehmen, daB 
auch bei der echten Narkose Ionenwirkungen, d. h. Anderungen von Ionen­
gleichgewichten (insbesondere des nach SPIRO fiir die Magnesiumnarkose wich-

tigen Quotienten (ca !~oJ eine groBe Rolle spielen (ZONDER). 

Der Wirkungsmechanismus des Magnesium ist verschieden je nach der 
Art der Zufuhr: subcutane, intramuskulare und intravenose Injektionen 
fiihren zu einer Verschiebung des Ionengleichgewichtes im allgemeinen Kreislauf 
mit zentralnarkotischer Wirkung; die lumbale Magnesiumzufuhr ist dagegen 
als rein lokale Applikation- und Wirkungsweise auf das Riickenmark zu 
betrachten. Die sich daraus ergebenden Verschiedenheiten der therapeutischen 
und toxischen Wirkung werden in den einzelnen Abschnitten naher besprochen. 
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c) Intravenose Magnesiumtherapie. 
Von STRAUB und MARKWALDER stammen die experimentellen Unterlagen, 

die zu einer klinischen Verwendung des Magnesiums in intravenoser Appli­
kation beim Tetanus fiihrten. MELTZER verhielt sich der intravenosen Methode 
gegenuber von Anfang an ablehnend, wegen der Gefahr einer Kreislaufschadi­
gung. Trotz der guten Aussichten, die WYDLER dieser Methode steIlte, konnte 
sie sich nicht durchsetzen, und wird wohl heute kaum mehr zur Anwendung 
gebracht. 

Die Untersuchungen von STRAUB und MARKWALDER sind aber fur die ganze 
Magnesiumtherapie von gioBer Bedeutung, so daB hier kurz auf sie eingetreten 
werden soil. 

Nach STRAUB und MARKWALDER ist die Tiefe der Magnesiumwirkung direkt 
proportional der Magnesiumkonzentration im Blute. Somit kann nur eine 
andauernde Unterhaltung einer optimalen Magnesiumkonzentration im Organis­
mus eine Dauerwirkung ergeben. Durch Veranderung der EinfluBgeschwindig­
keit laBt sich jener Wirkungsgrad erreichen, bei dem die Peripherie total blockiert, 
die Atmung aber durchaus ausreichend, und der Blutdruck unwesentlich 
gesunken ist. Die notwendige Dosis: EinfluBgeschwindigkeit der optimalen 
Wirkung muB in jedem Faile ausprobiert werden, sie ist dann fur diesen eine 
vermutlich vom Venendruck und dem Kaliber der Vene und wohl auch der 
Schwere des Falles bestimmte Individualkonstante. 

Die in die Vena cubiti eingebundene Kanule kann meistens mehrere Tage 
durchgangig erhalten werden, da das Magnesium die Gerinnung hemmt. In­
fundiert wird eine 3%ige Losung in Mengen zwischen 50-150 ccm innerhalb 
2 Minuten. Nach STRAUBS Erfahrungen kommt man auf diese Weise mit einem 
ungefahren Einstundenrhythmus aus. WYDLER schlagt statt der permanenten 
Infusion die Injektion von 30-50 ccm 5 % Magnesium vermittels einer Spritze 
vor. Auf diese Weise konnten Muskelstarre und Krampfe fur die Dauer von 
4-5 Stunden vollstandig beseitigt werden. 

Die Vorteile dieser Methode sind unverkennbar: Neben der rasch ein­
setzenden Wirkung, sie ist meistens nach 2-3 Minuten bereits vollstandig, 
konnen die Gefahren einer Kumulation sicher vermieden werden. Die Aus­
scheidung des Magnesium erfolgt sehr rasch und wird durch eine sofort ein­
setzende Diurese wirksam unterstutzt. MARKW ALDER findet nach 24 Stunden 
annahernd die gesamte intravenos infundierte Magnesiummenge im Urin wieder. 
Es laBt sich ohne Schwierigkeiten der Zustand schaffen, bei dem das Magnesium 
mit derselben Geschwindigkeit in die Vene einflieBt, mit der es durch die Nieren 
den Organismus verlaBt. Die Gefahr einer endgultigen Atemlahmung ist bei 
diesem Vorgehen nicht groB, denn das rechtzeitig intravenos eingefuhrte CaCl2 

bringt die Atmung rasch wieder in Gang. Der Calciumantagonismus ist bei der 
intravenosen Magnesiumzufuhr sehr ausgesprochen und zuverlassig. 

Als hauptsachlichster Nachteil, der eine klinische Verbreitung der intra­
venosen Magnesiumbehandlung nicht zulieB, ist die hohe Toxizitat des Magne­
siums auf das Herz (N. accelerantes). Die Wirkung ist allerdings nicht so unmittel­
bar wie etwa auf die Atmung. 1m Experiment laBt sich zunachst nur eine 
maBige Senkung des Blutdruckes feststellen, der Druck kann sogar infolge 
Asphyxie unter Abnahme der Atmungsamplitude eine leichte Steigerung 
erfahren. 1m akuten Versuch kommt es, genugend starke Konzentration und 
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rasche Injektion vorausgesetzt, zu einem Herzstillstand, ohne vorherige Ent­
wicklung einer peripheren Lahmung. Aber bereits vor dem Herzstilistand tritt 
eine Lahmung der Atmung ein. Trotzdem diirlen wir die Atmung nicht als 
ausschlieBliches Kriterium der Wirkungsstarke des Magnesiums benutzen. 
Jede therapeutische Wirkung des Magnesiums ist unvermeidlich mit einer 
Kreislaufschadigung verbunden, die sich weniger in einmaliger, als durch die 
wiederholte und langdauernde Anwendung, summierenden Schadigungen 
auswirkt. Wichtig fUr das Verstandnis der hohen Toxizitat des Magnesiums 
bei der subcutanen, intramuskularen und intravenosen Zufuhr scheint uns 
die Feststellung von HALDANE, daB MgS04 ahnlich wie CaCl2 im Organismus 
eine azidotische Wirkung entfaltet (Umsetzung mit HCO' 2' Phosphaten und 
Fettsauren). In einer spateren Arbeit werden wir naher auf die Stoffwechsel­
lage des tetanus,kranken Organismus eingehen. Das Sauren-Basengleichgewicht 
zeigt eine eindeutige und starke Verschiebung nach der azidotischen Seite hin. 
Durch die Zufuhr von MgS04 auf dem subcutanen, intramuskularen oder intra­
venosen Wege, d. h. uber den allgemeinen Kreislauf, kommt es zu einer weiteren 
Steigerung der Azidose, die sowohl fur die Gesamtfunktion des Organismus, 
als auch vor allem fur die Tatigkeit des Herzens von entscheidender Bedeutung 
werden kann. Diese Feststellung ist urn so wichtiger, als zur Erzeugung eines 
wirksamen Magnesiumeffektes sehr hohe Dosen notwendig sind. Weiter ist 
zu bedenken, daB die Toxizitat des Magnesiums auf ein durch das Tetanustoxin 
und durch die Krampfanfalle geschadigtes Herz bedeutend starker und vielleicht 
auch langer dauernd sein muB, als auf ein gesundes Herz. Tierversuche sind 
hier wenig beweisend, denn es handelt sich in den meisten Fallen urn herzgesunde 
Tiere. Es ist daher durchaus wahrscheinlich, auch MELTZER ist dieser Ansicht, 
daB die Einverleibung von Magnesiummengen, die die Atmung noch nicht 
wesentlich beeinflussen, bei einem schwer geschadigten Herz zu einer akuten 
Kreislaufinsuffizienz fuhren, mit letalem Ausgang. Eine sofortige antidotische 
Behandlung mit Calcium hilft in diesen Fallen nichts, letzteres vermag nur die 
Atmung zu bessern, nicht aber den geschwachten Kreislauf. 

Ais prinzipielle Methode der Tetanusbehandlung ist die intravenose Magne­
siumapplikation heute mit Recht verlassen, als einmalige Injektion zur Losung 
eines Zwerchfellkrampfes dagegen wird sie ohne groBe Gefahr einer Kreislauf­
schadigung Verwendung finden konnen. Besonders geeignet scheint uns die 
Dosierung von WYDLER: 30-50 ccm einer 5%igen Losung intravenos. Gleich­
zeitig sollen 20-50 ccm einer 5 %igen frischen CaCl2-Losung zur Bekampfung 
einer eventuellen Atemlahmung bereitgehalten werden. 

d} Subcutane MgSO", - Behandlung. 

WYDLER berichtete 1916 ausfuhrlich uber 3 vorwiegend mit subcutanen 
Magnesiuminjektionen behandelte FaIle von Tetanus. 

13iiihriger SchUler (Fall 3). Inkubation 9 Tage. 4 Stunden nach der subcutanen Injek­
tion von 3 ccm einer 30%igen Magnesiumlosung groBer StoB mit Herz- und Atemstillstand, 
aus voller Ruhe bei schlaffer Muskulatur. 

28iiihriger Handlanger (Fall 4). Exitus an plotzlichem Herzkollaps ohne unmittelbar 
vorausgegangenem Anfall. Patient erhielt in den letzten 24 Stunden 4mal 6 ccm 30% 
Magnesium subcutan, wobei die eine Injektion ohne Wirkung blieb und erst eine weitere, 
2 Stunden spater, die Erschlaffung brachte. 
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38jahriger Gartner (Fall 5). 1 Stunde nach einem groBen Amall plotzlicher HerzstiII­
stand aus voIliger Ruhe und Schlaffheit. Patient erhielt in den letzten 24 Stunden eine 
Dosis von 3,3 g subcutan, die letzte Injektion von 6 ccm 25%ige MagnesiumlOsung 7 Stunden 
vor dem Exitus. Die Tagesdosis fiir den 78 kg schweren Patienten wiirde nach der KOCHER­
schen Dosierung 11,7 g betragen. 

Bei Fall 3 und 5 kann das Magnesium als Ursache des todlichen Ausganges 
mit Sicherheit ausgeschlossen werden. Fall 3 zeigt uns, daB trotz der durch die 
subcutane Magnesiumzufuhr bewirkten Schlaffheit der Muskulatur todlich 
endigende StoBe auftreten konnen. 

Das Magnesium zeigt eine gewisse GesetzmaBigkeit im Ablauf der Wirkung. Zuerst 
verschwinden regelmaBig die groBen Krampfanfalle, dann die Zuckungen und erst zuletzt 
die tonische Muskelstarre. Die gleiche Reihenfolge laBt sich im allgemeinen beim Nach­
lassen der Magnesiumwirkung feststeIIen: Zunachst treten die Krampfanfalle auf, dann die 
Zuckungen und erst zuletzt die Muskelstarre. Letztere ist also kein Gradmesser fur die jeweilige 
Wirkungsstiirke des Magnesiums. 

Die Magnesiumwirkung reicht in diesen Fallen zur Erzeugung eines leichten 
peripheren Blockes aus, schweren StoBen gegeniiber ist sie aber infolge Fehlens 
eines geniigend starken zentralnarkotischen Effektes vollig wirkungslos. Wie­
weit die Verschleierung des Krankheitsbildes - vollstandige Muskelerschlaffung 
ohne entsprechende Dampfung der zentralen Krampfbereitschaft - gehen 
kann, zeigen uns sehr deutlich Fall 3 und 5 von WYDLER. Zur wirksamen 
Bekampfung der groBen Krampfanfalle miissen Dosen verabreicht werden, 
die fiir das Herz nicht ohne Bedeutung sind. Dies beweist Fall 4, dessen todlicher 
Ausgang mit groBer Wahrscheinlichkeit auf eine kumulative Herzwirkung 
zuriickzufiihren ist. Die unsicheren Resorptionsverhaltnisse bei subcutan 
deponierten Magnesiumlosungen schlieBen immer die Gefahr einer Kumulation 
in sich, um so mehr als man geneigt ist, bei Unwirksamkeit einer Injektion in 
kurzem Intervall eine zweite folgen zu lassen. In sehr demonstrativer Weise 
konnte MARKW ALDER diese Kumulation an Tieren beweisen: Auf dem Opera­
tionstisch fixierte Tiere bekamen eine subcutane Magnesiuminjektion, und als 
diese ohne Erfolg blieb, eine 2.Injektion, ebenfalls ohne Wirkung. Die Tiere 
gingen dann aber sofort an einer akuten Magnesiumvergiltung zugrunde, als 
sie abgebunden wurden, d. h. als durch die Muskeltatigkeit eine Besserung 
der Resorptionsverhaltnisse eintrat. 

Die subcutane Magnesiumapplikation ist in der .Bewertung ihrer Toxizitat 
gegeniiber dem Herz der intravenosen gleichzusetzen. Kleine Dosen sind von 
vornherein unwirksam, denn auch hier ist die jeweils erreichte Tiefe der Narkose 
direkt proportional der Konzentration, in der das Salz im Blute kreist. Die niitz­
lichenDosensindnurwenige Stunden wirksam und erfordern eine baldige Wieder­
holung, so daB die im Verlaufe von 24 Stunden eingefiihrten Mengen diejenigen 
der intravenosen Infusion noch iibersteigen. Neben der depressiven Wirkung 
auf die Nn. accelerantes ist auch hier mit einer weiteren Verstarkung der azidoti­
schen Stoffwechselrichtung zu rechnen, die schlieBlich zum Versagen des Kreis­
laufes fiihren. 

Die subcutane Magnesiuminjektion ist nach unserer Ansicht aus folgenden 
Griinden abzulehnen. 

1. Verschleierung des K rankheitsbildes (peripherer Block ohne geniigende 
zentral dampfende Wirkung). 

2. Gefahr der stofJweisen Resorption mit Kumulationserscheinungen. 
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3. Die therapeutische Wirksamkeit liegt bei Dosen, die notwendigerweise zu 
einer Kreislaufschiidigung fiihren miissen (Lahmung der Nn. accelerantes, Azidose). 

e) Intramuskulare MgS04 - Behandlung. 

Ftir sie gelten ebenfalls die Gesichtspunkte der intravenosen und subcutanen 
Magnesiumapplikation. Wegleitend ffir die Beurteilung der Methode sind vor 
allem die Erfahrungen von LANDOW an Hand von 20 mit intramuskularen 
Magnesiuminjektionen behandelten Tetanusfallen. Nach mehrfachen Ver­
suchen fand LANDOW als wirksame Einzeldosis 0,5 g pro Kilogramm Korper­
gewicht, d. h. 30-35 g fUr schwere Falle, leichtere FaIle 25-30 g. Bei Einzel­
dosen von 40 g kam es 2mal zu Zeichen von Atemlahmung. In einzelnen Fallen 
wurden Tagesdosen bis 120 g erreicht, Mengen, die ftir einen schwer geschadigten 
Organismus sicher nicht ohne EinfluB sein konnen. Die Magnesiumwirkung 
begann gewohnlich 10-15 Minuten nach der Injektion, dauerte durchschnitt. 
lich 8-10 Stunden und lieB sich durch Morphiumzugaben urn einige Stunden 
verlangern. Wenn auch der symptomatische Effekt gut war, so vermochte 
doch das Verfahren die Prognose nicht zu bessern, von 20 Fallen sind 14 ge­
storben, 7 an primarem Herztod, 7 gingen an einer Pneumonie zugrunde. 

f) Rectale Anwendung des Magnesiums. 

Als erster behandelte ORTH einen Tetanuskranken mit rectalen Einlaufen 
von Magnesium, 2stiindlich 200 ccm einer 3%igen Losung, total 2400 ccm. 
Lokale Reizerscheinungen von seiten des Darmes wurden nicht beobachtet. 

UHLIG erzielte durch die gleiche Anwendungsweise eine gute Magnesium­
wirkung bei 2 Fallen von Tetanus mit 12 bzw. 14tagiger Inkubation. 

HOTZ fand die rectale Magnesiumapplikation ebenso wirksam wie die sub­
cutane, so daB er auf letztere vollig verzichten konnte. Das Optimum der Wirkung 
trat etwa 1/2 Stunde nach der subcutanen ein. Die Behandlung eines 10 Monate 
alten Kindes wurde so durchgefUhrt, daB 3---4mal taglich P/2 Stunden vor den 
Mahlzeiten 10 ccm einer 20%igen MgS04-Losung rectal verabfolgt wurde. 
Irgendwelche Nebenerscheinungen wurden nicht beobachtet. 

Neuerdings berichtet auch TSCHEBULL tiber gtinstige Erfolge mit der rectalen 
MgS04 Applikation. Einzeldosis: 30 ccm einer 20%igen Losung. 

Eigene Erfahrungen tiber die rectale Applikationsweise des Magnesiums 
fehlen uns. Aussichtsreich scheint uns das V orgehen bei Kleinkindern und 
Sauglingen, die besonders von der lumbalen Magnesiumanwendung auszu­
schlieBen sind. 

g) Intralumbale MgS04 - Behandlung. 

MELTZER definiert die Magnesiumwirkung auf das Rtickenmark als eine 
inhibitorische, die Leitung der Nervenstamme vollig blockierende Wirkung 
unter Aufhebung der Konduktivitat und Exzitabilitat. Die sensorischen Fasern 
werden rascher affiziert als die motorischen und die Wirkung auf die einzelnen 
Nerven ist graduell verschieden, aber stets fehlt ein Reizstadium. 1m Tier­
experiment bedingen 0,06 g MgS04 pro Kilogramm Korpergewicht intralumbal 
binnen 2 Minuten vollige Anasthesie und Lahmung des Hinterkorpers, die sich 
im Verlaufe einer Stunde tiber den ganzen Korper ausbreiten. Dabei sind die 
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Lidreflexe erhalten, die Herztatigkeit unverandert, die Atmung verlangsamt. 
Am nachsten Tage ist das Tier wieder vollstandig hergestellt. Das in den Dural­
sack eingebrachte Magnesium bleibt langere Zeit an Ort und Stelle liegen und 
wird nur allmahlich in kleinen Mengen resorbiert. Die Wirkung ist rein lokal 
und unterscheidet sich daher prinzipiell von den anderen Applikationsweisen 
des Magnesiums. Wahrend hier zur Erzeugung eines Magnesiumeffektes groBe 
Mengennotwendigsind- die Wirkungtritterst beieiner bestimmten Blutkonzen­
tration auf -, geniigen bei der intraspinalen Magnesiuminjektion Salzmengen, 
die, wenn wir uns die Wirkung iiber den allgemeinen Kreislauf denken wiirden, 
nie irgendwelchen narkotischen Effekt erzeugen konnten. Aus diesem Grunde 
ist eine primare Herzschadigung nicht moglich. Injizieren wir 6 ccm einer 
25%igen Losung Magnesium, so entsprechen diese 30 ccm einer 5%igen Losung. 
Nach WYDLER ist die Wirkung dieser Menge intravenos injiziert nicht langer 
als 3-4 Stunden, bei intralumbaler Applikation dagegen 20-24 Stunden. 
Die im Verlaufe dieses Zeitraumes aus dem Duralsack in den Kreislauf ab­
gegebenen Magnesiummengen sind viel zu gering, urn eine allgemeine Wirkung 
entfalten zu konnen. Zudem wird nach den Untersuchungen von STRAUB das 
in den Kreislauf iibergegangene Magnesium sehr rasch ausgeschieden und 
unterstiitzt sich noch darin seIber durch Anregung der Diurese. Es kann sich 
somit bei der lumbalen Magnesiumwirkung nur urn lokale Umsetzungsprozesse 
handeln. 

Auf Veranlassung von KOCHER wurden bei 3 an Tetanus verstorbenen 
Kindern, die mit intraspinalen Magnesiuminjektionen behandelt wurden, der 
Magnesiumgehalt verschiedener Riickenmarkabschnitte bestimmt. Die Unter­
suchungen ergaben, daB das Riickenmark in der Nahe der Inje~tionsstelle die 
groBte Magnesiummenge enthielt. 

Lumbalmark Halsmark 

Fall I 0,69 % 0,25 % 
Fall 2 . 0,64 % 
Fall 3 . 0,095 % 0,059 % 

Weitere Beobachtungen sprechen unbedingt fiir die Annahme einer lokalen 
Wirkung: Abhangigkeit der Magnesiumwirkung von der Korperlage des Patienten 
(Lahmung der Medulla bei Tieflagerung des Kopfes); Aufheben des Lahmungs­
zustandes durch Ausspiilen des Duralsackes mit physiologischer Kochsalz­
losung (MELTZER und AUER, ARND). 

GETZOW A fand die Gliazellen des Riickenmarks nach lumbalen Magnesium­
injektionen stets vermehrt, weitaus am starksten im Lumbosacralmark, nach 
oben hin immer in geringerem Masse. In den Vorderhornern des Lumbo­
sacralmarkes fanden sich auBerdem nekrotische Herde. Nach GETZOWA spricht 
die Lokalisation der Gewebsnekrosen zugunsten der lumbalen Magnesiumtherapie 
(Bindung des Toxins an die Vorderhornganglienzellen). In eigenen Untersuchungen 
konnte festgestellt werden, daB Schnittpraparate von menschlichem Riicken­
mark die 2 Stunden in 25%ige Magnesium16sung gelegen haben, eine deutliche 
Entquellung und Schrumpfung der Ganglienzellen und Markscheiden zeigen. 
Durch nachtragliche Dberfiihrung in eine 5 % ige Calciumchlorid16sung kommt 
es zu einer teilweisen Restitution der auBeren Zellformen. Diese Reversibilitat 
der Magnesiumwirkung ergibt die Moglichkeit der therapeutischen Verwendung 
der Magnesiumsalze. Kolloidchemisch ist die histologisch nachweisbare Schrump-
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fung der Ganglienzellen und Markseheiden so zu deuten, daB die negativ 
geladenen Kolloide dureh die positiven Magnesiumionen entladen werden. 
Die Folge ist eine Dehydratation der Nervenkolloide, verbunden mit einer 
Verminderung des Stoffaustausehes und einer Herabsetzung der Oberflaehen­
spannung. Wahrseheinlieh ist das Magnesium in seiner Wirkungsweise den 
iibrigen Narkotiea (Athylalkohol, Ather, Chloroform) gleiehzustellen. 

Dosierung. Intralumbal wurde das Magnesium in folgender Dosierung 
benutzt: 

FRANKE ••••.. 

GRIFF und LIAN •. 

RAMOND und DURY . 
KOCHER. 

ARND ••.. 

EUNICKE ••• 

2 ccm 25% 
1 ccm 25% 
5 ccm 25% 

5-10 ccm 15% 
3 ccm 15% 

5-10 ccm 10 % 

LOGAN. 

HENRY. 

PHILIPPS 

MALAMINK 

HESSERT 

3--4 ccm 25 % 
6 ccm 25% 

2,6-8 ccm 25 % 
2--4 ccm 25 % 
3-5 ccm 25 % 

Naeh den V orsehriften von MELTZER kommt in den meisten Fallen eine 
25%ige Losung zur Anwendung, und zwar I ccm auf 25 Pfund Korpergewicht. 
Die Festlegung des letzteren ist allerdings etwas problematiseh und wird nur 
ausnahmsweise bei leichten Fallen moglich sein. Eine Dosierung nach dem 
Korpergewieht kommt daher fiir die praktischen Verhaltnisse kaum in Frage. 
Bei Erwaehsenen wird man ohne Gefahr 3 ccm einer 25 % igen Losung injizieren 
konnen und die weitere Dosierung von der Wirkung dieser ersten Injektion 
abhangig machen. Kinder unter 10 Jahren sind nach unserem Dafiirhalten 
von der intraspinalen Magnesiumbehandlung auszuschlieBen, zwischen 10 und 
20 Jahren wird man die Anfangsdosis von 2 ccm nicht iibersteigen. Da im 
weiteren Verlaufe die Magnesiumempfindliehkeit nachlaBt, kann man bei den 
spateren Injektionen hohere Dosen anwenden, unter genauer Beobachtung 
der Wirkung und einer entsprechenden Regulierung der Korperlage. Als 
Maximaldose einer einmaligen Injektion sind 6-7 cem zu betraehten. KOCHER 
verwendete fast ausschlieBlich die 15%ige Lasung, hatte aber bei dieser Kon­
zentration beinahe immer sehr schwere Storungen von seiten der Atmung. Die 
geringsten Gefahren waren theoretiseh von einer isotonischen MgS04-Losung 
zu erwarten. Die Gefrierpunktserniedrigung einer 25%igen MgS04-Losung 
betragt -1,8°, diejenige der Lumbalfliissigkeit mindestens - 0,56°. Isotonisch 
ware somit nach der Formel von RAOULT eine 7,3%ige MagnesiumsulfatlOsung. 
TANTON injizierte eine 7%ige Losung 12 cem bei einem 75 kg schweren Kranken. 
Die Wirkung war gut, hielt jedoeh nur etwa 11 Stunden an. Patient beklagte 
sich mehrere Stunden iiber sehr heftiges Kopfweh. Die 2. Injektion von 15 ccm 
7 % ige Lasung war noch von kiirzerer Wirkungsdauer, so daB TANTON bei der 
3. Injektion die 25%ige Losung verwendete. Die Verwendung der 25%igen 
Lasung hat gegeniiber schwacher konzentrierter Losung einige wesentliche 
Vorteile: Zunachst gelingt es mit kleinen Injektionsmengen groBere Quantitaten 
an MgS04 in den Lumbalsack zu bringen. Wichtiger ist die Abhiingigkeit der 
AteInlahmung von der KonzentrationshOhe der MgS04-Losung. KOCHER hat 
bei 4 Fallen, die mit einer 15 % igen Losung behandelt wurden, 4mal schwere 
AteInlahmungen, die eine Tracheotomie notwendig machten. Bei den 30 Fallen 
unserer Klinik, die samtliche mit 25 % iger Losung behandelt wurden, waren 
nur 6mal Zeichen beginnender Atemlahmung festzustellen, wobei Imal eine 
Tracheotomie notwendig wurde. In allen anderen Fallen war die Atemlahmung 
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leichter Natur und auf die iiblichen therapeutischen MaBnahmen sofort rever­
sibel. Da sich unser Vorgehen in technischer Hinsicht gegeniiber demjenigen 
von KOCHER nur in der Verschiedenheit der angewendeten Konzentration des 
MgS04 unterscheidet, nicht etwa im absoluten Gehalt der injizierten Fliissigkeit 
an MgS04, unsere Dosen iibersteigen vielfach diejenigen von KOCHER, SO muB 
die Konzentration der SalzlOsung von ausschlaggebender Bedeutung sein. Sie 
ist bestimmend fiir die Schnelligkeit der Resorption: J e konzentrierter eine 
SalzlOsung, urn so langsamer die Resorption, je geringer die Konzentration, 
urn so raElcher erfolgt die Aufnahme in die Gewebe. Deshalb wird man zur 
Injektion von Carbollosungen zwecks Verodung von Schleimbeuteln usw. nur 
hochprozentige Losungen verwenden, wahrend schwachprozentige Losungen 
infolge ihrer raschen Aufnahme ins Blut zu gefahrlichen Nierenschadigungen 
fiihren. Die Verwendung einer 25%igen MgS04-Losung schlieBt daher bei 
ihrer langsamen Resorption eine rasche zentripetal fortschreitende Wirkung 
fast vollkommen aus, ebenso setzt sie die Gefahr einer Kumulation bedeutend 
herab, da in der Zeiteinheit nur eine geringe Menge resorbiert wird; anderseits 
wird diese rascher aus dem Gewebe entfernt als bei einer stoBweisen Resorption, 
wie sie bei der Verwendung schwachprozentiger Losungen zu erwarten ist. 
Entsprechend der langsamen Aufnahme der 25%igen Losung ist auch die 
Wirkungsdauer langer als bei der Injektion einer 15%igen Losung. 

Wann soIl die Injektion wiederholt werden? Man nimmt an, daB durch­
schnittlich nach 24 Stunden das MgS04 aus dem Korper entfernt ist. Das 
klinische Bild allein ist nicht ausschlaggebend fiir den Zeitpunkt der Wieder­
holung der Injektion, denn vielfach ist nicht das Wiederauitreten der tonischen 
Starre das erste Zeichen der nachlassenden Magnesiumwirkung, sondern es 
sind die Krampfanfalle, die ganz plotzlich aus voller Ruhe und vollstandiger 
Schlaffheit einsetzen konnen und dem Leben ein Ende bereiten, bevor wirksame 
Hille einsetzt. DEBRE bringt in dieser Hinsicht eine sehr lehrreiche Beobachtung: 
Injektion von 2 ccm einer 25%igen Losung. Die Wirkung war sehr gut, so daB 
kein Grund vorhanden war, die Injektion in den folgenden 30 Stunden zu wieder­
holen. PlOtzlich ganz unerwartet, traten auBerst heftige Krampfanfalle auf, 
die innert kiirzester Zeit ad exitum fiihrten. Nach 24 Stunden wird man daher 
die Injektion wiederholen, notigenfalls auch friiher. Der genaue Zeitpunkt 
hangt von der Art des Einzelfalles ab, denn jeder Tetanuskranke reagiert ver­
schieden auf die Injektion. Die Gefahr einer Atemlahmung auch bei einem 
Injektionsintervall von weniger als 24 Stunden ist gering, sofern eine 25%ige 
L6sung verwendet wird. 

SCHUTZ fand beim Studium der Magnesiumnarkose bei Kaninchen eine 
weitgehende Senkung der K6rpertemperatur. Diese Senkung der Korper­
temperatur ist nach SCHUTZ nicht eine Folge der Narkose, denn sie tritt bereits 
bei Magnesiumdosen auf, die im iibrigen noch vollkommen wirkungslos sind. 
Eine direkte Einwirkung auf das Warmezentrum ist daher wahrscheinlich. Die 
genauere Analyse der K6rpertemperatur zeigt nach SCHUTZ einenweitgehenden 
Parallelismus zwischen der Schnelligkeit des Auftretens der Lahmungs- und 
Narkoseerscheinungen. Aus der Steilheit der Temperaturabfallkurve laBt sich 
nach SCHUTZ bei einiger Erfahrung eine Prognose beziiglich des mehr oder 
minder schweren Verlaufes der Magnesiumvergiftung stellen. Die Einwirkung 
auf die Korpertemperatur stellt in den Tierversuchen den feinsten Indicator 
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fiir die Magnesiumwirkung dar. Wir haben unsere Temperaturkurven in dieser 
Hinsicht genau untersucht und konnten keine GesetzmaBigkeit feststellen, die 
irgendwelchen SchluB auf die Intensitat der zu erwartenden Magnesiumwirkung 
gibt. Tiere sind gegeniiber dem Magnesium bekanntlich empfindlicher als 
Menschen. Nach STRAUB weist das Wiederauftreten von SchweiBen auf ein 
Nachlassen der Magnesiumwirkung hin. 

Die Lumbalpunktion und Injektion der MgS04 - Losung erfolgt bei aus­
gesprochenem Opisthotonus in kurzem Chloroformrausch, sonst in Lokal­
anasthesie. 

Von ausschlaggebender Bedeutung fiir die Wirksamkeit der lumbalen 
Magnesiuminjektion ist die Lage des Patienten. Nach der Injektion muB der 
Korper ganz flach gelagert werden, wahrend der Kopf durch ein Kissen gehoben 
wird. 1st die Atemmuskulatur am Krampfe beteiligt, so muB die Magnesium­
wirkung auch auf die Nerven dieser Muskeln ausgedehnt werden. Becken und 
untere Teile des Thorax werden hochgelagert, wahrend der Kopf in starker 
Ventralflexion gehalten wird. 

Zur Herstellung der Losung muB das mit 7 Teilen Wasser krystallisierte 
Magnesiumsulfat verwendet werden, das eine konstante Zusammensetzung hat im 
Gegensatze zu dem Magnesium siccum, das wechselnde Wassermengen einschlieBt 
und daher schlecht zu dosieren ist (STRAUB). Zu beachten ist, daB wahrend der 
Sterilisation ein Teil der Losungswasser verdampft, die Losung infolgedessen 
konzentrierter wird. Man geht am besten so vor, daB man am Erlenmeyerkolben, 
in dem die Fliissigkeit gekocht wird, vorher die Hohe des Fliissigkeitsniveaus 
angezeichnet und nach dem Kochen wieder mit sterilem Wasser bis zum Strich 
auffiillt. 

Komplikationen. 1. StOrungen von seiten der Atmung. Als hauptsach­
lichstes und beinahe ausschlieBliches Argument gegeniiber der lumbalen 
Magnesiumtherapie wird stets wieder die groBe Gefahr der Atemlahmung 
angefiihrt. Wir haben uns bemiiht, aus der uns zur Verfiigung stehenden Lite­
ratur iiber lumbale Magnesiuminjektionen, die Falle mit Komplikationen von 
.seiten der Atmung zusammenzustellen. Es konnten im ganzen 7 Falle gefunden 
werden, die ihrer Wichtigkeit wegen zusammen mit den 6 Fallen unserer Klinik 
in Tabellenform (S. 46) wiedergegeben werden sollen. 

TodesfiUle. 1. Fall TANTON: Eine Uberdosierung kommt nicht in Frage; 
denn die injizierte Menge betragt nur 3 ccm einer 25%igen Losung und die 
vorausgegangene Injektion wurde 24 Stunden friiher gemacht, wobei die Wirkung 
der letzteren nur II Stunden anhielt. Es kann also auch eine Kumulation nicht 
in Frage kommen. Besondere therapeutische MaBnahmen wurden, soweit 
aus der Mitteilung zu ersehen ist, nicht ergriffen, so daB die Annahme einer 
ungeniigenden Technik (falsche Lagerung usw.) gerechtfertigt erscheint. 

2. Fall HENRY: Eine Dberdosierung ist wahrscheinlich, denn als Anfangs­
dosis wurden 6 ccm 25 %ige Losung verabfolgt. Angaben iiber therapeutisehe 
MaBnahmen fehlen. 

3. Fall KOCHER: 51/ 2jii.hriges Kind. Auf das Korpergewicht bereehnet, 
bedeutet die Menge von 3 eem einer 15%igen Losung keine Dberdosierung. 
Wahrseheinlieh sind Kinder aber gegeniiber dem Magnesium bedeutend empfind­
Heher als Erwaehsene. Diese Annahme wird jedenfalls dureh unsere Erfahrungen 
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Patient, 
Autor Alter 

(Jahre) 

MILLER. 7 

TANTON. 
(Soldat) 

HENRY 45 

KOCHER. Hi 

KOCHER. 15 

KOCHER. 51/ 2 

KOCHER. 32 

Eigene FaIle . 68 

21 

12 

21 

14 

13 
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Tabelle 8. 

MgSO,­
Dosierung 

2 cern 25% 

3 " 25% 

6 " 25% 

Komplikation Ausgang 

Atemfrequenz sinkt in den Geheilt 
nachsten 7 Stunden bis auf 6. 
F/2 Stunden spater Exitus an Gestorben 

Atemlahmung. 
Sofort tiefe Narkose mit Ex- Gestorben 

itus. 
5 " 25% F/2 Stunden spater bewuBtlos, Geheilt 

Atmung aussetzend. 
7 " 15% Nach 3 Stunden CHEYNE- Geheilt 

STOCKEssche Atmung. 
3 " 15% Atemfrequenz sinkt nach 10 Gestorben 

Minuten auf 13. Cyanose. 
10 " 25% Nach 3 Stunden Atmung un- Geheilt 

10 cern 25% 

6 " 25% 

2 " 25% 

7 " 25% 

3 " 25% 

4 " 25% 

regelmaBig, aussetzend. 

Kurz nach der Injektion 
Atemstillstand. 

Kurze Zeit nach der Injektion 
Cheyne-Stockes. 

5 Stunden spater beginnende 
Atemlahmung. 

Zeitweise CHEYNE-STOCKES­
sche Atmung. 

8 Stunden spater Atmung 
oberflachlich und schnappend. 

I Kurze Zeit nach der Injektion 
Atemstillstand. 

Rasche 
Besserung 

AIlmahliche 
Besserung 

Rasche 
Besserung 
Besserung 

Exitus 
7 Stunden 
post inject. 

Rasche 
Erho1ung 

gestutzt: Unter 6 Fallen mit Atemstorungen befand sieh nur ein Erwaehsener, 
aIle ubrigen waren 21 Jahre alt und junger. 

Zusammenfassend laBt sieh uber die 3 bekannten Todesfalle, die als unmittel­
bare Folge der Magnesiumwirkung zu betraehten sind, feststellen, daB Fall 1 
und 2 einer fehlerhaften Teehnik zuzusehreiben sind und daB Fall 3 aus dem 
Indikationsbereieh der lumbalen Magnesiumtherapie herausfallt. 

Storungen von seiten der Atmung. Leichte Atemstorungen. Die Atmung 
wird etwas oberflaehIieher, gelegentIieh fur einige Sekunden aussetzend. Maneh­
mal seheint es, als ob der Patient das Atmen vergesse. Er muE aufgefordert 
werden, riehtig und tief zu atmen. Auf Anruf wird die Atmung meistens sofort 
wieder gut. 

Calciumchlorid ist wohl das meist verwendete Anditot gegen die atem­
lahmende Wirkung des Magnesium. WYDLER empfiehlt bei drohender Atem­
lahmung 20--50 cern einer 5 %igen CaCl2-Losung intravenos zu geben. Bei 
subeutaner, intramuskularer und intravenoser Applikation des Magnesiums 
ist die antagonistisehe Caleiumwirkung beinahe immer sieher und oft lebens­
rettend, sofern die Asphyxie des Zentralnervensystems nieht schon zu weit 
fortgesehritten ist. Anders liegen aber die Verhaltnisse bei der intralumbalen 
Magnesiuminjektion. Hier haben wir es, im Gegensatz zu den andern Zufiihrungs­
arten, mit einer rein lokalen Wirkung zu tun, die sieh nieht uber den Weg einer 



Der heutige Stand der Tetanusbehandlung der Magnesiumsulfattherapie. 47 

Verschiebung im Ionengleichgewicht im allgemeinen Kreislauf erklaren laBt 
(s. friiher Spmosche Formel). Dementsprechend ist die antagonistische Calcium­
wirkung nur unsicher. Tritt sie iiberhaupt ein, so kommt sie vielleicht zu spat. 
Wahrscheinlich ist die zeitliche Differenz zwischen der Injektion in die Vene 
und der Ausscheidung in den Duralsack zu groB, so daB bis dahin die Konzen­
tration der CaCl2-Losung nicht mehr geniigt, um eine antagonistische Wirkung 
zu entfalten. Zur Aufrechterhaltung der notigen Calciumionenkonzentration 
im Blute empfiehlt es sich, zunachst 10 ccm Calcium Sandoz intramuskular 
zu geben und die intravenose Injektion 10 Minuten spater. 

Lobelin wurde von uns mehrmals mit sehr gutem Erfolg verwendet; es besitzt 
eine spezifische selektiv erregende Wirkung auf das Atemzentrum. Zur An­
wendung kam das Lobelin " Sandoz", 1 ccm, 0,003 gLob. hydrochlor. ent­
haltend, intravenos. 

Physostigmin. Nach JOSEPH und MELTZER stimuliert das Physostigmin 
die Atmung in 3facher Weise: 

1. direkte Einwirkung auf das Atemzentrum; 
2. antagonistische Einwirkung auf die motorischen Nervenendigungen der 

Respirationsmuskeln ; 
3. Erregung des Lungenvagus. 
Wegen seiner Toxizitat auf das Kreislaufsystem ist bisher yom Physostigmin 

nur ausnahmsweise Gebrauch gemacht worden. 

Sauerstottzutuhr. Sobald die ersten Symptome einer verminderten Erregbar­
keit des Atemzentrums auftreten, ist sofort Sauerstoff zu geben, und zwar muB 
die Sauerstoffzufuhr so lange fortgesetzt werden, bis die Atmung wieder voll­
kommen regelmaBig ist, was unter Umstanden mehrere Stunden dauern kann. 
Eine gewohnliche Sauerstoffbombe mit Schlauch und Trichteransatz geniigt 
fiir leichte Atemstorungen vollkommen. 

Da jede Injektion von hypertonischen SalzlOsungen in den Duralsack infolge 
Reizexsudation von seiten der Meningen und aus osmotischen Griinden zu einer 
vermehrten Liquorproduktion mit Steigerung des Lumbaldruckes fiihren muB, 
empfiehlt es sich, 2stiindlich 100 ccm einer 20%igen TraubenzuckerlOsung, 
eventuell in Kombination mit Lobelin und CaC12 intravenos zu geben. Die Hyper­
tonisierung des Blutes fiihrt bekanntlich nach den Untersuchungen von WEED 
zu einer Herabsetzung des Liquordruckes. In dieser Hinsicht ist daher von 
intravenosen Injektionen hypertonischer Losungen auch eine giinstige Wirkung 
auf das Atemzentrum zu erwarten. 

Schwere Atemliihmung. CHEYNE-STOCKESscher Typus, BewuBtlosigkeit, 
weite, starre Pupillen. 

Bleiben besonders die unter 2, 4 und 5 genannten MaBnahmen ohne Erfolg, 
so wird der Patient an den Uberdruckapparat angeschlossen. N ach MELTZER 
kann eine kontinuierliche Atmung auch ohne Atembewegungen langere Zeit 
unterhalten werden. Durch den BRAuERschen Uberdruckapparat versetzte 
er die Lungen in einen maBigen anhaltenden Blahungszustand. Die Lungen 
behielten dabei ihre normale rosige Farbe, das Herz schlug ruhig weiter, der 
Blutdruck anderte sich nicht wesentlich. Die Luftzufuhr erfolgt unter einem 
Drucke von 15-20 mm Hg. Statt Luft verwendet man mit Vorteil Sauerstoff, 
denn nach den TIEGLSchen Versuchen geniigt zur Aufrechterhaltung der Atmung 
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bei Beniitzung von Sauerstoff statt Luft ein fiberdruck von wenigen Zentimetern 
Wasser. 

MELTZER konstruierte zur pharyngealen Sauerstoffinsufflation eine Kaniile, 
die bis an die hintere Pharynxwand eingefiihrt werden muB. Die Kaniile hat den 
Zweck, die Choanen abzuschlieBen und den Zugang zum Kehlkopf offenzuhalten. 
Da der Trismus aber nur ausnahmsweise vollkommen fehlt, bleibt die Anwendung 
der Kaniile in den meisten Fallen eine unvollkommene. 

Man wird bei beginnender Atemlahmung nicht sogleich zu einer Tracheo­
tomie schreiten, sondern zunii.chst versuchen, dem Korper auf natiirlichem 
Wege geniigend Sauerstoff zuzufiihren. Bei unseren 6 Fallen von Atemlahmung 
war die Tracheotomie nur in einem Falle notwendig, wahrend bei den iibrigen 
Fallen Sauerstoffzufuhr vermittels Sauerstoffbombe und Gesichtsmaske, oder 
Anwendung des Pulmotors die Atmung innerhalb kurzer Zeit wieder in Gang 
brachte. 

Sofern die kiinstliche Atmung geniigend lange fortgesetzt wird, stellt die 
Atemlahmung keine bedrohliche Komplikation dar. KOCHER berichtet iiber 
einen Fall, bei dem trotz der fast eine Stunde dauernden Atemlahmung der 
PuIs verhii.ltnismaBig gut, die Herztatigkeit regelmaBig blieb. Die BewuBt­
losigkeit setzte sich iiber 24 Stunden fort, irgendwelche Storungen konnten auch 
spater nicht beobachtet werden. Eine vollige Atemlahmung sollte auf jeden 
Fall vermieden werden, denn die Riickkehr der spontanen Atmung laBt nur 
dann lange auf sich warten, wenn die kiinstliche Atmung erst beim vollstandigen 
Erloschensein der natiirlichen einsetzt. In diesem Zeitpunkte sind Herz und 
Medulla oblongate bereits stark asphyktisch. Kann die Tracheotomie nicht 
umgangen werden, d. h. kann die normale Atmung durch perlaryngeale Sauer­
stoffinsufflation nicht innert kurzerZeit in Gang gebracht werden, so wird 
nach dem Vorschlage von MELTZER in die Trachea ein Nelatonkatheter ein­
gefiihrt. Der Durchmesser des Katheters ist so zu berechnen, daB zwischen 
Katheter u:p.d Trachea noch geniigend Raum vorhanden ist, um der kohlensaure­
reichen Luft freien Austritt zu gestatten. Die Tracheotomie ist nur als ultimum 
refugium zu betrachten, denn sie stellt eine betrachtliche Gefahr hinsichtlich 
der Pneumonie dar. WYDLER berichtet iiber einen Fall, def nach dem 
Dekanulement Miihe hatte zu expektorieren und einige Tage damuf einer 
Pneumonie erlag. Der Tetanus war bereits einige Tage vorher zur Ausheilung 
gekommen. WYDLER laBt die Frage offen, wieweit die Tracheotomie an der 
Pneumonie Schuld tragt, er rat aber, die Tracheotomie nach Moglichkeit 
besonders bei alteren Leuten zu unterlassen. 

Nach dem Vorschlag von MELTZER gelang es ARND bei einer schweren 
Atemlahmung durch AUBWaBchen des Lumbalsackes die bedrohlichen Erschei­
nungen rasch zu beseitigen. 

Fall .ARND: 3jiihriges Kind mit mittelschwerem Tetanus, erhalt 2 ccm einer 25%igen 
MgSO,-Losung intralumbal. Nach 1 Stunde sinkt die Zahl der Atemziige, nach 21/2 Stunden 
wird sie unregelmaBig, Typus CHEYNE-STOCKES, Frequenz 10. Nach 33/, Stunden. 7 Atem­
ziige in der Minute, tiefe Narkose, vollstandige Erschlaffung. Lumbalpunktion. Nach 
Ablassen von wenig Liquor werden zunachst 3mal 10 ccm physiologische Kochsalzlosung 
injiziert, das 4. Mal 20 ccm und jedesmal sofort abgelassen. Die Spiilung wurde sehr langsam 
vorgenommen und dauerte etwa 1/2 Stimde. Bereits nach 15 Minuten stieg die Zahl der 
Atemziige auf 10, nach weiteren 15 Minuten (SchluB der Spiilung) auf 15, vollkommen 
regelmaBige Atmung. Kurze Zeit darauf traten wieder ~sichtskrampfe auf als Zeichen 
schwindender Magnesiumwirkung. 
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2. Retentio urinae. In vereinzelten Fallen, aber nicht durchwegs, kommt es 
bei der intraspinalen Magnesiumtherapie zu einer Retentio urinae. Sie kann 
jedoch im Vergleich zu der Schwere des ubrigen Krankheitsbildes nicht als 
Komplikation angesehen werden. Die kaum zu vermeidende Colicystitis tritt 
meistens erst im 2. Teil der Krankheit, im Stadium der Besserung auf und laBt 
sich durch sachgemaBe Therapie bald zur Ausheilung bringen. 

3. Delirose Zustiinde. Als Besonderheit wurden von uns in 2 Fallen deliros8 
Zustande beobachtet mit Aufregungszustanden und Halluzinationen. Almliche 
Beobachtungen machte ebenfalls EUNICKE nach Magnesiuminjektionen. Nach 
1-2 Tagen waren die Erscheinungen vollstandig verschwunden. Als wahr. 
scheinliche Ursache dieser Zustande kommen Liquordrucksteigerungen in Frage, 
wie sie im Gefolge von intralumbalen Magnesiumgaben immer zu beobachten 
sind. Eine spezifische Magnesiumwirkung scheint uns deswegen nicht wahr· 
scheinlich, weil sie bei den anderen Zufuhrungsarten, die weit groBere Magne. 
siummengen benotigen, nicht beobachtet wurden. 

1m Vergleich zu der groBen Zahl der Tetanusfalle, die bisher mit lumbalen 
MgS04-Injektionen behandelt wurden, ist die Zahl der hierbei beobachteten 
Storungen von seiten der Atmung auBerst niedrig. Unter den 3 bekanntge. 
wordenen Todesfallen sind 2 (TANTON und HENRY) sicher die Folgen unge· 
nugender Technik, Fall 3 (KOCHER) betrifft ein 51/ 2jahriges Kind. DaB Kinder 
Magnesium lumbal schlecht vertragen, haben wir bereits erwahnt. Die Gefahren. 
quote laBt sich ganz bedeutend herabsetzen, wenn wir Kinder unter 10 Jahren 
von vornherein von der intralumbalen Magnesiumbehandlung ausschlieBen, und 
bis zu 20 Jahren nur mit der kleinsten eben wirksamen Dosis beginnen (nicht 
uber 2 ccm einer 25%igen Losung). Bei einer genauen BefoIgung der an sich 
einfachen und verstandlichen therapeutischen Forderungen wird es nie zu einer 
gefahrdrohenden Atemlahmung kommen. Dies ist aber nur moglich, wenn die 
standige Bewachung der Tetanuskranken in den Handen von .Arzten Iiegt, die 
mit dem Krankheitsbilde vollig vertraut sind. Unter dieser Voraussetzung 
konnen wir uns KOCHERS Meinung anschlieBen, daB das Magnesium eine wert· 
volle Bereicherung unserer Hilfsmittel zur Heilung des Tetanus ist, in dem Sinne, 
daB es die Abwendung der Gefahr fur so lange moglich macht, bis das in die 
Nervensubstanz eingedrungene Gift unschadlich geworden ist. BUZELLO nimmt 
gegenuber der intralumbalen Magnesiumtherapie einen ablehnenden Standpunkt 
ein. Ausnahmsweise, in Fallen von schwerem Tetanus, die nicht genugend 
sichtbare Venen zur intravenosen Magnesiumtherapie haben und bei denen 
wegen der Kurze der Inkubationszeit und schweren Allgemeinkrampfen eine 
durchgreifende Magnesiumwirkung erwiinscht ist, empfiehlt BUZELLO aller­
hochstens einmal 9-10 ccm einer 15%igen Magnesium16sung intraspinal. 
BUZELLO macht also die Indikationsstellung fur eine lumbale Magnesium­
anwendung abhangig von der Sichtbarkeit, bzw. Nichtsichtbarkeit der Arm· 
venen. Wir haben in fruheren Kapiteln dargelegt, welche Gefahren die sub· 
cutanen, intramuskularen und intravenosen Magnesiuminjektionen in sich 
bergen, sofern die Dosierung so vorgenommen wird, daB eine langerdauernde 
und kraftige Magnesiumwirkung zustande kommt. Die einzige Gefahr, die 
das Konto der intralumbalen Magnesiumtherapie belastet, ist die Atemlahmung. 
Unsere Erfahrungen an 31 mit lumbalen Magnesiuminjektionen behandelten 
Fallen geben heute der Dosierung, die bis dahin den dunklen Punkt darstellte, 

Ergebnisse dar Chirurgia. XXVI. 4 
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eine festere Grundlage. Halt man sich an die entsprechenden Dosen, schlieBt 
man Kinder unter 10 Jahren prinzipieIl von der intralumbalen Magnesium­
therapie aus und beachtet man die bereits von KOCHER in aIle Einzelheiten 
ausgearbeitete Technik, so treten Atemlahmungen nur ausnahmsweise in Er­
scheinung, sind leichten Grades und lassen sich durch Antidote des Magnesiums 
stets innerha.lb niitzlicher Zeit beseitigen. 

Obwohl das Magnesiumsulfat als Lumbalanaestheticum in seiner Wirkung 
weit unter den zur Zeit gebrauchlichen Mitteln steht, hat es in der Behandlung 
des Tetanus diesen gegeniiber zwei groBe Vorteile: die elektive Wirkung auf die 
Muskulatur und die lange Dauer seiner Wirksamkeit. Wir konnen noch heute, 
trotz den Fortschritten auf dem Gebiete der Narkose (Avertin) usw. dem Magne­
sium kein in der Bekampfung des Tetanus ebenbiirtiges Mittel gegeniibersteIlen. 

h) Dosierungsschema. 

Subcutan. KOCHER: 6 ccm der 25%igen Losung (1,5 g Substanz) pro Kilogramm 
Korpergewicht in 4 Einzeldosen auf 24 Stunden verteilt. 

Nachteile: GroBe Mengen, kurze Wirkungsdauer, unregelmaBige Resorption. 
Gefahren: Kumulation durch stoBweise Resorption. Azidose, Herzlahmung. 
Intramuskuliir. LANDOW: Einzeldosis 25-30 g. Bei Schluckglottis- und Zwerchfell-

krampfen sofort mit hoheren Dosen beginnen: 30-40 g Ev. Unterstiitzung durch Morphium. 
Bei Einzeldosen bis 35 g nie Atemstorungen. In 4 Fallen Einzeldosen von 40 g Imal Atem­
lahmung, wahrscheinlich durch Kumulation (innerhalb 50 Stunden 180 g MgS04 ); Imal 
leichte Zeichen von Atemlahmung nach der 2. Einspritzung von 40 g. 

Obere Grenze fiir Einzeldosis: 0,5 g pro Kilogramm Korpergewicht, d. h. 30-35 g. 
Tagesdosis: 72 g bei kraftigen Mannern oft unzureichend, Tagesdosen bis 102 g notwendig. 
Wirkungsweise: Beginn der Magnesiumwirkung nach 10-15 Minuten, Dauer 8 bis 

10 Stunden_ Verlangerung durch kleine Morphiumgaben um mehrere Stunden. 
Gefahren: Azidose, Herzlahmung. Unter 20 Fallen von LANDOW 7 primare Herztode. 
MELTZER-AuER: Kombination von Athernarkose mit intramuskularen Magnesium­

injektionen. Nach Einleitung einer guten Athernarkose Magnesium intramuskular 0,5 g 
pro Kilogramm Korpergewicht. Fortsetzung der Behandlung mit Atherinhalationen, die 
ja nach dem Wirkungsgrade durch intramuskulare eventuell auch nur subcutane Ma­
gnesiuminjektionen unterstiitzt werden. 

Gefahren: Pneunwniefordernder EinfluB des Athers. PRIBRAM: Der nach Einatmung 
weniger Tropfen Ather bereits bei Gesunden auftretende reflektorische GlottisverschluB 
kann bei Tetanuskranken zum Tode fiihren. ZUELZER: Mehrmals Kollapse im AnschluB 
an die Athernarkose, 2mal mit todlichem Ausgang. 

Intraveniis. STRAUB-MARKWALDER: Intravenose Dauertropfinfusionen mit 3%iger 
Losung. Tagesmengen bis 1,51. Zur Erzielung einer Dauerwirkung muB die Injektion 
l/z-lstiindlich wiederholt werden. Die Kaniile bleibt in der Vena med. cubiti eingebunden. 

WYDLER: 60 ccm einer 5%igen Losung moglichst rasch injiziert. Wirkung 4-5 Stunden. 
Als Antidot: 20-50 ccm CaClz in 5%ige Losung intravenos, 120 ccm 5% MgS04 gibt 
intravenos prompten Atemstillstand. 

Gefahren: Atemliihmung, laBt sich bei der intravenosen Magnesiumapplikation durch 
Calcium intravenos rasch und sicher beseitigen, nachtragliche Herzliihmung als Folge der 
Azidose und durch depressive Wirkung auf die Nn. accelerantes. CaClz intravenos hier 
wirkungslos. Methode wird von MELTZER u. a. wegen Gefahr fiir das Herz abgelehnt. 

Intralumbal. Dosis nach MELTZER: 1 ccm 25% MgS04 pro 10 kg Korpergewicht. 
Unsere Dosierung: Anfangsdosis bei Erwachsenen 3 ccm 25% Magnesium, allmahliche 

Steigerung auf 6-7 ccm in 24 Stunden. Kinder unter 10 Jahren sind von der lumbalen 
Injektionsbehandlung auszuschlieBen, zwischen 10 und 20 Jahren als Anfangsdosis 2 ccm 
einer 25%iger. 

Voi-teile: Sicherste und am langsten anhaltende Wirkung bei kleinsten Dosen. 
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Gefahr: AusschlieBlieh Atemliihmung. Stellt keine bedrohliehe Komplikation dar, 
sofern die kiinstliehe Atmung geniigend lange fortgesetzt wird (CaClz intravenos von 
unsicherer Wirkung). 

Rectal. ORTH: 2stiindlich 200 cern einer 30/0igen Losung. 
HOTZ: 3-4mal taglich 10 cern einer 200/0igen Losung (bei Sauglingen). 
TSCHEBULL: Einzeldosis 30 cern einer 200/0igen Losung. Reizerscheinungen von seiten 

des Darmes wurden nieht beobachtet. 

i) Die Kombination von MgS04 mit anderen Narkotica. 
Nach MANSFELD zeigen aIle gebrauchlichen Narkotica in Kombination mit 

MgS04 eine potenzierte pharmakologische Wirkung. Die Verstarkung ging 
gelegentlich auf das lOfache des Additionswertes hinauf. MELTZER und AUER 
fanden in ihren Versuchen eine Verstarkung der Wirkung bei der Ather­
Magnesiumkombination. In einzelnen Fallen wurde etwa ein Sechstel der sonst 
notwendigen Athermenge und die Halfte der narkotischen Magnesiumsulfat­
dosis gebraucht, um eine gute Narkose zu unterhalten. 

Das Magnesium fiihrt nach der Ansicht von MANSFELD zu einer besseren Verteilung 
des Schlafmittels im Gehirn. Die permeabilitatssteigernde Wirkung des Magnesiums ist 
bekannt. BURGI sieht die Ursache der Potenzierung der Gesamtwirkung in der pharmako­
logischen Verschiedenheit der einzelnen Gruppen. 

Die Verabreichung von Narkotica in den ublichen Dosen bei magnesium­
behandelten Tetanuskranken bedeutet nach MANSFELD eine groBe Gefahr hin­
sichtlich einer Atemlahmung, und er warnt daher ausdrucklich voreiner Kom­
bination. Den gegenteiligen Standpunkt nimmt STRAUB ein. Die Magnesium­
wirkung laBt nach STRAUB wegen ihres scharfbegrenzten peripheren Angriffs­
punktes aIle anderen symptomatischen Medikamente noch zu, und er empfiehlt 
eine Kombination mit den Schlafmitteln Morphin, Morphinscopolamin, Luminal­
natrium. Die scheinbar streng divergierenden Ansichten dieser beiden Autoren 
lassen sich aber bei Berucksichtigung der Applikationsweise des Magnesiums 
erklaren. Wir haben bereits fruher auf den prinzipiellen Unterschied zwischen 
Magnesiumwirkung bei lumbaler und der ubrigen Applikationsweise hingewiesen. 
Wahrend wir im ersteren Fall ausschlieBlich eine lokale Wirkung zu erwarten 
haben, geht im 2. Fall die Magnesiumwirkung uber den aIlgemeinen Kreislauf 
und bietet somit die notigen Voraussetzungen fur eine Wirkungspotenzierung 
bei Kombination mit anderen Narkotica. Gefahr einer Potenzierung bei lumbaler 
Applikationsweise besteht nur, wenn durch Diffusion des Magnesiums die Wirkung 
auf das Gehirn ubergegriffen hat. In diesem FaIle ist aber die Zugabe eines 
weiteren Narkoticum nicht notwendig, denn die Magnesiumwirkung ist ja bereits 
uber das MaB der erwunschten Wirkung hinausgegangen. Statt zu der Injektion 
eines weiteren N arkoticums wird man sich wohl eher dazu entschlieBen, MaB­
nahmen gegenuber der gefahrdrohenden Magnesiumwirkung zu ergreifen. 
Andererseits ist zu berucksichtigen, daB die Zugabe eines anderen Narkoticums 
erst im Stadium der abklingenden Magnesiumwirkung notwendig ist, die Gefahr 
der Potenzierung ist dementsprechend auch geringer. Unsere bisherigen 
Erfahrungen bei der lumbalen Magnesiumanwendung, die wie aus den Kranken­
geschichten zu ersehen ist, stets mit einer ausgiebigen Kombination mit anderen 
Narkotica in Anwendung kam, lassen eine gefiihrliche Potenzierung mit Sicher­
heit ausschlieBen. Die geringe Zahl und der leichte Charakter der Atemlahmungen 
sprechen unbedingt gegen die Ubertragung der MANSFELDschen Warnung auf 
die lumbale Magnesiumanwendung. Wir konnen uns daher der STRAUBschen 

4* 
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Auffassung anschlieBen, wonach die lumbale Magnesiumtherapie die Kombi­
nation mit anderen Narkotica ohne Gefahr fur das Atemzentrum zulaBt. 

k) Die intralumbale Magnesiumanwendung in Kombination mit der 
Serumtherapie. 

Die intralumbale Magnesiumtherapie laBt sich vorteilhaft mit der intra­
venosen Injektion hoher Serumdosen kombinieren. In einem fruheren Kapitel 
haben wir gesehen, daB sich das Serumproblem zur Zeit hauptsachlich um die 
Frage der PermeabilitatserhOhung der Blutliquorschranke dreht. Letztere ist 
fiir das Serum unter normalen Verhaltnissen kaum passierbar. Die Aussichten, 
das Toxin zentral noch abfangen zu konnen, sind daher gering. Nach den Unter­
suchungen von WALTER u. a. fiihrt jede intralumbale Injektion, gleichgultig 
was injiziert wird, zu einer Meningealreizung, welche die Durchlassigkeit der 
Schranke vermehrt. Die Reaktion der Meningen auf die Injektion einer hyper­
tonischen 25%igen Magnesiumlosung ist sehr stark. Ausnahmslos werden 
Steigerungen des Liquordruckes beobachtet. Die Wichtigkeit einer Permeabili­
tatserhOhung der Meningen fur das Antitoxin liegt auf der Hand. Nach den 
Untersuchungen von STERN und GAUTIER gelangt die injizierte Substanz nur 
dann in das Nervenparenchym, wenn sie imstande ist, die Blutliquorschranke 
zu passieren und im Liquor nachweisbar wird. 

Die Wirkung des Magnesiums auf das Nervensystem ist noch in einer anderen 
Richtung interessant. Versetzt man namlich Gehirnbrei, der mit einer fur Ratten 
lOfach todlichen Qiftmenge gemischt ist und sich im Tierexperiment als inaktiv 
erweist, mit 25%iger MgS04-Losung und injiziert das Filtrat 24 Stunden spater 
Ratten, so gehen die Tiere innerhalb kurzer Zeit an einem typischen Tetanus 
zugrunde. Das Magnesium ist also imstande, bereits an die Nervensubstanz 
gebundenes Gift wieder frei zu machen (eigene Versuche). Die von GETZOWA 
festgestellten Veranderungen an den V orderhornganglienzellen des Ruckenmarkes 
nach Magnesiumbehandlung des Tetanus bilden gewissermaBen die histologische 
Unterlage unseres experimentellen Befundes. 

Neben der rein narkotischen Wirkung besitzt das Magnesium somit noch 
eine Reihe weiterer Eigenschaften, die die ausgedehnte Verwendung dieses 
Narkoticums in der Behandlung des Tetanus rechtfertigen: 

1. Sperrung des Toxinnachschubes, 
2. Permeabilitatserhohung der Schrankensysteme, 
3. Sprengung des Toxins aus einer Verbindung mit den Ganglienzellen 

(Reagensglas versuch). 

Tabelle 9. Zusammenstellung der an unserer Klinik in den Jahren 1918-1931 
behandelten Tetanusfii.lle. 

Behandlung 

mit Magnesiumsulfat ohne Magnesiumsulfat 
Inkubation (mittelschwere und schwere FllJle) (leichte F. u. Kinder) 

Zahl der I intra- I gestorben I s~bc. i.v. gestorben Zahl der gestorben FllJle lumbal i.musk. FAIle 

2-10 Tage. 19 16 11 3 3 2 0 
11-20 Tage 8 7 3 1 1 2 0 
21 u. mehr Tage 3 2 1 1 0 2 0 
Unbekannt. 2 - - 2 1 1 1 
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Mit Magnesiumsulfat behandelt 32 FaIle: 
geheilt 12 FaIle ..... 
gestorben 20 FaIle . . . . 

Ohne Magnesiumsulfat behandelt 7 FaIle: 
geheilt 6 FaIle . 
gestorben 1 Fall . . . . . 

(Siehe Tabelle 10). 

37,5% 
62,5% 

85,7% 
14,3% 

Zwecks genaueren Einblickes in die Anwendungs- und Wirkungsweise intra­
lumbaler Magnesiumsulfatinjektionen ist nachfolgend eine Krankengeschichte 
etwas ausfiihrlicher wiedergegeben. 

L. H. if, 21jahrig. Am 27. 1. 25 Mensurverletzung tiber dem rechten Parietale. Fecht­
bodenverhaltnisse nach Angabe des Arztes einwandfrei. Auf dem Heimweg kam L. zu 
Fall, wobei wahrscheinlich die Wunde verunreinigt wurde. 

Inkubation: 2 Tage. 
Erste klinische Zeichen: Trismus, am nachsten Tage auch Nackensteifigkeit. 
Einlieferung in die Klinik: 1 Tag nacb Beginn. 
Lokalbefund: Uber dem rechten Parietale eine 4 cm lange mit 3 Situationsnahten 

gehaltene Schnittwunde. Rander leicht entztindl. gerotet, in der Tiefe der Wunde einige 
Tropfen seroseitrige Fltissigkeit. Kein Fremdkorper . 

.Allgemeinstatus: Ausgesprochener Trismus, Verengerung der Lidspalte rechts, deutliche 
Nackenstarre, sonst keine Tonussteigerung. Temperatur 36,4. PuIs 84. 

Wundver-sorgung: Excision der Wundrander in Lokalanasthesie. Wasserstoffsuperoxyd­
verband. 

Bakteriologische Untersuchung: Kulturell negativ. Tierversuch negativ. 
(Siehe Tabelle 11). 

2. Schlafmittel. 
Neben der Bekampfung der tetanischen Starre und der Anfalle steht in der 

symptomatischen Behandlung mit an erster Stelle die Verabreichung von 
Schlafmitteln, um dem iibermiideten Organismus des Tetanuskranken die 
dringend notwendige Erholung zu verschaffen und ihn vor einer friihzeitigen 
Erschopfung und Herzlahmung zu bewahren. "Un tetanique qui dort est un 
tetanique a moitie gueri." 

Als sehr gebrauchliches, in seiner Wirkung auBerordentlich zuverlassiges 
Schlafmittel ist in erster Linie das Chloralhydrat zu nennen, das yom tetanus­
kranken Organismus in sehr hohen Dosen vertragen wird, wie ja die erhohte 
Toleranz des Tetanuskranken fiir alle Narkotica und Sedativa eine bekannte 
Erscheinung ist. Die Anwendung geschieht fast ausschlieBlich rectal, waBriger 
Losung oder in einer Losung von Salepschleim (Rp. Chloralhydrat 10,0 Muci­
lago salep ad 250,0; pro Klysma 50,0). Die GroBe der verabreichten Mengen 
ist verschieden, je nachdem das Chloralhydrat als hauptsachlichstes und beinahe 
ausschlieBliches Sedativum zur Verwendung kommt oder als Zusatzmittel in 
Kombination mit anderen Narkotica. BUZELLO empfiehlt bei erwachsenen 
Tetanuskranken abends 3-4 g eventuell bis 6 gals Klysma und hat damit gute 
Erfolge gehabt. Bei Kindern gibt er 1-2 g abends in waBriger Losung. Fran­
zosische Autoren gehen in ihrer Dosierung bedeutend hoher: MOIROUD gibt 
3-4mal tgl. 8-12 gals Einlauf, NIGAY geht bis zu einer Tagesdosis von 28 g. 
Nach ihm sind innerhalb 24 Stunden bereits wieder 70-80% des zugefiihrten 
Chloralhydrates durch den Drin zur Ausscheidung gekommen, er halt aber die 
Moglichkeit einer chronischen Chloralhydratvergiftung nicht fUr ausgeschlossen. 
Wichtiger als die Gefahr einer chronischen Vergiftung ist wohl die Moglichkeit 
einer Herzschiidigung durch diese gewaltigen Dosen (depressive Wirkung auf 



54 

Fall 

1 

2 

3 

4 

5 

6 

7 

8 

9 

10 

II 

12 

13 

14 

15 

16 

17 

18 

19 

20 

21 

Alter 
~~ 

13 Jahre 
~ 

43 Jahre 
~ 

52 Jahre 
~ 

11 Jahre 
~ 

13 Jahre 
~ 

21 Jahre 
~ 

6 Jahre 
~ 

60 Jahre 
~ 

32 Jahre 
~ 

65 Jahre 
~ 

44 Jahre 
~ 

12 Jahre 
~ 

7 Jahre 
~ 

45 Jahre 
~ 

70 Jahre 
~ 

42 Jahre 
~ 

63 Jahre 
~ 

18 Jahre 
~ 

38 Jahre 
~ 

15 Jahre 
~ 

14 Jahre 
~ 

MAX SAEGESSER: 

Verletzung 

Holzsplitter im rechten 
FuB. 

RiBwunde rechte 
N asola bialfalte. 

Ulcera cruris, 
mit Erde besehmutzt. 

Holzsplitter im rechten 
FuB. 

Glassplitter. 
verletzung der linken 

Ferse. 
Wunde am reehten 

Oberarm 
(Jauchewagen). 

Holzsplitter im reehten 
Kleinzehen ballen. 

ZungenbiB im epi. 
leptischen Anfall. 

Kratzwunde am rechten 
Vorderarm. 

Holzsplitter im reehten 
Zeigefinger. 

Stiehverletzung linke 
GroBzehe, rostiger 

Nagel. 
Stichverletzung linker 
FuB, rostiger Nagel. 

Wunde am linken FuB 
(BarfuBgehen). 

Frasenverletzung am 
linken Zeigefinger. 
Schiirfwunde am 
rechten Ellbogen. 

RiBwunde iiber dem 
Nasenriieken (Sturz 

yom Fahrrad). 
QuetsehriBwunde am 

linken Kleinfinger. 
Stiehverletzung der 

linken Ferse 
(Heugabel). 

Schnittwunde am 
reehten Zeigefinger. 

Stichverletzung linke 
Ferse (Heugabel). 

RiBwunde am reehten 
Knie. 

Tabelle 10. FaIle mit einer 

Inku· 
bation Klinisches Bild 
Tage 

7 Sehwerer AIlgemeintetanus. 
Gehaufte groBe und kleine StoBe. 

8 Sehwerer Allgemeintetanus, totale 
Faeialislahmung rechts, Zuckungen 

im linken Facialis. 
8 AIlgemeintetanus mit gehauften 

kleinen StoBen. 

7 Schwerer Allgemeintetanus. AIle 
2-3 Minuten groBer Krampfanfall. 

8 AIlgemeintetanus mit leiehteren 
Krampfanfallen. 

10 Allgemeintetanus. MaBig starke 
Krampfanfalle. 

6 Allgemeintetanus. Gehaufte 
Krampfanfalle. 

8 Schwere Krampfanfalle mit Atem· 
stillstand. 

5 Trismus, Risus, Naekenstarre, 
starke SehweiBe. 

Keine KrampfanfaIle. 
6 Aligemeintetanus mit SeWing· 

krampfen und Zuckungen im 
Facialisgebiet. 

9 AIlgemeintetanus mit gehauften 
StoBen. 

5 MaBige allgemeine Starre mit 
kleineren StoBen. 

4 Schwerer Allgemeinzustand mit 
gehauften Krampfanfallen. 

8 Allgemeintetanus mit Schling· 
krampfen. 

7 AIlgemeintetanus mit gehauften 
toniseh -klonisehen Zuekungen. 

4 Lokalisierter Gesiehtstetanus. 

5 Allgemeintetanus ohne Krampf-
anfalle. 

8 Allgemeintetanus mit vereinzelten 
Krampfanfallen. 

4 Allgemeintetanus mit vereinzelten 
Krampfanfallen. 

9 Allgemeintetanus mit leichteren 
StoBen. 

7 AIlgemeintetanus mit haufigen 
Krampfanfallen. 
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Inkubation von 10 Tagen und weniger. 

Magnesiumsulfat 

Tetanus Antitoxin 

I 
I verab-I Ausgang Applikations- reicht maximale 

weise Gesamtmenge -n Einzelgabe 
T~gen I 

20 AE.1 lokal subcutan 92 ccm 25% 1 40 ccm 25% Gestorben 
intravenos 30 " 

5% 1 30 " 
5% 

40 " 
lokal lumbal 5 

" 
25% 1 5 " 

25% 
" 20 

" 
lumbal 

30 
" 

subcutan subcutan 790 " 
25% 8 50 " 

25% 
" 

20 " 
intravenos 

20 
" 

subdural 
40 

" 
subcutan " 

340 
" 

25% 3 40 " 
25% 

" 20 " 
intravenos 

40 " 
lumbal 

i60 " 
lokal intramuskuliir 10 " 

25% 1 10 " 
25% Geheilt 

180 " 
intravenos intravenos 35 

" 
5% 1 15 

" 
5% 

20 
" 

lumbal lumbal 43 
" 

25% 12 4 
" 

25% 
140 

" 
lokal intravenos 50 

" 
5% 1 50 

" 
5% Gestorben 

80 
" 

intravenos lumbal 41 
" 

25% 7 7 
" 

25% 
10 

" 
lumbal 

100 
" 

lokal und " 
2 

" 
25% 1 2 

" 
25% " intramuskuliir 

20 " 
lokal intramuskuliir 30 " 

3% 1 30 " 
3% " 40 

" 
intravenos I 

120 
" 

lokal - - - - Geheilt 
40 " 

intravenos 
80 " 

perineural 
60 " 

lokal intramuskuliir 40 " 
25% 2 10 " 

25% Gestorben 

100 " 
lokal lumbal 34 " 

25% 7 5 " 
25% 

" 120 
" 

intramuskuliir 
80 " 

intravenOs 
40 " 

intramuskuliir " 5 " 
25% 2 3 " 

25% 
" 

60 " 
intravenos 

80 " 
lokal " 

1,5 
" 

25% 1 1,5 
" 

25% 
" 

160 
" 

intramuskuliir " 
6 " 

25% 2 3,5 
" 

25% ,. 
80 " 

perineural 
60 " 

lokal " 
2,5 

" 
25% 1 2,5 

" 
25% " 

30 
" 

intramuskuliir 
80 " 

lokal - - - - Geheilt 

60 " 
intravenos lumbal 10 " 

25% 2 5 
" 

25% Gestorben 

40 
" 

intramuskuliir " 
60 " 

25% 11 5 " 
25% Geheilt 

120 " 
intravenos 

160 
" 

lokal und 
" 

30,5 " 
25% 14 4 

" 
25% 

" perineural 
240 " 

lokal und " 
40 

" 
25% 11 5 " 

25% 
" perineural 

140 " 
subcutan ,. 27,5 

" 
25% 5 4 " 

25% Gestorben 
40 " 

intra.venOs 

1 Alte deutsche Einheiten. 
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Ta belle 10. 

Alter Inku-
Fall 

d'~ 
Verletzung bation Klinisches Bild 

Tage 

22 30 Jahre StiehverIetzung reehte 7 Allgemeintetanus mit Krampf-
3 Hand, rostiger Nagel. anfallen und Atemstillstand. 

23 13 Jahre Holzsplitterverletzung 10 Allgemeintetanus mit sehweren 
3 reehtes Knie. Krampfanfallen. 

24 21 Jahre MensurverIetzung iiber 2 Sehwerer generalisierter Tetanus mit 
3 das reehte Parietale. Erstiekungsanfallen. 

Ta belle 11. L. H., 3, 21 Jahre. 

Datum Tetanus Narkotica Herzmittel Magnesiumsulfat Antitoxin 

31. 1. 25 30AE.lok. 3stiindlieh 1 cern Digifolin 
40 AE. 1 g Kalium bromatum 1 cern Digifolin 

intravenos und 1 Tablette Dial 1 cern Digifolin 
1. 2. 25 100 AE. 3stiindlieh 

intramuskular 1 g Kalium bromatum 
20 AE. 1,0 Somnifen 3 cern 25% lumbal 
lumbal 0,5 Pantopon 

2.2.25 20 AE. 3stiindlieh llih: 10 cern 5% 
intramuskular 1 g Kalium bromatum subeutan 

1 Somnifen Subeutane In- 21h: 20 cern 5% 
fusion subeutan 

1 Pantopon 1 Digifolin 22h: 20 cern 5% 

3.2. 25 1 

intravenos subeutan 
3stiindlieh ISh: 60 cern 3% 

1 g Kalium bromatum intramuskular 
I 1 cern Morphium 
2mal 1 cern Somnifen 20 h : 100 cern 3% 

1 cern Pantopon intramuskular 
4.2.25 40 AE. 3stiindlieh ! 3 h : 4 cern 25% 

intravenos 1 g Kalium bromatum I lumbal 
1 cern Pantopon 9h : 20 cern 3% 

intravenos 
1 cern Pantopon 1 Digifolin 12h: 20 cern 3% 

1 Pantopon intravenos 
1 Pantopon 18h : 4 cern 25% 
1 Somnifen 1 Digifolin lumbal 

5.2.25 3stiindlieh Intravenose Oh: 7 cern 25% 
1 g Kalium bromatum Zuekerinfusion lumbal 
1 Somnifen intravenos 1 Digifolin 

1 cern Pantopon 
1 cern Pantopon Intravenose 
1 cern Pantopon Zuekerinfusion 

6.2.25 60 AE. 3stiindlieh 330h : 5 cern 25% 
intravenos 1 g Kalium bromatum lumbal 

1 Pantopon 1 Digifolin 12h: 7 cern 25% 
12 Tropfen lumbal 

Adrenalin in 
21 NaCl 

1 Pantopon 250 cern Zucker 
subcutan 
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(Fortsetzung. ) 
Magnesiumsulfat 

Tetanus Antitoxin AppIikations-

I 
Gesamtmenge re~ht 

I verab-I maximale Ausgang 
weise 

I Tagen 
Einzelgabe 

6OAE. perineural lumbal 10 ccm 25% 2 4ccm 25% Gestorben 

120 " 
loka.l 

" 
33 " 12,5% 11 10 " 12,5% Geheilt 
2S 

" 
25% 4 

" 
25% 

210 
" 

loka.l subcutan 210 
" 

3% 2 100 ., 3% 
" 140 

" 
intravenos intravenos 40 ,. 3% 1 20 

" 
3% 

20 " 
lumbal lumbal 30 

" 
25% 4 7 

" 
25% 

Tabelle 11. (FortS3tZung.) 

Stimulantia 
der Atmung Kliniseher Verlauf 

lcem Lobelin 

I Sauerstoff 

Befinden ordentlich. Keine starkere Zunahme der Starre. Temperatur 37, 
PuIs SO, Respiration 32. 

Allmahliche Zunahme der Starre, vereinzelte Krampfanfalle. Temperatur, 
PuIs, Respiration wie am Vortage. Gute Wirkung der MgSO,-Injektion. 

Schwerer generalisierter Tetanus mit Erstickungsanfallen. Temperatur 
steigt auf 39°, der PuIs bis auf 12S. Respiration 40. Die subcutanen 
Mg-Injektionen zeigen nur geringe Wirkung. Unterstiitzung durch 
Somnifen und Pantopon. 

Befinden unverandert schwer. Die intramuskularen Mg-Injektionen sind 
nur von geringer Wirkung und rasch voriibergehend. Nach jeder Injektion 
Verschlechterung der Pulsqualitat. 

Sehr unruhige Nacht. Um 3h morgens MgSO, intralumbal. Rasche und 
intensive Wirkung, die bis gegen 12h mittags anhalt. Eine weitere sub­
cutane Injektion gleichzeitig mit Pantopon ist nur von kurzdauernder 
und oberflachlicher Wirkung. Bereits um 16h muB Pantopon gegeben 
werden und um ISh noehmals 4 cem MgSO, intralumbal. Wirkung 
ungeniigend, so daB nach 1 h noch Pantopon und Somnifen zugesetzt 
werden. 

Hohepunkt der Krankheit vom 4. auf den 5. Februar mitternachts: Graue 
Cyanose, der ganze Korper in SchweiB gebadet, zisehende, angestrengte 
Dyspnoe, Schaum auf den Lippen, starkster Gesiehts- und Glottis­
krampf, alle paar Minuten eintretende Zuckung iiber den ganzen Korper 
mit Aussetzen der Atmung. 7 ccm 25%ige MgS04-Losung intralumbal. 
Es gelingt, die Tracheotomie zu umgehen. Die Spannung laBt nach, 
die Atmung vertieft sich, der PuIs wird besser. Tagsiiber schlaff. 

Unter fortwahrender Temperatursteigerung bis 41,5 am Vorabend, die 
weder medikamentos noch durch groBe Wickel beeinfluBt werden kann, 
kommt es von neuem zum Bilde eines hochgradigen schwersten Tetanus. 
Durch 2malige lumbale Mg-Injektion gelingt die Erschlaffung. Nach­
mittags zwei schwerste Krampfanfalle unter Beteiligung der Schlund­
muskulatur. Zeitweise CHEYNE-STOcKEsche Atmung. Auf Lobelin und 
reichlich Sauerstoff bessert sich die Atmung zusehends. 
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Datum I 

7.2.25 

MAx SAEGESSER: 

Tabelle 11. L. H., d", 21 Jahre. 
Tetanus 

Antitoxin 

20 AE. 
intramuskular 

Narkotica 

1 Pantopon 
3stiindlich 

1 g Kalium bromatum 
40 AE. 1 Pantopon 

intramuskular 1 Pantopon 

I Herzmittel 

Zuckerinfusion 
1 Digifolin 

8. 2. 25 0,5 Pantopon 

9.2.25 

10.2.25 

3stiindlich 
1 g Kalium bromatum 

ab 11h 2stiindlich 
0,2 Pantopon 

1 Somnifen intravenos 
1,0 Sornnifen 
0,5 Pantopon 
1,0 Sornnifen 
1,0 Sornnifen 
1,0 Somnifen 
0,5 Pantopon 
1,0 Sornnifen 
0,5 Pantopon 
1,0 Sornnifen 
0,5 Pantopon 

5 Campher 

5 Campher 

1 Scillaren 

1 Digifolin 

l\Iagnesiumsulfat 

das Herz, Lahmung der Vasoconstrictoren). Blutdrucksenkung, Arythmie, 
Inaqualitat des Pulses verlangen ein sofortiges Aussetzen der Medikamentation. 
Die Wirkung des Tetanustoxin auf den Herzmuskel, die groBen Anforderungen 
des Herzens wahrend der schweren Krampfe und StoBe, miissen in vielen Fallen 
zu einer Erlahmung der Herztatigkeit fiihren und verlangen daher ein weises 
Haushalten mit der Herzkraft. Die Tagesdosis von 6 g (rectal!) soUte nach 
Moglichkeit nicht iiberschritten werden, bei labilem Herzen soUte man mit 
kleineren posen auskommen. Diese Moglichkeit haben wir vor aUem in der 
Kombination des Chloralhydrates mit anderen narkotischen Mitteln, wodurch 
es gelingt, mit bedeutend kleineren Mengen den dem Organismus unumganglich 
notwendigen Schlaf zu verschaffen. Als Zusatzsedativum in der Magnesium­
behandlung des Tetanus hat sich uns Chloralhydrat auch in kleinen Dosen, die 
fiir eine Herzschadigung nicht in Frage kommen, sehr gut bewahrt. Wir geben 
durchschnittlich abends und morgens 1,0 g per Klysma und erachten diese 
Dosis als ausreichend. Ein anderer Zufiihrungsweg als der rectale ist nur wenig 
gebrauchlich, denn die Einlaufe werden meistens ohne starkere Reizerscheinungen 
gut vertragen. DEMELLE injiziert tgl. 2-4 g in 20 ccm H 20 intramuskular, 
bei ungeniigender Wirkung 3mal 60 ccm 5%ige Chloralhydrat16sung intravenos, 
innerhalb 24 8tunden (Gefahr des p16tzlichen Herzstillstandes). Auf die Zwerch. 
feU- und Glottiskrampfe bleibt das Chloralhydrat ohne Wirkung. 

Eine ausgedehnte Verwendung hat neben dem Chloral besonders in Frank­
reich das 80mnifen von LA ROOHE erfahren. PASGRIMAUD gibt folgende Dosen an: 

80-150 Tropfen mehrmals taglich per os oder rectal, 
2--4 Arnpulle zu 2 ccm intramuskular, 
1-2 Ampulle zu 5 cern intravenos. 

Uber gute Erfolge des 80mnifen berichten LABBE und ESOHALER, POLONSKI, 
LIEBMANN, HUBER, DUTTMANN. 
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Stimulantia 
der Atmung 

Tabelle II. (Fortsetzung.) 

Klinischer Verlauf 

Der Zustand bessert sich. Es treten periodisch kurzdauernde und nicht 
sehr starke Zuckungen auf mit gleichzeitigem Temperaturanstieg. Gute 
Wirkung von Pantopon und Somnifen, so daB von weiteren Magnesium­
gaben abgesehen wird. 

Charakteristi~,-,hes Tetanusdelirium mit lautem Reulen und groBer moto­
rischer Unruhe. Wirksame Bekampfung durch Somnifen. 

Status unverandert. 

Deliroser Zustand im Abklingen. 
Weiterer Verlau/: 23 Tage nach der Verletzung sind die letzten Symptome 

verschwunden. Die vollstandige Wiederherstellung wird durch daE Auf­
treten einer schweren Cystitis verzogert. 

Nach POLONSKI geniigen 2 ccm intravenos zur Erzielung eines 3stiindigen 
Schlafes, der fast augenblicklich, oft noch wahrend der Injektion eintritt. Die 
tetanische Starre der Riicken-, Bauch- und Nackenmuskulatur bleibt wahrend 
der Somnifennarkose meistens bestehen (HUBER). In der Einzeldosis von 2 ccm 
intravenos sind toxische Schadigungen nicht zu befiirchten. Nach LABBE und 
ESCHALIER tritt aber bereits nach kurzer Zeit eine Gewohnung ein, so daB die 
Dosen allmahlich bis auf 8 ccm gesteigert werden muBten. In dieser Dosierung 
kann die intravenose Somnifeninjektion zu Blutdrucksenkung, Pulsbeschleu­
nigung und Herabsetzung der Korpertemperatur bis zu 44° unter die Norm 
fiihren. Uber Todesfalle nach Injektion von 8 ccm intravenos berichten LAIG­
NAL (1), SAVARlAUD (2), RAVINEAU und GlROT (1), RISER (2). Diese Todesfalle 
beziehen sich allerdings nicht auf Tetanuskranke, in der Mehrzahl der Falle 
handelte es sich um alkoholische Delirien mit schwerer toxischer Herzlahmung. 
Wahrscheinlich fiihrt der Tetanus auch gegeniiber Somnifen zu einer Toleranz­
steigerung, jedenfalls sind Todesfalle bei Tetanus nach Injektion von 8 ccm 
intravenos nicht bekannt geworden. TAVERNIER und BONNEAU, CAVAREN sahen 
in einzelnen Fallen in unmittelbarem AnschluB an die intravenose Injektion 
Aufregungszustande. Als Antidote gegen Somnifen werden empfohlen: Campher, 
Lobelin, Atropin, Lecithin intravenos. 

Die Ausscheidung des Somnifen erfolgt zunachst rasch bis zu etwa 25 % 
der eingefiihrten Menge, der Rest wird nur sehr langsam im Verlaufe von 5 bis 
6 Tagen eliminiert. Die Kumulationsmoglichkeit ist daher zu beriicksichtigen. 

Nach HUBER geniigen im allgemeinen Dosen von 3-5 ccm intravenos pro 
die. Hohere Dosen, 6-8 ccm, werden nur bei starken Anfallen mit Beteiligung 
von Zwerchfell und Glottis verabfolgt. Die Wirkung ist auch in diesen Fallen rasch 
und sicher, so daB auf dieChloroformnarkose (PRIBRAM) verzichtet werden konnte. 
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Die bisher aus dem Schrifttum vorliegenden Resultate uber die Somnifen­
anwendung bei Tetanus lauten durchwegs gunstig. Eine ausgedehnte Anwendung 
scheint uns daher indiziert. Somnifen hat sich bei unseren Fallen von Tetanus 
besonders als Zusatznarkoticum zur Verlangerung der Magnesiumwirkung sehr 
gut bewahrt. Ais Basisnarkoticum im Sinne von HUBER wurde es von uns 
bisher nicht in Anwendung gebracht. 

Morphium. Fur die systematische Anwendung hoher Morphiumdosen setzt 
sich besonders PRIBRAM ein. In den ublichen Dosen angewendet, ist die Wirkung 
kaum anders als bei den ubrigen Narkotica. Ais Einzeldosis empfiehlt PRIBRAM 
0,05 g; in einem Fall betrug die Tagesdosis 0,3 g, ohne daB die geringste Cyanose 
oder ein vollstandiges Aussetzen der Atmung, die kunstliche Respiration unbe­
dingt notwendig erscheinen lieB. Die graduelle Einschrankung der Atmung 
bei dem "Zwerchfellglottiskrampfkomplex" gelingt durch hohe Morphiumgaben 
ausgezeichnet. Sofern man zur kunstlichen Respiration gerustet ist, bedeutet 
die Atemlahmung nach PRIBRAM keine Gefahr. Da die Wirkung der Magnesium­
Injektion nach durchschnittlich einer hal ben Stunde eintritt, empfiehlt es sich, 
mit der Injektionsbehandlung bereits zu beginnen, wenn ein Krampfanfall 
droht, was sich nach PRIBRAM durch Auftreten der epigastrischen Schmerzen 
vorher anzeigt. HUBER schlieBt sich dem Vorgehen von PRIBRAM an und empfiehlt 
die Anwendung hoher Morphiumgaben. BUZELLO nimmt eher einen ablehnenden 
Standpunkt ein. Wegen der toxischen Wirkung auf das Herz rat BUZELLO 
nur jene Dosis zu geben, welche gerade ausreicht, die Krampfe und die tonische 
Muskelspannung zu beseitigen, ohne dabei das spontane Schluck- und Atem­
vermogen, die Entleerung von Urin und Stuhl zugleich aufzuheben. 

Ais weitere Symptomatic a finden Verwendung: Pantopon, Bromkali (bis zu 
10 g), Urethan (bis zu 15 g), Hedonal (bei Sauglingen 0,5-0,75 g abends rectal, 
Kinder 1-1,5 g), Curare. 

Lokalanasthetica. Die bisherigen Versuche von MANDL, WIEDHOPF, durch 
sacrale oder epidurale Injektionen von Lokalanaesthetica, den VerIauf des 
Tetanus wirksam zu bekampfen, sind wenig ermutigend. In einem Fall von 
MANDL traten nach der epiduralen Injektion von 50 ccm einer 1 %igen Novo­
cain16sung Erregungszustande mit Halluzinationen auf, die von MANDL als 
Novocainintoxikation aufgefaBt werden. Die Anwendung der Lokalanaesthe­
tica beschrankt sich auf die Injektion in die beiden Masseteren, wodurch fur 
kurze Zeit der Trismus nachlaBt und die Nahrungsaufnahme ermoglicht wird. 
Daruber hinausgehende Forderungen an diese Therapie scheinen uns im Hin­
blick auf die bisherigen klinischen Ergebnisse und die Tierversuche nicht 
berechtigt. 

Avertin. Die Avertinbehandlung des Tetanus geht auf LAWEN zuruck, der 
im Jahre 1927 uber einen mit Avertinbehandlung geheilten Fall berichten 
konnte. Die Inkubation betrug allerdings 3 Wochen, die Prognose also von 
Beginn an gut. Bis heute liegen aus dem Schrifttum etwa 16 mit Avertin 
behandelte Falle von Tetanus vor. 

Entsprechend den fruher gegebenen und in der ganzen Arbeit befolgten 
Richtlinien sind in der folgenden Zusammenstellung nur die FaIle mit einer 
Inkubation von 10 Tagen und weniger berucksichtigt. Der Wert einer Behand­
lungsmethode laBt sich bei einer Inkubation von 3 Wochen nicht beurteilen. 
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Tabelle 12. 

Autor Fall I Inkubation I Dosierung Wirkung I Ausgang 

1. LAWEN I 12 jahr. 4 Tage 

I 
Einzeldosis: 0,1 g Dauer 2 bis 3 Stun- Gestor-

Kind pro Kilogramm den. 7 Stunden nach ben 
Kiirpergewicht letztem Avertinein· 

Total in 2 Tagen: lauf Exitus an Herz-
11,1 g. insuffizienz. 

2. LEHRNBECHER I 33 jahr. 9 Tage Total 35,7 g in Gut. Geheilt 
'f ? Tagen, dazu 3 % 

MgS04 intraveniis 
und Pernokton. 

3. MOMBURG und 7 jahr. 7 Tage ' Einzeldosis: 0,15 bis Gut. Wahrend des 
ROTHAUS Kind 

I 

0,18 g. A vertinschlafes 
keineKrampfanfalle. 

4. LINDEMANN 18 jahr. 9 Tage : Einzeldosis : 0,1 g. Kein vOlliges 
c! Total 65 g in Schwinden der 

9 Tagen. Atemmuskulatur-
krampfe. 

5. LINDEMANN Puer- Viilliges Versagen d. Gestor-
peraler des Avertins. ben 
Tetanus 

6. WOLF. 14 jahr. 8 Tage In 7 Tagen 11 Nar· Gute Wirkung. Geheilt 
c! kosen. Total etwa 

50 g. 
7. WOLF. 27 jahr. 5 Tage In 30 Stunden drei Ungenugend. Gestor-

c! Narkosen.Total26g. ben 
8. HERTEL. 7 Tage In 9 Tagen 60 g. Vorubergehende 

Beeinflussung. 

Die Zusammenstellung ergibt fUr die A vertinbehandlung akuter Tetanus­
falle eine Mortalitat von 50 %, sie entspricht also ungefahr dem Resultat der 
bisherigen Methoden. Bei der kleinen Zahl der Falle geht diese Zusammen­
stellung natiirlich nicht iiber den Wert einer ersten Orientierung hinaus. 

Komplikationen sind auBer im Falle LAWEN bisher nicht bekannt geworden. 
Das 12jahrige Kind kam 7 Stunden nach dem Avertineinlauf unter den Er­
scheinungen der Herz- und Kreislaufinsuffizienz ad exitum. Die Rolle des 
Avertins bei diesem Todesfalle ist nicht einwandfrei ersichtlich, man hat den 
Eindruck, daB bei der Schwere des Krankheitsbildes auch ohne eine eventuelle 
toxische Mitwirkung des A vertin, das Kind nicht mehr zu retten gewesen ware. 
Nach den Erfahrungen von TRENDTEL sind allerdings Kinder durch die Avertin­
narkose besonders gefahrdet (Atem- und Vasomotorenlahmung). Wie alle 
Bromsalze fiihrt auch das Avertin zu einer Vasomotorenlahmung, die bei leichten 
Fallen von Tetauus natiirlich ohne Bedeutung ist, bei schweren toxisch gescha.­
digten Kranken sich aber sehr verhangnisvoll auswirken kann. Einzeldosen, 
wie sie von GERBATSCH, MOMBURG und ROTHAUS bei Kindern verabfolgt wurden, 
diirften wohl nur ausnahmsweise und bei herzgesunden Kranken ertragen werden. 
GERBATSCH geht wohl zu weit, wenn er auf Grund seines einzigen Falles mit 
giinstigem Ausgang, sich gegen die Warnung von LAWEN wendet, Kinder nach 
Moglichkeit von der Avertinnarkose auszuschlieBen. 

In der Maximaldosierung von 0,1 g pro Kilogramm Korpergewicht ist die 
Wirkung allerdings nicht immer befriedigend. Sie beschrankt sich meistens 
auf einen Zeitraum von 2-3 Stunden, wobei der A vertinschlaf nur oberflachlich 
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ist und ein volliges Schwinden der Glottis- und Zwerchfellkrampfe nicht erreicht 
werden kann. LAWEN beobachtete bei dieser Dosierung trotz tiefen Avertin­
schlafes tetanische Schlage b~i Vornahme einer intravenosen Injektion. Narkose­
tiefen, die auch gegen akute Zwerchfellkrampfe wirksam sein sollen, erfordern 
wahrscheinlich Dosen, die weit iiber der bei Avertinnarkosen iiblichen Maximal­
dosis liegen. Wenn auch mit der Moglichkeit zu rechnen ist, daB der tetanus­
kranke Organismus die Narkotica schneller ausscheidet als der gesunde, so 
scheint es doch wenig wahrscheinlich, daB diese graBen Dosen langere Zeit 
ohne Schadigung ertragen werden konnen. In der Abkehr der Chirurgie von 
der Avertinvollnarkose zu der Basisnarkose zeigt sich deutlich und klar die 
Einschatzung der A vertintoxizitat. Solange wir auch keine Moglichkeit haben, 
die N arkose zu steuern und uns yom Momente der A vertinresorption die Fiihrung 
der N arkose vollstandig entgleitet, halten wir die Anwendung des A vertin als 
V ollnarkoticum in der Behandlung des Tetanus nicht fiir indiziert. MOMBURG 
und ROTHAUS empfehlen aus ahnlichen Gesichtspunkten nicht die Vollnarkose 
nach dem MARTINschen Vorschlage zu erzwingen, sondern zwischen der Hochst­
dosis von MARTIN und der Grunddosis von 0,1 g zu bleiben. Auch diese Dosis 
ist bei alteren oder debilen Individuen nach den neueren Erfahrungen nicht ohne 
Gefahr. Die kurzdauernde Wirkung schlieBt die Toxizitat auf Herz und Kreis­
lauf nicht aus, um so mehr als die beschrankte Wirkungsdauer eine baldige 
Wiederholung der A vertinnarkose erfordert. Die Gefahr liegt nach MOMBURG und 
ROTHAUS weniger in der Kumulation, als in der momentanen "Oberdosierung. 

Die Zahl der mit A vertin behandelten Tetanusfalle ist noch zu gering, um 
ein abschlieBendes Urteil abgeben zu konnen. Dies wird erst moglich sein, wenn 
ein groBeres Material, nach einheitlichen Gesichtspunkten behandelt, vorliegt. 
Eine altbekannte Erfahrung lehrt, daB zu Beginn einer neuen Behandlungs­
methode vielfach nur die erfolgreichen FaIle veroffentlicht werden, wahrend 
die MiBerfolge erst allmahlich und spater bekannt werden. Aus den bisher 
vorliegenden Fallen laBt sich jedenfalls feststellen, daB durch die Avertin­
behandlung die Mortalitat akuter Tetanusfalle mit einer Inkubation von 10 
und weniger Tagen nicht herabgesetzt wird. Am ehesten ware nach den bis­
herigen Erfahrungen die Anwendung des A vertins als Basisnarkoticum in vor­
sichtiger Dosierung und in Kombination mit anderen, weniger gefahrlichen 
N arkotica zu versuchen. 
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Einleitung. 
Erkrankungen und Verletzungen der Wirbelsaule haben in den letzten 10 

bis 12 Jahren eine zunehmende Wiirdigung im Schrifttum gefunden. Es ist 
kein Zweifel, daB mindestens eine Ursache in der Verbesserung der rontgeno­
logischen Apparatur, vor allem in der Verwendung der beweglichen POTTER­
BucKy-Blende, vielleicht auch, wie REISNER meint, in den von ABELES ein­
gefiihrten Fernaufnahmen, also in der Vervollkommnung der rontgenologischen 
Diagnostik zu suchen ist. Die bessere Darstellung von Feinheiten in dem kom­
plizierten Schattenbild der menschlichen Wirbelsaule (z. B. durch die Anpassung 
des Strahlenganges an die jeweilig darzustellende Einzelheit) hat nicht nur das 
Studium chronischer und krankhafter Zustande an ihr betrachtlich erleichtert, 
sondern auch unsere Kenntnis der rontgenologischen Formen normaler Wirbel­
saulen wesentlich vertieft. Das hierdurch neu erweckte Interesse an diesem 
wichtigen Organ hat dann auch von neuem eine groBe Zahl entwicklungs­
geschichtlicher, pathologisch -anatomischer, bewegungsphysiologischer, ortho­
padischer und chirurgischer Bearbeiter auf den Plan gerufen, denen sich die 
Versicherungsmedizin als praktisch-materielle Interessentin angeschlossen hat. 

Der infolge dieser Entwicklung intensiver auf die Wirbelsaule gerichtete 
Blick der Unfallchirurgen hat eine Anzahl von Problem en auftauchen lassen, 
welche die Wirbelsaule gewissermaBen popularisiert haben. Endlich haben auch 
in den Kreisen der Unfallverletzten die Wirbelverletzungen weitgehende Beliebt­
heit gewonnen. 

Dazu kommt, daB hochstwahrscheinlich auch die wirkliche Anzahl der Wirbel­
verletzungen gestiegen ist. Spielen doch die sich haufenden Verkehrs- und Sport­
unfalle gerade in der Frequenz der Wirbelverletzungen eine wichtige Rolle. 

Dbersieht man die Flut der sich mit der Wirbelsaule beschaftigenden Ver­
offentlichungen etwa seit dem Jahre 1920, so erstaunt man iiber die Tatsache, 
daB nicht nur die Reichhaltigkeit der Erkrankungs- und Verletzungsformen 
wesentlich gewachsen ist, sondern auch, daB, hervorgerufen durch die Be­
schaftigung mit pathologischen Zustanden an der Wirbelsaule, eine groBe 
Anzahl von Fragen neu diskutiert, ja neu aufgetaucht ist, welche sich auf das 
Gebiet altbekannter Wirbelsaulenerkrankungen, bzw. die normale Anatomie, 
die Entwicklungsgeschichte und die Statik beziehen. Ich verweise hierbei vor­
nehmlich auf das Studium der Ossifikationsvorgange, der Zwischenwirbel­
scheiben und der Randleisten. 

Wie es in allen naturwissenschaftlichen Fragen, die auf Grund verfeinerter 
Methoden voriibergehend in den Brennpunkt der Diskussion treten, zu geschehen 
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pflegt, ereignete es sich auch mit der augenblicklich intensiveren Beschaftigung 
mit der Wirbelsaule: eine ungeheure Menge von Kasuistik wurde zusammen­
getragen, an der die neuen Gesichtspunkte gemessen werden, Theorien werden 
erdacht, erortert, beiseite gelegt und erst nach einiger Zeit ergibt sich, was all 
die unendliche Arbeit fur einen reellen Fortschritt gebracht hat. 

Ein solcher Zeitpunkt scheint mir in den Fragen, die die Verletzungen der 
Wirbelsaule treffen, eingetreten zu sein. Zwar geht die Diskussion weiter, aber 
neue Gesichtspunkte sind in neuester Zeit nicht mehr beigebracht worden. 
In zahlreichen Einzelfragen ist eine Art AbschluB erreicht, der wenigstens so 
weit geht, daB eine vorlaufige Zusammenfassung erlaubt ist. 

Ein "Oberblick uber das Gewonnene wird vor allem schon jetzt fiir manche 
Fragen der Diagnose, Therapie, Prognose und der Unfallmedizin zweckmaBig 
sein. Er wird vor allem auch, wenigstens in den wichtigsten Fragen der Begut­
achtung von Unfallschaden und ihrer Therapie mit alten Vorurteilen auf­
zuraumen helfen. Die Differentialdiagnostik zwischen normalen Entwicklungs­
zustanden, Variationen und MiBbildungen, konstitutionellen und entzundlichen 
Erkrankungen der Wirbelsaule einerseits und posttraumatischen Zustanden 
andererseits ist, wie mir scheint, auf einem Punkt angelangt, welcher die 
Sammlung der Ergebnisse aus der auBerordentlich verstreuten Literatur in ein 
"Obersichtsreferat empfiehlt. Einer ahnlichen Meinung entspricht offenbar die 
eben (1932) erschienene auBerordentlich interessante, zusammenfassende Arbeit 
von W. MULLER, der an der Hand eines groBen Materials der chirurgischen 
Universitatsklinik in Konigsberg die "pathologische Physiologie der Wirbel­
saule" darstellt, sowie das Buch von SCHMORL und JUNGHANNS (1932): "Die 
gesunde und kranke Wirbelsaule im Rontgenbild", welches, basierend auf den 
zahlreichen wichtigen Arbeiten dieser beiden Autoren und ihrer Mitarbeiter 
dem pathologisch-anatomischen Substrat klinischer und rontgenologischer Be­
funde nachgeht. 

Das Verstandnis vieler abweichender Befunde an verletzten Wirbelsaulen 
wird nicht nur vertieft, sondern teilweise erst ermoglicht, wenn man in der 
Lage ist, in der Entwicklung der Wirbelsaule auftretende normale Befunde, im 
Laufe des Lebens erscheinende Verbrauchs- und Altersveranderungen der bei 
Werktatigen oft bis an die Grenze beanspruchten Wirbelsaule von den eigent­
lichen Verletzungsfolgen zu unterscheiden bzw. zwischen gleichzeitig vorhandenen 
Entwicklungs- oder Erkrankungszustanden und Verletzungsfolgen zu diffe­
renzieren. Aus diesem Grunde ist es fur die klare Darstellung der Verletzungs­
folgen an der Wirbelsaule unerlaBlich, kurz eine Anzahl von neueren Ergebnissen 
der Entwicklungsforschung, sowie der Pathologie der Wirbelsaule zu streifen. 

Anmerkung: Nach reiflicher Oberlegung habe ich auf Beigabe von Abbildungen ver­
zichtet. Um die zusammenfassenden Ergebnisse der Arbeit einigermaBen vollsta.ndig zu 
illustrieren, hii.tte es des Abdruckes einer groBen Anzahl von Rontgenbildern bedurft, 
welche in einem nicht allzu kleinen Format wiedergegeben, den Raum der Arbeit auBer­
ordentlich vergroBert hatten. Noch mehr gilt das fur diejenigen Fragen, die, noch nicht 
zum AbschIuB gelangt, sich noch im Mittelpunkt der Diskussion befinden. Oberdies sind 
die jiingst erschienenen Werke von SCHMORL·JUNGHANNS, Georg Thieme, Leipzig 1932 
und von W. MULLER, Ambrosius Barth, Leipzig 1932, mit einem so reichen Abbildungs­
material (619 Abbildungen) ausgestattet, daB ich wegen des Anschauungsmaterials auf 
sie verweisen kann. Auf besonders illustrative Abbildungen habe ich in meiner Arbeit 
ausdrucklich hingewiesen. 
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I. Normale nud gehemmte Eutwicklnng der Wirbelsanle. 
Die Entwicklung der Wirbelsaule ist in KEIBEL-MALLS Handbuch der Ent­

wicklungsgeschichte von BARDEEN (1920) neuzeitlich dargestellt und nach ihm 
von W. MULLER (1932) ausgezeichnet zusammengefaBt. lch ziehe die wichtigsten 
Etappen in eine noch kiirzer gedrangte Darstellung zusammen. 

Nach Aufteilung der anfanglich einheitlich axialen Wirbelsaulenanlage in 
Sklerotome, welche der Segmenteinteilung des menschlichen Embryos etwa am 
Ende der 4. Embryonalwoche entsprechen, findet man jedes Sklerotom paarig 
angelegt, und zwar beiderseits der median gelegenen Ohorda dorsalis j e eine 
etwa dreieckige Blastenmasse, welche mit je einem dorsalen Fortsatz das 
Medullarrohr umgreift. Drei primare Verknorpelungszentren innerhalb jeder 
dieser Blastemhalften kennzeichnen die primare Rippen-, Wirbelkorper- und 
Bogenanlage. Je nach der Hohe des betreffenden Wirbelabschnittes entwickeln 
sich diese Anlagen zu anatomisch-funktionell verschiedenen Gebilden, was ins­
besondere fiir den Processus costalis gilt. 

Schon um diese Zeit des knorpeligen Ausbaues der Wirbelsaule bildet sich 
der groBte Teil der Ohorda dorsalis zuriick, urn bei 50 mm langen Embryonen 
bereits im wesentlichen aus dem knorpeligen Wirbelkorper verschwunden zu 
sein. Sie ist schon in diesem Alter fast ganz auf das Bereich der spateren 
Wirbelbandscheiben beschrankt. Doch bleibt nach FRORIEP, KEIBEL-MALL, 
BARDEEN, PUTTI, BAUMANN, SCHMORL u. a. wahrend der chondralen Periode 
ein Perichondralseptum zuriick, das die Paarigkeit der Anlage in Erinnerung 
halt. Bis auf dieses ist jedoch die Paarigkeit der Wirbelkorperanlage bereits 
beim Embryo von 25 mm restlos verschwunden. MiBbildungen bzw. Variationen 
wie sie von SCHMORL, W. MULLER u. a. abgebildet werden, und die der Persistenz 
der paarigen Anlage des Wirbelkorpers entspringen, miissen demnach auf 
Hemmungsbildung in einem sehr friihen Embryonalstadium zuriickgehen. 

In frontalen Rontgenbildern in seltenen Fallen zu sehende Langsteilungen 
eines Wirbels konnen von der Persistenz der qhorda dorsalis abgeleitet werden 
und ergeben auf dem anatomischen Durchschnitt Bilder, welche man beschreiben 
konnte als mehr oder weniger breiten Verbindungsstrang zweier benachbarter 
Zwischenwirbelscheiben durch die Wirbelkorper hindurch, da natiirlich der­
artige Ohordareste beim erwachsenen Menschen aus den gleichen Elementen 
bestehen, wie die aus der Ohorda mit aufgebauten Wirbeibandscheiben. 
Bemerkenswert ist in einem solchen von SCHMORL abgebildeten Fall, daB von 
der beschriebenen Hemmungsbildung in der ganzen Wirbelsaule nur ein einziger 
Wirbel betroffen worden war und daB dieser Wirbel im Seitenbild eine deutliche 
Keilform aufweist. Es liegt nahe, daB ein solcher Befund nach einem voran­
gegangenen Trauma leicht einmal als Rest einer Kompressionsfraktur gedeutet 
werden oder etwa im Sinne einer Spondylitis tarda (KUMMELL) aufgefaBt werden 
konnte. Die Heranziehung der frontalen Rontgenansicht zum Vergleich mit 
der Seitenaufnahme wird vor einem solchen Irrtum schiitzen. Kennzeichnend 
fiir die genannte MiBbildung ist in der SCHMoRLschen Abbildung der glatte, 
nicht etwa zackige VerIauf der Innen- und AuBenkonturen des Wirbels und 
das Fehlen jeglicher reaktiver Knochenwucherung. 

Die in der friihen Entwicklungsgeschichte des Wirbelkorpers begriindete 
Selbstandigkeit der beiden seitlichen Wirbelhalften auBert sich in einer Fiille 
von Variationen und MiBbildungen der Wirbelsaule, fiir welche die mehr oder 

6* 
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weniger groBe Selbstandigkeit der Ausbildung der beiden Halften der Wirbel 
kennzeichnend ist. Die groberen dieser auf medianen Spalten ganzer Wirbel­
saulenabschnitte beruhenden Deformitaten interessieren die Verletzungs­
chirurgen nur wenig. Wichtiger sind Fehlbildungen, die nicht gleich beim ersten 
Anblick als solche zu erkennen sind. Insbesondere finden sich an den "Ober­
gangen der einzelnen Wirbelabschnitte Variationen der ,;Obergangswirbel" etwa 
in der Art, daB der 7. bis 8. Wirbel auf der einen Halfte mehr dem Typus des 
Halswirbels, auf der anderen Seite mehr dem des Brustwirbels entspricht (Hals­
rippe). Ahnliches gilt von seitenverschiedenen Anlagen am Atlas, am 19. bis 
20. und am 24. bis 25. Wirbel (halbseitige Occipitalisation, Dorsalisation, Lum­
balisation, Sacralisation). 

Als den hochsten Grad selbstandiger Entwicklung einer WirbelhaIfte kann 
man halbseitige Schaltwirbel betrachten, welche von kleinsten Einlagen zwischen 
zwei Wirbeln bis zum Vorhandensein ganzer Wirbelhalften vorkommen. Der­
artige Keilhalbwirbel, die stets eine seitliche Basis haben, brauchen keineswegs 
jedesmal eine Skoliose zu bewirken. Eine solche wird haufig dadurch gewisser­
maBen kompensiert, daB dem auf einer Seite vorhandenen Keil einige Wirbel 
hoher oder tiefer, ein ahnlicher der anderen Seite entspricht (ein schones Rontgen­
bild dieser Art bildet W. MULLER ab). 

Derartige Halbwirbel sind vielfach nach ihren Nachbarn hin durch Wirbel­
bandscheiben von annahernd normaler Dicke abgegrenzt. In der Rontgen­
ansicht von vorn bildet der strahlendurchlassige Raum zwischen den ent­
sprechenden Wirbeln dann ein liegendes V. In anderen Fallen wieder ist einer 
der beiden Zwischenwirbelraume zwar angelegt, aber nicht voll ausgebildet 
oder im Laufe der Entwicklung so weit verschwunden, daB der keilformige 
Halbwirbel mit dem dariiber oder darunter gelegenen Nachbar rontgenologisch 
zu einer Einheit verschmolzen ist. Es handelt sich dann um die Bildung eines 
sog. Blockwirbels, welcher in einem solchen Fall also aus P/2 Wirbeleinheiten 
bestehen wiirde. Treten derartige Verschmelzungen an mehreren aufeinander 
folgenden Wirbeln auf, so kommt es zu WirbelblOcken von 2, 3, 31/ 2 und mehr 
Einheiten, die man an der Zahl der Querfortsatze oder Rippen zahlen kll-nn. 
Differentialdiagnostisch kennzeichnend fiir einen angeborenen Blockwirhel 
gegeniiber Erkrankungs- und Verletzungsresten ist, daB einem solchen Gebilde 
eine ungerade Anzahl von Querfortsatzen oder Rippen angehoren konnen. Die 
Verschmelzung zweier Wirbel infolge krankhafter Vorgange wahrend des Lebens 
kann derartige ungerade Befunde nicht hervorrufen. Dagegen konnen an­
geborene Blockwirbel, wenn sie aus einer geraden Anzahl von Halften entstanden 
sind, auch gerade Anzahlen von Fortsatzen tragen. 

Die Verknocherungsvorgange im Wirbelkorper wiederholen im groBen ganzen 
etwa die Verknorpelungsbilder. In der Nahe eines von der dorsalen AuBen­
flache in den Wirbelkorper eintretenden GefaBes finden sich die ersten Knochen­
kerne. Auchsiesind, wiez.B. die FrscHELschen Bilder (W.MULLER, Abb. 9) zeigen, 
wenigstens in dem oberen Drittel der Wirbelsaule deutlich paarig angelegt, wenn 
sie einander auch so nahe liegen, daB sie sehr bald zu einem unpaaren Knochen­
kern verschmelzen. Etwa zu gleicher Zeit entstehen Knochenkerne in den Bogen, 
so daB im wesentlichen jeder Wirbel von drei Hauptzentren her verknochert. 
Eine Ausnahme macht allein der Atlas, dessen Korper auch schon im knorpe­
ligen Stadium zum Epistropheus gehOrt, und gelegentlich der 5. Lendenwirbel. 
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Die Knochenkerne der Bogen beherrschen jedoch in der weiteren Ent­
wicklung nicht nur die Verknocherung der Bogen und der verschiedenen ihnen 
aufsitzenden Vorspriinge, sondern auch je einen Teil des Wirbelkorpers etwa 
so weit, daB von dem Wirbelkorperkern nur ein Drittel des vorderen Umfanges 
des Wirbelrohres gebildet wird. 

Die knocherne Ausbildung des Wirbelkorpers erleidet insofern eine wichtige 
Modifikation, als ein etwa in der Mitte der Vorderflache jedes Wirbels eintretendes 
starkes GefaB sie sehr lange Zeit in eine obere und untere Halfte teilt. Hier­
durch entsteht bei seitlichen Rontgenaufnahmen junger Wirbelsaulen eine 
deutliche kegelformige Einbuchtung an der Vorderflache jedes Wirbels, mit 
einem von vorn nach hinten den Wirbelkorper teilenden Aufhellungsstreifen, 
welcher verhaltnismaBig lange, namlich noch bis zum 14. Lebensjahr, die An­
deutung einer Dopplung des Wirbels hervorrufen kann. Nach HANSON finden 
sich als vollig normaler Befund diese rontgenologischen Wirbelteilungen noch 
im Alter von 15, 19, ja gelegentlich auch von 25 Jahren. W. MULLER berichtet, 
daB man sie gelegentlich noch bei viel alteren Leuten sehen kann. Am Skelet 
entspricht diesen Rontgenbefunden ein in der Mitte der Vorderflache in den 
Wirbelkorper eintretender Kanal, welcher in sagittaler Richtung fast bis zur 
Hinterflache zieht. Vielfach sind derartige Rontgenbilder als pathologisch an­
gesehen und als Verletzungsfolgen gedeutet worden. Gegen einen solchen Irrtum 
schiitzt die Kenntnis derartiger jugendlicher Bilder, sowie die Wiederholung 
der Befunde an mehreren aufeinander folgenden Wirbeln, vornehmlich im 
Brustteil der Wirbelsaule (SINDING-LARSEN, OSGOOD, HAHN und DEHAYE). 

Nicht der ganze definitive Wirbelkorper wird von dem Wirbelkorper­
knochenkern aus ossifiziert. Vielmehr ist von dem Bereich dieses Zentrums 
ausgenommen ein zu jeder der beiden kreisformigen Basen gehoriger peripherer 
Bezirk, der in der Frage der Ossifikation selbstandig ist. 

In der zweiten Halfte des 1. Lebensjahrzehntes finden wir die Ossifikation 
des Wirbelkorperzentrums annahernd abgeschlossen. Der knocherne Wirbel­
korper hat dann eine wesentlich breitere Mitte gegeniiber seinen oberen und 
unteren Randern. Um diese legt sich oben und unten ein breiter Knorpelring, 
der mit dem Knorpel der Bandscheibe in Verbindung steht. In diesen Zwischen­
knorpel taucht oben und unten der Wirbelknochen mit je einem breiten saulen­
formigen Zapfen ein, so daB im medianen Sagittalschnitt der Wirbelknochen 
nach vorn und hinten (wesentlich weiter nach vorn) eine breite etwa viereckige 
Nase tragt. Der Knorpel umfaBt den knochernen Wirbel von unten und oben 
kappenartig (SCHMORL) oder wie mit einer Hutkrempe. In dieser Grenzschicht 
treten radiar eine groBe Anzahl (bis je 16) GefaBaste in das System ein, die 
in tiefen Rillen des knochernen Wirbels zum Zentrum der AbschluBflache ver­
laufen. 

Bei Madchen zwischen dem 6. und 8., bei Knaben zwischen dem 7. und 
9. Lebensjahr (SCHMORL) erscheinen nun in diesen die verknocherten Wirbel­
korper umfassenden Knorpelleisten neue Knochenkerne, von denen aus sie 
langsam verknochern, bis sie ringsherum mit den dazu gehorigen Wirbelkorpern 
vollstandig knochern zu einer Einheit verschmolzen sind. 

Diese apophysaren Knochenkerne waren schon LUSCHKA bekannt, sind aber 
erst in den letzten J ahren von SCHMORL, J UNGHANNS und deren SchUler einem 
eingehenden und, wie es scheint, abschlieBenden Studium unterzogen worden. 
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Sie haben bis vor nicht langer Zeit in den Rontgenbildern Jugendlicher eine 
zu Irrtiimern fUhrende Rolle gespielt, da man sie als Erkrankungen und Ver­
letzungsfolgen deutete. 

Bevor sie namlich, etwa im 25. Lebensjahre, mit den Wirbelkorpern vollig 
verschmolzen sind, geben sie im Rontgenbild Jugendlicher charakteristische 
Zeichnungen. J e nach ihrem Entwicklungsgrad zeichnen die Knochenkerne 
dieser "Randleisten" in die Seitenaufnahmen einen erst mehr dreieckigen, 
spater fast viereckigen Schatten, der von dem Wirbelkorperrand durch eine 
noch strahlendurchlassige Knorpelzone getrennt ist. In Wirklichkeit handelt 
es sich nicht urn isolierte kleine Kerne, sondern urn ringformig die Basen der 
Wirbel umziehende Leisten, die freilich nicht vollig durchlaufen, sondern meist 
in 3--4 Sektoren geteilt sind. Hinten sind sie wesentlich niedriger als vorn. 
V orn sind sie bei gewohnlichem Strahlengang auch deshalb deutlicher, weil sie 
hier nicht von anderen schattengebenden Teilen der Wirbelbogen oder Rippen 
iiberlagert sind. Fallt der Strahlengang ein wenig schrag zu den Ebenen der 
Zwischenwirbelscheiben, dann zeichnen sich die Randleisten auch gelegentlich 
in ihrer gallzen Ausdehnung ab, indem sich an die vorderen Dreiecksschatten 
ein zarter nach hinten spitz zulaufender Schattenstrich anschlieBt. 

Von diesen Bildern sind andere gelegentlich vorkommende ahnliche Rontgen­
befunde zu unterscheiden, die von verstarkten WirbelabschluBplatten herriihren 
und von denen auch SCHMORL-JUNGHANNS Beispiele bringen. In ihnen ist, 
ebenfalls bei jiingeren Individuell, aber auch bei osteoporotisch aufgehellten 
Wirbelkorpern lediglich die Grenzkontur der Wirbelkorper zur Bandscheibe 
gewissermaBen stark nachgezogen, was daher riihrt, daB die sonst sehr zarte 
corticale Knochenschicht durch eine zweite Trabekellage besonders verstarkt 
ist. Diese Konturen laufen im Wirbelkorper, wahrend die Randleistenlinien 
von ihm durch eine schmale helle Zone getrennt sind. 

Die Randleisten wurden nach ihrer Entdeckung zunachst als Wirbelepiphysen 
aufgefaBt und als Organe des Langenwachstums der Wirbelkorper angesehen. 
Vor allem ist es den zahlreichen Untersuchungen SCHMORLS zu danken, wenn 
man jetzt ziemlich allgemein von dieser Meinung abgekommen ist. SCHMORL 
u. a. konnten nachweisen, daB an der Grenze zwischen Randleisten und Wirbel­
korpern die fiir den Wachstumsvorgang typische saulenformige Anordnung der 
Knorpelzellen (Ossifikationszone) in allen Lebensaltern fehlt. Vielmehr handelt 
es sich bei den Randleisten urn typische Apophysen (Wirbelkorperapophysen). 
Erkrankungen der Apophysen werden natiirlich nach dieser Feststellung auch 
theoretisch nicht den Epiphysitiden an anderen Epiphysen gleichgestellt werden 
konnen. 

MAU mochte den Ausdruck Epiphyse fUr die Randleisten deshalb noch bei­
behalten, weil er eingebiirgert sei. Immerhin ist auch er der Ansicht, daB man 
fUr die Zeit nach AbschluB des Wachstumsalters den Begriff der Epiphysen 
fallen lassen sollte. 

Nach den Untersuchungen von BUCHMAN wird der Knochenkern in den "Epiphysen" 
der Wirbelkorper erst im Alter von 111/2 Jahren deutlich sichtbar, und zwar beginnt ihre 
Sichtbarkeit in der unteren Halfte der Brustwirbelsaule, um von hier aus sich nach oben 
und unten auszubreiten. Zuerst finden sich im seitlichen Rontgenbild kleine dreieckige 
Schatten, die den vorderen Ecken der Wirbelkorper oben und unten anliegen. Ein wenig 
spater finden sie sich an den hinteren Wirbelkorperkanten, bis sie zirkular werden und als 
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schmale Scheiben erkennbar sind. Auch BUCHMAN betont, daB derartige Bilder dem 
Chirurgen vertraut sein mussen, soll er nicht diese kleine Keilschatten fur Abbruche halten. 

Wahrend dieser Entwicklungsvorgange an den Wirbelkorpern gehen auch 
die Bandscheiben aus ihrem anfanglich rein hyalinknorpeligen Zustand wesent­
liche Differenzierungen ein. Sie werden in den ersten Lebensjahrzehnten von 
ebenfalls radiar, von vorn und hinten eintretenden GefaBbundeln ernahrt, zu 
den en sich noch ein axial verlaufendes GefaB gesellt. 1m ganzen sind es nach 
W. MULLER 6 GefaBe, die jedoch spater verschwinden. Es sind lediglich 
WachstumsgefaBe, die nach endgultigem Aufbau der Bandscheiben zuruck­
gezogen werden. Von den Scheiden dieser GefaBe aus entwickeln sich urn den 
Chordarest herum konzentrische Faserlagen (Annulu8 jibro8u8 oder lamello8u8) , 
die sehr derb und elastisch sind und spater die Hauptmasse der Scheiben bilden. 
Der Chordarest selbst erhalt sich noch lange Zeit mit seinen typischen glasigen 
flussigkeitsreichen protoplasmaarmen Zellen. N ach und nach geht er durch 
Flussigkeitsaufnahme in den gallertigen Nucleus pulposus uber. 

Nur in der Grenzschicht zu den Wirbelkorpern, im Zentrum der Randleisten 
bleibt eine Knorpelscheibe ubrig, die dem Wirbelkorper fest anliegt (Knorpel­
endplatte) und die in die derbe Fasermasse der Zwischenwirbelscheibe ubergeht, 
durch zahlreiche SHARPEYSche Fasern mit ihr verbunden. Diese Knorpel­
endplatte zeigt wahrend der Wachsperiode nach der Knochenmitte hin die 
histologische Struktur einer Epiphysenlinie. In ihr, nicht aber in der sie ring­
formig umgebenden Randleiste, haben wir den Ort des Langenwachstums der 
Wirbelkorper zu suchen. 

Die definitive Zwischenwirbelscheibe ist also an den Randern schmaler, weil 
durch ringfOrmige Randleisten eingeengt. In ihrer Mitte liegt der flach-eifOrmige 
nahezu flussige Nucleus pulposus. Ringsherum wird die Zwischenwirbelscheibe 
durch die straffen Langsbander abgegrenzt, welche hinten die Wirbelrandleisten 
verbinden, wahrend sie vorn und seitlich uber die Randleisten hinweg von 
einer AuBenflache der Wirbelkorper zu derjenigen des nachsten ziehen (POIRIER, 
FIeR, SCHMORL), aber auch haufig einen ganzen Wirbel uberspringen. Diese 
Bander bilden zugleich das Periost der Wirbelkorper. Sie begrenzen funktionell 
im wesentlichen die Beugefahigkeit der Wirbelsaule in der Sagittalebene. 

Sagt man eine Wirbelsaule der Lange nach durch, so quellen unter normalen 
Verhaltnissen die Bandscheiben stark uber das Niveau der Sageflache der 
Wirbelkorper heraus. Es ist dies ein Zeichen dafUr, unter wie starkem Innen­
druck die Bandscheibensubstanz wahrend des Lebens steht. Trotzdem der 
flussige Inhalt des Nucleus pulposus auslauft, also ein mehr oder weniger 
unregelmaBiger, mit zottenartigen Gebilden behangter Hohlraum entsteht, ist 
doch noch die Bandscheibenmasse wesentlich groBer als ihre Begrenzung durch 
die Langsbander zuzulassen schien. 

Die aus den Arbeiten SCHMORLS und seiner Mitarbeiter hervorgehende Tat­
sache, daB die Bandscheibensubstanz unter verhaltnismaBig hohem Innendruck 
steht, ist fUr die Statik der Wirbelsaule, aber auch fUr gewisse Veranderungen 
innerhalb der Wirbelkorper von groBer Bedeutung (SCHMoRLsche Knotchen). 
In einem gewissen Gegensatz zu ihr steht der relativ lockere Aufbau der Wirbel­
korperspongiosa und die relative Schwache der Wirbelkorpercorticalis. Diese 
wird von einer nur dunnen Lage festen Knochens gebildet, der uberdies durch 
sehr zahlreiche rundliche oder ovale Locher verschiedenster GroBe durchbrochen 
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wird. Es handelt sich hierbei keineswegs urn echte Foramina nutritia, wenn 
auch nach den Untersuchungen von ZOLOTUCHIN jeder Wirbel durchschnittlich 
14-16 GefaBe erhalt. Diese Schwache der knochernen Wirbelschale ist an 
allen Grenzen des Wirbels gleich, bekommt aber an den runden Basen der 
Wirbel (knocherne AbschluBplatte) dadurch eine besondere Note, daB diese 
Partie an die unter hohem Druck stehende Zwischenwirbelscheibe angrenzt. 

Wenn auch im wesentlichen die Verknocherung des knorpelig angelegten 
Wirbels und seiner Teile von den drei geschilderten Knochenzentren aus vor 
sich geht, so ist diese Feststellung doch nicht erschopfend, insofern als ebenso 
wie an Teilen des GliedmaBenskeletes auch an den Wirbeln im Laufe des Wachs­
tumsalters zusatzliche Knochenkerne in Form end8tiindiger Apophy8en an allen 
Fortsatzen der Wirbel auftreten. Diese Apophysenkerne erscheinen im ersten 
Lebensjahrzehnt und verschwinden rontgenologisch urn das 20. Lebensjahr 
herum dadurch, daB der von ihnen gebildete Knochen AnschluB an die zentrale 
Knochenmasse gefunden hat. 

Die von SCHMORL u. a. studierten Randleisten sind, wie bereits gesagt, 
als flache Apophysen der Wirbelbasen aufzufassen. Etwa in dem gleichen 
Lebensalter, in welchem die Randapophysen der Wirbelkorper auftreten (6. bis 
9. Lebensjahr), die Blutezeit ihrer Selbstandigkeit erleben und verschwinden 
(20. bis 22. Lebensjahr), sind kleine Apophysen sowohl an den Querfortsatzen, 
als auch in dem noch knorpeligen Ende der Dornfortsatze zu finden, aber auch 
an den Proc. mamillares der Lendenwirbel. Ob auch an den Gelenkfortsatzen 
regelmaBig oder wenigstens in einem gewissen Prozentsatz apophysare Knochen­
kerne auftreten, ist noch nicht klargestellt. Sichere Mitteilungen hieruber 
fehlen. Einige Befunde rontgenologisch aufgefundener Spaltbildungen in den 
Gelenkfortsatzen mach en aber wahrscheinlich, daB auch hier Apophysenkerne 
vorkommen. 

Die Kenntnis dieser Apophysenkerne, welche wahrend einer ganzen Reihe 
von J ahren des Wachstums in einem nicht ganz niedrigen Prozentsatz der 
Wirbelsaulen auftreten, ist differentialdiagnostisch fUr den Verletzungs­
chirurgen von groBer Wichtigkeit. In vielen Fallen sind nicht nur derartige 
Apophysenkerne fur die Folge einer angegebenen Kontusion der Wirbelsaule 
gehalten worden, sondern haben auch zu gutachtlichen Fehlschlussen gefUhrt. 

Die Diagnose der Apophysenkerne stutzt sich auf eine Anzahl ihnen eigen­
tiimlicher Eigenschaften. Hierzu gehort zunachst der typische Sitz. Fernerhin 
ist die ihnen eigene Kappenform bezeichnend, die daher ruhrt, daB die Knochen­
kerne sich in der Peripherie der entsprechenden Fortsatze in die durch den 
Knorpel bereits bestimmte Form einlagern. Drittens ist fUr diese Apophysen­
kerne charakteristisch die leicht gebogene Aufhellungszone, welche sie von der 
zentraleren Knochenmasse abgrenzt und welche sich bei naherem Zusehen als 
ein parallelwandiger Spalt darstellt, dem die Gezacktheit einer Frakturlinie 
abgeht. Endlich fehlt den apophysaren Knochenkernen die fur die Fraktur 
charakteristische Dislokation des peripheren Fragmentes, welche HOLFELDER 
als wichtigstes Unterscheidungsmerkmal bezeichnet und welche gerade bei den 
Querfortsatzen, die am haufigsten AnlaB zu solchen differentialdiagnostischen 
Erwagungen geben, verhaltnismaBig groB zu sein pflegt. 

Wie schon gesagt, pflegen die selbstandigen Apophysenkerne etwa mit dem 
20. Lebensjahr durch Verschmelzung mit der entsprechenden Fortsatzbasis 
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verschwunden zu sein, doch bildet z. B. SCHMORL ein Seitenrontgenbild der 
Wirbelsaule eines 22jahrigen Mannes ab, deren samtliche Dornfortsatze und 
einzelne Querfortsatze noch die gut sichtbaren isolierten Apophysen tragen. 
Aber auch bis in das 4. und 5. Lebensjahrzehnt kommt gelegentlich die Nicht­
verschmelzungvonApophysenkernen vor, und zwar sind von derartigen Befunden 
besonders die Ubergangsstellen der einzelnen Wirbelabschnitte ineinander 
bevorzugt. Relativ haufig scheint die Apophysenpersistenz am besonders langen 
Dornfortsatz des 7. Ralswirbels und an den Querfortsatzen des 1. Brustwirbels 
zu sein (GRASHEY, BARDEEN, BERNSTEIN, VON JANKER, W. MULLER). GRA­
BERGER fand persistierende Nebenknochenkerne in den Querfortsatzen des 
1. Brustwirbels bei 0,7 % der Individuen iiber 20 Jahre, ein Prozentsatz, den 
REISNER bestatigt. Eine weitere Priidilektionsstelle findet sich an den Quer­
fortsatzen des 12. Brustwirbels und des 1. Lendenwirbels. 

REISNER bildet in seiner auBerordentlich lesenswerten Arbeit in Bd. 44 der 
Fortschr. Rontgenstrahlen eine Rontgenaufnahme ab, bei der es sich urn einen 
Kompressionsbruch des 1. Lendenwirbels handelt, dessen Korper deutlich nach 
der linken Seite zu an Rohe abnimmt. Der an der gleichen Seite befindliche 
Querfortsatz ist etwas groBer als der andersseitige und tragt an der Basis einen 
fast ganz durchgehenden SpaIt. In diesem Spalt sieht man einen persistenten 
Knochenkern. Die Spaltrander sind vollkommen glatt. Bei genauerem Zusehen 
muB man erkennen, daB es sich hier nicht etwa urn eine Querfortsatzfraktur 
handelt, sondern urn eine Lendenrippe. Bemerkenswert ist das Lebensalter von 
44 Jahren. 

Ein Unikum scheint mir die Mitteilung von REISNER zu sein, welcher einen zweifellosen 
persistierenden Nebenknochenkern am rechten unteren Gelenkfortsatz des 2. Lendenwirbels 
bei einem 40jahrigen Mann beschrieb. In der Abb. 39 des Buches von W. MULLER findet 
sich dagegen neben einer hinteren Spaltbildung des 2. Lendenwirbels ein Spalt am rechten 
oberen Gelenkfortsatz des 3. Lendenwirbels, freilich mit etwas gezackter Spaltlinie. 

Klinisch hat die Apophysenpersistenz keinerlei Bedeutung. Irgendwelche 
Beschwerden werden durch sie allein nicht ausgelOst. 

Von theoretischem Interesse ist die Mitteilung W. MULLERS, welcher an den Dornfort­
satzen kyphotischer Wirbelsaulen Aufhellungszonen beschrieb, durch welche ein verhaltnis­
maBig groBer Teil des Dornfortsatzes von der Basis abgeteilt war. Es handelte sich urn 
Zufallsbefunde, die ebenfalls keine selbstandigen klinischen Erscheinungen gemacht hatten. 
W. MULLER ist geneigt, derartige Abtrennungen in hoherem Lebensalter als den ront­
genologischen Ausdruck von mechanisch bedingten Umbauzonen anzusehen, worin man 
ihm nach seinen Abbildungen wohl riickhaltlos zustimmen muB. In dem einen Fall handelte 
es sich urn den 6. Halswirbeldorn einer 67jahrigen Frau, der zudem auBerordentlich lang 
war. Der Aufhellungsspalt wird in solchen Fallen nicht von der knorpeligen Grundlage 
des Fortsatzes gebildet, sondern von Bindegewebe, welches an die Stelle des Knochens 
getreten ist. Die Bilder W. MULLERS scheinen mir insofern charakteristisch zu sein, als 
es sich urn deutlich osteoporotische kranke Wirbelsaulen (Spondylitis) handelt. Vor allem 
aber liegen samtliche Spalten so weit von der Spitze der Dornfortsatze entfernt, daB die 
Bilder sich von den kappenfOrmig aufsitzenden Apophysenkernen sehr erheblich unter­
scheiden. 

Wenn auch die Verknocherung der WirbelbOgen nach iibereinstimmender 
Ansicht (s. SCHMORL) in der Regel von je einem paarigen Knochenkern ausgeht, 
der sich etwa in der spateren Gelenkfortsatzgegend der knorpeligen Bogenanlage 
jederseits bildet, so scheint es hiervon Ausnahmen zu geben. Diese sollen nach 
PUTTI darauf beruhen, daB sich bereits in der chondralen Periode eine Trennung 
zwischen vorderem und hinterem Bogenteil etabliert. Ais Folge hiervon ware 
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auch die Moglichkeit (KEIBEL-MALL) ins Auge zu fassen (RAMBAUD, RENAULT), 
daB doppelte Knochenkerne, hintereinander gelegen in einzelnen Bogen vor­
kommen. Der sichere Nachweis derartiger Vorkommnisse ist jedoch nach 
SCHMORL-JUNGHANNS noch nicht gefiihrt, weshalb es "wiinschenswert ware, 
wenn von embryologisch geschuIter Seite noch eingehende Untersuchungen vor­
genommen wiirden". Insbesondere wiirde ein derartiger Nachweis in der 
Theorie der Spondylolisthesis einen guten Schritt weiterfiihren. 

In der Regel jedenfalls ist es so, daB von je einem Knochenkern in jedem 
Bogen .dieser sowohl nach vorn mit den Wirbelkorper, als auch nach hinten 
im Dornfortsatz mit der anderen Seite AnschluB findet. 

Dieser V organg bleibt nun offenbar recht haufig unvollkommen, so daB es 
nicht zu einem volligen VerschluB des Wirbelkanales kommt und Defekte im 
Bogenteil oder an den von ihm zu bildenden Fortsatzen sich ergeben. Wie 
W. MULLER betont, sind auch fiir diese HemmungsmiBbildungen die Grenzen 
der Wirbelsaulenabschnitte Priidilektionsstellen. Da nun gerade diese Grenz­
gebiete auch die von Verletzungen der Wirbelsaule bevorzugten Stellen sind, 
fiihren die HemmungsmiBbildungen an den Bogen gelegentlich zu schwierigen 
diagnostischen Problemen. 

fiber die Spaltbildungen an den Wirbeln gibt es eine auBerordentlich groBe 
Literatur, die hier in so weit nicht beriicksichtigt zu werden braucht, als es 
sich um grobe Defekte handelt. Hierher gehoren vor allem die ausgedehnten 
medianen SpaItbildungen, welche in Form der Spina bifida post. sowohl im 
Halsteil, als im oberen Brustteil, als vor allem in der Lendenkreuzbeingegend 
vorkommen und meist mit gleichzeitig bestehenden MiBbildungen des Riicken­
marks sowie der bedeckenden Weichteile (behaarte Navi, Meningocelen, binde­
gewebige Tumoren usw.) einhergehen. Ebenso lasse ich auBer Betracht die fast 
stets auf den ersten Blick als schwere kongenitale MiBbildungen erkennbaren 
Spaltbildungen im Bereich der Wirbelkorper, die auf Verschmelzungsdefekten 
der Wirbelsaulenanlage aus der Zeit des Ductus neurentericus (Spina bifida 
anterior) herriihren. Differentialdiagnostische Schwierigkeiten bereiten viel­
mehr die geringfiigigen Spaltbildungen, wie sie in vielen Fallen bei gelegentlichen 
Rontgenuntersuchungen ohne vorherige klinische Erscheinung aufgedeckt 
werden. Sie finden sich aber in einem verhaltnismaBig hohen Prozentsatz gerade 
in solchen Fallen, welche infolge eines vorangegangenen Traumas zur Beurteilung 
gelangen. Das beruht darauf, daB verstandlicherweise jede HemmungsmiBbildung 
eine konstitutionelle Schwache der betreffenden Korperregion bedingt und so 
die betreffenden Individuen sowohl ungeschickter, als auch anfalliger macht. 

Als Folge nicht vollig erreichten Zusammenschlusses der Bogenhiilften in 
der Medianlinie kommen aIle Stadien von Spaltbildungen vor, angefangen von 
Gabelungen der Dornfortsatze und schmalsten (s. die Rontgenbilder von 
W. MULLER), nur bei genau sagittalem Strahlengang erkennbaren Spalten im 
Dornfortsatz bis zum Nichtvorhandensein beider hinterer Bogenhalften, an deren 
Stelle dann eine mehr oder weniger derbe bindegewebige Membran zu sitzen 
pflegt. Trotz derartiger Defekte der hinteren Bogenhalften konnen von selb­
standig entstandenen Dornfortsatzapophysenkernen auf die mediane Linie 
beschrankte Knochendeckplatten bestehen. 

Ein einseitiger Bogenbildungsdefekt fiihrt zu seitlich gelegenen Spalten ver­
schiedenster Breite, wobei zu beachten ist, daB eventuell die ausgebildete Bogen-
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anlage der anderen Seite vicariierend iiber die Mittellinie hinausreichen kann, 
so daB scheinbar ein vollstandiger Dornfortsatz vorhanden ist. 

Es konnen aber auch Bogenteile ganz fehlen, obwohl die Kontinuitat des 
Bogens nach hinten zu gewahrt ist. So bilden sowohl SCHMORL, JUNGHANNS, 
als MULLER u. a. Wirbel ab, bei denen z. B. lediglich die unteren Gelenkfortsatze 
vollkommen ausgefallen sind. 

1m Zusammenhang mit den in diesem Ubersichtsreferat stehenden Fragen 
sind wichtiger als die medianen die selteneren Spaltbildungen in der M itte der 
Wirbelbogenhiilften. Sie kommen beiderseits im Zwischengelenkstiick (Portio 
interarticularis) zwischen dem oberen und unteren Gelenkfortsatz vor, und zwar 
fast ausschliel3lich am 4. oder 5. Lendenwirbel. Durch eine solche Spaltbildung 
wird also (SCHMORL, JUNGHANNS) jede Bogenhalfte in einen vorderen Anteil, 
der aus Bogenwurzel, oberem Gelenkfortsatz und Querfortsatz besteht, und 
einen hinteren Anteil getrennt, der sich aus unterem Gelenkfortsatz und dem 
hinteren Bogenstiick mit dem Dornfortsatz zusammensetzt. Derartige Spalt­
bildungen, mogen sie nun auf der Basis unvollkommener Verschmelzung zweier 
seitlicher Bogenkerne beruhen oder andere Griinde haben, mogen sie mit Knorpel 
ausgefiillt sein, oder mit Bindegewebe, fiihren im Laufe des Lebens zu sekun­
daren Formveranderungen der betroffenen Wirbel, die im Mittelpunkt der Dis­
kussion iiber die Spondylolisthesis stehen und bei Besprechung der Verletzungen 
der Lendenwirbelsaule genauer behandelt werden sollen. 

AIle Spaltbildungen im Bereich der Bogen fiihren gelegentlich zu schwierigen 
differentialdiagnostischen Erorterungen gegeniiber Frakturen der Bogen, vor 
allem dann, wenn die rontgenologisch aufgefundenen Spalten verhaltnismaBig 
schmal sind. Abgesehen von einer genauen Vertiefung in die einzelnen Momente 
des angeblichen Unfallherganges und der unmittelbar sich an ihn anschlieBenden 
klinischen Erscheinungen gelten fiir die Differentialdiagnose ahnliche Gesichts­
punkte, wie ich sie oben bei den persistenten Apophysenkernen aufgezahlt 
habe. Doch ist hierbei zu bemerken, daB das Studium der zahlreichen ver­
offentlichten Rontgenbilder nicht stets, wie z. B. in den schmalen Dornfortsatz­
frakturen MULLERS (s. dessen Abb. 36 u. 37) parallelwandige Aufhellungslinien 
darbieten, sondern daB die Grenzen der angeborenen Bogenspalten rontgeno­
logisch haufig mehr zwei aufeinander zustrebenden mehr oder weniger kreis­
fOrmig begrenzten Knochenteilen ahneln. Die Spaltlinie ist also in der Mitte 
taillenformig schmal und weicht nach oben und unten lyraartig auseinander. 
Niemals aber finden sich Bilder wie bei Frakturen, in denen sich unregelmaBige 
oder gezackte Grenzlinien gegeneinander verschieben und iiberdecken. Wenn 
es auch nicht die Regel ist, so findet man doch haufig derartige Spalten, 
wenigstens mediane, nicht auf einen einzigen Wirbel beschrankt, sondern in 
annahernd gleicher Weise auf eine Serie aufeinanderfolgender Wirbel verteilt. 

Ahnliche differentialdiagnostische Momente treffen auf die nicht ganz seltenen, 
oft nur kiimmerlich ausgebildeten iiberzahligen Rippen zu, welche sich sowohl 
am 7. Halswirbel (7. Wirbel), als auch am 1. Lendenwirbel (20. Wirbel) finden. 
Das genaue Studium moglichst guter Rontgenplatten sichert auch in diesen 
Fallen wohl stets die Diagnose, ob es sich urn Frakturlinien (mit oder ohne Dis­
lokation des peripheren Fragments) oder urn iiberzahlige Rippenanlagen handelt. 
Nach den zusammenfassenden und einleuchtenden Ausfiihrungen W. MULLERS 
der sich, wie oben schon erwahnt, mit der relativen Selbstandigkeit der Wirbel-
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hli1ften beztiglich ihrer Zugehorigkeit zu dem einen oder anderen Wirbelsaulen­
abschnitt in den Ubergangszonen beschaftigt, ist vor allem davor zu warnen, 
von tiberzahligen Rippenanlagen die Bilateralitat zu fordern, wie sie bei anderen 
OrganmiBbildungen (Doppelniere, MiBbildungen der weiblichen Genitalien, 
Navi, Pigmentanomalien, angeborenes Genu valgum usw.) nicht selten ist. 1m 
Gegenteil kommen gerade Lendenrippen- und Halsrippenanlagen relativ haufig 
einseitig vor. 

II. Die gesunde Wirbelsaule. 
Infolge der neueren Forschungen sowohl an den Wirbelkorpern (TRIEPEL, 

GALLOIS und JAPIOT, ROSENBERG, ZOLOTUCHIN, SCHMORL, PUSCH, MULLER u. a.) 
als an den Bandscheiben (SCHMORL, STRASSER, BOHMIG, UBERMUTH, GOCKE, 
JUNGHANNS, KELLER, BRACK, SMITH, MAU u. a.) haben sich unsere Anschauungen 
tiber den Aufbau und die Funktion der Wirbelsaule weitgehend vervollkommnet. 
Die Studien von DITTMAR, SCHRADER, SCHINZ, SCHANZ u. a. tiber die Beweg­
lichkeit der Wirbelsaule, ihre Festigkeit und Widerstandskraft haben wesentlich 
dazu beigetragen. 

Die Wirbelsaule ist hiernach keineswegs mehr ein in sich selbst abgeschlossenes 
Trageorgan des Rumpfes, des Schultergtirtels und des Kopfes, das aus einer 
Reihe gelenkig aufeinander gestellter Knochen besteht. Es scheint vielmehr, 
als seien die Wirbelkorper als wesentliche Bausteine weitgehend entthront und 
die dynamische Funktion der Bandscheiben in den Vordergrund getreten. 

"Der Wirbelkorper ist eine ktimmerliche Konstitution" meint SCHANZ, 
worin er wenigstens insofern Recht haben mag, als, wie aus den Darlegungen 
SCHMORLS hervorgeht, der Wirbelkorper zu den zartest aufgebauten spongiosen 
Knochen des Korpers gehort. Ein relativ weitmaschiges System von Trabekeln 
bzw. trabekularen Zellenwanden, von groBen venosen Raumen durchzogen, 
bildet die eigentliche Substanz des Wirbelkorpers und diese ist von einer 
besonders zarten Corticalis eingefaBt. Eine eigentliche Compacta besteht nur 
im Bereich der aus Apophysenkernen angelegten Randleisten und in dem 
hinteren Drittel der Wirbelkorper dort, wo die Bogen ansetzen, vornehmlich 
im Bereich der hinteren Wirbelkorperdrittel, welche aus den Bogenknochen­
kernen aufgebaut sind. Weit mehr als bei jedem anderen knochernen Gebilde 
des Korpers ist tiberdies die zarte Corticalis allenthalben von GefaBeintritts­
stellen oder Resten von solchen siebartig durchlOchert. Sowohl an der Vorder­
flache des Wirbelkorpers, als auch im Zentrum der kreisfOrmigen AbschluB­
platten befinden sich haufig kegelformige Einsenkungen, vorn Reste eines 
venosen Sinus, an den AbschluBplatten Reste der Chordaanlage. Nach hinten 
zu steht die Wirbelspongiosa in vielfacher Verbindung mit dem teilweise von 
dem hinteren Langsband bedeckten weitraumigen Venensystem. 

Das Trabekelsystem der Spongiosa verlauft teils transversal, teils etwa 
longitudinal und setzt nach den Skizzen von SCHMORL etwa die Faserlagen 
innerhalb del' Bandscheibe fort. 

Eine ausfUhrliche Studie uber die innere Architektur del' Wirbelkorper veroffentlichen 
GALLOIS und JAPIOT. Nach ihnen bestehen innerhalb del' Wirbelkorper mehrere Systeme 
von Strukturlinien, welche nach ingenieurtechnischen Prinzipien statischrecht vollkommen 
sind. Ein vertikales System von Strukturlinien zieht sich durch die ganze Wirbelsaule hin, 
so, als wenn Wirbelbandscheiben nicht eingeschaltet waren. Etwa senkrecht auf diesem 
System steht ein zweites, welches innerhalb des Wirbelkorpers die Zug- und Druckrichtungen 
del' einzelnen Epiphysen gewissermaJ3en miteinander verbindet. Del' Wirbelkorper ist 
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nach Ansicht von GALLOIS und JAPIOT demnach lediglich ein Drucktrager, an dessen 
Apophysen als aktiver Hebel die Muskulatur angreift. Hierbei sind die Achsen der Apo­
physen so gestellt, daB sie den Wirbelkanal tangential streifen, ihn nicht etwa kreuzen, 
wodurch nach Ansicht dieser Autoren die Verletzung des Marks selbst bei starkeren Bewe­
gungen der Wirbelsii.ule ausgeschlossen ist. 

Nach den anatomischen Untersuchungen von ROSENBERG ist fiir die Wirbelkorper 
des Hals- und oberen Brustteils eine waben- oder schwammartige Struktur der Spongiosa 
charakteristisch. 1m unteren Brustabschnitt und in der Lendenwirbelsaule ist die Spongiosa 
mehr trabekular in Form sich durchkreuzender Knochenbalkchen gebaut. Hieraus erklii.rt 
ROSENBERG das haufigere Vorkommen multipler Frakturen in der oberen Halfte der Wirbel­
saule, und die hii.ufigeren isolierten Frakturen einzelner Wirbel im unteren Abschnitt. 
1m iibrigen greift die trabekulare Spongiosaform bei solchen Leuten weiter nach oben, 
welche eine wohl ausgebildete S-Form der Wirbelsa.ule besitzen. Flachriickige Menschen 
hii.tten mehr wabenformig gebaute Wirbelkorper. ROSENBERG hat auch Wirbelbriiche 
experimentell erzielt, indem er Leichen 2 m oder mehr herunterfallen lieB. Bei Leichen 
mit ausgebildeter S-Form der Wirbelsii.ulen konnte ROSENBERG Wirbelfrakturen nicht 
erzeugen, wohl aber dann, wenn er kiinstlich eine Abflachung der Lendenlordose bewirkte 
oder die Leichen schon vorher eine gestreckte Form der Wirbelsii.ule hatten. 

Es leuchtet ein, daB eine gebogene Wirbelsaule eine groBere Elastizitat 
besitzt, als ein relativ starrer Stab, wenn dieser auch abwechselnd aus elastischen 
Bandscheiben und starren kubischen Wirbeln zusammengesetzt ist. 

Zwischen den Wirbelkorpern liegen, infolge der Leistenrander an den Wirbel­
korpern in der Mitte ein wenig dicker als am Rand, die Bandscheiben, welche 
im wesentlichen aus einem sehr derben zwiebelschalenartig gelagerten Faser­
system bestehen. Etwas hinter der Mitte umschlieBen sie den Nucleus pulposus, 
einen mit schleimiger Fliissigkeit gefiillten unregelmaBig begrenzten etwa ei­
formigen Hohlraum, der durch Wasseraufnahme so gequollen ist, daB er, wie 
SCHMORL gezeigt hat, unter hohem Druck steht. Dieser Druck teilt sich 
natiirlich der Bandscheibenmasse soweit mit, als sie nicht von starren Wanden 
begrenzt ist. Die Grenzen der Bandscheiben bestehen nach oben und unten 
in der durch eine Trabekellage etwas verstarkten aber im ganzen doch ziemlich 
zarten WirbelabschluBplatte und nach der Peripherie durch die auBerordentlich 
straffen festen Langsbander. Die Bandscheiben fungieren also etwa wie maximal 
aufgetriebene Wasserkissen. Ihr Innendruck wird natiirlich durch die in den 
AbschluBplatten befindlichen Poren dem Wirbelkorper mitgeteilt. 

Hiernach ist die Wirbelsaule anzusprechen als ein labiler elastischer Stab, 
der als Ganzes unter hohem Innendruc~ steht und im wesentlichen seine Form 
behalt durch den Innendruck innerhalb der Bandscheiben, welcher von Glied 
zu Glied durch die Wirbelkorper fortgesetzt wird. In gewissem Sinne haben 
die Wirbelkorper demnach etwa die Funktion von Sesambeinen. 

Nach PUSCH u. a. ist die Wirbelsaule nicht ein starrer Stab, sondern "ein elastisches 
System", welches normalerweise sich in dynamischem Gleichgewicht befindet. Durch 
Spannungsdruck der Langsbander werden die einzelnen Wirbel miteinander vereinigt und 
unter Druck gehalten. Sinkt dieser Spannungsdruck, z. B. infolge Erschlaffens der Mus­
kulatur, so sinkt der Knochen zusammen. Auf diese Weise entstanden sowohl gewisser­
maBen akut die Kompressionswirbelbriiche, in mehr chronischem Verlauf die Skoliosen. 

Nach KELLER wirken die Zwischenwirbelscheiben als Puffer und bedingen so die 
Elastizitat der Wirbelsaule, deren knocherne Gebilde vollig unelastisch sind. Die Elastizitat 
wird gesteigert durch die physiologischen Kriimmungen der Wirbelsaule. Jede Abnahme 
der Wirbelbandscheibenmasse vermindert die Elastizitat des Gesamtorgans ebenso, wie 
Verknocherungen oder Kalkeinlagerungen. KELLER warnt davor, unnotig durch Span­
einpflanzungen oder andere MaBnahmen eine Versteifung im Lendenteil der Wirbelsaule 
hervorzurufen, da nicht nur die Beweglichkeit der Lendenwirbelsaule fiir das Wohlbefinden 
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des menschlichen Korpers wichtig, sondern auch fiir die meisten schweren und mittel­
schweren Arbeiten notig sei. 

Unter 1142 genau untersuchten Sektionsfiillen fand SCHMORL 879 pathologische Wirbel­
saulen, das sind 77%. Vom 70. Lebensjahre ab war keine Wirbelsaule mehr gesund. Band­
seheiben und Wirbelkorper erwiesen sich in etwa gleichem MaBe erkrankt. Der Altersverlust 
der Elastizitat der Bandscheibe fiihrt zu Traumatisierungen und Versteifung der Wirbelsaule. 

Nach Roux wirkt die Bandscheibe, insbesondere ihr Nucleus pulposus wie eine hydrau­
lische Presse, welche einseitig auf den Wirbelkorper wirkende Gewalten auf die ganze Flache 
verteilt und sie auf diese Weise mindert. 

Die jeweilige Form der Wirbelsaule wird mitbedingt durch den Spannungs­
zustand der an ihrer Vorder- bzw. Riickflache verlaufenden Langsmuskulatur, 
welche aber im wesentlichen nicht an den Wirbelkorpern, sondern an den den 
Bogen aufsitzenden Fortsatzen angreift. 

Die Beweglichkeit der Wirbelsaule geht in zwei prinzipiell verschiedene 
Richtungen, eine drehende und eine beugende. Die Drehbeweglichkeit jedes 
einzelnen Wirbels auf dem darunter liegenden ist eine relativ sehr geringe und 
nur die Addition der Einzelexkursionen innerhalb jeder Bandscheibe fiihrt 
zu der Gesamtdrehbarkeit des ganzen Systems, wobei die Drehfahigkeit des 
Kopfes um den Epistropheuszahn natiirlich nicht mitgerechnet ist. Die Dreh­
bewegung findet im wesentlichen innerhalb der Bandscheibenmasse statt, 
wahrend die kleinen hinteren Gelenke der Wirbelsaule hierbei nur eine geringe 
Rolle spielen. 

Die Beugung der Wirbelsaule nach allen Richtungen vollzieht sich haupt­
sachlich in den gelenkigen Verbindungen der Bogen, weniger innerhalb der 
Bandscheiben, welche im AusmaBe ihrer Elastizitat insofern eine Formanderung 
eingehen, als die im entspannten Zustand niedere Saulenform der meisten von 
ihnen in eine leichte Keilform gepreBt wird. Hierbei tritt sowohl an der Basis 
dieses Keils durch Reaktion auf die Zugwirkung, als an der Konkavitat der 
Beugung durch den ausgeiibten Druck die Gegenwirkung durch die der Band­
scheibe innewohnende hohe Elastizitat ein. Die Hauptrolle hierbei spielt nach 
den Ausfiihrungen von W. MULLER die Elastizitat (Sprengkraft) des Nucleus 
pulposus. Sowohl gegeniiber abbiegenden Kraften, als auch bei Kraft­
einwirkungen in der Langsrichtung wird also ein federnder Widerstand durch 
die Schnellkraft des Nucleus und die Einordnung der ihn umgebenden Fasern 
bewirkt. "In diesem Abhangigkeitsverhaltnis zwischen Druck- und Zugspannung 
der Fasern einerseits und Sprengkraft des Gallertkernes andererseits, in diesem 
subtilen Wechselspiel zwischen beiden haben wir ein lastabfangendes schwingen­
des System,· das den Beanspruchungen der Wirbelsaule vom funktionell­
mechanischen Standpunkt aus in idealster Weise gerecht wird" (W. MULLER). 
"Auch die von Muskeln und Bandern befreite Wirbelsaule besitzt auf Grund 
der oben geschilderten Verhaltnisse noch dynamisches Gleichgewicht. Der Band­
apparat hat fUr die Ausbildung physiologischer und pathologischer Kriimmungen 
offenbar keine ausschlaggebende Bedeutung. Auch nach Durchtrennung aller 
Bander und Abtrennung der hinteren Bogen ist an der Korper-Bandscheiben­
saule die charakteristische Wirbelsaulenkriimmung noch nicht geschwunden. 
Nach Durchtrennung der elastischen Elemente nimmt die Lange der Wirbel­
saule urn mehrere Zentimeter zu" (W. MULLER). Das gleiche tritt nach langerer 
volliger Entspannung der Wirbelsaule wahrend der Nachtruhe ein. Schon im 
Jahre 1897 maB ich auf Veranlassung von K. BARDELEBEN Differenzen von 
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2-3 em zwischen der Morgen- und Abendlange meiner Kommilitonen, Medi­
zinern in den ersten Semestern. 

Hals- und Lendenlordose werden im wesentlichen durch die Bandscheiben 
bewirkt (W. WEBER), wahrend die in der Ruhelage der Wirbelsaule noch recht 
deutlich verbleibende physiologische Krtimmung im Brustteil und am Ubergang 
zwischen Kreuzbein- und Lendenwirbeln auf dem etwas keilformigen Zuschnitt 
der Brustwirbelkorper und des 5. Lendenwirbels beruht. 

Die Wirbelsaule ist mittels ihres Kreuzbeinabschnittes in den Beckenring 
so gut wie unbeweglich eingepflanzt. Ihr beweglicher Anteil besteht lediglich 
in den tiber dem 1. Kreuzbeinwirbel aufgebauten, meist 24 Wirbeln. 

Der beweglichste Teil der Wirbelsaule in der sagittalen und der axialen 
Richtung liegt am Hals. In beiden Richtungen ist die Beweglichkeit der Brust­
wirbelsaule betrachtlich geringer. Wahrend die Drehexkursion an der Lenden­
wirbelsaule weiterhin geringer ist, ist die Beugefahigkeit etwa an der Grenze 
zwischen Brustwirbel- und Lendenwirbelsaule wieder betrachtlich gesteigert, 
so daB man in dieser Gegend (ll. Brustwirbel bis 2. Lendenwirbel) fast von 
einem Wirbelsaulenscharniergelenk sprechen kann. Die Beuge-Streckexkursion 
ist zwischen 2. und 4. Lendenwirbel verhaltnismaBig gering, wahrend sie 
wiederum unterhalb des 5. Lendenwirbels eine sehr betrachtliche ist. 

Hierbei ist zu bemerken, daB die Ventralflexion der Lendenwirbel saule aus 
der Mittelstellung wesentlich starker ist als die Rtickwartsbeugung. Diese ist 
wieder am starksten unter dem 4. und dem 5. Lendenwirbel. 

Die laterale Beugbarkeit der Lendenwirbelsaule fand DITTMAR am gr oBten 
unter dem 3. und 4. Lendenwirbel. Auf die sehr interessanten Detailstudien 
DITTMARS (Scherung der Wirbel tibereinander usw.) gehe ich in diesem Zu­
sammenhang nicht ein. 

SCHANZ hat in einer Reihe von Arbeiten zur Dynamik der Wirbelsaule 
Anschauungen geauBert, welche allgemeine Zustimmung nicht gefunden haben. 
Er glaubt, daB die von ihm fUr besonders verletzlich gehaltene Wirbelsaule 
auch durch die mit Luft gefUllten Hohlraume des Korpers (Brust- und Bauch­
hohle) wie durch eine Art Luftkissen geschtitzt werde. Die Rolle dieser der 
Wirbelsaule vorgelagerten Pneumatiks wirke bremsend bei plotzlichen Be­
anspruchungen der Wirbelsaule in transversaler Richtung in der Weise, daB 
die dem Bauch vorgelagerten derben Muskelplatten infolge ihrer reaktiven 
Abwehrkontraktion den Luftraum der Brust- und Bauchhohle als elastischen 
Widerstand vor die Wirbelsaule presse. So seien Brustkasten und Bauchhohle 
Hilfstragorgane der Wirbelsaule. 

Eine Hernie z. B. vermindere diese Wirkung, was sich auch praktisch erweisen lasse. 
Auf dynamischer Insuffizienz beruhende Kreuz- und Lendenschmerzen verschwinden nach 
SCHANZ gelegentlich nach Beseitigung von Hernien. Selbst rasch fortschreitende Skoliosen 
konnen die Folge von Hernien sein und durch Herniotomie beseitigt werden. 

Aus der Tatsache ferner, daB bei Aortenaneurysmen angeblich trotz be­
trachtlicher Druckusuren ein Gibbus nicht entstehe und daB dort, wo die Aorta 
der Wirbelsaule aufliegt, bei schwerer Spondylosis periostale Appositionen meist 
fehlen, schlieBt SCHANZ, daB die mit Blut gefUllte Aorta ebenfalls zu den Trage­
organen der Wirbelsaule gehore. Mit dieser Theorie steht er freilich ziemlich 
allein. 
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Alterserscheinungen. Die in so auBerordentlich vielfacher Richtung bean­
spruchte Wirbelsaule des Menschen scheint, zum Teil gerade auf Grund ihrer 
einzig dastehenden Konstruktion, im Laufe des Lebens Abnutzungserscheinungen 
in einem hoheren Grade ausgesetzt zu sein als andere Teile des Skelets. 

Folgt man in dieser Richtung den Gedankengangen SCHMORLS und den 
statistischen Feststellungen JUNGHANNS', aber auch den Darlegungen von 
BENECKE, W. MULLER u. a., dann ist es begreiflich, wenn das labile Wechsel­
spiel zwischen den unter hohem Druck stehenden Bandscheiben und den nicht 
allzu fest konstruierten Spongiosawiirfeln der Wirbelkorper unter den An­
forderungen, die das moderne Leben (Industrie, Verkehr, landwirtschaftliche 
Erwerbsarbeit, Sport, Biiroleben) stellt, relativ haufig gestort wird. Die sich 
in einem sehr hohen Prozentsatz bereits yom 40. Lebensjahre an darbietenden 
Insuffizienzen der Wirbelsaule gehen nach SCHMORL von zwei grundsatzlich 
verschiedenen Grundlagen aus. Beide funktionell so verschiedene Elemente 
der Wirbelsaule, die passiv beanspruchten Wirbelkorper und die unter aktivem 
Dberdruck stehenden Bandscheibensprungfedern gehen in den hoheren J ahr­
zehnten in einer fast gesetzmaBigen Entwicklung teils unabhangig voneinander, 
teils kombiniert Veranderungen ein, welche von schwersten funktionellen Folgen 
fUr die Wirbelsaule sind. 

Unter dem EinfluB der verschiedensten ErnahrungsstOrungen, Anderungen 
der Lebenshaltung oder der inneren Sekretion (MOOSER, ENGLUND), auf Grund 
von Konstitutionsanomalien nach Krankheiten aller Art, im wesentlichen aber 
einfach auf Grund der relativ friihzeitig einsetzenden Altersvorgange (SCHMORL) 
entstehen aus allgemeinen Ursachen osteoporotische Vorgiinge im ganzen Knochen­
system, die sich ebenso an den Wirbelkorpern auspragen, hier aber wegen ihrer 
physiologischen Sonderstellung besondere Folgen haben. Die histologischen 
Veranderungen der Altersporose auBern sich (man vergleiche die Abb. 24 u. 56 
in dem Buche von SCHMORL-JUNGHANNS) in einem auffallenden Schwund der 
Trabekeln sowohl an Zahl als auch an Dicke. Die Wirbelsubstanz wird noch 
lockerer als sie schon vorher war. POMMER meint, daB bei der Altersporose 
der Anbau des Knochens vermindert ist, sein Abbau in normalem MaBe weiter 
besteht. Dieser Zustand stehe im Gegensatz zu den Osteoporosen bei Hunger­
zustanden, bei welchen auch der Abbau verstarkt sei. Es kommt zu einem 
Minus von Knochensubstanz (MULLER), was man sehr deutlich an Rontgen­
bildern erkennen kann, die sehr diinne zarte Balkchenzeichnungen gegeniiber 
der normalen Spongiosastruktur aufweisen. Die Knochenendplatten werden 
zarter, ohne daB etwa zunachst groBere Hohlraume entstehen. Der Wirbel­
korper verJiert seine Widerstandsfahigkeit gegeniiber auBeren Gewalten und da 
er vornehmlich unter dem starken Expansionsdruck der Bandscheiben steht, 
wahrend ihn straf£ gespannte Bander vorn und hinten und kraftvolle Muskel­
ziige von den Seiten und von vorn her festhalten, entwickeln sich zwangslaufig 
die verschiedenen Bilder der Altersosteoporose mit ihren Einzelheiten. Die 
Wirbelkorper werden unter dem Druck der Bandscheiben eingedellt, so daB 
ihre vorher annahernd parallelen Endplatten sich gegeneinander nach der 
Wirbelkorpermitte zu vorbeulen, und die Wirbel so nach und nach die Form 
der "Fischwirbel" erhalten. Ihre vorderen und hinteren Konturen bleiben 
zunachst meist unverandert, wenn nicht "die Richtung der auf den Wirbelkorper 
lastenden Kraft" (SCHMORL) auch in dieser Beziehung Anderungen hervorruft. 



Die geschlossenen Verletzungen der Wirbelsaule. 97 

SCHMORL hebt hervor, daB bei Erhaltung des Innendruckes der elastisch 
gebliebenen Bandscheiben in diesen Expansionserscheinungen auftreten, welche 
in der meBbaren Aufblahung des Gallertkernes einen Ausdruck finden. Es 
werden nicht nur die schwacher gewordenen Endplatten der Wirbel im ganzen 
zuriickgedrangt und mehr oder weniger halbkugelig in die Wirbelsubstanz ein­
gebeult (Fischwirbel), sondern konnen auch an begrenzter Stelle einbrechen, 
so daB die Bandscheibensubstanz protuberanzenartig in die Wirbelspongiosa 
eindringt (SCHMoRLsche Knorpelknotchen). 

In dem Langsschnitt durch derartige Wirbel ebenso wie auf dem seitlichen 
Rontgenbild bekommen so die Wirbelkorper eine mehr oder weniger unregel­
maBige Sanduhrform (BARON, BARSONY, BOHNE), die so weit gehen kann, daB 
durch die Wirbelkorper hindurch die Bandscheibenmassen sich vereinen konnen. 
Der Zwischenwirbelraum wird zugleich betrachtlich vermehrt, hochstwahr­
scheinlich durch starke Wasseraufnahme in der Zwischenwirbelscheibe (PUSCHEL) ; 
j edenfalls ist die vermehrte Verfliissigung des Gallertkernes oder die Bildung 
kleiner cystischer Erweiterungen (SCHMORL, GERTH, JUNGHANNS, RATHCKE) 
nichts Seltenes. 

Der aus den Randleisten bestehende Rand der Wirbelkorperflachen leistet 
dem vermehrten Druck der Bandscheiben den starksten Widerstand. Sie halten 
sich auch am langsten, wenn die geschilderte Entwicklung bereits zu Zusammen­
briichen von Wirbeln in der Langsachse der Wirbelsaule gefiihrt hat. Dieses 
Ereignis tritt nach SCHMORL wesentlich im Bereich der unteren Brustwirbel­
saule ein, welche irn Gegensatz zum Lendenteil physiologisch bereits eine normale 
Kyphose aufweist. Unter der dauernden Belastung der Wirbelsaule in der 
Langsrichtung haben in dieser Gegend die vorderen Partien der Wirbelkorper 
den starksten Druck auszuhalten, so daB sie beirn N achlassen ihres inneren 
Widerstandes in der Art eines mit der Spitze nach vorn gerichteten Keiles 
zusammensinken. So entsteht die osteoporotischeKyphose (SCHMORL), welche 
mit der eigentlichen Alterskyphose nicht identisch ist. Nach POLGAR treten 
derartige Entwicklungen bereits irn 6. Lebensjahrzehnt haufiger ein und fiihren 
nicht immer zur Entwicklung von Keilwirbeln, sondern auch zu "Plattwirbeln", 
bei denen die Endplatten der Wirbel annahernd parallel bleiben. Es ist wichtig, 
derartige Bilder zu kennen, um sich vor Verwechslungen mit Kompressions­
briichen zu hiiten, eine Verlegenheit, in die man nicht selten gerat, da natiirlich 
osteoporotisch geschwachte Wirbelsaulen Traumen leichter ausgesetzt sind, und 
Altersbeschwerden von interessierten Verletzten eventuell als traumatisch 
empfunden und angegeben werden. Erschwert wird im Einzelfall die Differential­
diagnose dadurch, daB, wie SCHMORL bei der mikroskopischen Untersuchung 
osteoporotischer Keilwirbel mitunter fand, auch hierbei echte Callusbildung 
vorkommt . • Immerhin ist nach SCHMORL die isolierte Osteoporose der Wirbelkorper bei 
normalen Bandscheiben viel seltener als das gleichzeitige Vorkommen der Alters­
osteoporose und Degenerationserscheinungen der Bandscheiben. 

Verbrauchs- und Alterserscheinungen an den Bandscheiben fiihren zu zwei 
grundsatzlich verschiedenen Endzustanden, der Alterskyphose und der defor­
mierenden Spondylose, wobei zu bemerken ist, daB sich osteoporotische Vor­
gange in einem sehr hohen Prozentsatz mit der Alterskyphose, aber auch mit 
spondylotischen Zustanden kombinieren konnen. 

Ergebnisse der Chirurgie. XXVI. 7 
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Das Wesen der Alterskyphose liegt nach SCHMORL in einer anfangs auf die 
vordere Partie des Bandscheibengewebes beschrankten Degeneration. 

"Es bilden sich zunachst Risse im Zwischenwirbelscheibengewebe aus, die 
in den vorderen Bandscheibenabschnitten konzentrisch entlang dem hinteren 
Rande der Wirbelkorperrandleiste verlaufen (Abb.265). Solche Risse konnen 
spaltformig sein, sehr oft beobachten wir aber, daB sie sichelformig ausgebildet 
sind und recht haufig frischere und altere Blutungen in ihren Hohlraumen 
enthalten. Diese Blutungen erfahren schlieBlich eine Organisation durch Ein­
wucherung von Bindegewebe mit BlutgefaBen und durch Knochenbildung. 
Nach und nach wird der ganze vordere Abschnitt der Zwischenwirbelscheiben 
zwischen den Wirbelkorperrandleisten spongiosiert, so daB die beiden benach­
barten Wirbelkorper vorne eine ineinanderlaufende Spongiosazeichnung erhalten, 
in der im Endzustand keinerlei Reste von Zwischenwirbelscheibengewebe mehr 
nachzuweisen sind. Hinten bleibt meist die Zwischenwirbelscheibe erhalten." 

Neben den Rissen, Blutungen usw. im vorderen Bereich der Bandscheiben 
finden sich auch "vollige Zermiirbung und Nekrose des gesamten Zwischen­
wirbelscheibengewebes vorn". Es sieht dann trocken und dunkelgelb aus. 
So wird der Zwischenwirbelraum vorn wesentlich niedriger als hinten, woraus 
die kyphotische Anderung der Wirbelsaulenform resultiert. (Auf die weiteren 
Befunde gehe ich in diesem Zusammenhang nicht naher ein.) Die typische 
Alterskyphose fand SCHMORL in vielen Fallen bereits gegen Ende des 5. Lebens­
jahrzehntes. Sie hat mit der Adoleszentenkyphose nichts gemeinsam. Auch 
von der BECHTEREwschen Erkrankung (Spondylarthritis ankylopoetica) ist sie 
scharf zu trennen, da diese sich wesentlich auf die kleinen Gelenke erstreckt, 
ubrigens ganz anderer Genese ist. 

Wahrend nun Osteoporose und Altersbandscheibendegeneration allein oder 
kombiniert zu kyphotischen Verbiegungen der Wirbelsaule (im wesentlichen im 
Bereich der normalen Brustwirbelsaulenbiegung) fUhren, ist das bei der ebenfalls 
hierher gehorigen in einem hohen Prozentsatz von Fallen verbreiteten defor­
mierenden Spondylose nicht der Fall. Diese ist grundlegend von BENEKE 
studiert worden. In der Festschrift zur 69. Tagung der Gesellschaft deutscher 
Naturforscher und Arzte 1897 hat BENEKE als wichtigste Vorbedingung fur 
ihre Entstehung eine besondere Art der Bandscheibenentartung angege ben. 
Aber schon 1855 hatte C. ROKITANSKI darauf aufmerksam gemacht, daB die 
Spondylitis deformans wesentlich durch die Degeneration der Bandscheiben 
bedingt wird. Als Spondylosis deformans wird seither eine durch das Bild von 
knochernen Randzacken beherrschte Gestaltumwandlung der Wirbelkorper be­
zeichnet, die mit entzundlichen Vorgangen (-itis) nichts zu tun hat und daher­
ruhrt, daB durch den Elastizitatsverlust der Bandscheibe mechanische Irri­
tationen des Knochengewebes stattfinden (MULLER). Nach SCHMORL handelt 
es sich im wesentlichen urn eine von PUSCHEL nachgewiesene Wasserverarmung, 
die besonders den Gallertkern betrifft. Die Zwischenwirbelscheiben bekommen 
ein trockenes Aussehen, verlieren ihre Elastizitat und springen auf dem Sage­
schnitt nicht mehr elastisch vor. Ihre Farbe wird gelblich, manchmal aber auch 
tief braun [aber nicht durch Blutungen (BRACK], die Spalten und Hohlen des 
Gallertkernes erweitern sich, der Zwischenwirbelraum wird niedriger. Wie man 
sieht, handelt es sich urn fast den entgegengesetzten ProzeB wie bei der Alters­
osteoporose, eher urn eine differente Reaktion auf ahnlicher Grundvorgange, 
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wie sie der Alterskyphose eignen. In die erkrankten Bandscheiben wachsen 
(UBERMUTH, BOHMIG) BlutgefiWe ein, schlieBlich treten Kalkablagerungen, 
(Calcinosis intervertebralis, CALVE, GALLAND) und echte Verkni:icherungen auf. 
1m seitlichen Rontgenbild (Abb. 203-210 des SCHMoRLschen Buches) sieht man 
dann durch Verkalkung gebildete Schatten im hinteren (Nucleus), aber auch 
gelegentlich im vorderen Teil der Bandscheiben, also innerhalb des Faserringes, 
welche gelegentlich fast wie freie Gelenkkorper aussehen. 

Der Verlust der Elastizitat der Bandscheibe fuhrt vor allem zunachst zu 
Verminderung, aber auch zu Veranderung der Beweglichkeit der Wirbel gegen­
einander. Andererseits werden nicht mehr wie vorher gegenseitige Irritationen 
der knochernen Randleisten durch ein elastisches Zwischenpolster aufgehoben 
bzw. gemildert. Nach BENEKE wird die StoBbeanspruchung des Knochens 
an den Wirbelrandern erhoht, besonders dann, wenn die Bandscheiben auBerdem 
niedriger geworden sind. Wenn man zugleich in Betracht zieht (SCHMORL), 
daB mit der Bandscheibendegeneration, ihrer Zermurbung, Austrocknung und 
Zerkliiftung sehr haufig zunachst eine pathologische Beweglichkeit innerhalb 
enger Grenzen auftreten muB, so leuchtet es ein, daB an dem die Bandscheiben 
begrenzenden longitudinalen Bandapparat Zerrungen auftreten mussen, welche 
in nicht physiologischen Richtungen gehen. 

Alle diese dynamisch bzw. statisch abnormen Beanspruchungen der Wirbel­
korpergrenzen legen den Vergleich mit den statischen Arthrosen an Extremitaten­
gelenken nahe mit der wohl verstandenen Einschrankung, daB es sich bei dem 
Bandscheibenapparat der Wirbelsaule urn einen Sonderfall der synarthrotischen 
Verbindung benachbarter Knochen handelt. Wie W. MULLER in seiner aus­
gezeichneten Zusammenfassung schildert, sind kaum noch Einwande vorhanden 
gegen das aus ahnlichen Gedankengangen resultierende pathogenetische Bild 
der Spondylosis deformans, wie es im wesentlichen ROKITANSKI, BENEKE und 
SCHMORL-JUNGHANNS schufen. Die Folgen der Bandscheibendegeneration fur 
die Wirbelsaule sind eine Analogie der pathogenetischen Entwicklung arthro­
tischer Zacken, Randwiilste, Synostosen, wie man sie etwa am Hiiftgelenk 
beobachten kann, nur, daB die Spondylosis deformans mit ihren typischen 
Randwucherungen infolge der Sonderstellung der Wirbelsaule im Skeletsystem 
eine so auBerordentlich groBe Verbreitung in den hoheren Jahrgangen des 
arbeitenden Menschen hat, daB sie, mehr noch als die Altersosteoporose, fast 
noch in den Rahmen des physiologischen Lebensablaufes gehort (GOCKE). 

Ich habe mit voller Absicht die Osteoporose und die Kyphose der Alten sowie 
die deformierende Spondylose an das Ende eines Kapitels uber die normale 
Wirbelsaule gesetzt. Ebenso wie die kyphotische Wirbelsaule ist auch die 
spondylotische gegenuber Traumen ofknhar ganz besonders empfindlich und 
gibt, wie die auBerordentlich reichhaltige Literatur der letzten 10 Jahre beweist, 
zu differentialdiagnostischen Erorterungen hesonders in der Unfallbegutachtung 
weitgehenden AnlaB. Das ist aueh kein Wunder, wenn man die HEINEschen 
oder JUNGHANNSSchen Zahlen liest oder sich din von ihnen aufgestellten Frequenz­
kurven ansieht, welche bereits jenseits des 50. Lebensjahres ein Uberwiegen 
spondylotischer Zustande gegenuber vollig gesunden Wirbelsaulen dartun. 

GARVIN (MAYO-Klinik) bnd bei 1210 seiner 2090 iiber 50 Jahre alten urologischen 
Patienten, und zwar bei 939 Mannern und 271 Frauen rontgenologisch sichere Zeichen der 
Spondylose. Manner iiber 50 Jahre waren in 67%, Frauen in 40% entsprechend "erkrankt". 

7* 
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Ahnlich gibt SMITH an, daB die Bandscheiben bereits im 5. Jahrzehnt in hohem Prozentsatz 
arthrotische Altersveranderungen zeigen. Auch die Zahlen von EHRMANN und TATERKA 
gehen im Alter von 55 Jahren iiber 75% hinaus. Die HEINESchen Kurven zeigen eine 
wesentliche Bevorzugung des mannlichen Geschlechts. Vor aHem aber geht aus den um­
fassenden miihevoHen Arbeiten von JUNGHANNS an 4253 Wirbelsektionen hervor, daB die 
Spondylose bereits in relativ jugendlichen Jahren eine recht haufige Verbrauchserscheinung 
ist. Bis zum 30. Lebensjahre zeigten dessen anatomische Untersuchungen bei Mannern 
12,5, bei Frauen 10,7%, bis zum 40. Lebensjahre bei Mannern 36,3, bei Frauen 31,8% 
Spondylosen. Bis zum 60. Lebensjahre stieg die Frequenz sehr betrachtlich, um dann bis 
zum 70. Lebensjahre Zahlenwerte von 91-95% zu erreichen. In diesem hohen Alter 
geben die JUNGHANNSSchen Ziffern nur noch geringe Unterschiede in der Beteiligung der 
Geschlechter. 

Hieraus schlieBt MULLER, daB beruflich bedingte Einfliisse nicht allzu schwer 
einwirken konnen, jedenfalls aber keine ausschlieBliche Bedeutung besitzen, 
wie man das aus einigen besonderen Statistiken entnehmen konnte (SCHURMANN, 
GANTENBERG, GRAMANN, PUTTY, STEINMANN und WAEGENER). Immerhin 
erscheint es mir nach der dargelegten Pathogenese nicht zweifelhaft, daB neben 
einer latenten und in ihrem Wesen noch nicht erforschten Krankheitsbereitschaft 
der Bandscheiben (nachlassende Muskelspannung, JUNGHANNS, Arteriosklerose, 
NORLEN) haufige kleinste Insulte die Entwicklung dieser Erkrankung verfriihen 
bzw. beschleunigen miissen, was fUr den Schwerarbeiter besonders haufig zu­
treffen wird. 

In diesem Zusammenhang interessiert die Mitteilung HOLFELDERS "zur 
Begutachtung von Wirbelsaulen", der eine Anzahl von Ringkampfern unter­
suchte und ausnahmslos bei allen an der Mehrzahl ihrer groBen Gelenke, aber 
auch an allen Wirbelsaulen arthrotische bzw. spondylotische Prozesse vorfand 
in einem MaBe, daB die meisten von ihnen von dem Durchschnittsgutachter 
um wenigstens 70 % erwerbsgemindert erklart worden waren. Dennoch ver­
teidigten sie mit ihrer deformierten Wirbelsaule und ihren zahlreichen deformierten 
Gelenken noch Abend fUr Abend in schweren Kampfen ihren Meisterschaftstitel. 

TIL Verletzungen der Wirbelsaule. 
1. Quetschungen und Verstauchungen der Wirbelsaule. 

Stumpfe Verletzungen der Wirbelsaule sind auBerordentlich haufig, was bei 
der relativ oberflachlichen Lage und seiner fast standigen Beanspruchung leicht 
verstandlich ist. Die Diagnose "Riickenquetschung" ist in dem Berufsleben 
jedes Arztes eine alltagliche. Es wird sich weiter unten zeigen, daB sich in 
sehr vielen Fallen hinter dieser einfachen Bezeichnung ernstere Verletzungen, 
z. B. Kompressionsbriiche, Querfortsatzbriiche oder ahnliches verbergen, die 
oft erst viel spater entdeckt werden. Diese Falle lasse ich zunachst beiseite 
und beschranke mich vorlaufig auf diejenigen, in denen Knochenbriiche nicht 
vorliegen. Die Diagnose stellt der Rontgenapparat. 

Die einfache Riickenquetschung umfaBt alle FaIle, in denen durch eine 
direkte oder indirekte Gewalteinwirkung an den die Wirbelsaule bedeckenden 
Weichteile Gewebslasionen erfolgen, die entweder ganz ephemerer Natur sind, 
oder auch bis zu Bandrupturen, GefaBzerreiBungen, Blutunterlaufungen, Hama­
tomen fUhren. Hieriiber sich ausfiihrlich zu auBern, ist wegen des giinstigen 
und schnellen Abklingens der Beschwerden und der einfachen Therapie nicht 
notig. 
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Es gibt aber eine ganze Reihe von Fallen, in denen auch relativ leichte 
Traumen zu sehr langdauernden ernsten Beschwerden und Erwerbsminderungen 
fiihren, besonders bei sozialversicherten Arbeitern und unter ihnen vor allem 
bei den alteren J ahrgangen. Der Grund hierfiir liegt fast stets in bereits vor­
handenen Abweichungen des Wirbelsaulenskelets, Varietaten, MiB bildungen , 
Erkrankungen, welche zu schmerzhaften Symptomen disponieren. 

Eine sehr gute Bearbeitung von 156 Fallen stumpfer oder indirekter Ver­
letzungen der Wirbelsaule aus einem reinen Industriearbeitermaterial liefert 
HAROLD CONN. Dieser Darstellung legte er lediglich solche FaIle zugrunde, 
bei denen infolge irgendeines Arbeitsvorganges oder eines Unfalles p16tzlich 
Schmerzen im Riicken auftraten und bei denen Frakturen oder Luxationen 
ausgeschlossen werden konnten. In 9/10 der FaIle saB dieser Schmerz etwa in 
der Hohe des 10. Brustwirbels. Fast stets litten die Betroffenen an Haltungs­
anomalien, an kleinen oder groBeren MiBbildungen, z. B. Schaltwirbeln, iiber­
zahligen Wirbeln mit Skoliose, hypertrophischen Querfortsatzen, z. B. am 
5. Lendenwirbel, fischgratenartigen Langbildungen der Querfortsatze, chro­
nischer Spondylose, teilweiser Verschmelzung von Wirbeln im Sinne des BECH­
TEREW, allzu starker Ausbildung der Lendenlordose, in 3 Fallen mit Andeu­
tungen einer Spondylolisthesis. Fast in allen diesen Fallen spielten kraftvolle 
Dberdrehungen der Wirbelsaule nach einer Seite, nur selten Dberbiegungen, 
eine Rolle. 

Von den Quetschungen der Wirbelsaule zu den Distorsionen finden sich 
flieBende Dberfange. Sie sind relativ selten im Bereich der starreren Brust­
wirbelsaule, bevorzugen vielmehr die Hals- und Lendenwirbel. 

Einseitige Distorsionen der Lendenwirbelsaule hat in mehreren Fallen 
KNOFLACH nach Sportunfallen beobachtet. Nach HENLE gehort zu diesem 
Verletzungsmechanismus Dberstreckung der Wirbelsaule mit gleichzeitiger 
Rotation. Anatomisch handelt es sich wie bei allen Distorsionen urn Risse 
der Kapselbander und der Kapsel selbst. Die Distorsion ist nach WAGENER 
und STOLPER gewissermaBen eine unvollstandige Luxation. Bei Weiterwirken 
der distorquierenden Gewalteinwirkung entsteht die Luxation. Nach den 
KNOFLAcHschen Feststellungen ist die Halswirbelsaule der Pradilektionssitz 
der Distorsion. KOCHER findet sie am haufigsten im Bereich des 4. bis 6. Hals­
wirbels. KNOFLACH fand 3 FaIle im Bereich der Lendenwirbel, die samtlich 
beim Skilaufen entstanden waren. Starke Schmerzen bedingen eine langere 
Bettruhe. Nach 8 Wochen etwa konnten die Verletzten ohne Stock gehen, 
nach 3-5 Monaten erwiesen sie sich als vollkommen arbeitsfahig. Die 
Diagnose beruht auf dem rontgenologischen Nachweis des Fehlens von Frakturen. 
Als Folge von Distorsionen der Wirbelsaule finden sich gelegentlich Einrisse 
an den vorderen Langsbandern, welche in einem von LERI beschriebenen Fall 
zu Verkalkung dieses vorderen Langs bandes gefiihrt ha ben. In einer Anzahl 
von Fallen hat HERZOG beobachtet, daB nach Traumen der Wirbelsaule die 
Riickenschmerzen vornehmlich im Liegen auftreten, in aufrechter Korper­
haltung aber sofort verschwinden. HERZOG deutet dieses Symptom so, daB 
bei der natiirlichen Langsstreckung der Wirbelsaule im Liegen das verletzte 
vordere Langsband auseinandergezogen wird und so zu Schmerzen fiihrt, 
wahrend im Sitzen, Stehen oder Gehen die sich als Folge der Schwere verkiirzende 
Wirbelsaule die schmerzhaften EinriBstellen am Ligament entlastet. 
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Den leichteren Verletzungen der unteren Halfte der Wirbelsaule widmet 
COOPERMAN eine Studie. Wenn er auch Subluxationen, Frakturen ohne Mark­
beteiligung, ja sogar solche mit leichteren Riickenmarksschaden hierunter 
rechnet, wird man ihm nur bedingt folgen konnen. 1m iibrigen zahlt er unter 
die leichteren Schaden die Kontusionen, Distorsionen, BanderzerreiBungen, die 
voriibergehende Schadigung bei bereits bestehender Spondylose, die traumatische 
Neurose der Wirbelsaule, die Railway-spine, sowie die traumatische Spondylitis 
("KUMMELLsche Krankheit" s. u.). In der Behandlung derartig verschiedener 
Vorgange, welche im wesentlichen die Schmerzen und eine voriibergehende 
Funktionsminderung der Wirbelsaule gemein haben, spielen Bettruhe, Ent­
spannung der Riickenmuskeln, Massage eine Hauptrolle. Vor der gelegentlich 
empfohlenen Korsettbehandlung auch derartiger Schaden wird immer dringender 
zu warnen sein. Die leichtherzige Anwendung des Gipskorsetts, wie auch der 
orthopadischen Korsette zieht schwere Schaden nach sich, worauf MAGNUS 
immer wieder mit Recht hingewiesen hat. Insbesondere wird zweifellos bei 
Riickentraumen die Atrophie der Muskulatur verankert, vielfach hervorgerufen, 
das Krankheitsgefiihl wird bei den Verletzten verstarkt bzw. verewigt und ihr 
Heilungswille nachhaltig untergraben. Immer wieder trifft man auf intelligente 
Verletzte, welche die Korsettbehandlung selbst ablehnen, und die teuren Appa­
rate, kaum daB sie geliefert sind, beiseite stellen, bestenfalls dann anlegen, wenn 
sie wegen ihrer Rentenanspriiche bei dem Gutachter erscheinen. 

Der Begriff der Railway-spine, den man in den letzten Jahren auffallend selten zu 
lesen Gelegenheit hatte, bedarf der Revision. In der amerikanischen Literatur findet man 
eine Reihe von Sammelarbeiten iiber Traumatisierungen der Wirbelsaule bei Eisenbahn­
ungliicksfallen oder Industrieunfallen. So berichtete z. B. SPIERS iiber 65 Riickentraumen 
dieser Art und fand in 21 Fallen rontgenologisch bestatigte Wirbelfrakturen, von denen 
6 schwererer Natur waren. Die Gebundenheit derartiger Unfalle an die RegreBpflicht 
bedingt sehr betrachtliche Uberbetonungen subjektiver Beschwerden, ganz abgesehen von 
bewuBten Ubertreibungen. 

In das Kapitel der Kontusionsverletzungen gehort eine kurze Erwahnung 
der SCHMoRLschen Knotchen. Es handelt sich, wie aus den Darlegungen 
SCHMORL-JUNGHANNS und den zahlreichen von SCHMORL veroffentlichten Ab­
bildungen hervorgeht, urn Einbriiche von Bandscheibensubstanz in die Wirbel­
korper, meist etwa in deren Mitte, haufig nicht an der Stelle, wo der Chordarest 
zu vermuten ist. SCHMORL hat diesem Thema eine groBe Anzahl von Arbeiten 
gewidmet und seine Anschauung von der Entstehung dieser Gebilde ziemlich 
weitgehend zur Anerkennung gebracht. Er nimmt an, daB bei leichten, noch 
der physiologischen Beanspruchung der Wirbelsaule zuzuzahlenden Traumen 
das MiBverhaltnis zwischen dem starken Innendruck der Bandscheiben und 
der schwachen knochernen AbschluBplatte der Wirbel zu ortlich begrenzten 
Perforationen dieser Deckplatte fiihrt. So entstehen knopfartige oder halb­
kugelige, seltener flache Protuberanzen der Bandscheibenmasse in die Wirbel­
korpersubstanz hinein. Wenn man allerdings eine Anzahl der von SCHMORL 
abgebildeten Praparate oder Rontgenbilder durchmustert, so kann man sich 
des Eindruckes nicht erwehren, daB es sich doch gelegentlich mehr urn angeborene 
Abweichungen handelt, als urn wahrend des Lebens erworbene akzidentelle Ver­
anderungen. Gelegentlich finden sich namlich derartige Knotchen in so groBer 
Zahl und in so regelma13iger Anordnung besonders bei jiingeren Leuten (SCHMORL­
JUNGHANNS, Abb.254), daB man mehr an Varietaten als an traumatische 
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Einfliisse denken mochte. Ich verzichte deshalb auf die ausfiihrliche Wiedergabe 
der Literatur (BRANDES, HOLFELDER, ROSE und VON MENTZINGEN u. a.) und 
fiihre nur kurz die letzte AuBerung SCHMORL-JUNGHANNS in dem bereits vielfach 
zitierten, eben erschienenen ausgezeichneten Werk iiber "die gesunde und kranke 
Wirbelsaule im Rontgenbild" an. Hier faBt SCHMORL zusammen: "Der un­
mittelbare Zusammenhang zwischen Knorpelknoten und Trauma kann wohl nur 
dadurch nachgewiesen werden, daB in einem kurz nach dem Trauma auf­
genommenen Rontgenbild keine Knorpelknotchen sichtbar waren, daB sich aber 
bei fortlaufenden Rontgenuntersuchungen die Bildung der Knochenschale be­
obachten lieB." Diese Ansicht griindet sich auf die Erfahrung, daB die Knorpel­
knotchen erst dann rontgenologisch sichtbar werden, wenn sie entweder durch 
osteoides Gewebe ersetzt werden oder sich mit einer Callusschale umgeben. 
"Trotz allem muB aber stets beriicksichtigt werden, daB Knorpelknotchen so 
auBerordentlich haufig ohne ein nachweisbares Trauma vorkommen, daB es 
sich bei solchen Beobachtungen der Entstehung von Knorpelknotchen nach 
Traumen immer noch um ein Leiden eigener Entstehung handeln und daB 
das Zusammentreffen mit dem Trauma nur zufallig sein kann." 

Es ware zu wiinschen, daB sich dieser auBerordentlich zuriickhaltenden 
Stenungnahme in der Frage der traumatischen Entstehung der Knorpelknotchen, 
aber auch aller moglicher anderer schwer deutbarer geringfiigiger Veranderungen 
der Wirbelsaule im Rontgenbild auch die Chirurgen und Gutachter befleiBigen 
wiirden. 

2. Wirbelkorperbruch. 
Frequenz. Wirbelbriiche sind in den letzten Jahren besonders haufig Gegen­

stand zusammenfassender Arbeiten gewesen. Ich erwahne vor anem die ver­
schiedenen Veroffentlichungen von MAGNus, sowie das Buch seines Schiilers 
HAUMANN aus dem Krankenhaus Bergmannsheil in Bochum. Allein aus diesem 
Krankenhaus berichtete MAGNUS zuletzt iiber 510 Falle mit 705 einzelnen 
Wirbelverletzungen, darunter 608 Wirbelkorperbriichen. Die Arbeit HAUMANNS 
aus dem gleichen Krankenhaus erstreckt sich auf 893 Wirbelverletzungen, welche 
aus einem 5jahrigen Krankenhausmaterial und aus einer 10jahrigen Gutachter­
tatigkeit stammen. Die einfachen Stauchungsbriiche allein betrugen 222. Aus 
dem Knappschaftskrankenhaus in Fischbachthal berichtet OTT iiber 68 Wirbel­
korperbriiche, fernerhin MARANGONI am 5. internationalen UnfallkongreB 1928 
iiber 82 Wirbelbriiche, ROBERTSON iiber 50 eigene Fane von Wirbelbriichen. 
Ich selbst habe aus einem gemischten Krankenhausmaterial von etwa 10 Jahren 
104 Wirbelbriiche mehr als 5 Jahre lang beobachten konnen und werde die 
hierin gemachten Erfahrungen alsbald veroffentlichen. GroBere Arbeiten zu 
dem gleichen Gegenstand stammen von ABRAHAMSEN (125 FaIle), ASCHAN 
(103 FaIle), BABCIN und PETROVA (165 FaIle), BOORSTEIN (61 Fane), BRACK, 
BURCKHARDT, DUNLOP und PARKER (200 FalIe), DOWD, EIKENBARY (131 FaIle), 
FUMAGALLI, GIOIA, HAMMOND, HERNDON (941 Fane), HOLFELDER, JAKI, 
ISELIN (480 Fane), OSGOOD (242 Fane gesammelt), RAWLS, STEWARD, THORN­
DIKE, WALLACE (82 FalIe) u. a. 

Die Mehrzahl dieser Autoren betont, daB nicht nur die verbesserte Technik 
der Rontgenuntersuchung (FUMAGALLI) eine scheinbare Vermehrung von Wirbel­
briichen herbeigefiihrt hat, welche friiher, vor allem durch Nichtanwendung 



104 ERNST RUGE: 

des Rontgenapparates der FeststeIlung entgangen sind, sondern (RAWLS, ASCHAN) 
die Wirbelbriiche sind, wie ich einleitend bemerkt habe, wie aIle Verletzungen 
wirklich haufiger geworden vornehmlich infolge der lntensivierung des Verkehrs 
und des Sportes. Bestimmte Arten von Wirbelbriichen (s. Halswirbelbriiche) 
sind geradezu typische Verletzungen mancher Sportarten geworden, insbesondere 
zeichnet sich, wie schon LOPKER, vornehmlich aber MAGNUS hervorgehoben 
hat, die bergmannische Arbeit durch einen relativ hohen Prozentsatz bestimmter 
Typen von Wirbelbriichen aus. McKINNON -Winnipeg meint, daB Frakturen 
und Dislokationen an der Wirbelsaule neuerdings so haufig seien, daB sie auch 
fiir den AIlgemeinpraktiker groBe Bedeutung haben. Das Gesamtbild der Wirbel­
briiche hat sich (FuMAGALLI) insofern geandert, als infolge der besseren Dia­
gnostik im wesentlichen die leichteren FaIle sich vermehrt haben. Aus diesem 
Grunde hat sich auch der Prozentsatz der Heilungen sehr erheblich gehoben, 
die Prognose ist durchschnittlich eine bessere geworden, die Gesamtbewertung 
der Verletzung hat sich geandert. 

Nach GURLT (zit. nach SCHMORL) betrugen im Jahre 1877 die Wirbelsaulen­
briiche 0,33% aller Knochenverletzungen. Nach CHUDOWSKY war im Jahre 
1898 ihr Anteil auf 0,59% gestiegen. PUSCHEL berechnet ihn 1929 auf 3,8%, 
was JORDAN-NARATH und WOLF in einer rheinischen durchgangsarztlichen 
Statistik (1932) bestatigen. 

Nach As CHAN werden aber auch jetzt noch Wirbelbriiche sehr haufig iiber­
sehen. Lenkt man sein Augenmerk auf die Moglichkeit des Wirbelbruches als 
Nebenverletzung bei Extremitatenverletzungen, so findet man nach ASCHAN 
die doppelte Anzahl von Wirbelbriichen als sonst (27 FaIle in einem J ahr 
gegeniiber sonst 4-5 Fallen pro Jahr). 

Alter. Nach den meisten Mitteilungen ist das mittlere Lebensalter, also das 
4. und 5. Jahrzehnt, besonders haufig betroffen. BRAcK betont, daB Manner ill 
6. Lebensjahrzehnt besonders gefahrdet seien. Nach MARANGONI bevorzugen 
Halswirbelbriiche das 30. bis 50. Lebensjahr, wahrend Brust- und Lendenwirbel­
briiche vor dem 30. Lebensjahr haufiger seien. Doch sind Wirbelkorperbriiche 
im Greisenalter ebensowenig eine Raritat wie im Kindesalter. Sie kommen 
nach JAKI auch vor dem 16. Lebensjahr (6 unter 47 Fallen) vor. ASCHAN be­
richtet 1927 iiber 2 FaIle von Kompressionsbriichen bei Kindern ill Alter von 
5-6 Jahren. lch selbst finde unter meinem Material ein 6jahriges Madchen, 
welches beim Eislauf hinstiirzte und sich eine Kompressionsfraktur des 2. Lenden­
wirbels zuzog. 

Ahnliche Zahlen errechne ich aus den Listen HAUMANNS (S. 117), dessen 
jiingster Verletzter 12 Jahre, dessen altester 72 Jahre alt war und dessen Ver­
letzte sich auf die Le bensdezennien in folgender Weise verteilen: 

Jahre 

10-20 
20-30 
30-40 
40--50 
50-60 
60-70 
70-80 

I Kranken-I 
hausfime 

22 
58 
54 
54 
20 

6 
1 

Akten­
fAlIe 

56 
134 
135 
99 
16 
1 

!zusamm: 

78 
192 
189 
153 
36 
7 
1 

Die Jahrgange yom 20. his 50. Jahr 
sind also ziemlich gleichmaBig beteiligt, 
J ugendliche treten stark, Greise fast 
ganz zuriick. Dabei verteilen sich die 
Wirhelabschnitte sehr verschieden auf 
die Lehensabschnitte. Die Verletzung 
der Halswirbelsaule kommt vor dem 
20. Lebensjahr am haufigsten vor (15 von 
33 Fallen), die Verletzung der Brust- und 
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Lendenwirbelsaule betrifft iiberwiegend das Alter zwischen 20 und 50 Jahren 
(527 von 544 Fallen). Die Frequenz der Lendenwirbelbriiche, die an sich doppelt 
so haufig sind als die Brustwirbelbriiche, steigt noch relativ jenseits des 
40. Lebensjahres. 

Geschlecht. Manner sind natiirlich bevorzugt. Doch weist bereits OSGOOD 
darauf hin, daB die Beteiligung der Frauen wachst. Unter den 50 Fallen von 
ROBERTSON waren 6 Frauen, die sich Halswirbelbriiche beim Tauchen unter 
Wasser zugezogen hatten. 

Sitz. Fiir die Lokalisation der Wirbelkorperbriiche hat sich die Angabe 
MAGNUS, der vornehmlich ein bergmannisches Verletzungsmaterial bearbeitete, 
auch fiir andere Berufe durchaus bestatigt. Hiernach sind in 2/3 aller Falle 
der 1. Lendenwirbel, der 12. Brustwirbel und der 2. Lendenwirbel betroffen. 
Nach HAUMANN ist der 1. Lendenwirbel mit 27, der 2. Lendenwirbel mit 15, 
der 12. Brustwirbel mit 13 % beteiligt. Mit geringen Abweichungen in der 
Reihenfolge stimmen aIle Statistiken darin iiberein, daB Wirbelkorperbriiche 
am haufigsten an der Grenze der Brust- und Lendenwirbelsaule sind. Eine 
zweite Pradilektionsstelle, welche jedoch immerhin um ein Vielfaches seltener 
betroffen ist als die Lenden-Brustwirbelsaulegrenze, ist die Hals-Brustwirbel­
grenze. Auch MAGNUS weist darauf hin, ebenso wie BOWMAN und GOIN, sowie 
GIOIA, dessen Frequenzreihenfolge lautet: 1. Lendenwirbel, 2. Lendenwirbel, 
3. Lendenwirbel, 5. Halswirbel, 6. Halswirbel, Atlas, Epistropheus. TRAYLOR 
findet den 10. Brustwirbel am haufigsten betroffen, nach ihm die oberen Lenden­
wirbel. OSGOOD, GAUGELE und THORNDIKE, VAN DER VEER, DICKINSON und 
NELMS stimmen mit den MAGNUSschen Angaben iiberein, wahrend unter den 
50 Fallen ROBERTSONS allein 29mal die Halswirbelsaule betroffen war. Diese 
Abweichung hat hochstwahrscheinlich ihren Grund darin, daB es sich besonders 
um Wassersportverletzungen handelte, denn allein 27 Falle waren beim Tauchen 
unter Wasser infolge der allzu starken Uberbiegung der Wirbelsaule nach riick­
warts entstanden. Nach WESTERMANN sind die Pradilektionsstellen der Wirbel­
briiche der 4. Halswirbel, der 4. Brustwirbel und der 2. Lendenwirbel. Diese 
Stellenentsprechen nach WESTERMANN zugleich den Stellen groBter Beweglichkeit 
der Wirbelsaule. 

In den 608 Fallen von MAGNUS handelt es sich im ganzen urn 705 einzelne 
Wirbelverletzungen, in 510 Fallen um Einfachbriiche, 3mal um reine Luxationen, 
93mal urn doppelte, und 2mal um dreifache Frakturen, so daB in ungefahr 
dem 5. Teil der FaIle mehrere Wirbel durch das gleiche Trauma verletzt worden 
waren. In 78von den 95 Mehrfachfrakturen waren benachbarte Wirbel getroffen, 
und zwar als haufigste Kombination der 12. Brustwirbel und der 1. Lendenwirbel 
(29mal). In 12 Fallen waren 1. Lendenwirbel und 2. Lendenwirbel zugleich 
gebrochen. In einem Fall BURCKHARDTS zeigten 4 Wirbelkorper je eine Kom­
pressionsfraktur. Von 196 Fallen BRACKS, welche nach indirekten Traumen 
entstanden waren, waren 24 Mehrfachbriiche bzw. -Luxationen. GULEKE 
berichtet iiber 4 Falle, in deren jedem 2-3 voneinander getrennte Wirbel­
briiche bestanden, wobei in einem Fall 8 gesunde Wirbel dazwischen lagen. 
Unter den 47 Wirbelbruchfallen THORNDIKES waren 16mal 2 oder mehr Wirbel 
gebrochen. Aus allen diesen Feststellungen geht hervor, daB man GULEKE, 
PUSCHEL u. a. Recht geben muB, wenn sie empfehlen, nach Feststellung 
eines Wirbelbruches die ganze Wirbelsaule auf weitere ahnliche Verletzungen 
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abzusuchen. Das einfachste und schonendste Mittel hierzu ist natiirlich die 
Rontgenuntersuchung. 

Das Trauma. Das Verdienst besonders von MAGNUS war, daB er das Bild 
des einfachen Wirbelkorperbruches an der Hand seines Riesenmaterials aus 
dem Bergbetrieb herausarbeitete. Immerhin waren bereits im Jahre 1923 die 
Stauchungsbriiche der Wirbelsaule Gegenstand einer ausgedehnten Diskussion 
der amerikanischen ChirurgengeseIlschaft. Der Hauptberichterstatter WALLACE 
berichtet iiber 82 FaIle (von denen nur bei 20 die Diagnose sofort gestellt worden 
war). Fast stets handelte es sich urn Schwerarbeiter (Bergwerke, Industrie). 
MAGNUS beschrieb wiederholt, wie es in einer iiberwiegenden Mehrzahl seiner 
FaIle zur Wirbelfraktur gekommen ist. Der in gebiickter oder kauernder Haltung 
arbeitende Bergmann wird von einer sich yom Hangenden ablOsenden Gesteins­
last auf die Schultern oder das Genick getroffen und wie ein Taschenmesser 
zusammengeklappt. Hierbei wird an der Stelle der starksten Wirbelsaulen­
biegung der dort befindliche Wirbelkorper durch seine beiden Nachbarn zu­
sammengequetscht. Diesen oder einen ahnlichen Mechanismus des Biegungs­
oder Quetschbruches (Kompressionsfraktur) fand HAUMANN in 71 % seiner FaIle 
an Brust- oder Lendenwirbelsaule, SCHMIEDEN nennt ihn die haufigste Form 
der Wirbelfraktur. 

Verletzungsmechanismus. Nach den in der Einleitung wiedergegebenen 
einleuchtenden Darlegungen SCHMORLB und seiner Schiiler iiber den Aufbau 
des Wirbelkorpers findet man fiir diesen Verletzungsmechanismus die ana­
tomische Begriindung. Der Wirbelkorper ist, wie SCHANZ sich ausdriickt, "eine 
kiimmerliche Konstruktion". Er ist das freilich nicht allen dynamischen An­
forderungen eines normalen Lebensablaufes gegeniiber, welche an die Wirbel­
saule als Trageorgan in physiologischen Grenzen gestellt werden, er wird das 
erst in dem Augenblick, in welchem aIlzu hohe Anspriiche in besonderer Richtung 
an ihn gesteIlt werden. Man konnte andererseits aber der Ansicht sein, daB 
die Konstruktion, welche den Wirbel auf eine bestimmte typische Art gegeniiber 
vielfachen iibergroBen Gewalteinwirkungen reagieren laBt, eine auBerst zweck­
maBige ist, insofern als die typische Quetsch- oder Biegungsfraktur an der 
Brustwirbel-Lendenwirbelgrenze zu einer vielfach relativ geringfiigigen Ver­
letzung fiihrt. 

Die Konstruktion des Wirbels charakterisiert sich dadurch, daB eine ver­
haltnismaBig nicht aIlzu feste Spongiosa nur an den Endflachen des Wirbels 
und auch nur an der Peripherie derselben durch einen festen Knochenring 
abgegrenzt wird, der in der iiberwiegenden Mehrzahl der Falle selbst starken 
Gewalteinwirkungen standhalt. Das gleiche gilt, wenigstens in der Regel, von 
der auBerordentlich festen und elastischen Bandscheibe. Der hintere Abschnitt 
des Wirbels, BogBn und Fortsatz, bestehen wieder aus fester Compacta, welche 
durch kleine straffe Gelenke mit den Nachbarwirbeln verbunden ist. Die Folge 
dieser verschiedenen Festigkeits- und Elastizitatsanordnungen ist, daB einer 
Gewalteinwirkung, mag sie nun die Wirbelsaule in der Langsrichtung treffen 
oder mag sie infolge seitlicher Richtung zur iibermaBigen Durchbiegung der 
Wirbelsaule AnlaB geben, fast stets dasselbe Ergebnis folgt, daB namlich die 
benachbarten Bandscheiben halten und mittels der durch ein festes Faserwerk 
mit ihnen verbundenen Endplatten den spongiOsen Wirbelkorperteil zu einem 
vorn zugespitzten Keil wie einen Schwamm zusammendriicken. Die Spongiosa-



Die geschlossenen Verletzungen der Wirbelsaule. 107 

balkchen verhaken sich nach diesem Ereignis so fest miteinander, daB der so 
komprimierte Wirbel nicht ohne weiteres in seiner tragenden Funktion beein­
trachtigt zu werden braucht. Die unter dem Druck der Langsbander der Wirbel­
saule stehenden Bandscheiben behalten im Prinzip ihre Innenspannung und 
wirken im Verein mit dem intakt gebliebenen straffen hinteren Langsband 
zur Wahrung einer, wenn auch ein wenig verschobenen Stabilitat des Gesamt­
organes. Nur so ist es erklarlich, daB ein hoher Prozentsatz einfacher typischer 
Kompressionsbriiche fast symptomlos verlauft und oft erst nach Ablauf von 
Monaten oder Jahren erkannt wird (s. unten). 

DaB bei Erwachsenen besonders die Grenzen zwischen Brust- und Lenden­
wirbelsaule, aber auch zwischen Brust- und Halswirbelsaule bei adaquaten 
Traumen einbrechen, ist nach dem annahernd iibereinstimmenden Urteil der 
Bearbeiter dieser Frage daher zu erklaren, daB an diesen Stellen die Wirbelsaule 
schon physiologisch die groBte sagittale Beweglichkeit hat (WESTERMANN), die 
Wirbelkorpervorderkanten sich also am starksten nahern konnen. Zugleich sind 
diese Stellen diejenigen, an welchen die physiologische Kyphose der weniger 
beweglichen Brustwirbelsaule in die Lendenwirbelsaulen- bzw. Halswirbelsaulen­
lordose umbiegt (HAUMANN). Nach GIOIA brechen bei Fall oder Schlag auf den 
Kopf hochgelegene, bei Fall auf die FiiBe oder das GesaB vorzugsweise tief­
gelegene Wirbel. 

Feste Einkeilung der Fragmente des zusammengedriickten Wirbels ist die 
Regel (SCHMIEDEN). Nur die Halswirbelsaule, auf die ich noch besonders ein­
gehen werde, macht hier eine Ausnahme. 

In verhaltnismaBig seltenen Fallen kann die fast stets nach vorn gerichtete 
Spitze des Keiles des gebrochenen Wirbels auch nach der Seite zeigen. Dbrigens 
findet man im Rontgenbild mit sagittalem Strahlengang sehr haufig eine maBige 
Winkelstellung der Wirbelendplatten zueinander, so daB also auch eine gering­
fiigige seitliche Keilbildung hiiufig ist. Eigentliche Keilbildung mit seitlicher 
Richtung scheint nur dann vorzukommen, wenn die Wirbelsaule nicht nach 
dem von MAGNUS einleuchtend beschriebenen Vorgang in sagittaler Richtung 
nach vorn extrem zusammengebogen, sondern ausnahmsweise stark nach der 
Seite gebeugt wird, oder wenn stark achsendrehende Momente mitwirken. 

In einem geringen Prozentsatz der Falle bricht der Wirbelkorper nicht in 
der oben geschilderten klassischen Weise zusammen, sondern bricht in durch ein 
oder mehrere rontgenologisch erkennbare Frakturlinien voneinander getrennte 
Stiicke auseinander. Es konnen dann Schragfrakturen durch den Wirbel erfolgen 
etwa in der Art, daB ein vorderes oberes Keilfragment des Wirbels mit der ganzen 
oder dem groBten Teil der Deckplatte von der Unterlage abbricht und nach vorn 
abrutscht. Diese Art des Keilausbruches ist am unteren Wirbelrand auBerst 
selten (HEULER). Auch sind, wie eine Abbildung von W. MULLER zeigt, fast 
reine Querfrakturen durch den Wirbelkorper moglich. Derartige Frakturen, 
welche die Folge mehr abscherender Gewalteinwirkungen sind, sind hiiufig mit 
Frakturen der Bogen vergesellschaftet und fiihren zu groBeren Dislokationen 
ad latus, wodurch sekundare Komplikationen verursacht werden. Diese Kom­
plikationen bestehen vor allem in der Verkleinerung der Lichtung des Riicken­
markkanals und auBern sich in mehr oder weniger starker Schadigung des Markes. 
Nach iibereinstimmenden Mitteilungen der Autoren tritt dieses Ereignis in etwa 
1/6 aller FaIle ein und zwar verteilen sich nach MAGNUS die Lahmungsfalle ahnlich 
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wie die einfachen Wirbelbriiche urn den 1. Lendenwirbel herum. Andere Autoren 
mit einem nicht so homogenen Material wie MAGNUS kommen zu anderen 
Prozentziffern. Vor allem im Bereich der Halswirbelsaule sind Abweichungen 
von dem Schema des einfachen Kompressionsstauchungs- oder Quetschbruches 
haufig (DOWD). Nach BRACK stehen die Halswirbel bei Luxationsfrakturen 
an erster Stelle. 

Dennoch ist der nach MAGNUS geschilderte Unfallhergang nicht nur bei 
Bergleuten in einem hohen Prozentsatz von Fallen als typisch zu bezeichnen. 
Auch in anderen Schwerarbeiterkreisen sind ahnliche Traumen nicht selten 
(Getreidesack fallt aufs Genick, fallender Baum beim Fallen schlagt auf die 
Schultern, Telegraphenstange schlagt den Arbeiter nieder usw.). Dasselbe Er­
gebnis haben Unfalle, bei denen der bewegte Teil nicht eine fallende oder stoBende 
Last, sondern der menschliche Korper selbst ist. Beim Sturz in eine Grube 
auf das GesaB oder kopfiiber auf das Genick, beim Stehen in einem abstiirzenden 
Fahrstuhl, durch den Schlag einer zufallenden FaIltiir, durch den Sturz von 
einem Heuboden kann die gleiche Quetschfraktur eines Wirbels bewirkt werden, 
wenn nur die Gewalteinwirkung annahernd die Langsachse des Korpers trifft. 
Ein typischer Hergang bei Landfrauen in der Erntezeit ist das Herabrutschen 
vom hochbeladenen Erntewagen in sitzender Stellung, wobei die oft nicht leichten 
Frauen mit dem GesaB auf der LandstraBe oder der Tenne landen. 

Ubrigens gehort durchaus nicht ein sehr erhebliches Trauma dazu, einen 
Wirbelbruch zu setzen (LEVI). lch allein habe 2 Falle erlebt, in denen einfaches 
Ausrutschen auf der glatten StraBe oder beim Schlittschuhlaufen auf dem Eise 
mit Sturz auf das GesaB zu Lendenwirbelfrakturen fiihrten. WEISS berichtet 
iiber 2 FaIle, in welchen durch das StoBen des Autos auf unebener StraBe 
Kompressionsbriiche an Wirbeln entstanden sind. Auch SCHNEIDERS 3 Falle 
waren die Folge von leichten Autounfallen, sogar mit Wirbelmehrfachbriichen. 
Die Leichenversuche G6CKES, welcher einzelne Wirbel bis zu 480 kg belastete, 
ohne eine Fraktur zu erzielen, und der feststellte, daB erst nach sehr vielen 
Erschiitterungen des Wirbels die Festigkeit so abnehme, daB auch ein kleines 
Trauma zum Bruch fiihrte (ahnlich wie FuBgeschwulst nach Dauermarsch), 
geben keine Erklarung fiir derartige Vorkommnisse. JAxI spricht deshalb der­
artigen Leichenversuchen jeden Wert abo 

Auch Muskelzugfrakturen kommen zweifeIlos vor, wenn auch vornehmlich 
im Bereich der Halswirbelsaule. lch erinnere an die Halswirbelbriiche ROBERT­
SONS, in denen sich 27 befanden, welche beim Tauchen unter Wasser lediglich 
infolge der allzu starken Uberbiegung der Wirbelsaule nach riickwarts ein­
getreten waren. Auch DUDKOVA fiihrt sehr geringfiigige Traumen als Ursachen 
fiir die Entstehung von Kompressionsbriichen an. Einzelne seiner FaIle sind 
nur so zu erklaren, daB bei einer p16tzlichen Rumpfdrehung, z. B. einem falschen 
Schritt durch Muskelzug der gleiche Effekt erreicht wurde, wie beim Fall auf 
den Kopf, auf die FiiBe oder das GesaB. Auch die FaIle von HAMMOND gehoren 
hierher, welcher erklart, daB lediglich durch plotzliches Drehen des Riickens, 
z. B. bei einer Abwehrbewegung Wirbelverletzungen entstanden (18 typische 
Kompressionsbriiche, 7 Querfortsatzbriiche an Lendenwirbelsaule und 1 Quer­
fortsatzbruch an Halswirbelsaule). Derartige Vorkommnisse sprechen doch 
dafiir, was MAGNUS bisher nicht anerkennen mochte, daB durch Muskelzug, 
als auch einfaches "Verheben" (FEINEN) Wirbelbriiche vorkommen konnen. 
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McKINNEY berichtet iiber 6 Wirbelbriiche, welche lediglich dadurch entstanden, 
daB allzu schwere Lasten angehoben wurden. BALDENINI beschreibt eine 
Luxationsfraktur des 5. Halswirbels als Folge einfacher Freiiibungen. 

Direkte Fraktur. Obwohl zweifellos der indirekte Quetschbruch bei weitem 
iiberwiegt (MAGNUS, HAUMANN, BRACK, SCHMIEDEN u. a.), kann auch durch 
eine in querer Richtung auf die Wirbelsaule wirkende Gewalt (direkte Fraktur) 
das gleiche Ergebnis erzielt werden, wenn das auch die Ausnahme ist. Meist 
fiihrt vielmehr eine den Wirbel von hinten oder schrag von hinten treffende 
mehr oder weniger stumpfe Gewalt zu kombinierten Verletzungen der Wirbel­
bogen mit ihren Fortsatzen und des Wirbelkorpers. Eine starkere Dislokation 
mit Gelenkfortsatzabbriichen und Luxationen ist die Folge, wenn. die Gewalt­
einwirkung so stark war, daB sie sich nicht etwa in dem direkten Abbruch 
eines Dorn- oder Querfortsatzes erschopfte. Nach BRACK macht nberbiegung 
nach vorn in der Regel Keilfrakturen, "Oberbiegung nach hinten Luxations­
frakturen infolge Bandscheibenrisses. Deshalb seien Kombinationen von Wirbel­
korperbriichen selten. Immerhin kommen einfache Kompressionsfrakturen nach 
einem StoB mit einer Wagendeichsel, mit einem Kuhhorn oder durch eine 
transversal auf den in liegender Stellung befindlichen Riicken gerichtete Gewalt 
vor (Kante einer schweren Kiste, umfallender Schrank, anfahrende Lore, 
Sturz mit dem Riicken auf querliegenden Balken usw.). Wie die mechanischen 
Momente in solchen Fallen verlaufen, ist nicht leicht zu erklaren, weil hierbei 
die Wirbelsaule zunachst nicht iiberbogen, sondern iiberstreckt wird. Man kann 
doch nur schwer annehmen, daB eine an den hinteren Wirbelteilen angreifende 
Gewalt einen Wirbel auf dem fixiert darunter folgenden nach vorn so stark 
abbiegt, daB er nach vorn zusammenbricht. Vielleicht findet sibh eine Erklarung 
fiir derartige Vorkommnisse in den Mitteilungen von GOCKE, ROGERS, THOMSON 
und STAHL. GOCKE stellte fest, daB bei Brustwirbelverletzungen gelegentlich 
das Zusammensinken des gebrochenen Wirbels erst sekundar eintritt, auch nach 
derSeite. GOCKE gibtan, daB derartiges an den Lendenwirbeln nicht vorkomme, 
und zwar deswegen, weil die Knochenneubildung im Bereich der Lendenwirbel· 
saule so friihzeitig einsetze, daB in verhaltnismaBig kurzer Zeit die Wirbel ihre 
definitive Form erhalten und nicht zu weiterem Nachgeben neigen. THOMSON 
gibt fiir die Beurteilung von Wirbelbriichen zu bedenken, daB das Rontgenbild, 
auch wenn es alsbald gemacht werde, nicht den unmittelbar nach dem Unfall 
gegebenen Zustand zu reproduzieren brauche, sondern daB in dem Augenblick 
des Nachlassens der brechenden oder verrenkenden Gewalteinwirkung infolge 
elastischer Momente die verschiedenen Teile wenigstens teilweise in die normale 
Lage zuriickkehren. ROGERS betont ausdriicklich, daB in einer Anzahl seiner 
Falle von Kompressionsfrakturen unmittelbar nach dem Unfall das Rontgen­
bild haufig versagt habe, wahrend wenige Wochen nach dem Unfall trotz ent. 
sprechender Bettruhe die Keilform des Wirbels deutlich geworden sei. DaB 
es sich hierbei um Wirbelkorperfrakturen gehandelt habe, sei dadurch bewiesen, 
daB an der Bruchstelle die trabekulare Zeichnung unterbrochen gewesen sei. 
STAHL nimmt an, daB die endostale Callusbildung nur sehr langsam vor sich 
gehe und bei zu friiher Belastung zu resorptivem Abbau neige. Es scheint also, 
als wenn in einer Anzahl von Fallen die Keilform des Wirbels nicht in dem Moment 
der Gewalteinwirkung, sondern erst sekundar, entweder unter dem EinfluB der 
der Wirbelsaule innewohnenden elastischen Momente oder des Zuges der starken 
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Langsmuskulatur oder erst spater bei den ersten Gehversuchen entstehe. Dann 
ware auch die Annahme moglich, daB durch eine von hinten wirkende lordo­
sierende Gewalt der Wirbelkorper durch den Zug der benachbarten Band­
scheiben vorn auseinander gerissen und erst in einem 2. Akt zur Keilform 
zusammengerutscht sei. 

Der reine Kompressionsbruch, welcher also im wesentlichen sich auf eine 
Formzerstorung des Wirbelkorpers beschrankt, bietet ein typisches Krankheits­
bild, dessen Grenzen erst in dem Augenblick iiberschritten werden, in welchem 
das im Wirbelkanal befindliche Riickenmark mitverletzt wird. Dieses Ereignis 
ist erst dann die Regel, wenn zu der Zerquetschung des Wirbelkorpers Frakturen 
auch an hinteren Teilen des Wirbels, vor allem an den Bogen, hinzutreten. 
DaB Fragmente des einfach gequetschten Wirbelkorpers nach hinten in den 
Wirbelkanal getrieben werden, ist offen bar sehr selten. Vielmehr wird das im 
allgemeinen durch das derbe hintere Langsband verhindert. Die versteifende 
Wirkung der Gelenkfortsatze und Bogen verhindert iiberdies einen Zusammen­
bruch der hinteren Wirbelkorperflache. Immerhin sind solche Komplikationen 
beschrieben worden. 

In dem Augenblick der Mitbeteiligung des Riickenmarks an der Verletzung 
andert sich das Krankheitsbild beziiglich der Symptome, der Therapie und der 
Prognose so grundlegend, daB es sich empfiehlt, diese wesentlich schwereren 
Falle gesondert zu besprechen. 

Die Symptome .des einfachen Kompressionsbruches. Die klassische Sym­
ptomentrias umfaBt; 1. Schmerz- und Druckempfindlichkeit an einem um­
schriebenen Punkt der Wirbelsaule, 2. die Riickensteife (Muskelhartspann), 
3. Buckelbildung (RAWLS). 

Dieses Syndrom ist haufig sehr unvollstandig. Vor allem fehlt die Buckel­
bildung in einem hohen Prozentsatz von Fallen. Sie fehlt sehr oft nicht nur 
sofort, sondern braucht sich auch im Laufe der Zeit nicht auszubilden, obwohl 
auch das vorkommt. In vielen Fallen freilich findet man eine geringfiigige 
Prominenz des zu dem gebrochenen Wirbelkorper gehorenden oder des nachst­
hoheren Dornfortsatzes und eine maBige VergroBerung des zwischen ihm und 
dem nachfolgenden Dornfortsatz vorhandenen Abstandes. Oberhalb der Fraktur 
braucht die Wirbelsaule keineswegs eine abweichende Raltung zu haben. Selbst 
bei genauer Betrachtung der Dornfortsatzreihe braucht weder eine seitliche, 
noch eine sagittale Verschiebung der Wirbelsaule eingetreten zu sein. Auch 
rontgenologisch braucht die Stellung des Dornfortsatzes in keiner Weise ver­
schoben zu sein, wie es MICHAILOV als wichtigstes Friihsymptom aller Er­
krankungen oder Verletzungen eines Wirbels angibt. Immerhin ist irgendeine 
der genannten Stellungsabweichungen des Dornfortsatzes in der Mehrzahl der 
Falle deutlich (OTT). 

Ahnlich verhalt es sich mit der Schmerzhaftigkeit. Sie kann derartig gering 
sein, daB die Verletzten iiberhaupt nicht merken, daB sie sich eine Verletzung 
zugezogen haben. Gelegentlich erklaren die Verletzten, sie hatten einen Ruck 
oder einen Krach im Riicken verspiirt, danach aber keinerlei Beschwerden 
gehabt. Der Wirbelbruch verlauft "symptomlos", der "Unfall" wird gar nicht 
beachtet, wenn er rentenfahig ist, nicht gemeldet, der Verletzte arbeitet weiter, 
und der Wirbelbruch wird erst nach Monaten oder Jahren zufallig aufgefunden 
(nach 50 Jahren STURGIS), z. B. gelegentlich eines Pyelogramms wegen Nieren-
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steinverdachtes. In einer anderen Gruppe von Failen haben die Verletzten 
"Riickenschmerzen". Bewegungen des Riickens schmerzen. Vorwartsbeugen 
des Rumpfes gelingt nicht so weit als sonst, vor ailem aber ist Riickwartsbeugung 
recht schmerzhaft. Drehbewegungen bei fixierten FiiBen werden meist ganz 
gut ausgefiihrt. In anderen Failen wieder haben die Verletzten so starke 
Schmerzen, daB sie kaum dazu zu bringen sind, sich aus der liegenden Stellung 
aufzurichten. Es hangt das keineswegs jedesmal mit Druck auf die aus den 
Wirbeln seitlich austretenden Nervenbiindel zusamIilen, oder mit komplizierenden 
Querfortsatzbriichen oder dgl. Verantwortlich sind vermutlich in vielen Fallen 
an der Vorderflache der Wirbelsaule unter dem Langsband oder auch vor ihm 
entstandene Hamatome, welche sehr betrachtlichen Umfang annehmen konnen. 
Spontane Schmerzen und Klopfempfindlichkeit brauchen nicht gleichwertig zu 
sein. Beklopfen des disloziert erscheinenden Dornfortsatzes mit dem Gummi­
hammer kann sehr empfindlich wirken, kann aber auch vollig unempfindlich 
sein. Bemerkenswert ist, daB recht haufig falsche Dornfortsatze beirn Beklopfen 
als empfindlich angegeben werden. Gelegentlich findet man, daB von einem 
Kompressionsbruch ausgehende Schmerz- und Klopfempfindlichkeit recht 
betrachtlich ist, wahrend ein zweiter Kompressionsbruch vollig symptomlos 
verlauft. Nach TRAYLOR solI man auf Giirtelschmerzen achten. Sie sind oft 
das einzige subjektive Symptom des frischen oder alten Wirbelbruches. Manch­
mal sind es "leichte nervose Storungen" sensibler oder motorischer Art, welche 
zu Rontgenuntersuchungen und zur Auffindung eines erlittenen Wirbelbruches 
fiihrten. 

Das regelmaBigste klinische Symptom ist die Anspannung der Muskulatur. 
Sie ist nicht ein einfacher reflektorischer Vorgang auf die von dem gebrochenen 
Wirbel ausgehenden Schmerzen, sondern findet sich haufig auch dann, wenn 
die Verletztennuriibergeringe subjektive Beschwerden klagen. Dieser Hartspann 
des Erector trunci ist haufig nur einseitig oder eine Seite iiberwiegt in dieser 
Beziehung erheblich. 

Es gibt zahlreiche FaIle, in welchen der Verdacht auf einen Wirbelbruch 
lediglich aus dem beobachteten Unfallhergang entnommen werden kann. Des­
halb ist es verstandlich, daB irnmer noch ein sehr hoher Prozentsatz von Wirbel­
briichen iibersehen bzw. sehr verspatet diagnostiziert wird. Nach CLEARY 
werden weniger als 30% der Wirbelbriiche rechtzeitig diagnostiziert. Auch 
TRAYLOR berichtet ahnlich. WALLACE berichtet (allerdings 1923) iiber 82 FaIle, 
von denen nur bei 20 die Diagnose sofort gestellt worden war, obwohl es sich 
stets urn Schwerarbeiter gehandelt hatte. In 62 Failen wurde die Diagnose 
nach durchschnittlich 373 Tagen gestellt, es dauerte aber gelegentlich auch 
mehr als 3 Jahre. In ahnlicher Weise berichten fast aIle Bearbeiter der Wirbel­
bruchfrage. Nach BURCKHARDT solI man besonders bei alten osteoporotischen 
Leuten an die Moglichkeit eines Kompressionsbruches denken, da sie auch bei 
leichten Traumen dazu disponieren. 

Diagnose des Kompressionsbruches. Die endgiiltige Diagnose des Kom­
pressionsbruches stellt der Rontgenapparat, und zwar haufig erst das Seitenbild. 
Die mit sagittalem Strahlengang gemachte Rontgenaufnahme ergibt freilich 
bei genauerem Zusehen auBerordentlich haufig auch ihrerseits sichere Hinweise 
auf die Schwere der Verletzung, insofern auf ihr Nebenverletzungen, z. B. der 
Querfortsatze, der Gelenkfortsatze oder Schiefstand des Dornfortsatzes, Asym-
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metrie des Wirbels, Abplattung bzw. Verbreiterung des Wirbels ("Frosehkopf­
form"), Verminderung seiner Hohe erkannt werden. Wie weit der Wirbelkorper 
selbst zusammengebroehen ist, ob Dislokationen einzelner Fragmente statt­
gefunden haben, ist erst auf dem Seitenbild sieher feststellbar. 

Differentialdiagnose. In typisehen Fallen, welehe die klinisehen Symptome 
der Wirbelkorperverletzung und im Rontgenbild die eharakteristisehen Zeiehen 
der frisehen Fraktur zeigen, kommen differentialdiagnostisehe Erwagungen meist 
nieht in Frage. AuBerordentlieh wiehtig ist, wie BURCKHARDT u. a. immer 
wieder betonen, die genaue Feststellung des Unfallereignisses und der ersten 
Wahrnehmungen des Verletzten, aueh wie dieser sieh in den ersten Momenten 
nach der Verletzung verhalten hat. Stellt es sieh klar heraus, daB der Verletzte 
nicht bereits vor dem Unfall die gleichen oder ahnliche Besehwerden gehabt hat, 
dann bestatigen die beiden aufeinandersenkreehtstehendenRontgenbilder haufig 
ohne weiteres die Diagnose. Keilform des Wirbels, zackige Konturunterbreehung 
eventuell versehobene Fragmente an der oberen Vorderkante, Unterbrechung 
des Trabekelsystems kennzeichnen die frisehe Fraktur. Angesiehts der haufigen 
Diskrepanz zwischen Betrachtlichkeit der Gewalteinwirkung und der erlittenen 
Verletzung, wie auch angesichts der haufigen Divergenz zwischen der Schwere 
der wirklich erfolgten Verletzung und dem symptomatischen Gesamtbild, tritt 
gelegentlich die Frage auf, ob der vorgefundene Wirbelbrueh auch wirklich 
bei dem erlittenen Unfall entstanden ist. 

MYERS berichtet iiber einen Fall, in welchem eine Riickenverletzung sich ereignet 
hatte, in dem aber naohgewiesen werden konnte, daB die rontgenologisoh erkennbaren 
Wirbelbriiohe am 12. Brustwirbel und 2. Lendenwirbel 10 Jahre zuriioklagen. Es fehlte 
jede Muskelspannung in der Lendengegend, die Klopfempfindliohkeit war auffallend gering, 
alter seitlioher Callus lieB den frisohen Wirbelbruoh aussohlieBen. Natiirlioh war der erste 
Unfall nioht entsohadigungspfliohtig gewesen, wohl aber der zweite. 

Dieser Fall zeigt, daB, wenigstens in vielen Fallen die Kompressionsbruche 
mit deutlieher Callusbildung ausheilen und daB vor der Uberbewertung des 
Rontgenbefundes gegenuber den klinischen Symptomen zu warnen ist. 

Auf die Differentialdiagnose zwischen Wirbelbruch und Wirbelcaries, zwischen 
Wirbelbruch und altern osteomyelitischen Herd, zwischen Wirbelbrucheallus und 
Spondylosis deformans gehe ich in einem spateren Absehnitt noeh naher ein. 

GroBe differentialdiagnpstische Schwierigkeiten kann die Unterseheidung 
alter Wirbelbruche und anderer alter Erkrankungen machen. In gewissen Fallen 
wird man uberhaupt nicht zum Ziele kommen, selbst bei ersehopfender Analyse 
des Unfallereignisses, z. B. wenn man etwa entscheiden soIl, ob der Zusammen­
bruch eines Wirbels bei osteoporotischer Kyphose im schicksalsbedingten Verlauf 
dieser Erkrankung oder als Folge eines erlittenen, vielleicht unklaren Traumas 
eingetreten ist. Der rontgenologische Nachweis der fortschreitenden Osteo­
porose auch im ubrigen Bereich der Wirbelsaule wird entsprechende Hinweise 
geben. 

DEUTSCHLANDER besohreibt den Fall eines 61jahrigen Mannes, in dem es auf die 
Untersoheidung zwisohen Traumafolgen oder der einsohmelzenden Wirkung eines Tumors 
ankam. Ein Jahr, naohdem der Kranke iiber Kreuzsohmerzen geklagt hatte, erlitt er einen 
Betriebsunfall, bei dem er riiokwarts ausglitt, sioh aber vor dem definitiven Sturz duroh 
starke Beugung naoh vorn bewahrte. Naoh diesem Unfall verstarkten sioh die Kreuz­
sohmerzen bis zur volligen Erwerbsunfahigkeit. Die infolge einer interkurrenten todliohen 
Pneumonie ermogliohte Obduktion ergab Myelome in versohiedenen Wirbeln. DEUTSCH­
LANDER fallte den Spruoh, daB natiirlioh weder die Tumoren, nooh die Versohlimmerung 



Die geschlossenen Verletzungen der Wirbelsaule. 113 

der Beschwerden unfallbedingt gewesen seien. Eine nennenswerte Beschleunigung des 
schicksalsbedingten Krankheitsablaufes sei durch den Unfall nicht eingetreten. 

SCHMORL macht darauf aufmerksam, daB sich in den letzten Jahren die 
Anzahl der Wirbelangiome stark vermehrt habe. Es liegt das daran, daB nach 
dem Vorgang SCHMORLS und seiner Schiiler auf die genaue Untersuchung von 
Wirbelsaulen bei Sektionen wesentlich groBerer Wert gelegt wurde. Wahrend 
noch SCHMORL im Jahre 1927 bei Reihenuntersuchungen der Wirbelsaule als 
Nebenbefund in 10,07% aller FaIle Wirbelangiome gefunden hatte, fand sein 
Schuler TOPFER 1928 unter 2154 genau durchgesehenen Wirbelsaulen 11,9%. 
In 13,2% der Angiomefalle befanden sich mehrere Angiome in einer Wirbel­
saule. MAKRYCOSTAS beschreibt 41 Angiome in 12 Wirbelsaulen. Die Angiome 
verandern die Wirbelkorper im Sinne einer wesentlichen Schwachung ihrer 
Struktur, welche, wie SCHINZ und UEHLINGER angeben, in charakteristischer 
Weise grobwabig wird. Hierneben findet man eine ausgesprochen grobe vertikale 
Streifung. Die Kenntnis solcher Vorkommnisse, sowie anderer primarer oder 
metastatischer Tumoren in den Wirbeln schiitzen vor der Verwechslung mit 
alten Frakturen. lch weise auf die vorziiglichen Rontgenbilder in dem Buche 
von SCHMORL-JUNGHANNS hin. 

Die groBten differentialdiagnostischen Schwierigkeiten entstehen aber oft 
dann, wenn es sich darum handelt, alte Erkrankungen von Verletzungsfolgen 
zu unterscheiden. Hierzu ist ein umfangreiches Schrifttum entstanden (BAU­
MANN, BOHART, CLAVELIN, EHRLICH, GABRIELLE, GOLJANITZKI und BERJOSOV, 
GRASHEY, HAHN und DEHAYE, HOLFELDER, LANCE, MOUCHET, MOREAU, OSGOOD, 
PUTTY, REISNER, ROEDERER, SINDING-LARSEN, SORREL, SCHMIEDEN-MAHLER). 
W. MULLER schreibt, "daB Formveranderungen an den Wirbelkorpern oft weit­
gehende Ahnlichkeit mit echten Frakturen haben, und zwar speziell mit den 
Endausgangen richtiger Frakturbilder, wahrend sie doch nur rein funktionell 
bedingte Deformitaten sind", die infolge der Einwirkung physiologischer Krafte 
auf minderwertiges Knochengewebe bedingt wurden. "Die Kenntnis der 
Deformierungen muB bei der Beurteilung von Unfallen zu einer besonders 
kritischen Priifung der vorliegenden Zusammenhange AnlaB geben. Man muB 
stets die Wirbelsaule als Ganzes betrachten, eventuell rontgenologisch genau 
untersuchen. Deformitaten an weiter abgelegenen Wirbelabschnitten werden 
die Beurteilung der ersten Wirbelkorperveranderung besonders kritisch machen 
miissen. Zeitliche Zusammenhange sind besonders zu beachten. Z. B. brauchen 
Zermiirbungen der Bandscheiben und dadurch bedingte lrritationen der Spon­
giosa verhaltnismaBig lange Zeit zu ihrer Ausbildung. lhre Anwesenheit bei 
einem frischen Trauma muB stutzig machen. Hierbei ist die Tatsache zu be­
denken, die standig wachsende Anerkennung findet, daB die Heilung von Ver­
letzungen an der erkrankten Wirbelsaule sich auch nicht anders und in anderen 
Zeitraumen abspielt, als an der gesunden Wirbelsaule. Auf die Spondylitis 
deformans und die mit ihr zusammenhangenden Fragen gehe ich in einem 
anderen Kapitel ein. Was iiber die angeborenen Schalt- und Keilwirbel zu 
sagen ist, habe ich in den einleitenden Kapiteln vorweg genommen. Dort habe 
ich auch die Rontgenbilder erwahnt, in denen persistente Kanale der Arteria 
nutritia Querteilungen von Wirbeln vortauschen. Derartige Befunde sind 
gelegentlich als Spaltbriiche der Wirbel beschrieben worden. Nach ROEDERER 
ist die Glattwandigkeit angeborener Keilwirbel bemerkenswert, Wle man das 
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auch auf den Abbildungen in dem Buche W. MULLERS durchweg bestatigt findet. 
CLAVELIN macht besonders auf den Verlauf der (oft schwer darstellbaren) 
Strukturlinien aufmerksam, welche bei alten Frakturen unterbrochen zu sein 
pflegen. SORREL entschied sich in einem FaIle gegen Frakturfolge, weil in 
langer Beobachtungszeit die Rontgenbilder immer denselben Befund ergeben 
hatten, Heilungsvorgange nicht nachweislich waren. Nach MOREAU ist der 
angeborene bzw. rachitische Plattwirbel der Kinder fast stets im ganzen ab­
geplattet, nicht keilformig, ebenso nach LANCE. Diese beiden Autoren wie auch 
verschiedene andere erinnern daran, daB angeborene MiBbildungen sehr haufig 
mit anderen MiBbildungen oder Varietaten verbunden sind, GOLJANITZKI und 
BERJOSOV, sowie BAUMANN daran, daB auch bei kongenitalen MiBbildungen 
(Spina bifida) oder Varietaten (Sacralisation des 5. Lendenwirbels) der Beginn 
der Beschwerden oft ein durchaus plOtzlicher sei und sich nicht selten an eine 
schwere korperliche Anstrengung anschlieBe. 

Es ist geniigend bekannt, daB in seltenen Fallen auch Wirbelkorperbriiche 
ohne nennenswerte Formveranderung bzw. Dislokation auftreten (Fissuren), 
worauf auch SCHMORL-JUNGHANNS neuerdings wieder aufmerksam machen. In 
solchen Fallen, auf welche eventuell die klinischen Symptome aufmerksam 
machen, empfiehlt es sich, nach einigen W ochen eine erneute Rontgenunter­
suchung vorzunehmen. Der sich entwickelnde Callus bringt dann den Nachweis. 

Verlauf des einfachen Kompressionsbruches. Die Bildung von Callus an der 
Wirbelsaule ist wie SCHMORL-JuNGHANNS sagen, ein viel umstrittenes Gebiet, 
das fiir die Heilung der Wirbelbriiche eine bedeutende Rolle spielt. "Endostaler 
Callus bildet sich ganz sicher. Man kann ihn bisweilen sogar im Rontgenbild 
an einer deutlichen Verdichtungszone sehen. Zum Teil handelt es sich bei solchen 
Verdichtungen allerdings lediglich um ineinander gestauchte Spongiosabalkchen." 
STAHL nimmt an, daB die endostale Callusbildung nur sehr langsam vor sich 
gehe und bei zu friiher Belastung zu Resorptionen neige. GOCKE stellt dagegen 
fest, daB der Frakturcallus im Bereich der Lendenwirbelsaule so friihzeitig 
einsetze, daB in verhaltnismaBig kurzer Zeit die Wirbel ihre definitive Form 
erhalten, also nicht zu weiterem Nachgeben neigen. Wesentlich umstrittener 
ist nach SCHMORL die Frage, ob sich bei Wirbelfrakturen ein periostaler Callus 
ausbilden kann. Jedenfalls erfolgt er nicht· in dem MaBe, wie man ihn von 
Extremitatenknochen her gewohnt ist. (Ober ausbleibende Konsolidation und 
sekundare Ausbildung der Keilform bei Frakturen ohne Dislokation [KUMMELL­
sche Krankheit] s. den besonderen Abschnitt!) Immerhin sieht manbei zahl­
reich en Rontgenbildern alter Frakturen, bei denen Kantenabbriiche oder Dis­
lokationen stattgefunden haben, haufig ziemlich ausgedehnte Knochenwiilste, 
die sich manchmal iiber mehrere Wirbel hinziehen, welche durchaus den 
Eindruck echter Callusbildung machen und nicht lediglich durch statisch bedingte 
oder irritative Knochenwucherungen erklart werden konnen (s. auch den Ab­
schnitt iiber die deformierende Spondylose). Die klinische Heilung der einfachen 
Kompressionsbriiche pflegt in einem hohen Prozentsatz von Fallen eine voll­
standige zu sein. Hierbei soIl davon abgesehen werden, daB ein nicht betracht­
licher Teil der Verletzten klinische Symptome iiberhaupt nicht darbietet, iiber­
haupt nicht wegen der Verletzung behandelt wird oder unter der Diagnose 
Riickenquetschung lediglich fiir einige Wochen von der Arbeit ausscheidet. 
Aber auch in solchen Fallen, in denen die anfanglichen Symptome betrachtliche 
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waren und die in klinische Behandlung kommen, verschwinden vielfach nach 
kurzer Zeit der Ruhe Schmerzen und Muskelspannung. Die Beweglichkeit 
stellt sich wieder her, eine Deformitat entsteht nicht oder beschrankt sich auf 
ein geringfiigiges Hervorstehen des entsprechenden Dornfortsatzes. 

In einer zweiten Gruppe von Fallen bleiben Reste zuriick, welche zum Teil 
nicht auf den Wirbelbruch selbst, sondern auf die gelegentlich mit ihm ver­
bundenen Komplikationen zuriickgehen. Ob, wie manche Autoren zum Teil 
bei Erklarungsversuchen der immer noch nicht ganz geklarten KUMMELLschen 
Krankheit meinen, nach einiger Zeit ein sekundares Einsinken des vorher 
gut verhakten und fest scheinenden Wirbelbruches vorkommt, ist noch nicht 
geklart. 1m groBen ganzen wird man den Mitteilungen von MAGNUS, OTT, 
SCHMIED EN u. a. beipflichten konnen, nach welchen von 202 Reihenkompressions­
frakturen eine durchschnittliche Arbeitsunfahigkeit von 17 Wochen erfolgte. 
Bei Wiederaufnahme der Arbeit wurde zunachst eine Schonungsrente von durch­
schnittlich 45% bewilligt, welche nach dem ersten Jahr auf knapp 40, nach dem 
zweiten auf knapp 30% sank. Diese Ziffern beziehen sich auf Bergleute, also 
Schwerarbeiter, die nur zum Teil in eine andere Arbeitstatigkeit iiberfiihrt 
werden konnten. HAUMANN teilte mit, daB 17 seiner Verletzten vor den ersten 
14 Wochen voll erwerbsfahig wurden, also in die Berentungszeit gar nicht ein­
traten. Voll erwerbsfahig waren von seinen Bergleuten nach 2 Jahren 24,5%, 
nach 3 J ahren 37,5 %, nach 5 J ahren 61 %, nach 7 J ahren 76 %, nach 9 J ahren 
80% der Uberlebenden geworden. 

Bei den Endausgangen spielen Alter, Konstitution, insbesondere der vor­
herige Wert der Wirbelsaule eine groBe Rolle. Ein Teil von ihnen behalt dauernd 
nervose StOrungen geringerer Art (SCHIESSL) zuriick, welche bei dauernder 
schwerer Belastung der Wirbelsaule stOrend wirken. Leichte Reizung der Nerven­
wurzeln, aber auch des Sympathicusgrenzstranges, der Sympathicusganglien 
oder der Rami communicantes (GUTTMANN) lieBen sich noch langere Zeit nach­
weisen. SCHANZ erinnert daran, daB junge Leute mit der von ihm sog. Insuffi­
cientia vertebralis eine Erschwerung der mitgebrachten Unzulanglichkeit erfahren 
konnen. Skoliotiker, welche nach GOCKE verhaltnismaBig stark trauma­
empfindlich sind, versagen nach Traumen funktionell in besonders hohem Grade. 
Auch werden Skoliosen direkt durch Traumen verschlimmert. Skoliosen, welche 
vorher unbeobachtet verlaufen waren und keine klinischen Symptome gemacht 
hatten, sind in einem hohen Prozentsatz nicht etwa durch das Trauma entstanden, 
sondern sind oft genug der Ausdruck der konstitutionell minderwertigen Wirbel­
saule, deren Beschwerden iiberschwellig geworden waren. Reine Neurosen 
bleiben gelegentlich langere Zeit bestehen und sind, da doch ein anatomisches 
Substrat vorhanden ist, nicht schlechtweg als Rentenneurosen zu deuten. Der­
artige rein nervose Symptome beobachtete MARANGONI in 24 von 74 Fallen. 

Eine andere Gruppe von Restsymptomen ist weniger durch die unmittelbaren 
Folgen des gut geheilten einfachen Kompressionsbruches bedingt, als viehnehr 
durch das Krankheitsbild begleitende Komplikationen. Ais solche kommen am 
haufigsten Mitverletzungen von Weichteilen oder anderer Skeletpartien vor. 
Rippenbriiche, Schliisselbeinbriiche, Becken-, Kreuzbein-, SteiBbein-, Extremi­
tatenfrakturen aller Art sind neben dem Wirbelbruch durchaus nichts Seltenes. 
Haufig sind Schadelbriiche, besonders bei den Verletzungen unter Tage (HAMMER). 
Unter dem Eindruck des im Mittelpunkt des Interesses stehenden Wirbelbruches 

8* 
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werden Radius-, Malleolar-, Calcaneusbriiche haufig iibersehen. OSGOOD macht 
besonders auf die Haufigkeit der Fersenbriiche aufmerksam. 

Von den inneren Organen geben am haufigsten die Nieren AnlaB zu Besorg­
nissen. Hamaturie ist sehr haufig, worauf letzthin wieder OEHLECKER und RUGE 
aufmerksam machten, meist freilich nur fiir wenige Tage. Bei direkten Wirbel­
briichen kommen gelegentlich Nierenrupturen vor. 

Symptome der Commotio cerebri sind nicht selten. 
Vor allem aber treten auch bei unkompliziertem Wirbelbruch ohne nach­

weisliche Frakturen der Bogen nicht selten Symptome seitens des Riickenmarks 
auf. Die Commotio medullae dokumentiert sich in Paresen der Blase, des 
Mastdarmes oder der unteren Extremitaten, durch Abschwachung der Reflexe 
und durch Sensibilitatsstorungen, welche haufig nach kurzer Zeit ohne besondere 
Behandlung verschwinden. Intravertebrale Hamatome sind haufig beobachtet 
worden, auch ohne daB sich ein Anhaltspunkt dafiir ergab, daB die Fraktur 
die Wand des Wirbelkanals erreicht hat. Der groBe Blutreichtum der Wirbel­
korper, die unter und neben dem hinteren Langsband verlaufenden weit­
raumigen Venensinus erklaren diese Erscheinung miihelos. Kompressions­
erscheinungen des Marks durch intravertebrale Hamorrhagie macht Erschei­
nungen, welche bis zu den Symptomen der kompletten Querschnittslasion sich 
steigern konnen. Die meisten Autoren geben an, daB das subdurale Hamatom 
sich von der AnspieBungsverletzung des Riickenmarkes dadurch unterscheide, 
daB die Lahmungserscheinungen erst einige Stunden nach dem Unfall auftreten 
(CURAT). GUTTMANN macht darauf aufmerksam, daB sich yom neurologischen 
Standpunkt bei ausgebildeten Lahmungserscheinungen nicht feststellen laBt, 
ob eine Markdurchtrennung oder eine voriibergehende Schadigung vorliegt. 
Cauda-equina-Symptome sind bei direkten Lendenwirbelbriichen nicht selten, 
auch wenn der Riickenmarkskanal intakt geblieben ist. Man muB sich mit der 
Vorstellung befreunden, daB die Nervenwurzeln bzw. einzelne austretende Fasern 
innerhalb des Riickenmarkskanals abreiBen konnen, wenn eine plOtzliche starke 
Gewalt auf diese Gegend wirkt. 

THOMSON nimmt, wie erwahnt, an, daB der Untersucher gelegentlich eine 
anatomische Lage vorfindet, welche der maximalen Dislokation im Augenblick 
des Traumas nicht mehr entspricht, sondern durch die natiirliche Elastizitat 
der Wirbelsaule bereits eine teilweise selbsttatige Reparatur gefunden hat. Auf 
diese Weise seien die Falle zu erklaren, in welchen eine betrachtliche Verletzung 
des Riickenmarks vorliegt, ohne daB der Untersucher eine nennenswerte Dis­
lokation noch vorfindet. Bei schnell Verstorbenen findet man manchmal bei 
der Obduktion recht betrachtliche Verletzungen am Riickenmark, ohne daB 
dasselbe noch im Zustande der Quetschung sich befindet. In einem Fall 
THOMSON8 war nicht einmal ein BluterguB unter den Bandern der Wirbel oder 
im Riickenmarkskanal vorhanden und doch war das Riickenmark vollkommen 
durchgequetscht. Ebenso berichtet THOMSON iiber Falle, in denen ohne nennens­
werte Knochenverletzungen intramedullare Hamatome entstanden waren, die 
bereits nach 5-6 Wochen bei der Sektion zentrale Hohlungen mit Blut­
pigment darstellten. Wichtig ist auch die Feststellung von ALLAN, daB Blutungen 
in die Riickenmarkssubstanz gewissermaBen progressiv sein konnen und durch 
nachtragliche VergroBerung des Blutergusses und ein kollaterales traumatisches 
6dem die Nervensubstanz schwerer schadigen, als es im Moment des Traumas 
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geschehen war. VERNANDEZ berichtet u. a. von einem Fall, in welchem eine 
isolierte Kompressionsfraktur ohne Eroffnung des Wirbelkanals, aber mit kom­
pletter Querschnittslahmung und Ausgang in Tod erfolgt war. 

Derartige Komplikationen seitens des Riickenmarks durch stumpfe Ein­
wirkung gehen freilich iiber den Rahmen der einfachen klassischen Kompressions­
fraktur hinaus und setzen diese Sonderfalle neben das Bild des Wirbelbruches 
mit Markschadigung, das wegen der sehr viel schwereren Symptome der ernsteren 
Prognose und der therapeutischen Notwendigkeiten gesondert besprochen werden 
muB. 

Mit den komplizierenden Verletzungen des Riickenmarks sind die urologischen 
Komplikationen des Wirbelbruches im allgemeinen kausal verkniipft. Die Quer­
schnittslahmung fiihrt zur Blasenlahmung, die ihrerseits wieder mit bitterer 
Notwendigkeit die ascendierende Urosepsis einleitet. In der Tat erfolgt der 
Tod nach Wirbelbruch, wenn er nicht durch komplizierende andere Verletzung 
(Schadelbruch, innere Blutung usw.) oder im primaren Shock eingetreten war, 
fast ausschlieBlich auf dem Wege iiber die Folgen der Riickenmarksverletzung, 
als deren wichtigste Komplikationen die Pneumonie und urologische Sepsis 
fungieren. 

Behandlung des einfachen Kompressionsbruches. In der Behandlung des 
Wirbelbruches hat sich (wenn ich von den selteneren Fallen mit ernster Mark­
schadigung absehe), der konservative Standpunkt von MAGNUS offenbar in 
hohem MaBe durchgesetzt. MAGNUS sieht von jeder aktiven Therapie sowie 
jeder Stiitzvorrichtung oder Extension ab und beschrankt seine MaBnahmen 
im Prinzip auf 4 Wochen lang dauernde flache harte Lagerung auf dem Riicken. 
Bereits 3-4 Tage nach dem Unfall beginnt er mit der Massage der langen 
Riickenmuskeln, laBt die Verletzten in der 5. bis 6. W oche zum erstenmal 
aufsitzen, nach weiteren 2-3 Wochen das Bett verlassen. Mit der Begriindung, 
die auch SCHMIEDEN anfiihrt, daB die Kompressionsfraktur des Wirbels stets 
eine fest eingekeilte ist (andernfalls kommen die Verletzten erst gar nicht lebend 
in die Behandlung) richtet sich die gesamte Behandlung darauf, die Einkeilung 
der Fraktur auf das Sorgfaltigste zu behiiten, da die durch den eingekeilten 
Bruch erfolgende Deformitat funktionellen Schaden nicht bedingt. Da nach 
Ablauf von etwa 2 Monaten die zunachst fest verkeilte Fraktur auch vollig 
tragfahig verheilt ist, sind weitere MaBnahmen nicht notwendig. Gipsbetten, 
Gipskorsette, Extensionsapparate sind nach MAGNUS nicht nur vollig iiberfliissig, 
sondern sogar schadlich, indem sie die Abmagerung der Muskulatur herbei­
fiihren und der Wirbelsaule, dem wesentlich durch Muskelwirkung elastisch 
erhaltenen Organ die Tragfahigkeit rauben oder wenigstens die Wiederher­
stellung der Funktion behindern. MAGNUS driickt sich drastisch so aus, daB 
er sagt, die Prognose des Wirbelbruches werde neben der Beschadigung des 
Riickenmarkes im wesentlichen durch die Anwendung des Korsettes getriibt. 
Diesem radikal-konservativen Standpunkt von MAGNUS, der bereits von seinen 
V organgern im Bergmannsheil, LOPKER und VON BRUNN befolgt worden ist, 
hat sich eine groBe Zahl von Chirurgen im wesentlichen angeschlossen (OTT, 
SCHMIEDEN, HEMPEL, WAFFELAERT, ETTORE, TAYLER, SERRA, ISELIN u. a.). 
Immerhin konnen sich eine Reihe von Autoren von den beruhigenden V or­
teilen des Gipskorsettes bzw. Gipsbettes und des Extensionsverbandes noch 
nicht trennen. 
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Es ist hierfiir meist (STEWARD) der Gedanke maBgebend, daB eine friih­
zeitige Beanspruchung der Wirbelsaule, z. B. auch im Bett, doch die Moglichkeit 
einer Lockerung der Brucheinkeilung in sich trage. Andere wieder (OSGOOD) 
finden, daB mit Gipsbett oder Korsettbehandlung die Schmerzfreiheit schneller 
eintrete. Ahnlich urteilen CHRISTOPHER, GRADOJEVIC, DAVIS u. a., die bei 
Bauchlage in Narkose ein Reklinationsgipsbett anfertigen. Die Wirbelbriiche 
waren 1927 Gegenstand der 16. Tagung der nordischen Chirurgengesellschaft 
in Gotenburg. Dber etwa 300 FaIle von Wirbelbriichen wurde dort von 11 Vor­
tragenden berichtet. Die Meinungen, insbesondere iiber die Therapie, sind noch 
keineswegs gleichlautend. Meist jedoch wurde ein nichtoperatives Verfahren 
mit monatelanger Bettruhe und daran anschlieBender wochenlanger Korsett­
behandlung befiirwortet. THORNDIKE erklarte sich von dem Resultat der 
Behandlung in 39 % fiir unbefriedigt, wenn auch nur in 5 % der FaIle eine Mark­
beteiligung bestand. THOMSON berichtet iiber einen Fall von Reposition durch 
Extension, nach welcher alsbald die Parese und der Gibbus verschwand. Immer­
hin versteifte er die Wirbelsaule noch nach HIBBS. Die endgiiltige Reilung 
brachte vollstandige Wiederherstellung der Gestalt des verletzten Wirbels. 

Die Behandlung der Wirbelbriiche war auch Verhandlungsgegenstand auf 
dem diesjahrigen 56. deutschen ChirurgenkongreB. Dort trug BOHLER seine Be­
handlungsmethode vor, welche er durch Reposition der Frakturen undLuxationen 
in Lokalanasthesie einleitet und dann durch langdauernde Korsettbehandlung 
durchfiihrt. Wahrend der Gipskorsettbehandlung setzt bereits die funktionelle 
Behandlung ein, die in Filmen vorgefiihrt wurde. In der Diskussion bezeichnete 
KONIG die Riickkehr zum Korsett als einen Riickschritt. MAGNUS, dessen 
groBtes Verdienst in der Wirbelbruchbehandlung sein Kampf gegen das Korsett 
ist, berichtete u. a. iiber einen Fall, in welchem ein Korsettrager ganz un­
verhaltnismaBig viellanger arbeitsunfahig und schwer erwerbsgemindert blieb, 
als ahnlich verletzte korsettlos behandelte FaIle. Insbesondere betont MAGNUS 
mit anderen die schwere psychische Beeintrac;htigung, welche das versteifende 
und hinderliche Korsett auf die Verletzten ausiibe und bezeichnete auch bei 
dieser Gelegenheit das Korsett neben eventuellen Markschadigungen als "die 
schwerste Komplikation der Wirbelsaulenbriiche". 

Sehr einleuchtend ist das, was bei dieser Gelegenheit TIEGEL iiber einen 
an sich selbst erlebten Kompressionsbruch des ersten Lendenwirbels beobachtete. 
Er lag nur 2 Tage zu Bett, stand dann auf, hielt seine Wirbelsaule moglichst 
in Riickwartsbeugung. Schon nach 14 Tagen ging er aus, nach 7 Wochen machte 
er seinen ersten Spazierritt und nahm seine Arbeit im Operationssaal wieder 
auf. 1 Jahr nach dem Unfalllief er bereits wieder Ski. TIEGEL beobachtete, 
daB noch lange Zeit nach seinem Unfall Biicken und Rumpfdrehen ihm rechte 
Schmerzen gemacht hatten. 

In der Diskussion zu dem BOHLERschen Vortrag bezweifelten sow-ohl KLAPP, 
als auch SEIDEL, daB es moglich sei, Kompressionsbriiche der Wirbelsaule 
wieder au£zurichten, bzw. zu reponieren. Diesen Zweifeln widersprechen eine 
Anzahl von rontgenologisch belegten Berichten aus dem Schrifttum der letzten 
Jahre (s. u.). 

Reposition und Fixation. Wenn auch, wie man sieht, die temperamentvolle 
Campagne von MAGNUS insbesondere gegen die Fixation durch das Korsett 
im ganzen die konservative Behandlung der Wirbelbriiche von manchem Drum 
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und Dran befreit hat, halten doch noch eine groBe Anzahl von Chirurgen an 
fixierenden MaBnahmen fest, zu denen vor allem in den ersten Wochen nach 
dem Unfall die extendierenden Vorrichtungen gehoren. Auch Repositions­
versuche werden vielerorts grundsatzlich ausgefiihrt. BOORSTEIN wendet Hyper­
extensionslagerung im BRADFoRD-Rahmen an. VANCE empfiehlt Lagerung in 
starker Riickwartsbeugung auf einer doppelten THOMAs-Schiene mit Extension 
am Kopf und an den Beinen oder im CALoTschen Gipsbett. Diese Behandlung 
setzt er 2-6 Monate fort in der Annahme, daB noch lange Zeit nach der Ver­
letzung infolge iibermaBiger Callusbildung Druckwirkungen auf die Nerven­
stamme ausgeiibt werden konnen. RAWLS empfiehlt friihzeitige forcierte Korrek­
tur durch Zug und Uberextension. 6-8 W ochen Gipskorsett im Bett, dann 
3 Monate Aufstehen mit Gipskorsett. Die Gesamtbehandlung zieht sich iiber 
6-12 Monate hin, wo bei dauernden Bruchschmerzen noch eine Span­
versteifung nach ALBEE tritt. ASCHAN reponiert die Kompressionsfrakturen 
durch vorsichtiges Streichen des Riickens in Extension. Auch er gipst die Ver­
letzten ein und versteift zwecks Abkiirzung des Krankenlagers mit ALBEEschem 
Span, angeblich mit befriedigendem Resultat. FUMAGALLI verzichtet auf 
Repositionsversuche, empfiehlt aber nach vorangegangener Extensionsbehand­
lung langdauernde Immobilisierung. 

DUNLOP und PARKER halten die Reposition gebrochener W irbel fiir e benso 
notwendig, wie an anderen Knochen. Ihre Methode besteht darin, daB zwei 
Mann an den Beinen, zwei an den Schultern ziehen, wahrend unter dem Riicken 
ein Tuch durchgezogen wird, welches bei starkem Langszug nach oben gehoben 
wird. Die rontgenologische Kontrolle solI in 21 Fallen gute Repositionergeben 
haben, am besten bei Frakturen unterhalb des 9. Brustwirbels. Ahnlich ver­
fahrt HERZIKOFF, dessen Patient mit Luxationsfraktur des 4. Lendenwirbels 
und Riickenmarksverletzung nach 10 Monaten vollig wiederhergestellt war. 
Auch DAVIS ist der Ansicht, daB Wirbelbriiche von der prinzipiellen Forderung 
nach Reposition der Fragmente keine Ausnahme zu machen haben. Er wendet 
starke Hyperextension bzw. Reklination der Wirbelsaule an unter betracht­
licher Gewalt im Rahmenapparat von ROGER. Auch er gibt an, daB der vorher 
keilformig deformierte Wirbel in vollstandig normale Form gebracht wurde 
und so unter vollkommener Wiederherstellung der Funktion ausheilte. Der 
Knickungsdruck auf das Riickenmark lieB sofort nach, Lahmungen verschwinden 
nach kurzer Zeit. SCHUCK verfahrt in gleicher Weise, jedoch mit Lokalanasthesie. 
EIKENBARY empfiehlt dreimonatige Lagerung in korrigierter Stellung, dann 
Korsettbehandlung fiir wenigstens 1 Jahr. Bemerkenswert ist, daB es sich 
bei dem Berichtsmaterial von 131 Kranken und 75 Aktenfallen lediglich um 
Privatpatienten handelte, welche an ihrer Heilung interessiert waren. Es trat 
sehr viel schneller Beschwerdefreiheit und Arbeitsfahigkeit ein als bei anspruchs­
berechtigten Unfallverletzten. Allerdings waren die Privatpatienten durchweg 
nicht Schwerarbeiter. 

KUBANYI beschreibt die von ihm ausgeiibte Repositionsmethode von BACKEY. 
Das Wesentliche an ihr ist, daB der Verletzte vorsichtig auf den Bauch gelegt 
wird, worauf ein Gurt unter den Achselhohlen, ein zweiter unter dem Knie­
gelenk fest gespannt hindurchgefiihrt wird. Der Kopf wird durch eine GLISSON­
Schlinge gehalten, die Beine werden mittels Schrauben extendiert. Dann wird 
auf die Gegend des gebrochenen Wirbels von oben ein langsam wachsender 
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Druck ausgeiibt, bis die Verbiegung der Wirbelsaule ausgeglichen ist. In dieser 
Lage, welche einer recht ausgiebigen Riickwartsbiegung der Wirbelsaule ent­
spricht, wird ein Gipsbett angelegt, auf welchem der Verletzte etwa 6 W ochen 
lang liegen muB. KUBANYI berichtet, daB auch Lahmungssymptome nach 
dieser Methode auffallend rasch verschwanden. Seine Repositionsmethode 
beschreibt TAYLOR genau in einer Arbeit aus dem Jahre 1924 (5 FaIle). Das 
Wesen der Methode besteht darin, daB von der wattierten Kopfschlinge ein 
Gurt um den Leib des Operateurs geht, welcher so, den Kopf des Verletzten 
vorsichtig mit beiden Handen dirigierend, durch Hinteniiberbeugen des Rumpfes 
einen starken Zug an der Halswirbelsaule ausiiben kann. Bemerkenswert ist 
seine Bemerkung, daB diese Manipulationen ganz schmerzlos gewesen seien. Der 
Patient fiihlt die Fragmente an ihren Platz zuriickrutschen und empfindet fast 
sofort betrachtliche Erleichterung der friiheren Schmerzen. Nach der auf diese 
Weise ausgefiihrten Reposition fiihlt man die Reihe der Dornfortsatze wieder 
in normaler Folge. Eine Rontgenaufnahme bestatigte jedesmal den Erfolg. 
Nach der Reposition wird ein Gipsverband von Hinterhaupt und Kinn bis 
iiber die Brust angelegt, und zwar unter leichter Riickwartsbeugung der Hals­
wirbelsaule. Dieser Gipsverband wird spater durch eine Bandage aus gewalktem 
Leder ersetzt. Die Fixation muB angesichts der schlechten Knochenheilung 
am Wirbelskelet bis zu 1 Jahr ausgedehnt werden. 

SCHIESSL wendet bei Lendenwirbelfrakturen mit Dislokation und Mark­
schadigung den ENGELMANNschen Apparat mit nachfolgendem Gipsbett an. 
Die kraftige Extension konne eine weitgehende Wiederherstellung der Form 
des Wirbelkorpers herbeifiihren. Die Lahmungen verschwinden. 

Einen Fall von scheinbar kompletter Querschnittslahmung bei Kompressions­
fraktur des 1. Lendenwirbels mit Querfortsatzbriichen behandelte VAN ERPS 
(belgische Chirurgengesellschaft) durch konsequente Extension der Beine nach 
oben, mehrere Stunden taglich. Er hatte den Erfolg, daB bereits am 9. Tage 
die Paresen zu verschwinden begannen und nach vierwochiger Behandlung der 
Verletzte aufstehen konnte. Die Wichtigkeit sofortiger RepositionsmaBnahmen 
bei Wirbelbriichen mit Lahmungserscheinungen wurde in der Diskussion von 
GYSELINCK betont, der einen ahnlich erfolgreich behandelten Fall beschrieb. 

Operation. Wenige Chirurgen gehen auch bei einfachen Kompressions­
briichen mit offener Operation vor. As CHAN laminektomierte aIle 26 Kom­
pressionsbriiche in Allgemeinnarkose, reponierte sie und legte sie fiir 6 bis 
8 W ochen ins Gipsbett. In 4 Fallen fiigte er die ALBEEsche Spanversteifung 
hinzu. DA COSTA Hoy erklart sich als unbedingten Anhanger der sofortigen 
Operation bei Lendenwirbelbriichen, wovon er Ausnahmen nur in denjenigen 
Fallen gestattet, in welchen der traumatische Shock den Eingriff verbietet. 
OSGOOD empfiehlt Versteifung nach ALBEE oder HIBBS, wenn nicht nach 
spatestens halbjahriger Gipsbett- und Korsettbehandlung Schmerzfreiheit ein­
getreten ist. Aus der Diskussion zu seinem Vortrag interessiert die Stellung­
nahme von DE FOREST-SMITH, welcher von der konservativen Behandlung 
gar nichts halt und fiir moglichst friihzeitige operative Versteifung des betroffenen 
Wirbelsaulenabschnittes eintritt. Auch CLEARY stellt ruhig mit Extension, 
Gipsbetten, Gipskragen, Schienen, Korsetts. Er berichtet iiber FaIle, in denen 
P/2-2 Jahre vergangen sind, bevor der Verletzte seiner Arbeit wieder nach­
gehen konnte. In solchen Fallen empfiehlt er die Verschmelzungsoperation 
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nach HIBBS, wahrend er von der ALBEEschen Spaneinpflanzung weniger halt. 
BRENKMANN und MILOYEWITSCH berichten iiber Spanfixation in 4 Fallen vom 
12. Brustwirbel bis 2. Lendenwirbel, in denen bereits nach 4 Monaten Arbeits­
fahigkeit erzielt wurde. 

RUSSEL A. HIBBS, New York, hat seine Methode zur Ruhigstellung tuberkuloser Spon­
dylitiden im Jahre 19I1 angegeben. Eine gute neue Darstellung des operativen Vorgehens 
stammt von WIDEROE: 

Wenigstens von 2 ober- und 2 unrerhalb der erkrankten gelegenen gesunden Wirbeln 
werden die Dornfortsatze freigelegt und vom Periost bis zur Basis der Querfortsatze entbloBt. 
So werden die seitlichen Wirbelgelenke freigelegt. Mit kleinem scharfem Loffel wild als­
dann der Gelenkknorpel dieser kleinen Gelenke moglichst weitgehend entfernt. Dann wird 
von der unteren Flache der Dornfortsatze ein Knochenspan so weit abgeschlagen, daB 
er eine Briicke zu dem nachst unreren Wirbel bildet. Dann werden noch samtliche Dorn­
fortsatze eingebrochen und ebenfalls nach unten abgebogen. Wenn nach guter Blutstillung 
die Weichteile dariiber genaht werden, entsteht im Laufe einiger Wochen im Gipsbett 
ein so ausgiebiger Callus, daB die betroffenen Wirbel zu einer einzigen festen Knochenmasse 
verschmelzen, und den in ihrer Mitte liegenden erkrankten oder verletzten Wirbel stiitzen. 
WIDEROE war mit seinen Erfolgen an 7 Kyphoskoliotikern so zufrieden, daB er den HIBBS­
schen Eingriff begeistert empfiehlt. 

Die ALBEEsche Operation ist zur Fixation tuberku16ser Wirbel ganz 
auBerordentlich haufig ausgefUhrt worden (von ALBEE bis 1922 allein 250, von 
KORNEW 1922 allein 120 Falle usw.), so daB eine sehr betrachtliche Literatur 
iiber diesen Eingriff vorliegt, die auf jahrelange Erfahrungen gegriindet ist. 

Der Eingriff selbst besteht in der Einpflanzung eines Knochenspans in mit 
dem MeiBel gesetzte Spalte mehrerer aufeinander folgender Dornfortsatze. Das 
Verfahren ist in seinen Einzelheiten von zahlreichen Autoren [VULPIUS, PITZEN­
LANGE, HENLE, POLYA, HOFFMANN, RADULESCO (397), BIRT (409), KONIG (410) 
usw.] variiert worden, und zwar sowohl beziiglich des verwendeten Knochen­
spans (Tibia, Rippe) als auch beziiglich der Implantationstechnik. Auf diese 
sekundaren Fragen gehe ich hier ausdrucklich nicht ein. 

DaB in der Tat derartige operative MaBnahmen zu einer ausgezeichneten 
Versteifung der entsprechenden Wirbelteile fiihren konnen, geht u. a. aus der 
Arbeit von DE FOREST-SMITH hervor, der ein Material von 600 operierten 
Spondylitiden nachuntersuchen konnte, darunter 10 Leichenpraparate. Sogar 
bei einem 18 Monate alten Kind mit Spondylitis, das spater an seiner Tuber­
kulose starb, waren die Dornfortsatze nach HIBBS zu einem kompakten Stutz­
knochen verschmolzen. In einem anderen Fall (31/iiahriges Kind) waren der 
12. Brustwirbel und samtliche Lendenwirbel miteinander unbeweglich ver­
schmolzen. 

Die Nachbehandlung nach fixierenden Operationen an der Wirbelsaule, fUr 
die iibrigens ROEREN eine Kombination der Operationen von ALBEE und HIBBS 
empfiehlt, muB naturlich in einer verschieden langdauernden Fixation bestehen, 
urn die feste Verheilung des eingepflanzten Spanes bzw. der zum Verschmelzen 
zu bringenden Wirbelfragmente zu gewahrleisten. Die Autoren sind in dieser 
Frage sehr verschiedener Meinung. Wahrend die meisten sich auf einen Zeit­
raum beschranken, der etwa einer normalen Frakturheilung entspricht (6 bis 
8 Wochen), gehen andere weit iiber diese Zeit hinaus. Nach ROEREN ist fUr die 
Dauer eines ganzen Jahres noch eine Immobilisierung durch Korsett oder 
Lagerung notig. 
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Die Lahmungsbriiche der Wirbelsaule. Wahrend bei einfachen Wirbelkorper­
briichen konservative MaBnahmen iiberwiegen und anscheinend an Platz ge­
winnen, verhalt sich die Mehrzahl der Chirurgen durchaus aktiv in denjenigen 
Fallen, wo es sich nicht um einfache Kompressionsbriiche handelt, sondern 
zugleich Symptome seitens des Riickenmarks vorhanden sind. 

lch habe schon erwahnt, daB Marksymptome von leichten Paresen bis zu 
kompletten QuerzerreiBungen des Riickenmarks gelegentlich auch beobachtet 
werden, ohne daB das Rontgenbild oder auch die Obduktion eine Verletzung 
des Marks durch Knochensplitter ergibt oder das Mark infolge der Knickung 
der Wirbelsaule bzw. durch Verschiebung der Wirbel gegeneinander gequetscht 
ist. Die Quetschung des Riickenmarks durch Abknickung des Kanals ohne 
Eindringen von Fragmenten in ihn ist besonders selten. Fast stets gehort zu 
einer Verletzung der Riickenmarksubstanz eine Beteiligung der hinteren Wirbel­
teile an dem Bruch. In den Wirbelkanal eindringende Knochensplitter, welche 
das Mark anspieBen oder zerreiBen, stammen fast stets von gebrochenen Bogen­
teilen. Die quere Zerquetschung oder ZerreiBung des Riickenmarks erfolgt in 
der Regel durch Wirbelluxation nach vorn oder nach der Seite, welche bei 
Erwachsenen und in der unteren Halfte der Wirbelsaule nur nach Bruch der 
Gelenkfortsatze oder der Bogen eintreten kann. Schragfrakturen durch den 
Wirbelkorper, von denen SCHMORL-JUNGHANNS ein Sektionspraparat abbilden, 
sind nicht haufig. 

Nach den iibereinstimmenden Berichten der meisten Autoren sind etwa 1/6 
aller Wirbelbriiche (bei MAGNUS 109 von 608 Fallen) Lahmungsfalle. Sie sind 
annahernd in ahnlichem Verhaltnis auf die einzelnen Wirbel verteilt wie die 
einfachen Kompressionsbriiche, mit dem Unterschied, daB die Halswirbelbriiche 
im ganzen mit einem hoheren Prozentsatz von Lahmungen einhergehen als 
die der Lendenwirbelsaule. 

Neben die so haufige Divergenz zwischen Gewalteinwirkung und anatomi­
scher Verletzungsfolge und die andere zwischen der Schwere der tatsachlichen 
Verletzung und den dargebotenen Symptomen tritt als dritte haufig fest­
zustellende Unstimmigkeit die Tatsache, daB aus der Schwere der Mark­
symptome nicht ohne weiteres auf die tatsachliche Art und Dignitat der ana­
tomischen Marklasion geschlossen werden kann (SCHMIEDEN, GUTTMANN u. a.). 
Der Verlauf schwerster Lahmungen, die auf den ersten Blick eine komplette 
ZerreiBung annehmen lieBen, ist oft iiberraschend giinstig (MAGNUS). Anderer­
seits gehen nach geringen Anfangssymptomen in den ersten Tagen haufig die 
riickenmarksbedingten Ausfallserscheinungen in eine progrediente Verschlimme­
rung iiber. Wenn SCHMIEDEN die grundsatzliche Myelographie empfiehlt, mit 
welcher festgestellt werden solIe, ob der Weg frei ist, so steht dem im Wege, 
daB man eine groBe Zahl der Schwerverletzten derartigen MaBnahmen nicht 
aussetzen kann, sowie daB auch hierbei das Ergebnis unsicher ist. Auch der 
EiweiBgehalt des Liquors laBt nicht, wie MUNRO meint, mit Sicherheit Riick­
schliisse auf den Zustand des Riickenmarks zu. 

Subdurale und submeningeale Hamatome konnen voriibergehend genau die 
gleichen Erscheinungen machen, wie halbseitige oder Querschnittszerstorungen 
des Marks. 

Die Folge dieser diagnostischen U nsicherheit zugleich mit der groBen Ver­
antwortung, die angesichts des oft schweren Allgemeinshocks und schwerer 
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Nebenverletzungen der nicht einfache und prognostisch ernste operative Eingriff 
einer Laminektomie mit sich bringt, haben je nach Temperament der Chirurgen 
ein buntes Bild operativer Indikationen aufstellen lassen. MAGNUS steht auch 
hier ganz auf dem konservativen Flugel und mit ihm viele Chirurgen in Deutsch­
land und England, wahrend auf der anderen Seite vornehmlich franzosische 
und amerikanische Chirurgen den entgegengesetzten Radikalismus verfechten 
und fur die operative Freilegung der Bruchstelle in jedem nicht ganz leichten 
Fall plaidieren. Die Diskussion zur Laminektomiefrage ist zur Zeit, wie mir 
scheint, noch vollig im FluB, so daB ich mich darauf beschranken muB, die 
Begrundung der verschiedenen Standpunkte anzufiihren. 

Therapie der Liihmungsbriiche. MAGNUS erklart, daB leichte Falle von 
Markkompression, z. B. durch Hamatome oder kollaterales cJdem unter den 
gewohnlichen konservativen Methoden auszuheilen pflegen, wahrend ernste 
Verletzungen des Riickenmarks auch operativ keinen Erfolg versprechen, da 
einmal zerstorte Leitungsbahnen sich nicht mehr wiederherstellen lassen. Vor 
der 6. Tagung der deutschen Gesellschaft fiir Unfallhellkunde 1930 berichtete 
MAGNUS ausfiihrlich iiber seine Obduktionsbefunde, bei denen sich bei Dauer­
lahmungen stets definitive Verletzungen des Riickenmarks durch Knochen­
splitter ergeben hatten, so daB eine Freilegungsoperation zu einer Wiederher­
stellung der nervosen Bahnen nicht gefiihrt hiitte. MAGNUS behandelte 109 Lah­
mungsfalle nach seiner radikal-konservativenMethode. Hierunter befanden 
sich 56 komplette Lahmungen, 37 Teillahmungen, 7 Falle, in denen nur Blase 
und Mastdarm (5 geheilt), 8 Fiille, in denen lediglich die Blase (5 geheilt) und 
einer, in dem nur der Mastdarm gelahmt war. Von den 56 Querschnittslahmungen 
starben ziemlich bald 7. Es uberlebten also 49. In 34 Fallen blieb die Lahmung 
unverandert, in 7 Fallen trat starke Besserung ein und 3 komplette Lahmungen 
heilten vollig aus. Von den 37 Teilgelahmten verloren samtliche Erscheinungen 
10, 4 wurden gebessert und 23 blieben unverandert. 

Wahrend die rein konservative Therapie von MAGNUS auf dem Gebiete der 
einfachen Kompressionsbriiche sehr weitgehende Gefolgschaft erfahren hat, ist 
die Differenzierung der Indikationen bei eingetretenen Markschadigungen eine 
sehr betrachtliche, so daB auf diesem Gebiete den radikal enthaltsamen Stand­
punkt MAGNUS' nur wenige teilen. Das kam auch auf dem 56jahrigen Chirurgen­
kongreB zum Ausdruck in dem Referat SCHMIEDENB und dem neurologischen 
Korreferat GUTTMANNB. Die Indikation der mehr operativ eingestellten Chirurgen 
griindet sich auf nicht ganz seltene Beobachtungen, in welchen sich feststellen 
lieB, daB ein in den Wirbelkanal eingedrungenes Knochenfragment zwar das 
Ruckenmark an umschriebener Stelle stark komprimierte, aber seine Substanz 
nicht ernstlich geschadigt hatte. Nach seiner Entfernung stellte sich die Leitung 
innerhalb des Marks wieder her. Weiterhin habe ich bereits einige Falle an­
gefiihrt, in welchen Lahmungserscheinungen verschwanden, nachdem eine 
rontgenologisch nachgewiesene Knickungsquetschung des Riickenmarks durch 
RepositionsmaBnahmen beseitigt worden war. Andererseits hat in manchen 
Fallen ein epidurales oder subdurales Hamatom, welches in den ersten Tagen 
nach dem Unfall unter den Augen des Arztes entstand, spater zu irreparablen 
Schaden AnlaB gegeben, so daB man folgerte, eine Entlastungsoperation, welche 
das angesammelte Blut nach auBen ableitete, miisse vor derartigen sekundaren 
Schaden bewahren. MAGNUS erwiderte mit dem Hinweis auf die von ihm aus-
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gefuhrten Obduktionen, in welchen schwere definitive Lahmungen stets durch 
primare Storungen des Ruckenmarks bedingt waren, sowie auf die Falle, welche 
offenbar ohne echte Zerstorungen am Ruckenmark aus anfanglichen kompletten 
Querschnittslahmungen zu voller Heilung gelangten. Er gab an, daB dieses 
die Hamatomfalle gewesen seien. Das Hamatom habe sich resorbiert. Von den 
Versuchen, durch diagnostische MaBnahmen genaueren Einblick in die oft schwer 
durchschaubaren Vorgange im Wirbelkanal zu erlangen, habe ich SCHMIEDENS 
Empfehlung des Myelogramms bereits genannt, ebenso den Versuch MUNROS, 
aus dem EiweiBgehalt des Liquors Schlusse auf den Zustand des Ruckenmarks 
zu ziehen. NAFFZIGER untersuchte die Durchgangigkeit des Wirbelkanals durch 
Manometrie ober- und unterhalb der Bruchstelle und operierte bei Verlegung 
des Weges. In aktiver Richtung wird die operative Indikation von einzelnen 
Autoren auch durch die Beobachtung beeinfluBt, daB intramedullare Hamatome 
durch rechtzeitige Incision der Dura, eventuell der Pia daran gehindert werden, 
weitergehende irreparable Schaden innerhalb des Marks zu bewirken. 

Einzelne Chirurgen haben sich dahin entschieden, komplette Querschnitts­
lahmungen unberUhrt zu lassen, da sie operativ aussichtslos seien und nur, 
aber dann prinzipiell, bei Teilliihmungen einzugreifen in der Erwagung, daB 
durch Extraktion von Splittern oder durch Entlastung des Marks an der Bruch­
stelle mittels Entfernung des hinteren Kanaldeckels wenigstens einer Ver­
schlimmerung des angerichteten Schadens vorgebeugt werden konne. Eine 
weitere Gruppe erklart, bei jedem nachweislichen Symptom einer Ruckenmarks­
schadigung, aber auch bei der kompletten Querschnittslasion eingreifen zu 
mussen. Verschlimmern konne man eine vollstandige Ruckenmarkszertrennung 
doch nicht mehr. Man konne aber vielleicht doch reparable Verletzungen 
vorfinden. Fur diese aktivste Richtung in der Chirurgie der Wirbelbriiche be­
steht die einzige Kontraindikation im primaren Shock oder in der Aussichts­
losigkeit der nebenhergehenden anderen Verletzungen. 

Was die Zeit der angezeigten Laminektomie angeht, so finden sich Emp­
fehlungen grundsatzlicher sofortiger Operation neben solchen, zunachst abzu­
warten und die Entwicklung der nervosen Ausfallserscheinungen zu beobachten. 
Bleiben sie unverandert, dann solIe man konservativ vorgehen, bei Besserung 
oder Verschlimmerung oder beim Wechsel der Intensitat, besonders der motori­
schen Lahmung solle man sofort operieren, da ein derartiges Schwanken in 
den nervosen Symptomen ein sicheres Zeichen dafUr sei, daB definitive Zer­
storungen noch nicht oder nicht uberall vorliegen. In einigen Kliniken wird 
einige Tage, in anderen bis zu 3-5 Wochen gewartet, was in vielen Fallen 
dem Endausgang des Eingriffes dadurch zugute kommt, daB eine gewisse Er­
holung eingetreten ist und daB wenigstens nicht in der Azidose des Shocks 
operiert wird. Es ist nicht moglich, aIle, auch die kleineren Arbeiten zur Indi­
kationsfrage anzufUhren, da zur Zeit noch die Kasuistik vorherrscht und viel 
Einzelfalle veroffentlicht werden. Es solI nur das hier Gesagte aus dem auBerst 
groBen Schrifttum durch Beispiele belegt werden. 

PERRET pladiert energisch fur die fruhzeitige Laminektomie bei Wirbel­
bruchen dann, wenn partielle Marksymptome auftreten, also dann, wenn hochst­
wahrscheinIich Kompression oder Kontusion des Ruckenmarks durch GeschoB­
oder Knochensplitter vorliegen, vor allem in allen Fallen von Bogenbruchen mit 
Marksymptomen. Er ist fUr die friihzeitige Laminektomie auch dann, wenn eine 
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totale Querschnittslahmung besteht, ohne daB eine Wirbelluxation oder eine 
schwere Frakturdislokation vorliegt. In diesen Fallen mit volliger Querschnitts­
lahmung rat er allerdings, abzuwarten, ob nicht in den Marksymptomen eine 
Besserung auftritt und dann, wenn das teilweise Wiederaufleben der Reflexe 
oder einer Funktion eine vollige Querdurchtrennung des Ruckenmarks aus­
schlieBen laBt, die operative Dekompression vorzunehmen. Die einfache Blutung 
in den Wirbelkanal greift er nicht an, da er meint, daB Kompressionen durch 
ein Hamatom bald nachlassen. PERRET ist zu dieser aktiven Indikationsstellung 
berechtigt durch einen von ihm genau geschilderten schweren Frakturfall im 
Bereich des 8., 9. und 10. Brustwirbels, der eine komplette Lahmung beider 
Beine aufwies und den er sofort laminektomierte. Es gelang ihm, ein aus­
gebrochenes Bogenstuck aus dem Ruckenmarkskanal zu entfernen. Er sah, 
wie das gequetschte Ruckenmark, dessen Dura erhalten war, sich nach Ent­
fernung des Fragments aufblahte (s. a. OEHLECKER) und hatte die Genugtuung, 
daB bereits am 16. Tage nach der Operation die ersten Zeichen der Wieder­
herstellung der Leitung auftraten. Am 20. Tage p. op. konnte zum erstenmal 
spontan Urin gelassen werden, am 26. Tage bewegte der Verletzte linken FuB 
und linkes Bein, am 30. auch das rechte Bein. 21/2 Monate nach der Verletzung 
konnte der 34jahrige Mann zu FuB das Krankenhaus verlassen. Eine Nach­
untersuchung, 31/ 2 Jahre nach dem Unfall ergab weder eine Kyphose, noch 
eine Verbiegung der Wirbelsaule und vollkommen gesunde Funktion. 

WAFFELART findet, daB die Laminektomie der einzige Weg sei, auf die 
Schadigung des Marks EinfluB zu nehmen, nur sie allein ermogliche eine Heilung. 
Deshalb seien grundsatzlich aIle Markschaden dem Auge zuganglich zu machen. 
Stets sei auch die Dura zu eroffnen und das Ruckenmark wegen der Moglichkeit 
subduraler Hamatome freizulegen. NAFFZIGER halt es fUr richtig, das trauma­
tische Odem nicht erst so stark werden zu lassen, daB es seinerseits einen 
Dauerschaden am Ruckenmark hervorrufe. 1st die Zirkulation der Spinal­
flussigkeit an der Bruchstelle behindert, so ist zu laminektomieren und der 
Duralsack zu eroffnen. Zerrissene Fasern der Cauda equina sollen genaht 
werden. THOMPSON ist fUr exploratorische Laminektomie in allen Fallen voll­
kommener oder teilweiser Lahmung, wenn es der Zustand des Verletzten nur 
erlaubt. Dem konservativen Standpunkt WALLACES (amer. chir. Ges. 1923) 
pflichtete der groBte Teil der Diskussionsredner bei, nur THOMSON, DANDY 
und SPELLISSY empfahlen die prinzipielle fruhzeitige Laminektomie. 

Dagegen halt WILLARD bei kompletter Querschnittslahmung die Operation 
fUr unzweckmaBig, da aussichtslos, ebenso dann, wenn rontgenologisch eine so 
weitgehende Dislokation nachgewiesen wird, daB die Durchquetschung des 
Marks wahrscheinlich sei. Auch operiert WILLARD nicht an der Halswirbelsaule 
wegen der hier bestehenden hohen primaren Mortalitat. An der Lendenwirbel­
saule halt er dagegen die Laminektomie unter Umstanden fUr angezeigt, da, in 
dieser Gegend reparationsfahige Schaden an den Caudafasern haufig seien. Die 
Resorption eines Blutergusses abzuwarten, kann nach ihm schwere Schaden 
entstehen lassen, weshalb er gerade bei intraspinaler Blutung die Entlastungs­
operation fUr richtig halt. Auch MUNRO rat zur Operation, wenn ein teilweiser 
VerschluB des Cerebrospinalkanals durch Knochensplitter erwiesen ist. Kom­
pIette Markdurchtrennungen sturben mit und ohne Operation. Ebenso laBt 
FAIRCHILD die Querschnittslahmung des Marks als inoperabel beiseite und 
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laminektomiert in jedem Falle von nichtkompletter Lahmung und zwar sofort. 
Immerhin bezeichnet er seine Erfolge selbst als gering, wenn er auch angibt, 
einzelne Lahmungsfalle gerettet zu haben~ FUMAGALLI resumiert: Nur bei 
Bogenbriichen kann die Entfernung des eingedrungenen Fragmentes einen Dauer­
schaden verhiiten. Die Aussicht ist um so groBer, je tiefer der Bruch liegt. 
Wenn die Lahmung sofort da ist, halt er die Laminektomie fiir zwecklos. "Obrigens 
halt er Repositionsversuche fiir gefahrlich. FUr RYERSON (14 FaIle operiert) 
sind die Indikation zur Freilegung des Riickenmarks mittelschwere Mark­
schadigungen, welche nicht sofort, sondern erst nach einiger Zeit auftreten, 
als Zeichen der intravertebralen Blutung. Meist wartet er 1 Woche bis 3 Monate 
abo In 1 Falle operierte er noch 2 Jahre nach dem Unfall mit Erfolg. Es 
ergaben sich 50% Todesfalle im AnschluB an den Eingriff, die andere Halite 
der FaIle besserte sich zum Teil wesentlich. Ahnlich entscheidet sich BOOR­
STEIN (49 Falle des Fordham-Hospitals, fast nur Schwerarbeiter, Athleten und 
Chauffeure). Er laminektomiert nur dann, wenn Knochensplitter im Mark­
kanal rontgenologisch sichtbar sind, und zwar friihestens 2-3 Wochen nach 
der Verletzung. Interessant ist seine Feststellung, daB die amerikanischen 
Chirurgen langsam von der prinzipiellen Friihoperation abkommen. Aus RuB­
land sammelten BABOIN und PETROVA 165 Falle aus 20 Jahren. Sie finden, 
daB in RuBland die Neigung zu operativer Behandlung wachst, und zwar sowohl 
in Fallen mit schweren Markschadigungen, als in solchen, bei denen lediglich 
eine Fixation notwendig zu sein scheint. Von 22 operierten Fallen sind 2 ge­
storben, 1 ist unverandert geblieben, gebessert wurden angeblich 19. 

Aus neuesterZeit stammt der Bericht OEHLECKERS, welcher sich sonst bei 
Markschadigungen durchaus konservativ verhalt, etwa nach den Richtlinien 
SCHMIEDENS und DE QUERVAINS. Es handelte sich um einen Bruch des Korpers 
und des Bogens des 6. Brustwirbels, der zunachst nur geringfiigige nervose 
Symptome machte. Jedoch entwickelte sich innerhalb dreier Tage eine fast 
vollige schlaffe Lahmung beider Beine mit Erloschen der Sehnenreflexe, der 
Hautreflexe und der Blasen- und Mastdarmfunktion, wahrend die Haut­
sensibilitat annahernd erhalten blieb. Die alsbald vorgenommene Laminektomie 
ergab eine starke Kompression des Riickenmarks durch tumorartig aufgetriebenes 
epidurales Fett. Nebenbei waren die Anfange der Spinalnerven in den Bruch­
spalten des Bogens eingeklemmt. Die eingeklemmten Nerven wurden reseziert, 
das geschwollene Fett mit dem ganzen hinteren Bogen entfernt, worauf all­
mahlich die Pulsation der Dura wieder eintrat. 1 Jahr nach diesem Eingriff 
war der 19jahrige Mann vollkommen wiederhergestellt. 

Ein Vergleich der Resultate der konservativen und der aktiven Richtungen 
in der Behandlung der Lahmungsbriiche ist zur Zeit noch nicht moglich. Be­
handlungsserien von einem Umfang wie die von MAGNUS sind natiirlich von 
den operierenden Chirurgen noch nicht aufgestellt worden. Auch ist eine Neben­
einanderstellung schon deshalb nicht moglich, weil nicht entschieden werden kann, 
ob, wie es einzelne Autoren angeben, durch operative MaBnahmen die primare 
Mortalitat gesenkt werdenkann, welche in dem Material von MAGNUS recht hoch ist. 
Dagegen steht, daB die Operationsmortalitat allein in den von mir berichteten 
Arbeiten teilweise bis 50% geht und sich den primaren Todesfallen addiert. 

HARBAUGH und lliGGABD behandelten 75 FaIle nach den Angaben von 
MAGNUS. In 22 Fallen operierten sie. Eine 40-50 Monate nach dem Unfall 
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angestellte vergleichende Nachuntersuchung ergab fUr beide Gruppen die 
gleichen EndresuItate. 

Bedenkt man freilich das auBerordentlich beklagenswerte Schicksal quer­
schnittgelahmter Menschen, die meist aus der Hohe ihres Schaffens heraus­
gerissen werden, so kann man es verstehen, daB man fiir eine gewisse Moglichkeit 
des Erfolges bereit ist, ein hohes Risiko auf sich zu nehmen. Der zuletzt ange­
fUhrte Fall OEHLECKERS scheint mir ein Hinweis darauf zu sein, daB sorgfaltiges 
Individualisieren von der Innehaltung eines sonst konservativen Indikations­
schemas abzugehen berechtigt. 1m ganzen scheint im Augenblick die Entwicklung 
von der prinzipiellen friihzeitigen Laminektomie fortzufiihren etwa in die 
Richtung der abwartenden operationsbereiten Stellung SCHMIEDENS, DE QUER. 
VAINB und ENDERLENs. 

Erwerbsfahigkeitsresultate bei allen Wirbelkorperbriichen. Dem HAUMANN­
schen Buche, welches als ein Bericht iiber die ResuItate der streng konservativen 
Therapie MAGNUS anzusehen ist, entnehme ich folgende Zahlen. I. Kranken­
hauspatienten: Gestorben 19,61 %, iiberlebend 80,39%. fiberhaupt keine Er­
werbsminderung nach dem Unfall 11,3%. 0% nach einem 1/2 Jahr 14,63%, 
nach 1 Jahr 21,34%, nach F/2 Jahren 21,93%, nach 2 Jahren 34,76%, 
nach 3 Jahren 40,24% samtlicher FaIle. In den weiteren Jahren treten durch­
schnittlich 1-2 weitere Prozente voll erwerbsfahig Gewordener hinzu. II. Das 
Aktenmaterial MAGNUS, welches, aus verschiedenen Handen stammend, nicht 
so homogen behandelt worden war, umfaBt weitere 585 Verletzte, von denen 
im ganzen 230, das ist 39,31 %, starben. Es iiberlebten also 60,69%. Voll 
erwerbsfahig waren nach 1 Jahr 12,68%, nach 2 Jahren 24,51%, nach 
3 Jahren 37,75% aller Verletzter. Mein eigenes Material umfaBt 104 iiber­
lebende Kompressionsfrakturen, welche langer als 3 Jahre nach dem Unfall 
beobachtet werden konnten. Es handelte sich urn doppelt so viel Brustwirbel­
briiche als Halswirbelbriiche und wieder doppelt soviel Lendenwirbelbriiche als 
Brustwirbelbriiche. Markschaden bestanden in 86 % der Halswirbelbriiche, 
in 48% der Brustwirbelbriiche und in 30% der Lendenwirbelbriiche. Komplette 
Lahmungen bestanden in 58% der Halswirbel-, in 20% der Brustwirbel. 
und in 14% der Lendenwirbelbriiche. Die durchschnittliche Dauer der Arbeits­
unfahigkeit betrug bei den Halswirbelbriichen 221/4 Monat, bei den Brustwirbel­
briichen 5 Monate und bei den Lendenwirbelbriichen 5,7 Monate. Die durch­
schnittliche Erwerbsminderung am Ende des ersten Jahres betrug bei den 
Halswirbelbriichen 34,4 %, bei den Brustwirbelbriichen 44,5 %, bei den Lenden­
wirbelbriichen 37,8%. Am Ende des zweiten Jahres lauten die Zahlen bei 
den Halswirbelbriichen 31,2%, bei den Brustwirbelbriichen 36,1 %, bei den 
Lendenwirbelbriichen 27,7%. Am Ende des dritten Jahres war die Erwerbs­
minderung bei den Halswirbelbriichen gleich geblieben, bei den Brustwirbel­
briichen auf 30% und bei den Lendenwirbelbriichen auf 14% gesunken. Zu 
dieser Zeit hatten von den Halswirbelbriichen 29 %, bei den Brustwirbelbriichen 
10% und bei den Lendenwirbelbriichen 45% die volle Erwerbsfahigkeit erreicht. 
ABRAHAMSEN (125 FaIle) konnte in 50% seiner Wirbeibruchfalle die Erwerbs­
fahigkeitsverhaltnisse nachpriifen (331/ 3 % waren gestor ben). 5 % blieben dauernd 
voll erwerbsun£ahig, 25% teilweise, 20% wurden voll erwerbsfahig. DowD 
subsumiert: 18% gestorben, 14% vollig erwerbsunfahig, 30% erwerbsgemindert, 
26% voll arbeitsfahig. CLEARY gibt an, daB in 30-40% alIer FaIle eine Unfahig-
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keit zu schwerer Arbeit zurtickblieb. In CARENOOS Statistik war die Mortalitat 
gleich 34%, in 1/5 der Falle wurde Besserung und in etwas mehr als 1/3 
der Falle volle Heilung erzielt. MARANGONI, der am 5. internationalen Unfall­
kongreB in Budapest 1928 tiber 82 Wirbelbrtiche berichtete, hat ein besonders 
gtinstiges Material gehabt, denn unter 74 Fallen gab es nur viermal Mark­
erscheinungen. 75% aller FaIle waren am Ende des zweiten Jahres unter 20% 
Erwerbsminderung, wurden also nach dem italienischen Unfallversicherungs­
gesetz nicht berentet. 14 weitere FaIle waren vollkommen hergestellt. Nur 
22 FaIle wurden berentet (nach 2 Jahren 8 FaIle 40%, 9 FaIle 40-90%,5 Falle 
90-100%). Samtliche Verletzte THORNDIKES mit Markbeteiligung starben im 
Laufe der Zeit. 25 Verletzte konnten nachuntersu.cht werden. 25 % aller Ver­
letzter wurden voll arbeitsfahig. Von den Fallen OTTS wiesen 60% Mark­
verletzungen auf, 20 von ihnen hatten komplette Durchtrennungen. Hiervon 
starben 90%. 26 Wirbelbrtiche ohne Markschaden fiihrten 19mal zu voller 
Erwerbsfahigkeit, 7 bekamen 10-662/ 3 % Rente. 

Nierensteine nach Wirbelverletzungen. Auf die urologischen Konsequenzen 
der Blasenlahmung gehe ich nicht naher ein. Neuere Gesichtspunkte haben 
sich hier kaum ergeben. Die allgemeine Ansicht, daB die irreparable Blasen­
lahmung zwangslaufig zur ascendierenden Infektion der Harnwege und damit 
zum Tode fiihrt, besteht nach wie vor zu Recht, wenn auch einige FaIle, in 
denen viele Jahre hindurch Dauerkatheterismus ohne Schaden ausgetibt wurde, 
ver6ffentlicht worden sind. Der Dauerkatheterismus mit seinen Unbequem­
lichkeiten und erh6hten Reinfektionsgefahren wird von vielen Chirurgen durch 
eine Blasenpunktion ersetzt. ORTH gibt an, daB die suprapubische Fistel nach 
kurzer Zeit sowohl schwere Cystitis, als auch Pyelitis, Pyonephrose und Nieren­
abscesse verschwinden lasse . .Ahnlich auBert sich WERTHEIMER. NAFFZIGER 
traut auch der suprapubischen Fistel keine allzu hohe prophylaktische Fahigkeit 
beztiglich der Urosepsis zu. Er zieht die Ischuria paradoxa selbst in solchen 
Fallen vor, in denen die Blasenlahmung sich tiber langere Zeitraume erstreckt. 
Ebenso perhorresziert auch DA COSTA Hoy den Katheterismus bei spinaler 
Lahmung. Er gibt an, daB man in allen Fallen auch die mannliche Blase durch 
bimanuellen Druck, oft schon durch bloBes Massieren der Prostata entleeren 
k6nne. 

DaB gelegentlich bei langdauernden Entztindungen der Nierenbecken sich 
Konkremente bilden, ist seit langer Zeit bekannt. Immerhin betrifft diese 
Komplikation doch nur einen relativ geringen Teil aller Wirbelbruchfalle, im 
Krankenhausmaterial HAUMANNS sind es ftinf von 202. Andererseits gibt TA­
TERKA an, daB nach Wirbelverletzungen Steinbildungen in denNierennichtselten 
vorkommen. Er glaubt, daB es sich hierbei urn Einwirkung des Traumas auf 
die sekretorischen Fasern des vegetativen Nervensystems und hierdurch bedingte 
qualitative Harnveranderungen handle. Er beschreibt zwei einschlagige FaIle. 
Das eine Mal handelte es sich um eine Verletzung der Cauda equina. Etwa ein 
halbes Jahr nach dem Unfall gingen kurz hintereinander vier kirschkerngroBe 
Nierensteine abo In einem anderen Fall fanden sich Nierensteine wenige Monate 
nach einer SchuBverletzung des Brustkastens. In beiden Fallen ist die uro­
logische Infektion als Ursache fUr die Steinbildung nicht ausgeschlossen . 
.Ahnlich liegt der Fall von O'CONOR (Kompressionsbruch 2. Lendenwirbel, 
Querschnittslahmung). Es entwickelten sich zahlreiche kleine Nierensteine in 
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Nierenbecken und Blase. O'CONOR zweifelt nicht daran, daB der notwendige 
Katheterismus und die aufsteigende urologische Infektion den AnlaB zu dieser 
Steinbildung gegeben habe, welcher der Verletzte spater erlag. Auch HAGNER 
schlieBt sich der Ansicht an, daB die Steinbildung auf urologische Infektion 
bzw. den Katheter zuriickzufiihren sei. Er empfiehlt deshalb, wie DA COSTA 
HoY, die Entleerung der Blase auch bei jahrelangen Paraplegien durch manueIle 
Expression. ALCOCQ vertritt den gleichen Standpunkt. 

Es finden sich aber in der Literatur auch FaIle von Nierensteinen nach 
Wirbelbruch, bei denen weder eine Lahmung, noch eine urologische Infektion 
eingetreten war. Einen eindrucksvollen Krankheitsbericht dieser Art gibt 
neuerdings OEHLECKER. Er konnte nachweisen, daB bereits 7 W ochen nach 
dem Unfall sich kleine Konkremente gebildet hatten, welche vorher nicht da­
gewesen waren und die das Krankenlager durch Koliken und die notwendige 
Pyelotomie sehr betrachtlich verlangerten. OEHLECKER entscheidet sich zu der 
Ansicht, daB es sich urn einen ganz einwandfreien Fall von metatraumatischem 
Nierenstein nach Wirbelbruch gehandelt habe. Da unmittelbar nach dem Unfall 
Harnsymptome nicht aufgetreten waren, nimmt er an, daB eine Traumatisierung 
der Nieren das Kolloid-Krystalloidgleichgewicht des Harns gestort habe. Bei 
der traumatischen Schadigung beider Nierenbecken haben ausgeschiedene Kalk­
salze (Calcium carbonat und Calcium phosphat) eine Kolloidfallung unter Mit­
reiBen von Krystalloiden bewirkt. Kleine FibrinflOckchen konnten Bildungs­
zentren fUr die Steine gewesen sein. In ahnlicher Weise erklarte bekanntlich 
ROSENSTEIN den Entstehungsmechanismus seiner "echten traumatischen Nieren­
steine". Hiermit bezeichnet er diejenigen Nierensteine, welchen eine Infektion 
der Harnwege ,als einleuchtende Erklarung fUr den Wechsel des Chemismus 
im Nierenbecken nicht zugrunde lag, sondern die in aseptischem Milieu und 
unmittelbarem kausalem Gefolge von Nierenverletzungen auftreten. Er demon­
strierte auf der 7. Tagung der deutschen urologischen Gesellschaft 1926 einen 
Nierenoxalatstein, auf dessen Durchschnitt man eine zentrale Blut-Rot-Farbung 
erkennen konnte. Dieses Zentrum war nach ROSENSTEIN der Rest eines Blut­
gerinnsels, welches das Bildungszentrum fUr den Stein abgab. 

Angesichts der zahlreichen noch ungeklarten Fragen in der Entstehung der 
Nierensteine iiberhaupt verhalt sich RUGE gegeniiber der kausalen Verkniipfung 
metatraumatischer Nierensteine mit dem vorangegangenen Unfall bei aus­
gebliebener Infektion der Harnwege skeptisch. Auch er bildet Nierenbecken­
steine ab, welche 21/2 Jahre nach einem Wirbelbruch ohne Lahmung und ohne 
Katheterismus zufallig aufgefunden wurden, nachdem sie zur Zeit des Wirbel­
bruches nicht vorhanden gewesen waren. Die Steine fiillten beiderseits Nieren­
becken und Kelche vollkommen aus, hatten iibrigens keinerlei subjektive Be­
schwerden verursacht. RUGE glaubt, mit seinem Urteil noch zuriickhalten zu 
miissen angesichts der auBerordentlich wachsenden Zahl an Harnsteinen seit 
dem Jahre 1924. Es konnten doch auch einmal konstitutionsbedingte Harn­
stein bildungen vorkommen bei Leuten, welche zufallig eine interkurrente Wirbel­
verletzung erleiden. 

Die Frage scheint angesichts der sparlichen Kasuistik noch nicht spruchreif. 
Verspiiteter Zusammenbruch des Wirbels nach Trauma (KUMMELLsche 

Krankheit). Die erste Arbeit KUMMELLS iiber die nach ihm benannte Krankheit 
stammt aus dem Jahre 1891. Seit dieser Zeit hat die Diskussion nicht auf-

Ergebnisse der Chirurgie. XXVI. 9 
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gehort. Die erste Erklarung, die KUMMELL fUr die nach ihm genannte Krankheit 
gab, war die einer rarefizierenden Osteitis, welche nach einer Erschiitterung 
des betreffenden Wirbels infolge Storung seiner Ernahrung eintreten sollte. 

Das Krankheitsbild hat eine bemerkenswerte Geschichte gehabt, insofern 
als es sich noch bis vor wenigen Jahren einer auBerordentlichen Beliebtheit 
erfreute, die in letzter Zeit immer wachsender Kritik und Skepsis wich. Das 
klinische Bild der Erkrankung zerfallt in 3 Stadien. Das erste von ihnen 
umfaBt einen sich unmittelbar an das Trauma anschlieBenden mehrwochigen 
Zeitraum, in welchem die Verletzten die Symptome einer direkten oder indirekten 
Riickenquetschung aufweisen. Das zweite Stadium ist ein Intervall der Be­
schwerdelosigkeit, welches 3-8 Wochen nach dem Unfall einsetzt und seiner­
seits 5 Wochen bis 2 Jahre dauert. Dann (3. Stadium) setzen neue Beschwerden 
ein, welche zu sich steigernder Erwerbsminderung fiihren. Jetzt, und zwar 
erstmalig ergeben sich klinische (Gibbus) und rontgenologische Zeichen der 
Keilfraktur eines Riicken- oder Lendenwirbels. KUMMELLS in den Einzelheiten 
wechselnde Erklarung hierfiir lautet, der Wirbel sei bei Gelegenheit des Traumas 
durch den Druck seiner Nachbarn schwer gequetscht und in seiner Struktur 
oder Ernahrung so ernstlich betroffen worden, daB sekundare Abbauprozesse 
in ihm Platz griffen. Er sei nicht etwa, wie eine groBe Anzahl meinen, sofort 
zusammengebrochen, sondern dieser Zusammenbruch sei erst im Laufe der 
Zeit, zu Beginn desdritten Stadiums erfolgt, als die regressiven Veranderungen 
in seiner Spongiosa seine Festigkeit entsprechend vernichtet hatten. Nach 
CARDIS, WALKER und OLVER u. a. kann das dritte Stadium ausfaIlen, wenn 
namlich die rarefizierende Osteitis oder die Blutungen in die Spongiosa friih­
zeitig zum Stillstand oder zur Abheilung gekommen seien. Dann bleibe zugleich 
mit dem fortschreitenden Spongiosaschwund die Bildung des Keilwirbels aus. 
1m deutschen Schrifttum setzt sich in steigendem MaBe die Anschauung durch, 
daB der KUMMELLschen Krankheit, soweit das oben beschriebene Krankheits­
bild iiberhaupt anerkannt wird, eine primare Keilfraktur oder eventuell ront­
genologisch nicht zur Darstellung gelangende Fissuren oder Infraktionen, jeden­
falls aber eine ernste anatomische, nicht nur funktionelle Schadigung des 
betroffenen Wirbels zugrunde liegt (FRANCKE, GAUGELE, GRASMANN, HEILIG­
TAG, ISELIN, MAGNUS, OTT, ROSENO, SCHMIEDEN, STEINER). (Mehr oder weniger 
entschieden stehen auf ablehnendem Standpunkt auch O'BRIEN, CLAVELIN, 
FUMAGALLI, HAMALAINEN, IBos, MARTIN und MAZEL, OLLER und BRAVO, 
OLTRAMARE, PLoos VAN AMSTEL, SORREL u. a.) In Analogie mit Frakturen 
am Extremitatenskelet sehen viele nichts besonderes darin, daB eine primar 
nicht oder unzulanglich verkeilte bzw. behandelte Wirbelfraktur sekundar 
unter der weiterdauernden Belastung des Korpers oder der korperlichen Arbeit 
zu Verschiebung der Fragmente oder sekundarem Abbau der Spongiosa fUhrt. 
GAUGELE, MAGNUS u. a., die iiber ein groBes Material von Wirbelverletzungen 
aller Art verfiigen, erklaren allerdings, FaIle von dem typischen Verlauf der 
KUMMELLschen Krankheit nie gesehen zu haben und lehnen das ganze Krank­
heitsbild mit der Begriindung ab, daB es sich einfach um unerkannte Kom­
pressionsfrakturen gehandelt habe, daB also das erste und zweite Stadium irr­
tiimlich aufgestellt seien. 

Dagegen erkennt BRACK (Hafenkrankenhaus Hamburg) die Existenz der 
KUMMELLschen Krankheit an, ebenso wie RosE und VON MENTZINGEN, BUCKERT 
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u. a. BLAINE veroffentlicht allein neuerdings 10 FaIle KUMMELLscher Krankheit 
und schlieBt sich den pathogenetischen Anschauungen KUMMELLS an. Ebenso 
ODY, PETRIDIS, sowie LERICHE, FROEHLICH und MOUCHET. Es handle sich 
stets um Folgeerscheinungen eines Wirbeltraumas, jedoch keineswegs stets um 
eine Fraktur nach Nichtbehandlung. Charakteristisch ist nach FROEHLICH und 
MOUCHET eine Deformation am vorderen Wirbelkorperwinkel. 

In Frankreich wird das Leiden mit der kombinierten Bezeichnung: KUMMELL­
VERNEUILsche Krankheit gefUhrt. Hierzu erklart MAGENDIE 1930, die reine 
KUMMELLsche Krankheit sei sehr selten, ihr liege zumeist ein maBiges Trauma 
zugrunde. Der beschwerdefreie Zwischenraum (zweites Stadium) dauere 4 bis 
8 Monate, dann entstehe ein Gibbus mit neu auftretenden Schmerzen. Die 
VERNEUILsche Krankheit dagegen entstehe ohne Trauma allein auf Grund 
vasomotorischer Storungen und fUhre zu demselben Endergebnis, welches nur 
mit den typischen Mitteln der Kompressionsbruchtherapie abgewendet werden 
konne. Wahrend man in Deutschland das KUMMELLsche Krankheitsbild mit 
immer groBerer Kritik verfolgt und, wie mitgeteilt, zu allermeist ablehnt, hat 
es in Frankreich an Popularitat wesentlich gewonnen. Immerhin sind auch dort 
die Meinungen auBerordentlich geteilt, wie die Diskussion am 39. franzosischen 
ChirurgenkongreB 1930 ergab. Der Bericht dieser Tagung ist bezeichnend fUr 
die Divergenz der Anschauungen. 

IMBERT u. a. betonen zwar, daB der sog. KUMMELL-VERNEUILschen Krankheit 
nichts als eine verkannte Wirbelkorperfraktur zugrunde liege, so auch PROUST, 
RIEGLER, SILHOL u. a., wahrend z. B. ROEDERER in 8 von 44 Fallen von Wirbel­
verletzung eine KUMMELLsche Krankheit diagnostizierte, deren klinisches Bild 
freilich nicht immer vollstandig war. Bezeichnend fUr die KUMMELL-VERNEUIL­
sche Krankheit sei der von anderen Frakturheilungen abweichende Verlauf, 
insofern sich an die ersten Heilungsvorgange eine Spatosteoporose (die "chro­
nische Fraktur" nach SILHOL) anschlieBe. Aber auch fUr ROEDERER ist die 
Mehrzahl der zunachst als KUMMELLsche Krankheit angenommenen FaIle nur 
eine larviert verlaufende Wirbelfraktur. Ausgedehnter bespricht die Erkrankung 
DE QUERVAIN, der sie als "traumatische Spondylitis" bezeichnet. Sie sei haufiger 
als allgemein angenommen. Ebenso meinten FROELICH und MOUCHET, daB die 
Haufigkeit der Erkrankung immer noch sehr unterschatzt werde. In ihrem 
Material spielen Verkehrspersonen eine ebenso groBe Rolle wie Bergarbeiter. 
Das Durchschnittsalter betrage etwa 30 Jahre, doch seien, im Gegensatz zu 
Wirbelbriichen, auch Erkrankungen bei Kindern festgestellt worden. Trauma, 
freies Intervall, Ausbildung des Buckels, sind die Kardinalsymptome der Er­
krankung. FROELICH und MOUCHET betonen ebenso wie ROCHER, daB das 
freie Intervall oft nur scheinbar sei und niemals einen vollig schmerzfreien 
Zeitraum darstelle. Das freie Intervall ende in dem Augenblick, in welchem 
mit der Arbeit wieder begonnen werde. MASINI findet genau das Gegenteil. 
Er meint, gerade durch die mangelnde Schonung wahrend des schmerzfreien 
Intervalls werde die Callusbildung gestort, MASINI empfiehlt deshalb, die 
Patienten mindestens 1/2 Jahr lang ein Korsett tragen zu lassen und ihnen 
Kalk zuzufiihren. Erfolge die Reprise der Schmerzen im Sinne des 3. KUMMELL­
schen Stadiums, so komme man ohne ALBEEsche Operation nicht aus. LERICHE 
verneint die Frage, ob die KUMMELL-VERNEuILsche Erkrankung immer an eine 
anfangliche Fraktur sich anschlieBe. Es gabe zweifellos FaIle ohne voran-

9* 
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gegangene Fraktur. Die SCHMoRLschen Untersuchungen seien fUr die Erklarung 
der KUMMELLschen Erkrankung bedeutend uberschatzt worden. Es ware merk­
wurdig, wenn sich in der Wirbelsaule Prozesse abspielten, fUr welche in der 
gesamten sonstigen Knochen- und Gelenkpathologie sich ein Analogon nicht 
finde. LERICHE halt die Wahrscheinlichkeit vasomotorisch-trophischer Storungen 
fur sehr groB, ubersieht jedoch hierbei, daB auch fur diese Annahme Analogien 
an anderen Skeletpartien kaum auffindbar sind. Auch GOURDON erklart sich 
den ProzeB ahnlich wie LERICHE: Eine traumatische Spondylitis entwickle sich 
dort, wo als Folge von Schadigung der Knochenbalkchen durch vasomotorische 
Storungen statt des normalerweise zu erwartenden Callus eine Osteoporose ein­
setze. OLTRAMARE und JULLIARD finden im Gegensatz zu anderen Vortragenden, 
daB die KUMMELL-VERNEUILsche Krankheit extrem selten sei. OLTRAMARE fand 
unter 48 ihm unter dieser Diagnose zugefUhrten Fallen nur einen sicheren, 
JULLIARD konnte sich bei 201 langere Zeit beobachteten Wirbelbruchkranken 
nicht ein einziges Mal zu der Diagnose KUMMELLsche-VERNIEuLsche Krank­
heit entschlieBen. 

W. MULLER schlieBt in seinem mehrfach angefUhrten Werk uber "die patho­
logische Physiologie der Wirbelsaule" seine Besprechung der KUMMELLschen 
Krankheit mit folgenden Worten, denen man wohl restlos beistimmen kann: 
"Das Auftreten von Verhaltnissen, die im AnschluB an gering erscheinende 
Traumen zu einem sekundaren Zusammensinken des Wirbelgerustes fUhren, ist 
pathologisch-anatomisch nach den jetzigen Erfahrungen ohne weiteres ver­
standlich, wenn man urspriingliche Frakturierungen voraussetzt, die mit den 
Hilfsmitteln in der Untersuchung am Lebenden nicht nachweisbar waren und 
auch nur wenige Erscheinungen herbeifUhrten." In der Tat erklaren SCHMORL­
JUNGHANNS, daB aufdem Obduktionstisch Fissuren, Infraktionen und Knochen­
bruche haufig zu finden sind auch dann, wenn Rontgen- und sorgsame klinische 
Untersuchungen sie dem Kliniker nicht hatten bekannt werden lassen. Die 
KUMMELLsche Krankheit faUt, wie HEILIGTAG u. a. geltend machen, als selb­
standiges Krankheitsbild. Damit wird, wie W. MULLER sagt, das Verdienst 
KUMMELLS nicht geschmalert, der zu einer Zeit auf eine Reihenfolge bestimmter 
traumatisch bedingter Ereignisse hingewiesen hat, als die heutigen technischen 
Untersuchungsmethoden noch nicht vorhanden waren und die pathologisch­
anatomische Kenntnis der Wirbelsaulenverletzungen noch eine sehr geringe 
war (W. MULLER). 

Wirbelfrakturen bei Tetanus. Einzelne Autoren berichten daruber, daB nach 
Ablauf eines Tetanus sich Zeichen wahrend derselben entstandener Wirbelbruche 
vorfanden. Der Entstehungsmechanismus ist nicht vollig klar, was angesichts 
der Seltenheit dieser Vorkommnisse nicht verwunderlich ist. Es erscheinen 
a priori 3 Wege moglich, 1. der echte Quetschungsbruch infolge Uberbiegung 
im Krampfanfall, 2. die Muskelzugfraktur, 3. die Quetschungsschadigung des 
Wirbels mitnachfolgender degenerativer Resorption und Ausbildung des GIBBUS 
im Sinne der KUMMELLschen Krankheit. Fur letzteren Weg entscheidet sich 
in dem von ihm berichteten Fall eines 12jahrigen Madchens MIKULA. 

Aus der Literatur stellte WILHELM im Jahre 1923 eine Anzahl von Fallen 
von Tetanuskyphosen fest. Dieser Arbeit entnehme ich, daB die ersten 3 FaIle 
von MEYER und WEILER im Jahre 1917 publiziert worden sind. Weitere FaIle 
stammen von EBERSTADT (1918) und ERLACHER (10 FaIle, 1921). In allen Fallen 
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entstand die MiBbildung im Zusammenhang mit den Krampfen, wobei an­
genommen werden muB, daB es sich urn vorher gesunde Wirbel gehandelt hat. 
WILHELM nimmt an, daB der Muskelzug allein derartige Kompressionsfrakturen 
nicht bewirken konne, da eine Belastung von 200--400 kg (GOCKE) dazu 
gehore, eine gesunde Wirbelsaule zum Einbruch zu bringen. WILHELM meint 
deshalb, daB die betroffenen Wirbel vorher im Laufe des Tetanus toxisch ge­
schadigt seien oder auch reine Zirkulationsstorungen in den Wirbeln durch die 
krampfhafte Kompression (etwa im Sinne der KUMMELLschen Krankheit) zu 
dem Zusammenbruch des Wirbels sekundar fuhren. tibrigens ist bekannt genug, 
daB Tetanuskranke inihren Krampfanfallen sich gelegentlich auch andere Knochen, 
z. B. Schlusselbein, Ulna, Tibia, brechen. Es bedarf meiner Auffassung keiner 
besonderen Erklarung dafur, daB gelegentlich unter den mit mehr als normaler 
Maximalspannung einhergehenden Muskelaktionen auch einmal ein Wirbelbruch 
entsteht. 

Auch beim 56. deutschen ChirurgenkongreB 1932 wurde zu diesem Thema 
(Spontanfraktur der Wirbelsaule bei Tetanus) gesprochen, und zwar von 
FRIEDRICH. Dieser hat unter 20 geheilten Tetanuskranken, deren Erkrankung 
bis zu 11 Jahren zurucklag, 3 sichere und 2 wahrscheinliche Wirbelbriiche fest­
gestellt. Keiner von diesen Kranken hatte ein Trauma erlitten, welches als 
Ursache fUr die Fraktur angesehen werden konnte. In allen diesen Fallen, 
deren Entstehung wahrend des uberstandenen Tetanus hochstwahrscheinlich 
ist, handelte es sich um reine Wirbelkompressionsbruche mit Keilform. In 
keinem von ihnen waren Querfortsatzbruche oder Dornfortsatzbruche fest­
zustellen, die doch gerade wesentlich durch Muskelzug entstehen. 

Bei dem immerhin noch sparlich vorliegenden Material, insbesondere an­
gesichts des Fehlens entscheidender Stellungnahme der Pathologen zu diesen 
Befunden, halte ich die Frage noch nicht fur geklart. 

Der Mechanismus der KUMMELLschen Erkrankung scheint mir fur die 
Tetanus-Wirbelkorperbruche nicht wahrscheinlicher zu sein als sonst. Die 
Skepsis gegen die KUMMELLsche Krankheit ist deutlich im Wachsen (s. MULLER). 
Die Einwande gegen sie scheinen mir im wesentlichen gedampft zu sein durch 
die hohe personliche Verehrung, die dieser Altmeister der Chirurgie genieBt, 
sowie durch den groBen wissenschaftlichen Ernst und die Konsequenz, mit 
dem dieser allgemein verehrte Gelehrte seinen Standpunkt verficht und immer 
wieder begrundet. Solange aber ein schlussiger Beweis fUr die Moglichkeit der 
Entstehung einer progredienten Wirbelerkrankung mit sekundarem Zusammen­
bruch durch ein einmaliges Trauma nicht gefUhrt ist, kann man meines Erachtens 
eine solche Moglichkeit nicht zur Erklarung weiterer dunkel erscheinender 
Probleme heranziehen. Vor aHem scheint mir das auch gar nicht notig zu sein. 
Die von den verschiedenen Autoren beschriebenen Bruche passen samtlich 
zwanglos in das Bild des einfachen typischen Quetsch- oder Kompressions­
bruches. Es ist bekannt genug, wie relativ leichte Traumen zur akuten Ent­
stehung eines kompletten Zusammenbruches eines Wirbelkorpers (s. dort) fUhren 
konnen. Andererseits sind die im schweren Tetanuskrampf auftretenden Ge­
walten keineswegs gering. Die Wirbelsaule wird mit groBer Kraft zusammen­
gebogen bzw. gestreckt. Da bedarf es keiner weiteren Hilfskonstruktion, um 
die Moglichkeit eines Kompressionsbruches allein durch die Gewalt des Krampfes 
anzunehmen. DaB infolge der Tetanustoxine oder ganz einfach infolge der 
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Schadigung durch die schwere Infektionskrankheit (Osteoporose) die Bruch­
festigkeit des Wirbelkorpers gelitten haben kann, sei unbedenklich zugegeben. 
Auffallend ist nur, daB bisher Muskelzugbrtiche an den fUr sie klassischen Quer­
bzw. Dornfortsatzen nach Tetanus noch nicht beschrieben worden sind. 

In dem soeben erschienenen 3. Heft des 171. Bandes des Arch. f. klin. Chir. 
berichtet tibrigens W. WAGNER tiber eine Horizontalfraktur des Calcaneus durch 
Muskelzug, die durch tiberstarke ungehemmte Kontraktion des M. triceps surae 
im paralytischen Aufregungszustand verursacht wurde. Die beigegebene Ab­
bildung ergibt, daB die hintere Partie des Calcaneus fast in ihrer Mitte quer ab­
gerissen ist, so daB das obere Fragment fast halb so groB ist wie der ganze 
Calcaneus. DaB zum Zustandekommen einer solchen Verletzung sehr groBe 
Gewalten gehoren, liegt auf der Hand. 

IV. Reine Wirbelluxationen. 
Nach SCHMIEDEN kommen Wirbelluxationen fast nur an Halswirbeln vor. 

Sie haben 75% unmittelbare Mortalitat. Rasche Einrenkung ftihrt oft zum 
Ziel. Blutige Reposition ergibt schlechte Resultate. Abgesehen von den Hals­
wirbeln, auf deren Besonderheiten ich in einem anderen Kapitel eingehe, sind 
Wirbelluxationen nur denkbar (DHALLUIN) bei Abbruch der Gelenkfortsatze oder 
bei Querbruch der Bogen. Die Verhakung der Gelenkfortsatze aufeinander ist 
eine relativ feste und kann nur am Hals infolge der groBeren Elastizitat der 
Bandscheiben, der relativen Niedrigkeit der Wirbelkorper und der besonderen 
Richtung der Gelenkkorperspalte ohne schwere Bogenbrtiche gelost werden. 
Man kann also an der Brust- oder Lendenwirbelsaule fast nur von Luxations­
frakturen reden, die in dem Abschnitt tiber Wirbelkorperbrtiche mitbehandelt 
wurden. 

Zu Reposition kommt es in den meisten Fallen gar nicht erst wegen der 
schweren Markverletzung und des meist schweren primaren Shocks, den eine 
so wuchtige Gewalteinwirkung auf das Rtickenmark zur Folge haben muB, die 
imstande ist, so schwere anatomische Verletzungen herbeizufUhren. Der luxierte 
Wirbel ist meist nach vorn, seltener nach der Seite, nur in ganz seltenen Fallen 
nach hinten verschoben. Unterhalb des 7. Halswirbels habe ich nur wenige 
reine Luxationen auffinden konnen. 

FEIGEL berichtet von auf schwierige Weise kunstgeborenem Kind. Luxation 
des 4. Brustwirbels durch den Geburtshelfer. 

In dem genau beschriebenen Fall von McKERROW fand sich eine Luxation 
des 12. Brustwirbels nach vorn mit starker Beteiligung des Rtickenmarks. Da 
unblutige Repositionsversuche erfolglos blieben, wurde das Verletzungsgebiet 
operativ freigelegt. Auf diese Weise wurde festgestellt, daB ein Bruch der Gelenk­
fortsatze nicht stattgefunden hatte. Das ist der einzige mir bekannt gewordene 
Fall von Wirbelluxation im Dorsolumbargebiet, in welchem autoptisch die 
Intaktheit der Gelenkfortsatze festgestellt worden ist. Die freigelegte Luxation 
lieB sich tibrigens durch direkte Einwirkung reponieren. Es schloB sich !:lin 
langes Krankenlager an, unter anderem mit Symptomen seitens der Nieren­
becken und Blase. Die Markschadigung verschwand niemals ganz. 

BORCHARD berichtet tiber eine Totalluxation des 1. Lendenwirbels. Er legte 
sie operativ frei. Einfacher Zug von je zwei Wartern unten und oben gentigte 
nicht zur Reposition. Auch diese Luxation wurde erst durch direkten Zug des 
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Operateurs an den beiden verkeilten Wirbeln eingerichtet. Einen weiteren Fall 
von schwerer Luxation des 1. Lendenwirbels, und zwar nach hinten, beschreibt 
ZENOLI. Es handelte sich um einen 131/:Jahrigen Knaben, der von einem Last­
wagen iiberfahren war. Die Reposition gelang nicht. Dennoch heilte die zuerst 
schwere Markschadigung trotz der bleibenden Luxationsstellung bis auf eine 
noch nach 8 Jahren nachweisbare schmale hypasthetische Zone an der Innenseite 
der beiden Oberschenkel dicht iiber dem Knie aus. Die Patellarreflexe waren 
herabgesetzt. Der Verletzte war voll arbeitsfahig, nur stundenlanges Gehen 
oder Stehen ermiidete ihn. Endlich berichtet AVELLAN iiber eine Luxation 
des 2. Lendenwirbels nach links. Allerdings mit einem linksseitigen Bogenbruch 
ohne Dislokation. Die Repositionsversuche blieben vergeblich. Eine Mark­
schadigung trat nicht ein. Es wurde ein Korsett verordnet, welches der Verletzte 
jedoch nicht trug. SchlieBlich trat sogar Arbeitsfahigkeit ein. 

V. Verletzungen anderer Wirbelteile. 
1. Isolierte Bandscheibenverletzungen. 

Angesichts der Tatsache, daB von den die Wirbelsaule aufbauenden Kompo­
nenten die Bandscheibe unter die resistenteren gehort, im Vergleich zu der 
von SCHANZ so bezeichneten relativen "kiimmerlichen Konstruktion der Wirbel­
korper", ist es nicht verwunderlich, daB in der Mehrzahl der FaIle Bandscheiben­
verletzungen nur zugleich mit relativ bedeutenden Frakturen am Wirbelkorper 
vorkommen. In der Mehrzahl der Kompressionsbriiche jedenfalls bleiben die 
angrenzenden Bandscheiben einigermaBen intakt. Bei Schragfrakturen durch 
den Wirbel, also dann, wenn der Frakturspalt nach hinten oben die obere Wirbel­
korperflache trifft, sind Mitverletzungen der Bandscheibe verstandlich. 

Es gibt aber auch zweifellos FaIle, in welchen eine Stauchung oder Quetschung 
zu isolierten Rissen in der Bandscheibe gefiihrt hat. Es ist einleuchtend, daB 
derartige isolierte Bandscheibenverletzungen yom Kliniker kaum je erkannt 
werden konnen und daB der Pathologe die groBere Erfahrung auf diesem Gebiete 
haben muB. SCHMORL (zitiert von W. MULLER): "Je langer und je ej.ngehender 
ich mich mit derpathologischen Anatbmie der Bandscheiben beschaftige, desto 
mehr bin ich zu der Uberzeugung gekommen, daB sie auBerordentlich empfind­
liche, ich mochte sagen labile und leicht verletzliche Gebilde sind, die oft schon 
von noch innerhalb des Normalen liegenden funktionellen Beanspruchungen 
und geringfiigigen Gewalteinwirkungen geschadigt werden konnen." Nach 
SCHMORL solI es schon bei Beckenhochlagerung auf dem Operationstisch zu 
ausgedehnten RiB bildungen gekommen sein. W. MULLER macht darauf auf­
merksam, daB Verletzungen und Einrisse mit besonderer Haufigkeit im Gefolge 
schon vorhandener Degenerationserscheinungen auftreten. Andererseits seien 
sie der AniaB zu spaterhin einsetzenden ZerfaIlserscheinungen. Aus seinem reichen 
Obduktionsmaterial bildet SCHMORL einen ausgedehnten, nach vorn zu den 
Annulus durchsetzenden radiaren traumatisch entstandenen RiB ab (Abb. 233), 
der bis in das Gallertkerngebiet hineinreicht. Eine andere Abbildung SCHMORLB 
(Abb. 234) zeigt eine Sagittalschnittflache der Wirbelsaule einer 54jahrigen Frau, 
in welcher man eine starke Hohenabnahme der 9. Brustbandscheibe vorn mit Bil­
dung eines Knorpelknotchenssieht, die alsFolgeeiner Quetschung entstanden ist. 
Die benachbarten Wirbel zeigen nahe ihrer Vorderkante dreieckige sklerose 
Herde als Zeichen einer friiheren Quetschung der benachbarten Wirbelkanten. 
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Die Diagnose der isolierten Bandscheibenverletzung beruht auf dem Nachweis 
der akuten Veranderung der verdachtigen Bandscheibe durch das Trauma. 
Vor allem ist sie gegenuber ihren Nachbarn erniedrigt und die ortlichen Symptome 
der erlittenen "Ruckenquetschung" mussen mit dem Sitz der rontgenologischen 
Veranderung harmonieren. 

Der Verlauf ist nicht anders als der einer Ruckenkontusion, die Therapie 
die gleiche: Einige Wochen Bettruhe, fruhzeitige Massage, Vermeidung jeder 
Art von Fixation oder Stutzung. 

Eine 4-6 Wochen nach erlittener Verletzung ausgefUhrte Rontgenkontroll­
untersuchung wird Anhaltspunkte ergeben, ob neben der Bandscheibe auch 
Teile der benachbarten Wirbel verletzt worden sind (Callus). 

2. EpiphysenlOsnng. 
Als Epiphysenlosung an den Wirbelkorpern kann man eine offenbar seltene 

Verletzungsart bezeichnen, auf welche SCHMORL-J UNGHANNS kurz eingehen. Sie 
ist nach deren Angaben von LuscHKA zuerst erwahnt worden und besteht darin, 
daB die innerhalb der Wirbelrandleiste den Wirbelkorpern anliegende Knorpel­
platte sich von dem Wirbelkorper ablOst. Da sich an der AblOsungsstelle die 
Wachstumszone des Wirbelkorpers befindet, kann man eine derartige Verletzung 
mit den Epiphysenlosungen an Extremitatenknochen in Parallele bringen. 
Auch die "Losung der Knorpelplatten" kommt nach SCHMORL-JUNGHANNS nur 
bei Jugendlichen vor. "Die Knorpelplatte ist dadurch, daB die Zwischen­
wirbelscheibenfasern ohne Unterbrechung in sie einstrahlen, fest mit dem 
Zwischenwirbelscheibengewebe verbunden." Der knocherne Randleistenring, 
der sich in den Randteilen der Knorpelplatte entwickelt, ist ebenfalls fest mit 
dem Bandscheibengewebe durch SHARPEYSche Fasern vereinigt, wahrend er 
bei Jugendlichen gegen den Wirbelkorper durch hyalinen Knorpel abgegrenzt 
ist. Die Verletzung tritt mit ahnlichem Mechanismus ein, wie spater die Luxa­
tionsfraktur, nur daB bei Jugendlichen unter gleichzeitiger ZerreiBung der 
entsprechenden Bander evtl. eine reine Luxation der kleinen Wirbelgelenke 
noch moglich ist, welche spater durch den Bruch der Gelenkfortsatze ersetzt wird. 

3. Wirbelkanten- nnd Randleistenbriiche. 
DaB Abbruche der bereits ossifizierten Randleisten vorkommen, scheint mir 

nach eigenen Beobachtungen, wie nach der Literatur zweifellos. Sie sind nicht 
einmal sehr selten. Erst kurzlich sah ich in dem Rontgeninstitut PUSCHELS an 
unserem Krankenhaus die Seitenaufnahme einer Wirbelsaule, welche von 
einer Frau in der Mitte der zwanziger Jahre stammte, die kurz nach einem 
adaguaten Trauma wegen "Kreuzschmerzen" zur Untersuchung kam. An 
der oberen vorderen Kante des 2. Lendenwirbels war aus der Kontinuitat des 
sonst unverletzten Wirbels ein unregelmaBig dreieckiges Stuck urn einige Milli­
meter nach vorn und unten disloziert, welches durchaus in eine entsprechende 
Lucke an seinem Wirbel paBte. So einfach (Trauma, alsbaldige Rontgenauf­
nahme mit deutlich disloziertem Fragment und erkennbarem Fragmentbett) 
liegen die Verhaltnisse nun sehr oft nicht. Sehr haufig stammen die Rontgen­
aufnahmen von Kranken, die entweder ein entsprechendes Trauma schon vor 
langerer Zeit oder aber gar nicht hatten. Solche Falle stammen von JOISTEN, 
HANsoN, JANKER, MICHAJELOW und TSCHEREPNINA, REISNER u. a. und wurden 
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von diesen Autoren als persistierende Wirbelki:irperepiphysen angesprochen. 
Nach den Ausfiihrungen SCHMORLS ist im Einzelfall gegen eine derartige Auf­
fassung, wie bereits in der Einleitung gesagt, nichts einzuwenden. Die Schwierig­
keit entsteht erst dann, wenn in dem zur Untersuchung gelangenden Fall ein 
vorangegangenes Trauma angeschuldigt wird und zu der Frage der traumatischen 
Entstehung Stellung genommen werden muB. 

Hierzu sind die neuerlichen Ausfiihrungen MAUS: gibt es persistierende 
Wirbelki:irperepiphysen 1 wertvoll. In dieser Arbeit werden eine Anzahl von 
ri:intgenologischen Unterscheidungsmerkmalen angefiihrt, welche geeignet sind, 
differentialdiagnostische Entscheidungen zu treffen. Sie stiitzen sich vor allem 
auf die bekannte Scheibenform der Randleiste bzw. darauf, daB natiirlich ein 
von der Vorderkante eines Wirbels ausgesprengtes Knochenstiick bei ver­
schiedenen Strahlengangen andere Formanderungen aufweisen muB, als eine an 
ihrem Ort befindliche, wenn auch vielleicht ein wenig veranderte Randleiste. 

DaB aber Kantenabquetschungen an den Vorderflachen der Wirbel keines­
wegs selten vorkommen, muB wohl als gesichert angenommen werden. Es 
ware ja auch verwunderlich, wenn eine quetschende oder scherende Gewalt 
bei pli:itzlicher starker Beugung der Wirbelsaule jedesmal entweder zu einem 
vollkommenen Zusammenbruch eines oder mehrerer Wirbel fiihren sollte und 
gewissermaBen leichte Verletzungen in ahnlichem Sinne nicht vorkommen sollten. 
Der Kantenabbruch ist doch zweifellos nur eine Art abgeschwachten Kompres­
sionsbruches der Wirbelki:irper. 

nbrigens haben BOHMIG und PREVOT aus einem fortlaufenden Sektions­
material verschiedene Arten von Randleistenein- und -abbriichen beschrieben, 
deren Natur als Fraktur histologisch gesichert werden konnte. 

Auch SCHMORL berichtet iiber zwei Sektionsbefunde (33jahriger Mann, 
22jahriges Madchen), von Briichen der Wirbelki:irperepiphysen, das eine Mal 
am 11. Brustwirbel, das andere Mal am 3. Lendenwirbel. Sie kennzeichneten 
sich dadurch, daB lediglich die vorderen Randleisten der Wirbel abgebrochen 
und nach vorn verschoben waren. Von einem 3. Fall berichtet SCHMORL, daB 
diese Randleiste nicht kni:ichern anheilte, sondern daB sich zwischen ihr und 
dem Wirbel eine Pseudarthrose ausbildete. Teilweise war die benachbarte 
Bandscheibe zersti:irt, bzw. verkni:ichert. 

Auch nach den Ausfiihrungen von MAU muB man wohl der Mi:iglichkeit 
zustimmen, daB gelegentlich Randleistenabbriiche nicht kni:ichern verheilen, 
sondern unter dem EinfluB der fortgesetzten Bewegung der Wirbelsaule zur 
Pseudarthrose werden. MAU vergleicht zwei seiner Falle mit den von JorSTEN, 
HANSON und JANKER als persistierende Epiphysen beschriebenen und findet, 
daB auch in diesen Fallen die Epiphysenpersistenz nicht bewiesen sei. Der 
Einwendung von JANKER, daB mehrere Randabsprengungen stets benachbarte 
Wirbel betreffen, derart, daB es sich um an die gleiche Bandscheibe grenzende 
Unter- und Oberkanten handelt, begegnet MAU, meines Erachtens mit Recht, 
mit dem Hinweis darauf, daB ja auch sonst an der Wirbelsaule manchmal bei 
Mehrfachbriichen weit voneinander entfernt gelegene Wirbel betroffen sein 
ki:innen. 

Die Differentialdiagnose, ob Kantenabbruch oder Randleistenpersistenz, 
auf das Vorhandensein oder Nichtvorhandensein eines Traumas zu stiitzen, 
geht also nicht an. Wie an anderer Stelle dieser Arbeit auseinandergesetzt, 
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sind die selbst zu schweren Kompressionsbruchen fUhrenden Traumen oft von 
so geringer Gewalt, daB sie in der Tat ubersehen werden konnen und das will 
etwas heiBen bei einer Bevolkerung, welche in ihrer uberwiegenden Mehrzahl 
durch soziale bzw. private Unfallversicherung dazu erzogen wird, wenn irgend­
moglich jede Beschwerde auf ein Trauma zu beziehen. Der Mangel eines bewuBten 
Traumas spricht aber bei der Eigenart der Wirbelsaule offenbar nicht dagegen, 
daB ein solches stattgefunden habe. 

Studiert man die vorzuglichen rontgenologischen Darstellungen der Rand­
leistenform in dem SCHMoRL-JuNGHANNSSchen Werk: "Die gesunde und kranke 
Wirbelsaule im Rontgenbild" genau und pragt sich die nicht ganz seltenen 
Rontgenbefunde typischen Kantenabbruches ein, so wird man im Einzelfall 
meist zu einer klaren Entscheidung kommen konnen. Bezeichnend fUr die 
Randleisten ist die Dreiecksform des Schattens, der nach hinten in ein schmales 
Band auslauft, ihre vordere Grenze etwa in der Ebene der Wirbelvorderflachen 
und wenigstens in einem gewissen Prozentsatz von Fallen der Nachweis ahnlicher 
Befunde an benachbarten Wirbeln. Fur einen Kantenabbruch dagegen spricht 
die mehr oder weniger deutliche Dislokation, die GroBe und die mehr rundliche 
oder polygonale Gestalt des nicht nach hinten sich fortsetzenden Schattens. 

1m Verlauf der Diskussion uber das Wirbelbruchproblem bei Gelegenheit 
des 56. Chirurgenkongresses in Berlin 1932 berichtete neuerdings DYES uber 
isolierte Randleistenfrakturen des Wirbelkorpers. Nach seiner Mitteilung sind 
vornehmlich die beiden ersten Lendenwirbelkorper Sitz dieser Verletzungsart, 
und zwar gewohnlich beide benachbarten Wirbe!' 1m seitlichen Rontgenbild 
sieht man in diesen Fallen ein mehr oder weniger kleines Dreieck an den vorderen 
(meist oberen, aber auch unteren) Kanten der Wirbelkorper abgebrochen. 
Eine leichte Keilgestalt des Wirbels mit maBiger Diastase der Dornfortsatze 
bleibt gewohnlich ubrig. Ab und zu bildet der nach vorn dislozierte Teil der 
Randleiste nach der Anheilung an etwas verschobener Stelle eine Art Nase 
an dem vorderen Wirbelkorperrand. Derartige Ausziehungen der Wirbelkorper­
kante konnen spater als Beweis fUr eine fruher erlittene Randleistenfraktur 
angesehen werden. 

Das von LYON und MARUM aufgestellte Krankheitsbild der "Epiphysen­
nekrosen", die man also jetzt Randleistennekrose nennen muB, findet sich nur 
im Adoleszentenalter und bedarf noch genaueren Studiums. MAU leugnet, daB 
solche Nekrosen pathologisch-anatomisch bisher bewiesen seien, wenn er auch 
das Vorkommen eines dissezierenden Prozesses fUr durchaus moglich halt. Als 
Ursache derartiger Abtrennungen nimmt er abet nach dem vorlaufigen Stand 
der Dinge lieber an, daB auch allmahlich fortschreitende Abscherungsprozesse 
an den oberen, vielleicht auch an den unteren Ecken der drei unteren Lenden­
wirbelkorper sich vollziehen konnen. Er halt es auch fur moglich, daB ein unter 
derartigen chronischen Einflussen bereits in AblOsung begriffenes Knochen­
stuckchen zu guter Letzt noch durch ein leichtes akutes Trauma ganz aus der 
nur noch losen knochernen Verbindung mit der Wirbelkorperspongiosa heraus­
gerissen und disloziert wird. 

Prognostische Hinweise werden aus dem Ergebnis dieser differentialdiagno­
stischen Entscheidungen kaum resultieren, da nicht nur die Behandlung echter 
Frakturen und dissezierender Prozesse die gleiche sein durfte, sondern auch in 
einem der FaIle von LYON und MARUM allmahlich Schmerzfreiheit auftrat, die 
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rontgenologisch ihre Begriindung in dem Nachweis der Anheilung des abgelosten 
Knochenstiicks an seiner Basis fand. 

4. Briiche der Dornfortsatze. 
Isolierte Briiche der Dornfortsatze sind nicht allzu selten, was bei ihrer 

exponierten und oberflachlichen Lage kein Wunder ist. 
Es kommen direkte Frakturen nach unmittelbarer Gewalteinwirkung durch 

fallende kantige Gegenstande, durch StoB mit einer Deichselspitze, mit Kuh­
horn usw. vor. Sie sind gekennzeichnet durch spontanen und Druckschmerz, 
durch ein in der Nachbarschaft gelegenes und durch die diinnen Bedeckungen 
leicht sichtbares Hamatom, durch krankhafte Beweglichkeit des Fortsatzes, 
der aus der Reihe der anderen Fortsatzprominenzen ausscheidet, sowie durch 
Krepitation. Die Diagnose ist einfach, die Therapie besteht in Anordnung von 
Ruhe fiir wenige Wochen. Die Prognose ist giinstig. Als Betriebsfalle erreichen 
die Verletzungen kaum je das Rentenstadium. Immerhin kommen auch bei 
isolierten direkten Dornfortsatzfrakturen ohne nachweisliche Verletzung am 
Wirbelkorper oder den Bogen Markschadigungen vor, fiir welche dann als 
Ursache entweder ein subdurales oder submeningeales Hamatom anzunehmen 
ist. Haufig sind in solchen Fallen dieAnfangssymptome sehr schwer (SCHMIEDEN), 
doch ist die Prognose auch beziiglich der Zeit giinstig. 

fiber die Haufigkeit der AbriBfrakturen der Dornfortsatze besteht noch keine 
Einigkeit. DaB sie vorkommen, wird neuerdings allgemein anerkannt. HENSCHEN 
teilte schon 1907 mit, daB sie in England vorziiglich beim Kricketspiel vorkommen 
(ex~essive Armbewegungen mit dem Kricketschlager). Sie beschranken sich auf 
den Bereich der Urspriinge des M. trapezius, der Mm. rhomb. major und min., 
sowie des M. serratus sup. post. (KIRCHMAYR, SANDAHL). Sie wurden beobachtet 
sowohl beim Tragen einer schweren Last, als auch bei plotzlichem Nachgeben 
einer solchen (Baumstamm von zwei Arbeitern getragen, deren vorderer die 
Last plotzlich fallen lieB). Je nach Stellung der Arme werden hohere oder niedere 
Dornfortsatze betroffen. 

Das Bereich der indirekten Dornfortsatzfrakturen sind die unteren Hals­
und oberen Brustwirbel. Die Dislokation des abgerissenen Stiickes geschieht 
fast stets nach unten (SCHUTZ) entsprechend dem Zuge der genannten Muskeln. 

Boss stellte im Jahre 1929 13 Mu"kelzugfrakturen an Dornfortsatzenzusammen. 
In dem von ibm hinzugefiigten Fall schob ein junger Ziegelemrbeiter eine 15 Zentner 

schwere Lore vorwarts und verspiirte hierbei bei einer kriioftigen Anstrengung ein Knacken 
und Schmerzen im Riicken. Dennoch arbeitete er weiter. Am nachsten Tage wiederholte 
sich beim Reben einer Last das Knacken yom Tage vorher. Darauf wurden die Schmerzen 
so groB, daB er die Arme nicht mehr heben konnte. Rontgenologisch erwies sich der 1. Brust­
wirbeldornfortsatz in der Mitte ala quer abgebrochen. Das freie Fragment war um 1/2 em 
nach unten verzogen. 

Dieser Fall kann als typisch angesehen werden. 
Bei den von mir gesehenen AbriBfrakturen des 6. und 7. Halswirbeldorns 

war die Dislokation meist groBer. Das abgerissene Fragment war in einem Fall 
fast 3 cm lang, allerdings war der Dornfortsatz selbst verhaltnismaBig lang. 

Ein ausgezeichnetes Rontgenbild mit einem fast in der Mitte durch Muskel­
zug abgerissenen 7. Halswirbeldornfortsatz veroffentlicht neuerdings HANKEN 
(Rontgenpraxis 1932), W. WAGNER ein solches mit AbriB der Dornfortsatze 
des 7. Halswirbels und des 1. Brustwirbels. 
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Auch nach Boss sitzt die Bruchstelle gewohnlich an der diinnsten Stelle des 
Fortsatzes, das ist ziemlich nahe ihrer Basis. 

Nach ALTSCHUL bricht bei direkten Frakturen der Processus spinosus immer 
ganz ab, wahrend bei indirekten Frakturen meist nur die Spitze abreiBt. 

Nach ZOLLINGER gehoren AbriBfrakturen an den Dornfortsatzen der unteren 
Hals- und oberen Brustwirbel keineswegs zu den SeItenheiten. In seiner ver­
sicherungsrechtlichen Gutachtertatigkeit in Aarau fand er im Laufe eines einzigen 
Jahres 15 FaIle dieser Art, von denen nicht ein einziger von den vorbehandelnden 
Arzten diagnostiziert worden war. Meistens gehen derartige FaIle unter der 
Diagnose Zerrung, Muskelquetschung oder Verstauchung. Die Abbruchflache 
des Wirbeldorns ist bei einfacher dorsoventraler Aufnahme ohne weiteres zu 
erkennen, haufig aber auch schon an der Crepitation leicht festzustellen. 

Muskelzugfrakturen der Dornfortsatze wurden also bisher im wesentlichen 
am 6. und 7. Halswirbel und 1. bis 2. Brustwirbel beschrieben. Nur in dem 
genau beschriebenen Fall von ZACCARIA handelte es sich urn eine AbriBfraktur 
des Dornfortsatzes des 4. Lendenwirbels. 

Nach REISNER waren bis 1932 41 FaIle von AbriBfrakturen von Dornfortsatzen durch 
Muskelzug beschrieben worden. Er konnte ihnen flinf eigene Beobachtungen hinzufiigen. 
In allen Fallen hat es sich um Manner gehandelt. Am Mufigsten betrifft die Affektion 
den 1. Brustwirbel. Dann kommen in der Haufigkeitsskala der 7. Halswirbel und der 
2. Brustwirbel. In einzelnen Fallen sind mehrere benachbarte Dornfortsatze abgerissen 
worden. Zuerst sind recht betrachtliche Schmerzen und eine Zwangshaltung in gebeugter 
Stellung der Halswirbelsaule bezeichnend. Meist tritt Spontanheilung ein. Nur in einigen 
Fallen erwies sich eine Excision des abgerissenen Dornfortsatzfragmentes als notwendig. 

Die berichtete Symptomatik ist nicht ganz einheitlich, insofern in einzelhen 
Fallen (wie wir das ja auch beim Wirbelkorperbruch gesehen haben), die an­
fanglichen Symptome gering sind und erst bei erneuter Beanspruchung Schmerzen 
machen. Meist ist jedoch der unmittelbar nach der Fraktur auftretende Schmerz 
so groB, daB die Verletzten die Arbeit einstellen und den Arzt aufsuchen. Nach 
ZOLLINGER wird der betroffene Wirbelsaulenteil steif gehalten und geschont. 
Das ist auch nach meinen Beobachtungen der Fall. Ebenso besteht fast regel­
maBig Druckschmerzhaftigkeit und Crepitation. Da es sich meist urn recht 
muskulOse Leute handeIt, ist das primare Hamatom nicht regelmaBig sichtbar. 
Eine Unterbrechung der Dornfortsatzreihe ist haufig nicht auf den ersten Blick 
erkennbar, sondern erst durch Palpation feststellbar. 

Die Behandlung ist die gleiche wie bei den direkten Frakturen. Nach 1 bis 
6 Wochen tritt Schmerzlosigkeit ein. Nur in seltenen Fallen (SCHMIEDEN) 
kommt operative Behandlung in Frage, die in der Exstirpation des Bruchstiickes 
zu bestehen hat. Der Versuch einer Naht ist iiberfliissig. 

5. Querfortsatzbriiche. 
Frequenz. Die Haufung der Berichte iiber Frakturen an den Querfortsatzen 

in den letzten Jahren ist vornehmlich durch die Vervollkommnung der Rontgen­
technik bedingt. Sie konnen heute nicht mehr als selten bezeichnet werden, 
nachdem ~ARBILION und HOFFMANN 200 FaIle "isolierter geschlossener Briiche 
der Lendenwirbelquerfortsatze" veroffentlicht hat und HAUMANN (MAGNUS) von 
"vielen Hunderten" eigener Feststellungen spricht. Nach INTROINI kommen 
Querfortsatzfrakturen an der Lendenwirbelsaule haufig vor, werden aber noch 
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immer oft nicht erkannt. Sie sind nach INTROINI haufig am 2. bis 4. Lenden­
wirbel, seltener am 1. und 5. Lendenwirbel. 

MAGNUS bezeichnet die isolierten Frakturen von Querfortsatzen als selten, 
wahrend er Querfortsatzbriiche, welche alsNebenverletzung bei anderen Schaden 
der Wirbelsaule eintreten, fiir haufig halt. Immerhin berichtet er ailein aus 
dem Unfallmaterial des Krankenhauses Bergmannstrost iiber 99 isolierte Quer­
fortsatzbriiche: 44mal am 1. Lendenwirbel, 16mal am 2. Lendenwirbel, 18mal 
am 3. Lendenwirbel, llmal am 4. Lendenwirbel und 2mal am 5. Lendenwirbel. 
8 FaIle waren doppelseitig, meist jedoch betrafen Mehrfachbriiche die gleiche 
Seite und aufeinanderfolgende Wirbel. Nach FUMAGALLI (1929) sind 9% aller 
Wir belsaulenverletzungen Lendenwir belquerfortsatz briiche. 

Viele Faile von sog. traumatischem Lumbago beruhen nach WIART auf 
Lendenwirbelquerfortsatzbriichen. Demgegeniiber betontJEANNENEY, daB Quer­
fortsatzbriiche im Lendenwirbelteil sehr selten seien, wahrend sie hingegen 
KENNEDY als haufig bezeichnet. CHAVANNAZ berichtet iiber 128 FaIle von 
isolierten Lendenwirbelquerfortsatzbriichen, JAUSLY iiber 10 eigene FaIle. 
LINOW aus dem Krankenhaus Bergmannstrost in Halle iiber 44 Faile aus einem 
3jahrigen Verletzungsmaterial. SOHIESSL fand, daB 22% der Lendenwirbel­
kompressionbriiche mit Querfortsatzbriichen einhergingen. GALDAN bezeichnete 
im Jahre 1927 den von ihm beschriebenen isolierten Lendenwirbelquerfortsatz­
bruch als den 64. der Literatur. Aus dem Knappschaftskrankenhaus Fisch­
bachthal berichtet OTT iiber 24 FaIle. GRIMAULT steilte in 2 Jahren 10 FaIle fest. 

Nach dieser (unvollstandigen) Frequenzzahlung muB man POLISADOWA bei­
pflichten, wenn er sagt, daB isolierte Querfortsatzbriiche ofter vorkommen, als 
man noch vor kurzem geglaubt hat. 

Der Sitz ist fast ausschlieBlich die Lendenwirbelsaule, sehr selten die Hals­
wirbelsaule. Nach BARBILION und HOFFMANN, OTT, QUAINTANOE sind der 
3. und 4. Lendenwirbel am haufigsten, der 2. Lendenwirbel seltener, der 1. und 
5. Lendenwirbel am seltensten betroffen. Nach MAGNUS und TOSOHI ist die 
Reihenfolge 1. Lendenwirbel (44 bzw. 10mal), 3. Lendenwirbel (18 bzw. 9mal), 
2. Lendenwirbel (16 bzw. 8mal), 4. Lendenwirbel (ll bzw. Omal) , 5. Lenden­
wirbel (je 2mal). 

Auffallend ist die Tatsache, daB bei multiplen Querfortsatzbriichen an der 
Lendenwirbelsaule die Einseitigkeit vorwiegt. In den 20 Fallen TOSOHIS, in 
denen 35 Querfortsatzbriiche bestanden, lagen die Frakturen nur Imal doppel­
seitig, eben so nur in einem von den 10 Fallen GRIMAULTS. Auch FUMAGALLI 
erklart doppelseitige Frakturen fiir eine Raritat. SOHIESSL stellt fest, daB 
Querfortsatzfrakturen in der Regel nur dann doppelseitig seien, wenn zugleich 
ein Wirbelsaulenbruch vorliegt. 

Bemerkenswert ist, daB multiple Frakturen fast in der Regel aufeinander­
folgende Querfortsatze einer Seite betreffen (MAGNUS, FUMAGALLI, W. WAGNER). 
In 2 Fallen OTTS waren samtliche 5 Querfortsatze einer Seite abgebrochen, 
ebenso in dem Fall von CORRET. SOALA-RoSENBAUM erlebte an sich selbst 
Querfortsatzbriiche des 1. bis 4. Lendenwirbels, samtlich auf der rechten Seite. 

Entstehungsmechanismus. Schon aus der Tatsache, daB in mehr als der 
Halite aller FaIle Querfortsatzbriiche nur Teilerscheinungen von Kompressions­
briichen desselben, eines benachbarten oder auch eines ferner liegenden Wirbels 
sind, geht hervor, daB im allgemeinen der Verletzungshergang der gleiche ist, 
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wie bei Frakturen an der Wirbelsaule iiberhaupt. Querfortsatzbriiche finden 
sich ebenso bei transversaler, als bei longitudinaler Einwirkung auf die Wirbel­
saule, nach Sturz auf das GesaB, bei "Oberbiegungsfrakturen. Leichte Traumen 
haben sie ebensogut im Gefolge wie die allerschwersten. Aus dem Verletzungs­
hergang allein laBt sich auf das Vorliegen eines Querfortsatzbruches ebenso­
wenig mit Sicherheit schlieBen, wie man etwa aus ihm eine Kompressions­
fraktur ausschlieBen oder annehmen kann. 

Es ist viel dariiber diskutiert worden, ob es sich bei Querfortsatzbriichen 
urn direkte oder indirekte Frakturen handelt. Es liegt auf der Hand, daB die 
Lendenwirbelquerfortsatze, welche verhaltnismaBig tief versteckt und iiberdies 
durch das sehr derbe Muskelpolster des Erector trunci geschiitzt sind (HAUMANN 
u. a.) direkten Gewalteinwirkungen nicht so leicht zugangig sind, wie etwa die 
Dornfortsatze im Brust- oder auch im Lendenteil. Hieraus sowie aus der oben 
berichteten Tatsache, daB haufig mehrere iibereinander liegende Querfortsatze 
einer Seite auf einmal brechen, endlich aus einer Anzahl sicherer Feststellungen 
des Unfallherganges, ist die Mehrzahl der Autoren zu der Ansicht gekommen, 
daB direkte Briiche selten sind (MAGNUS). Immerhin erklart CHAVANNAZ, daB 
von seinen 128 Fallen isolierter Lendenwirbelquerfortsatzbriiche nur 9 als 
indirekte, namlich durch Muskelzug erklart werden konnen. LINOW faBt samt­
liche von ihm beobachteten 44 FaIle als direkte Briiche auf. 32mal sei ein 
Gegenstand auf den Riicken aufgeschlagen, 12mal fand Fall auf den Riicken 
statt. Auch nach NIEDLICH entstehen die Querfortsatzbriiche meist durch 
direktes Trauma. Immerhin gibt er zu, daB bei multiplen Frakturen nach 
briisken Bewegungen die Wirkung des Muskelzuges in Frage komme. Doch 
konne ein derartiger Vorgang nur auf abnormer Knochenbriichigkeit beruhen. 
Auch nach QUAINTANCE wiegt Abbruch durch direkte Gewalt sehr betrachtlich 
vor (18 Falle gegeniiber 2 infolge Muskelzuges). Ahnlich urteilt KENNEDY. 
Dagegen ist auch nach SCHMIEDEN das direkte Trauma selten. Immerhin gibt 
es zweifellos sichere FaIle direkter Fraktur selbst des so geschiitzt liegenden 
5. Lendenwirbelquerfortsatzes. Der Fall von LUGINESCU und HOFFMANN 
scheint mir die Annahme FUMAGALLIS zu widerlegen, der erklart, gerade am 
5. Lendenwirbel- Querfortsatz sei wegen dessen geschiitzter Lage immer indirekte 
Gewalt anzunehmen. 

Fiir den indirekten Mechanismus sprechen Verletzungsvorgange wie die von 
BOEMINGHAUS beschriebenen Sportverletzungen (starke Durchbiegung der 
Wirbelsaule nach hinten beim Kopfsprung, lebhafte Bewegung an Turngeraten 
ohne direkte Gewalteinwirkung). Auch in einem Teil der Falle von WILMOTH 
lieB sich nachweisen, daB plOtzliche reflektorische Muskelanspannung (z. B. 
zur Vermejdung eines FaIles) einen QuerfortsatzabriB verursacht hatte. Bei 
15 von 20 Verletzten mit Querfortsatzbriichen war nach BAUMANN ein Trauma 
von indirektem Typus voraufgegangen. Das gleiche gilt von den Fallen PoPOVs 
und RHYSs. "Obrigens ergab die Bearbeitung des Schrifttums durch GALDAN 
(1927) und durch ARLABOSSE und GAUDIN im gleichen Jahr, daB bereits damals 
65 Falle indirekter Querfortsatzbriiche im Lendenteil mit annahernd einwand­
freiem Mechanismus beschrieben worden waren. 

Der Nachweis des direkten Traumas auf die gleiche Gegend (Hautabschiirfung, 
MuskelriB, Hamatom) spricht nicht entscheidend gegen den AbriB. Obwohl 
der Patient von EVANS von einem Kotfliigel in die linke Seite getroffen war 
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(Querforlsatzbruch am 3. Lendenwirbel), nimmt EVANS doch an, daB der 
Querfortsatzbruch infolge plOtz lichen Anspannens des M. quadrat. lumborum 
erfolgt war. Dieser Ansicht wird man sich auch fiir viele andere Faile, in denen 
Gewalteinwirkung auf die Lendenwirbelsaule erfolgt, anschlieBen miissen. Als 
Folge der traumatischen Gewalteinwirkung spannt sich die massige Muskel­
gruppe der Lendengegend, die wesentlich an den Querfortsatzen ansitzt, in 
unbewuBter Abwehr kraftvoIl an und reiBt die Querfortsatze ab, die sie durch 
ihr dickes Muskelpolster vor dem direkten Insult geschiitzt hatte. Die Aktoren 
fiir diesen Mechanismus sind neben dem Quadratus lumborum vor aIlem auch 
der Longiss. dorsi (PECIRKA). Auch der M. iliopsoas kann nach WALTHER 
FRAENKEL in ahnlichem Sinne wirken. 

DaB die abgebrochenen Fragmente stets nach unten disloziert sind, namlich 
in der Richtung der von ihnen entspringenden Muskelzipfel, die an ihnen an­
setzen, ist natiirlich weder fiir den direkten noch fiir den indirekten Hergang 
kennzeichnend zu verwerten. Auch der Nachweis gleichzeitiger direkter Frakturen 
der Nachbarschaft (Rippen, Beckenkamm) braucht nicht mit Sicherheit fiir 
den direktenMechanismus zu sprechen, weil die beiden Mechanismen kombinierl 
sein konnen. Ubrigens scheint SCHIESSL Recht zu haben, wenn er feststellt, 
daB Querforlsatzbriiche fast nur dann doppelseitig seien, wenn ein Bruch auch 
am Wirbelkorper vorliegt. Aber auch die Doppelseitigkeit ist nicht ohne weiteres 
im Einzelfall fiir den direkten Mechanismus in Anspruch zu nehmen, da der 
Anschauung nichts im Wege steht, daB Abwehrkontraktionen der Lenden­
muskulatur gegebenenfaIls doppelseitig sein konnen. 

Ob die FANToNsche Regel: "bei multiplen Querfortsatzbriichen ist das ab­
gebrocheneFragment um so groBer, um einen je tieferen Wirbel es sich handelt", 
in allen Fallen zutrifft (HAUMANN-MAGNUS), bedarf noch weiterer Nachpriifung. 

Als Komplikationen der Querfortsatzbriiche sind schon Frakturen an anderen 
Teilen des gleichen oder anderer Wirbel erwahnt worden. Wichtig ist, daB 
Querforlsatzmuskelzugfrakturen im Lendenteil durchaus nicht selten dann 
gefunden werden, wenn Wirbelkorperkompressionsfrakturen an einem hoheren 
Wirbelsaulenabschnitt vorliegen. Auch hieraus resultierl die bereits ziemlich 
aIlgemein anerkannte Regel, daB die rontgenologische Auffindung eines die 
Symptomatik anscheinend vollig klarenden Wirbelbruches nicht davon dis­
pensieren darf, auch andere Abschnitte der Wirbelsaule auf weitere Frakturen 
abzusuchen. Hierzu ist keineswegs jedesmal die systematische Ron1igenunter­
suchung der ganzen Wirbelsaule notwendig. Es ist nur wichtig, derartige Vor­
kommnisse zu kennen, um sich nicht spater iiberraschen zu lassen. 

Auch bei isolierten Querfortsatzfrakturen sind Markschadigungen beschrie ben, 
meist freilich mit giinstiger Prognose. Wenn man nicht das Vorhandensein 
rontgenologisch unsichtbarer Wirbelfissuren annehmen will, so sind sie auf­
zufassen als subdurale oder submeningeale Hamatome, vieIleicht auch, je nach 
ihrer Wertigkeit als KontusionszerreiBungen im Bereich der Cauda equina. 
Mitvorhandene Rippenbriiche werden haufig iibersehen. BOEMINGHAUS halt es 
iibrigens fiir moglich, daB ein abgerissener Querfortsatz eine Niere anspieBen 
oder Nervenstrange schadigen konne. 

Symptomatik. Querforlsatzfrakturen machen meist soforl recht betrachtliche 
Schmerzen im Riicken, die teilweise zum Schambein, ins GesaB oder in die 
Oberschenkel ausstrahlen ("traumatische Lumbago"). Diese Schmerzen sind 
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wahrscheinlich die Folge der Quetschung oder Zerrung der austretenden Nerven 
(BAUMANN), deren hintere Aste in der nachsten Nahe der Querfortsatze verlaufen 
(NIEDLICH). Die Muskulatur des Lendenabschnittes wird in festem Hartspann 
gehalten. Bewegungen des Ruckens werden vermieden. Das PAYRSche Zeichen: 
Rumpfbeugen nach der gesunden Seite macht starkere Beschwerden als nach 
der kranken Seite, ist in der uberwiegenden Mehrzahl der Falle positiv (HAUMANN, 
LINOW). Das Liegen auf der verletzten Seite ist zwar schmerzhaft, auf der 
gesunden jedoch ganz unmoglich (ToscHI). Instinktiv wird die Ruckenlage 
bevorzugt. Auch Bewegungen der Beine machen Schmerzen, oft noch monate­
lang, die der Wirbelsaule bis zu 1 Jahr. Nach kurzer Zeit macht das Gehen 
bereits nur noch wenig Schmerzen (DARBOIS und GOBEL), wahrend Bucken 
als sehr schmerzhaft, seitliches Beugen oft als unmoglich bezeichnet wird, und 
zwar ist die Abbiegung nach der gesunden Seite schmerzhafter als nach der 
kranken (OTT). Das Heben des gestreckten Beines auf der verletzten Seite ist 
schmerzhafter als auf der anderen. 

Nach WIART besteht klinisch sehr oft nur der ortliche Schmerz und eine 
maBige Zwangshaltung mit Muskelspannung auf der verletzten Seite. Bei 
naherer Untersuchung findet man jedoch keineswegs selten nachweisliche 
Sensibilitatsstorungen im Bereich der betroffenen Segmentnerven. 

Die endgultige Diagnose stellt der Rontgenapparat. 

Differentialdiagnostisch kommt bei jungen Leuten die Moglichkeit der Ver­
wechslung mit persistenten Apophysen in Frage (s.o.). JANKER. bestatigt 
die BERNSTEINsche Feststellung, daB sich an den Querfortsatzen des 12. Brust­
wirbels, sowie des 1. Lendenwirbels gelegentlich durch Bindegewebe getrennte 
Apophysen finden, die man nicht mit Querfortsatzbruchen verwechseln darf. 
Solche Apophysen finden sich nach dem Schrifttum auch an den Querfortsatzen 
des 6. und 7. Halswirbels, des 4. Brustwirbels, sowie verschiedener Lendenwirbel 
(im Fall JANKER am 3. Lendenwirbelquerfortsatz). Nach MAGNUS und JAUSLY 
muB man sich davor huten, den lateralen Psoasrand, also vornehmlich an den 
oberen Lendenwirbelquerfortsatzen, fUr eine Frakturlinie zu halten. In der 
Tat ergibt sich an der Grenze des Psoasschattens gelegentlich infolge Brechung 
des Rontgenlichtes eine in der· Anatomie nicht begrundete helle Linie, die bei 
entsprechender Rontgentechnik die Gesundheit des von ihr durchzogenen Quer­
fortsatzes nicht zu verschleiern braucht. Eine zuweilen nur einseitig vor­
kommende Lendenrippe kann zu Verwechslungen fUhren. 

Nach einer Mitteilung von NUSSBAUM wurde eine Lendenrippe am 4. Lendenwirbel 
jahrzehntelang als Querfortsatzhruch gedeutet. Der Nachweis mehrerer Bolcher fiber­
zahliger Rippenanlagen klarte den Irrtum auf. 

Die Feststellung der fast nie fehlenden Dislokation (HOLFELDER) sichert 
den Querfortsatzbruch. 

Andererseits macht FRAENKEL darauf aufmerksam, daB nicht selten bei 
Kranken mit der Diagnose Nierenquetschung Querfortsatzbruche vorliegen. 
Dazu ist zu bemerken, daB Symptome der Nierenkontusion gerade bei Quer­
fortsatzbruchen nicht selten sind, wenn das Trauma vom direkten Typus war. 
Die Verwechslung mit Nierensteinen (JAUSLY) wird nicht haufig sein, da ein 
solcher Befund kaum mit dem erlittenen Trauma in Zusammenhang zu 
bringen ist. 
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Therapie. Die Therapie ist in unkomplizierten Fallen (ohne Markbeteiligung, 
weitere Frakturen, Nierenquetschung usw.) bereits vor den Richtlinien von 
MAGNUS wohl durchweg konservativ gewesen: Bettruhe bis zur bald eintretenden 
Entschmerzung, danach beginnende Vibrationsmassage fUr einige Wochen, Auf­
stehen nach 3-5 Wochen, 8 Wochen Schonung (MAGNUS). 

Fast samtliche Fragmente heilen in mehr oder weniger veranderter Stellung 
oder Richtung an den Querfortsatzbasen wieder an. KENNEDY lieB seine Ver­
letzten bereits nach 16 Tagen wieder arbeiten, nach 6 Monaten schwere Arbeit 
leisten. Nur wenige Chirurgen halten weitergehende MaBnahmen fiir notwendig. 
GUILLEMIN und WILMOTH behandeln grundsatzlich mit Gipskorsett. Nach dem 
erfolgreichen Feldzug MAGNUS' u. a. gegen die Korsettbehandlung wird es ver­
mutlich aus der Behandlung wenigstens der leichteren Wirbelfrakturformen 
verschwinden. Hartnackig zuriickbleibende Neuralgien haben verschiedentlich 
zu Exstirpationen der abgerissenen Fragmente gefiihrt (BOEMINGHAUS, BAU­
MANN, CHAVANNAZ, FUMAGALLI, GRIMAULT, WIART). 

Prognose nnd Ansgang. Wertvoll fiir die Prognose von Verletzungen sind 
stets Mitteilungen von Arzten, die sie selbst erlitten haben. SCALA-RoSENBAUM, 
der sich bei einem Autounfall den 1. bis 4. rechten Lendenwirbelquerfortsatz 
abgerissen hatte, stellt fest, daB Bettruhe sehr bald zum Aufhoren der anfanglich 
starken Schmerzen gefiihrt habe. In der 3. bis 6. Woche hatte er noch Beschwer­
den beim Biicken. 6 Wochen p. tr. war er voll arbeitsfahig. Hiernach klingt 
die Angabe MAGNUS, daB noch bis einschlieBlich 6 Monate eine 1O-15%ige 
Erwerbsminderung Platz zu greifen habe, sehr wohlwollend, bezieht sich aber 
natiirlich auf Bergarbeiter, die vielfach viele Stunden lang in gebiickter Stellung 
zu arbeiten haben. Nach OTT waren aIle Verletzten 6 Monate p. tr. wieder voll 
arbeitsfahig, undzwarebenfalls bei der Arbeit unter Tage. Die Bergleute LINOWS 
waren 2 Jahre p. tr. annahernd samtlich wieder voll erwerbsfahig, wobei beriick­
sichtigt werden muB, daB sich hierunter komplizierte FaIle befanden. Bemer­
kenswert ist, daB nur 40 der FaIle iiberhaupt arbeitsunfahig wurden und daB 
die arbeitsunfahig gewordenen Verletzten nach 9-10 Wochen, wenn auch 
noch erwerbsgemindert, die Arbeit wieder aufnehmen konnten. Nach SCHMIEDEN 
heilen Querfortsatzbriiche in 100% der FaIle. Die geringe Erwerbsminderung 
war nach spatestens 9 Monaten verschwunden. Ahnlich lauten die Angaben 
KENNEDYs: Arbeitsunfahigkeit 16Tage, volle Erwerbsfahigkeit nach 6 Monaten, 
PECIRKAs: 100 % fiir 4 W ochen, 50 % fiir 3 W ochen, 25 % fiir 2-3 Monate 
und QUAINTANCES: Arbeitsfahig nach durchschnittlich 41/2 Wochen, erwerbs­
gemindert zwischen 3 und 111/2 Monaten. 

Wenn auch das Vorkommen der Querfortsatzbriiche fast allein auf die 
Lendenwirbelsaule beschrankt ist, so kommen doch auch isolierte Querfortsatz­
briiche an der Hals- und Brustwirbelsaule vor. Bis 1924 hat NIEDLICH 4 FaIle 
dieser Art aus dem Schrifttum zusammengestellt, dazu kommt noch 1 Fall 
von SCHIESSL und 1 Fall von LEVY: Sturz von 3 m hoher Leiter. Querfortsatz­
bruch am 7. Halswirbel und 1. Brustwirbel der gleichen Seite. LEVY nimmt 
an, daB die beiden Querfortsatze bei starker Seitwartsbiegung des Halses sich 
gegenseitig abgedriickt haben, da er an Muskelzugwirkung wegen der relativ 
schwachen Halsmuskeln nicht glauben mochte. 

Grundsatzliche Unterschiede in Prognose, Diagnostik und Therapie gegen­
iiber den Lendenwirbelquerfortsatzen bestehen vermutlich fiir die Querfortsatz­
briiche am Hals nicht. 

Ergebnisse der Chirurgie. XXVI. 10 
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6. Isolierte Bogenbriicbe und Gelenkfortsatzbriicbe. 
Die Briiche der Wirbelbogen sind in Verbindung mit Briichen der Wirbel­

korper nicht selten. Bei deren Besprechung ist schon gesagt worden, daB die 
Komplikation mit Bogenfrakturen fast regelmaBig den sonst einfachen Kom­
pressionsbruch zu einer schweren Verletzung macht. 

Bei der sehr versteckten Lage der Wirbelbogen sind dagegen isolierte 
Frakturen an ihnen nicht nur auBerordentlich selten, sondern auch auf guten 
Rontgenaufnahmen nur schwer kenntlich (BENTZON). Oft werden sie erst spater 
an dem sich bildenden Callus erkennbar (HOLFELDER). Nach SCHMIEDEN sind 
sie, wie die Abbriiche der Gelenkfortsatze, fast stets die Folge direkter Gewalt. 
Sie machen eine Mortalitat von 43 %, heilen nur in 20% vollig aus. Ihre Splitter 
verletzen leicht das Mark. Nach SCHMIEDEN sind operative Eingriffe dann 
aussichtsvoll, wenn nur eine Kompression, nicht aber eine Durchtrennung des 
Marks vorliegt. 

Aber auch damber hinaus gibt der Nachweis von Frakturen an den Bogen 
den AnlaB zu einer schlechten Prognose, weil die Fragmente bzw. der Callus 
zu lange dauerndem Druck auf die austretenden Nerven AnlaB geben. 

Wie selten isolierte Briiche von Gelenkfortsatzen der Wirbel sind, fiihrt 
KOCH aus der Kolner Klinik aus. Offen bar sitzen diese Gelenke so geschiitzt, 
daB sie nur unter besonderen, selten eintretenden Umstanden ernstlich ge­
schadigt werden. Hierzu gehort nach KOCH das pWtzliche Aussetzen jeder 
muskularer Fixation, so daB die Feststellung durch die Bander einer im gleichen 
Augenblick eintretenden seitlichen Gewalteinwirkung nicht standhalt. 

Fiir eine Diagnose der Gelenkfortsatzverletzung ist nach ERBEN die lokalisierte 
Druckempfindlichkeit des betreffenden Gelenkes wichtig. Er empfiehlt hierzu 
ein Verfahren, welches darin besteht, daB man mit dem Finger zunachst seitlich 
des M. sacrolumbalis etwa in sagittaler Richtung eindriickt, wobei keine 
Schmerzen auftreten diirfen. Zielt man dann mit diesem Finger mehr zum 
Wirbelkorper hin, so trifft man auf das Gelenk, welches jetzt erst den Verletzten 
zu SchmerzauBerung veranlaBt. 

LUDLOFF hat fiir die Diagnose von Frakturen an den Gelenkfortsatzen der 
Wirbel empfohlen, die betreffende Gegend zu auskultieren. Fragmente auBern 
sich durch horbare Krepitation. 

Nach BURR und KOCH sind die Aussichten fiir die Frakturheilung an den 
Gelenkfortsatzen der Wirbel nicht giinstig insofern, als eine knocherne Ver­
einigung der Bruchstiicke nicht vorkomme, da es sich urn eine Gelenkfraktur 
mit den aus ihr resultierenden Fehlstellungsfolgen handle. Die beiden Autoren 
raten deshalb, die verletzten Gelenkfortsatze zu entfernen. 

VI. Spezieller Teil. 
1. Verletzungen der Halswirbelsaule. 

Der oberste Abschnitt der Wirbelsaule nimmt in einer Anzahl Fragen eine 
Sonderstellung ein: Die Halswirbelkorper sind wesentlich niedriger als die weiter 
unten folgenden Wirbel, die Bandscheiben haben an der Lange der Halswirbel­
saule einen relativ groBeren Anteil, die Ebene der hinteren Halswirbelgelenke 
ist eine andere als weiter unten. Die Beweglichkeit der Halswirbelsaule ist in 
jeder Richtung eine wesentlich groBere als die der Brust- und Lendenwirbelsaule. 
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Dazu kommt, daB die sekundaren versteifenden Momente an der Halswirbel­
saule, vor allem also die Muskulatur, wesentlich schwacher sind als im Bereich 
des Rumpfes mit seinen derben Muskellagen und daB der in labilem Gleich­
gewicht auf der Halswirbelsaule getragene schwere Kopf bei direkten und in­
direkten Traumen einen entweder starken Hebelarm der Kraft darstellt oder 
als schnellen Bewegungen entgegenwirkendes Beharrungsmoment dient. 

Aus der Entwicklungsgeschichte her spielen in die Verletzungschirurgie der 
Halswirbelsaule Einfliisse, welche sie in erhohtem Grade zu Variationen und 
MifJbildungen disponieren, und zwar sowohl an ihrer Verbindungsstelle mit dem 
Kopf, als auch in ihrem unteren Teil, in welchem wie in dem Abschnitt 
iiber die Entwicklungsgeschichte bereits erwahnt, flieBende Ubergange zu den 
Formen der Brustwirbelsaule, aber auch diagnostisch gelegentlich in Frage 
kommende Sonderentwicklungen (Apophysen) vorkommen. 

Die Folge aller dieser Tatsachen ist, daB sich an der Halswirbelsaule reine 
Frakturen sehr viel seltener vorfinden als im Bereich des Rumpfes, echte 
Wirbelkorperquetschfrakturen mit Keilform selten beobachtet werden und Ver­
schiebungen der Wirbel gegeneinander, auch in der Form der reinen Luxation 
stark iiberwiegen. 

Atlas und Epistropheus. Eine Sonderstellung gegeniiber den so bereits 
gekennzeichneten Verhaltnissen an den Halswirbeln kommt dem Atlas und 
Epistropheus zu. Sie ist die Foige davon, daB diese beiden Wirbel auch in der 
Form und der gegenseitigen gelenkigen Verbundenheit wesentlich anders gestaltet 
sind als die Reihe ihrer 22 Nachfolger. Der Atlas hat bekanntlich keinen 
"Korper", der vielmehr, obwohl er an der Bestimmungsstelle des Atlaskorpers 
sitzt, in Form des "Zahnes" mit dem Epistropheus verbunden ist. 

Die Verschmelzung des Atlas mit dem Hinterhaupt kommt nach CORREIA 
in 12/3% aller FaIle vor, nach Angabe anderer Autoren etwas haufiger. 

Nach den Untersuchungen von TODD und D'ERRICO an 150 Skeleten fand sich 
ein freier Epistropheuszahn dreimal. In einem der 3 Falle war nur die knocherne 
Vereinigung mit dem Korper des Epistropheus unterblieben, in den beiden 
anderen Fallen war er mit dem vorderen Rand des Foramen magnum ver­
wachsen. Diese Entwicklungsstorung, die nicht zu Funktionsstorungen oder 
Stellungsanomalien zu fUhren braucht, ist nicht ganz selten und kann eventuell 
zu Verwechslungen miteinem Bruch des Epistropheuszahnes fiihren. Der Bruch 
unterscheidet sich von der Anomalie durch die zackige Bruchflache sowie durch 
die Dislokation. AuBerdem pflegt der Bruch an einer etwas hoheren Stelle 
des Epistropheuszahnes zu sitzen als genau an der Basis. 

Verletzungen im Bereich der Artikulation zwischen Atlas und Schiidelbasis 
sind sehr selten. Es ist das die Folge der geschiitzten Lage des Atlas unter dem 
Occiput, welche direkten stumpfen Gewalteinwirkungen kaum zugangig ist. 
Doch gibt es Ausnahmen von dieser Regel, wie ein Fall beweist, den ich selbst 
erlebt habe, in welchem eine einem jungen Mann in das Genick fallende scharfe 
Tischkante zu einem isolierten Bruch der Atlasbogen fiihrte. 

Der Bandapparat zwischen Hinterhaupt und Halswirbel reiBt gelegentlich 
ohne erkennbare Knochenverletzung. SCHNEIDER berichtet iiber vier derartige 
Falle aus dem Institut fUr gerichtliche Medizin in Wien. Durch rasches heftiges 
Drehen des Kopfes nach einer Seite iiber die durch die Bander verursachte 
Hemmung hinaus sei der RiB dieser Bander erfolgt. Zugleich war mit der 

10* 
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exzessiven Drehung ein extremes Beugen des Kopfes nach vorn oder hinten 
verbunden. Zuerst reiBen nach SCHNEIDER die schwacheren Membranen zwischen 
Atlas und Hinterhaupt, dann die Gelenkkapseln und Ligg. alata, zuletzt das 
Kreuzband. 

EchteLuxationen zwischen Occiput und Atlas sind sehr selten. Ein 16jahriges 
Miidchen (CHLUMSKI) fiel 2 m hoch aus dem Fenster auf die StraBe. Kurze 
BewuBtlosigkeit, dann Schmerzen im Hals und Rticken. Der Kopf war in 
Vorwartsneigung fixiert. Es entwickelte sich eine habituelle Luxation tiber 
dem Atlas. Die Verletzte konnte zwar mit den Handen den Kopf in die richtige 
Lage bringen, doch rutschte er regelmaBig wieder in eine Beugestellung zurtick. 
Sie konnte spaterhin den Kopf willktirlich ein- und ausrenken. 5 Jahre nach 
der Verletzung wurde rontgenologisch die Luxation zwischen Kopf und Atlas 
festgestellt. 

Briiche des Atlas sind etwas haufiger. In 3 Fallen JEFFERSONS handelte 
es sich urn Fraktur des hinteren Atlasbogens. In I Fall war auBerdem 
der Epistropheuszahn abgebrochen. JEFFERSON stellte 32 weitere Falle von 
Atlasbrtichen zusammen, von denen 6 tOdlich verliefen. Nach JEFFERSON 
erfolgte der Bruch stets durch Gewalteinwirkung auf den Kopf. Direkte Atlas­
fraktur kommt auch nach ihm kaum vor (bis 1927 6 Falle). Meist bricht 
der hintere Bogen (29mal), seltener der vordere Bogen (Smal). Beide Bogen 
brachen 12mal. Haufig ist der Epistropheuszahn mitgebrochen. Die Darstellung 
JEFFERSONS wird durch den Fall PIERIS illustriert, in welchem ein 31jahriger 
Mann ein etwa 50 Pfd. schweres Heubtindel auf dem Kopf balancierte. Durch 
Rucken des Kopfes versuchte er, es vor dem Herabfallen zu bewahren, bekam 
einen starken Schmerz im Genick, fUhlte ein Krachen, worauf der Kopf etwas 
nach links geneigt stehen blieb. Es war ein linksseitiger Bogenbruch des Atlas 
erfolgt. 1m Fall ORTONS war der Atlasbruch offenbar bei der Geburt mit Zange 
passiert. Die Dislokation nach vorn war so groB geworden, daB das Kind im 
Alter von 4 Jahren nicht mehr schlucken konnte. 

Atlanto-Epistrophealgelenk. 1m nachstfolgenden Gelenk, dem Atlanto­
Epistrophealgelenk, sind Subluxationen und Luxationen bekannt geworden. Die 
Traumen, welche zu derartigen Verletzungen fUhren, sind vielfach auBer­
ordentlich gering. Eine Subluxation unter dem Atlas entstand in dem Fall von 
LEDENT bei einem Kind, das sich gegen einen laryngologischen Eingriff heftig 
wehrte und dessen Kopf zu diesem Zweck festgehalten wurde. BLAINE berichtet 
im ganzen tiber 5 Falle (2 selbst erlebt), in welchen ein sog. Chiropraktiker 
(in Norddeutschland "Ziehmann" genannt) durch drehende Manipulationen am 
Kopf Subluxationen des Atlas hervorgerufen hatte. In dem einen seiner beiden 
FaIle traten alsbald Lahmungserscheinungen auf, welche 2 Jahre nach der 
beschriebenen Behandlung zum Tode fUhrten. Rontgenologisch war in diesem 
Fall der Epistropheus aus seiner Nische im Atlas nach hinten verschoben worden. 
Nach dieser Angabe hat es sich in dem Fall nicht urn eine Subluxation, sondern 
urn eine der seltenen Luxationen des Atlas nach vorn ohne Bruch des Epistro­
pheuszahnes gehandelt. BERKHEISER berichtet tiber 5 Fane von Subluxation des 
Atlas auf dem Epistropheus ohne bekannt gewordenes Trauma. Es handelte 
sich stets urn Kinder mit akuter Entztindung der oberen Luftwege. Mir scheinen 
diejenigen Recht zu haben, welche die Luxation des Atlas auf dem Epistropheus 
ohne Zahnbruch fUr unmoglich halten und Fane, in denen der Epistropheus 
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sich als ganz erweist, mit Subluxation bezeichnen. Eine Luxation des Atlas 
nach vorn mit ZerreiBung des Lig. transversale muB den nichtgebrochenen 
Epistropheuszahn so weit nach hinten treiben, daB eine Nichtverletzung des 
Marks fur ausgeschlossen angesehen werden kann. 

Unter Subluxation des Atlas uber dem Epistropheus darf man jedoch, will 
man sich an die klassische Bedeutung dieser Verletzungsbezeichnung halten, 
nur solche Verletzungen verstehen, bei denen die zusammengehorigen Gelenk­
flachen einander nicht vollkommen verlassen haben. Das ist angesichts der 
anatomischen Lage zwischen Atlas und Epistropheus nicht anders denkbar 
als so, daB an einer Seite die Gelenkverbindung gelockert und die Gelenk­
flache des Atlas ein Stiick iiber den vorderen oder hinteren Rand der Gelenk­
flache des Epistropheus geglitten ist, und sich dort verhakt hat. Das Gelenk 
der anderen Seite kann dann entweder in umgekehrter Richtung iiberdehnt, 
oder, bei Erhaltensein des Epistropheus, annahernd unbeteiligt geblieben sein. 
SUDECK analysiert diese Drehungssubluxationen unter dem Atlas in folgender 
Weise: Findet die Verhakung hinten statt, dann ergibt sich eine Drehung des 
Kopfes nach derselben und Senkung des Kopfes nach der anderen Seite. 1st 
der Atlas vorn verhakt, also naeh vorn yom Epistropheus abgeglitten, so besteht 
Beugung und Drehung nach der gleichen Seite. Bei dieser Form sind die Ab­
weichungen betrachtlicher (aueh in einem der SUDEcKsehen FaIle war "Ober­
drehung des Kopfes in einer Narkose entstanden. Die Fehlstellung wurde bald 
bemerkt und konnte leicht beseitigt werden). Derartige Verletzungen besehreibt 
auch BRINKMANN und gibt als deren auBerlich sichtbare Symptome an: Vorwarts­
beugung des Kopfes, der nach der verletzten Seite hin geneigt ist, also Drehung 
des Kinnes nach der gesunden Seite, zugleieh leiehte Lordose und Skoliose 
der Halswirbelsaule mit der Konvexitat nach der gesunden Seite ·hin. An 
dieser Seite fiihlt man den etwas vorspringenden Querfortsatz des Epistropheus. 
Ein Rontgenbild dureh den geoffneten Mund zeigt die Ungleiehheit der beiden 
Gelenkspalten zwischen Atlas und Epistropheus. 

Luxationsfraktur des Epistropheuszahnes. Eine weitere, haufigere, fast 
typische Verletzung ist die Luxationsfraktur des Epistropheuszahnes. MANFREDI 
teilt sie neuerdings ein in die Druekfraktur (iiberstarke Beugung des Kopfes 
bricht den Zahn nahe der Basis ab) und die seltenere AbriBfraktur (das Lig. 
epistropheo-occipitale reiBt die Spitze des Zahnes ab). Die Bruchlinien ver­
laufen bei beiden Verletzungsarten annahernd quer. Auch fur eine Mehrzahl 
dieser Verletzungen gilt das beim Atlas Gesagte, daB sie durch indirektes Trauma 
zu entstehen pflegen. Von den 4 Fallen KONIGWIESERS aus der SPITZyschen 
Klinik waren drei durch indirektes Trauma, angeblich durch Muskelzug verursacht. 
Ein junger Mann beugte beim Herabfallen von einer Bank seinen Kopf ruck­
artig nach hinten, um ihn vor dem Aufschlagen zu schutzen. KONIGWIESER 
fiihrte dazu aus, daB die Rander des Atlas, welche an die Hinterhauptsflache 
anstoBen, eine sagittale Exkursion von nur etwa 200 besitzen. Die weitere 
Beugung geschehe im Gelenk zwischen Atlas und Epistropheus. Bei iiber­
starker Riickwartsbeugung des Kopfes drucke der vordere Bogen des Atlas 
den Zahn des Epistropheus abo Infolge der Weite des Wirbelkanals brauche 
trotzdem eine Abquetschung des Marks nicht zu erfolgen (DESPLAS und ZAG­
DOUN). 1m Gegenteil ist nach BRADFIELD die Fraktur des Epistropheuszahnes 
bei Luxationen des Atlas ein Grund dafiir, daB das Riickenmark nicht zer-
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quetscht wurde, da er mit dem Atlas nach vorn genommen wird. Auch in den 
Fallen von ANGELESCU, CHRISTOPHER, LUCCHESE und LASAGNA fanden sich 
Bruche des Epistropheus mit Luxation des Atlas ohne Markschadigung. LASAGNA 
stellte aus der Literatur noch 21 weitere gleiche FaIle zusammen. 

Der Bruch des Epistropheuszahnes leidet aber unter einem anderen schweren 
N achteil: Es scheint, daB er in sehr vielen Fallen trotz Reposition nicht mehr 
anheilt, sondern daB sich an seiner Basis eine Pseudarthrose auszubilden pflegt. 
OSGOOD und LUND halten es an der Hand von 56 Epistropheuszahnbruchen 
fUr ausgeschlossen, daB knocherne Heilung eintrete. Wenn man auch vielleicht 
nicht so weit gehen will, zu behaupten, daB eine knocherne Vereinigung des ab­
gebrochenen Zahnes uberhaupt unmoglich sei, so scheint sie doch sehr selten 
zu sein. Zahlreich sind die Falle, in denen nach primarer Ausheilung der 
klinischen Symptome und rontgenologisch kontrollierter guter Stellung nach 
einem Intervall von Monaten oder Jahren eine zweite leichte Gewalteinwirkung 
die mangelhaft vereinten Fragmente voneinander lost und zu schweren sekun­
daren Verletzungen des Ruckenmarks, meist also zu plotzlichem Tod fUhrt. 
Wahrend also eine Anzahl der Autoren die Luxationsfraktur im Atlanto­
Epistrophealgelenk primar als eine nicht allzu schwere Verletzung bezeichnen, 
muB man WUSTHOFF beipflichten, welcher diese Verletzung als mit schwerer 
Prognose belastet bezeichnet, weil, wie er annimmt, infolge spater eintretender 
Caries des abgebrochenen Zahnes Reluxationen eintreten konnen. Einzelne 
Obduktionsbefunde (ELLERMANN) ergeben, daB es sich nicht urn eine sekundare 
Caries, bzw. einen Abbau an der Frakturstelle handelt, sondern urn Nicht­
anheilung des Fragments, wahrscheinlich infolge seiner mangelhaften Ernahrung, 
die durch die Basis erfolgt und durch den Bruch zersti::irt wurde. 

Der sekundare Luxationstod nach glUcklichem primaren Uberstehen der Ver­
letzung trat im Falle von ANGELESCU und BUTZOJANO am Tage nach der Ein­
lieferung, bei ELLERMANN 6 Wochen, bei SCHONBAUER 10 Jahre, bei DURCK 
11 Jahre, bei KIENBOCK 17 Jahre, bei PUPPE 25 Jahre nach dem ersten Unfall 
ein. Die Reluxation wird stets durch ein zweites Trauma eingeleitet, z. B. in 
dem WUSTHOFFschen Fall bei einer Rauferei, so daB angesichts der manchmal 
langen Zeitraume vielleicht doch damit gerechnet werden kann, daB in gewissem 
Grade auch eine knocherne Vereinigung eingetreten war. 

Nur in dem Fall von.ANTONIN erfolgte der Tod 3 Monate nach dem Trauma 
plotzlich infolge unbelasteten Kopfnickens. In 1 Fall von VULLIET verlief 
die Fraktur latent: Es konnte festgestellt werden, daB im Laufe von 21/2 J ahren 
der Atlas nach und nach vorwartsglitt mit dauernder Gefahr der Guillotinierung. 
VULLIET beschrieb ubrigens den auBerst seltenen Fall von Luxation des Atlas 
nach hinten ebenfalls mit Bruch des Epistropheuszahnes, wahrend FoxE und 
FRIEDMANN uber eine seitliche Luxation des Atlas bei gebrochenem Zahn 
berichten. 

Diagnose. Die Diagnose der Frakturen und Luxationen im Atlanto-Occipital­
und Atlanto-Epistrophealgelenk ergibt sich bei fehlender Markschadigung, also in 
den 50% primar mit dem Leben davon gekommenen Fallen aus der Fehlstellung 
des Kopfes mit Lordoskoliose des Halses, den Schmerzen, welche haufig in 
die Schultern und in den Rucken ausstrahlen, der straffen Muskulaturspannung, 
dem Hervortreten des Epistropheusquerfortsatzes an einer Seite, dem fast 
niemals fehlenden angstlichen Gesichtsausdruck der Betroffenen, sowie aus dem 
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Palpationsbefund der Wirbelsaule durch den Mund. Eine Detaildiagnose muB 
durch das Rontgenbild gestellt werden, da Bewegungsversuche zu diagnostischen 
Zwecken auf das Peinlichste zu vermeiden sind. 1m iibrigen weise ich auf die 
oben wiedergegebenen Schilderungen SUDECKS und BRINKMANNS hin. 

Differentialdiagnostisch kommt eigentlich nur die Distorsion in Frage, bei 
welcher die klinischen Symptome ganz ahnlich sein konnen, wie ich mehrfach 
in jiingster Zeit erlebte, bei welcher aber Palpation yom Mund her und das 
Rontgenbild negativ ausfallen. Ein diagnostischer lrrtum ist ohne Gefahr, da 
zweckmaBig auch Distorsionen in den oberen Halswirbelgelenken mit Ruhig­
stellung und vorii bergehender Fixation behandelt werden. 

Therapie. Diese Therapie wird von vielen Chirurgen zunachst auch fUr Frakturen 
und Luxationeh ohne Markschadigung fUr ausreichend gehalten. J a es werden 
von einer groBen Minderheit Repositionsmanover durchaus perhorresziert. Die 
Beschadigung des Marks pflegt ja fast stets den sofortigen Tod herbeizufUhren. 
Die Gefahr einer sekundaren Markschadigung bei Repositionsmanovern ist 
begreiflicherweise groB. Viele Chirurgen empfehlen die Extension und Fixation 
mit der GLISsoNschen Schwebe, welche zugleich in vielen Fallen in schonendster 
Weise die Reposition besorgt. DaB auch sie nicht ganz ungefahrlich ist, ergibt 
sich aus einem meiner FaIle, in welchem eine Luxation des Atlas mit Epi­
stropheuszahnbruch am 12. Tage nach dem Unfall dadurch zum Tode fUhrte, 
daB bei hangenden Gewichten ein Stuhlbecken untergeschoben wurde, wobei 
durch eine nicht festgestellte Bewegung des Verletzten durch Markabquetschung 
der plotzliche Tod eintrat. 

Besondere MaBnahmen werden von verschiedenen Chirurgen empfohlen, urn 
der sekundaren Reluxation mit plOtzlichem Tod vorzubeugen. MAGNANT, 
JUVARA und DIMITRIU u. a. versteifen nach Abklingen der ersten Symptome 
die obere Halfte der Halswirbelsaule durch Einpflanzung eines Spanes nach 
ALBEE. Die obere Spitze des Spanes muB in eine gemeiBelte oder gebohrte 
l)ffnung am Hinterhaupt eingestemmt werden. Ob dieses Verfahren empfehlens­
wert ist, muB erst weitere Erfahrung lehren, denn die dauernde Versteifung 
der oberen Halswirbelsaule muB fUr die so Operierten zu schweren MiBhellig­
keiten und zu einer betrachtlichen Erwerbsminderung fiihren. 

AngefUhrt sei noch, daB in einem Fall von Bogenfraktur des Atlas mit 
Luxation OPPEL von der Seite des Halses her den Atlas freilegte und das Bogen­
fragment entfernte, worauf die freie Beweglichkeit des Kopfes nach einiger 
Zeit wieder eintrat. 

3. bis 7. Halswirbel. Die Wirbelverletzungen unter dem Epistropheus ahneIn 
in vieler Beziehung denen der ersten beiden Wirbel. Auffallend ist, daB auch 
hier leichteste Traumen zu Luxationen und Frakturen fiihren konnen. 

1m Fall. STRAUSS hatte "Oberstreckung der Halswirbelsaule als Reflex auf 
eine vorangegangene Beugung zum AbriB eines unteren vorderen Stiickes am 
5. Halswirbel gefiihrt. Die Frau ROBERTSONS subluxierte sich den 3. Hals­
wirbel nach vorn dadurch, daB sie beim plOtzlichen Halten einer Elektrischen 
ihren Kopf zugleich beugte und scharf nach rechts drehte. Die Reposition 
erfolgte durch stark belastete GLISsoNsche Schwebe. 2 Falle von Luxation 
des 4. Halswirbels nach vorn (GIORGACOPULO) entstanden bei Kopfspriingen in 
zu seichtem Wasser, wobei die Stirn auf den Grund aufgeschlagen war. Auch 
der Fall von JANSEN war eine Sportverletzung. Wahrend eines Ringkampfes 
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trat eine nicht unbetrachtliche akute Schadigung des Ruckenmarks ein. In 
einem anderen Fall von STRAUSS brach sich ein 30jahriger Schwimmer beim 
Kaffeetrinken ein erbsengroBes Stuck yom unteren Rand des 5. Halswirbel­
korpers ab, und zwar wahrend er die Kaffeetasse zum Mund hob. Wahrscheinlich 
(meint STRAUSS) war die eigentliche AbriBfraktur bereits vorher beim 
Schwimmen erfolgt und unbemerkt geblieben. BALDENINI erwahnt Luxations­
frakturen des 5. Halswirbels als Folge einfacher Freiiibungen. Unter schwersten 
Marksymptomen erfolgte der Exitus. Bei der Geburt mittels Wendung trat 
nach HARLOFF eine Luxation des 5. Halswirbels nach vorn ein. Der Tod erfolgte 
am 29. Lebenstage. In gewisser Beziehung typisch (s. Luxation des Atlas) sind 
die FaIle von BARNET und LEDAN, in welchen Subluxationen unter dem Epi­
stropheus bei Gelegenheit laryngologischer Eingriffe eintraten, wahrend der 
Kopf stark nach hinten gebogen wurde. Absonderlich ist der Verletzungsvorgang 
bei einem 31/~ahrigen Jungen ZITKAs, der sich mit einem Kochloffel in den 
Mund stieB und sich so eine Subluxation unter dem Epistropheus zuzog. 

Reine Wirbelluxationen sind, wie bereits friiher erwahnt, auBerordentlich 
selten und finden sich nach DHALLUIN fast nur (68 %) im Halsteil der Wirbel­
saule. Sonst ist eine Wirbelluxation nur denkbar bei Abbruch der Gelenk­
oder Querfortsatze. Die haufigste Luxation ist die unter dem 5. Halswirbel. 
Der luxierte Wirbel ist fast stets nach vorn, selten nach der Seite und ganz 
vereinzelt nach hinten verschoben (Fall von CAHEN). Der obere Gelenkfortsatz 
schliipft, wie das fUr die Luxationen unter dem Atlas bereits beschrieben wurde, 
uber den unteren heriiber und verhakt sich an dessen Vorderflache. Starkes 
seitliches Ruekwartsbeugen des Kopfes naeh der gesunden Seite in tiefer Narkose 
fiihrt naeh MARSHALL und REED unter deutliehem Knaeken zur Reposition. 

Naeh BURRELL betragt die Mortalitat der Halswirbelbriiehe 85,8%, und zwar 
ist in dieser Ziffer sowohl die primare als die sekundare Mortalitat enthalten. 
Von den 30 Halswirbelluxationen LANGWORTHYS aus 9 Jahren waren 17 doppel­
seitig, 13 einseitig. 5 starben sofort, einer naeh 10 Monaten infolge einer 
Reluxation. Samtliehe 3 FaIle OSTROWSKIS starben innerhalb zweier Tage. 

Die Symptome der Halswirbelluxationen und -briiche konnen sehr gering­
fUgig sein. Aueh konnen primare Teillahmungen in kurzer Zeit abklingen. 
In solchen Fallen wird man mehr an eine Commotio medullae, vielleieht mit 
punktformigen Blutungen, als an sehwere Zerstorungen denken mussen. In 
manehen Fallen (FREDET) bleiben lange Zeit hindureh leiehte nervose Storungen 
zuruek (Hamatomyelie 1). Aus der Innsbrueker Klinik beriehteten RANZI und 
VOGL iiber 8 eigene und 30 Literaturfalle von Haiswirbelluxationen yom 3. Hals­
wirbel abwarts, die samtlieh ohne Marksymptome verliefen, ferner iiber 14 
weitere, bei denen die Lahmungssymptome schnell wieder versehwanden. Die 
beiden Autoren meinen, daB die relative Weite des Halswirbelkanalses gestatte, 
daB Versehiebungen der Halswirbel gegeneinander bis zu 1 em und mehr ohne 
Markquetsehungen verlaufen konnen. Nur bei reiner Vorwartsversehiebung 
des luxierten Wirbels miisse das Mark gequetseht werden. Uber eine komplette 
Luxation unter dem 4. Halswirbel ohne Markbeteiligung beriehtet ETTORE, eben­
so MENEGAUX. In den 9 Halswirbelbruehfallen von TAYLOR fanden sieh gurtel­
formige Wurzelsymptome oder Lahmungen. 

Die nieht selten aueh naeh Luxationen des 3. bis 6. Halswirbels noeh naeh 
Monaten eintretenden sekundaren Todesfalle erklart sieh TAVERNIER· damit, 
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daB allmahliches Vorwartsgleiten des luxierten Wirbels zur Kompression des 
Marks fiihren miisse. Ein derartiger Vorgang kann nur stattfinden entweder 
bei Nichtreposition der Luxation oder bei Abbruch der Gelenkfortsatze. Um 
einen nichtreponierten Fall handelte es sich in dem von HAUGSETH, in welchem 
4-5 Monate nach einer kompletten Luxation des 4. Halswirbels nach vorn 
spastische Paraplegien auftraten, die durch Laminektomie beseitigt wurden. 
NICOLINI glaubt, daB sekundare Nekrose der Fragmente eines 3. Halswirbel­
bruches die Ursache der nach 25 Tagen eingetretenen Marksymptome gewesen sei. 

Diagnose. Die Diagnose der Halswirbelverletzungen ergibt sich aus dem Ver­
letzungshergang, den Schmerzen, der Fehlstellung, dem Muskelhartspann, even­
tuellen Wurzelsymptomen oder Lahmungen. Eine pathologische Beweglichkeit 
findet sich fast nie, da nichtfixierte Frakturen oder Luxa;tionen fast stets sofort 
zum Tode fiihren. Die Einzelheiten der stattgehabten Verletzung sind nurrantge­
nologisch sicherzustellen, was beim 7. Halswirbel gelegentlich auf Schwierigkeiten 
staBt, da die Seitenaufnahme desselben wegen der Uberschattung durch die 
Schultern oft nicht einwandfrei gelingt. 

Differentialdiagnostisch kommen, abgesehen von rheumatischen oder anderen 
Einfliissen, gelegentlich MiBbildungen in Frage, von denen es bekannt ist, daB 
sie auch ohne erhebliches Trauma plOtzlich zu schweren Symptom en fiihren 
kannen. Auf die "KLIPPEL-FEILsche Krankheit" kann ich hier nur hinweisen. 
Sie wurde von diesen Autoren im Jahre 1912 genau beschrieben, doch findet 
man sie auch in der alten Literatur erwahnt (MORGAGNI, ROKITANSKY). Es 
handelt sich um eine HemmungsmiBbildung, die haufig Hals und Kopf un­
beweglich und die Inhaber arbeitsunfahig macht. Beim Publikum scheint sie 
als "Froschmensch" bezeichnet zu werden. Sie bewirkt namlich eine Ver­
kiirzung des Halses, so weit, daB die Genickpartie fast ganz verschwinden kann 
und die untere Haargrenze bis in die Gegend des 1. Brustwirbels herabtritt. 
Entwicklungsgeschichtlich handelt es sich um eine Kombination verschiedenster 
Wirbelverschmelzungen mit allen Stadien der Spina bifida. Fast stets findet 
sich an der Vorderflache der unteren Hals- und oberen Brustwirbel eine flache 
Knochenmasse, welche diese Wirbel miteinander versteift ("Masse cervico­
dorsale"). Ubrigens ist das KLIPPEL-FEIL-Syndrom nicht allzu haufig. HEI­
DECKER stellt die bis 1928 bekannt gewordenen 30 FaIle zusammen, von denen 
drei von deutschen Verfassern stammen (PARTSCH, MAU, SCHWAHN). Manchmal 
geht die Verschmelzung der Halswirbel bis hinauf zum Atlas und zur Schadel­
basis. FISCHER, der sich mit der Spina bifida occulta cervicalis beschaftigt, 
teilt seine FaIle ein in solche, bei denen auch auBere Formveranderungen sichtbar 
sind, wie Kurzhals, Caput obstipum, Versteifung des Kopfes, aber nennens­
werte nervase Erscheinungen fehlen und in solche, bei denen nervase Symptome 
vorherrschen. Erstere entsprechen mehr dem KLIPPEL-FEILschen Syndrom, die 
letzteren sind mehr der Ausdruck der Spina bifida. 

LANGE au Bert sich iiber die Genese der Halsrippen. Von den 29 Paar 
embryonal angelegter Rippen hat der Erwachsene in der Regel nur noch 12. 
Die 17 iibrigen Paare verschwinden vor der Geburt, als letztes das zum 7. Hals­
wirbel gehOrige. Unvollstandige Riickbildung der 7. Halsrippen ist in 15% 
aller Skoliosen zu finden und zwar von der Form einer Apophyse am Querfortsatz 
an bis zu vollstandigen Halsrippen. Nur letztere mach en Plexusstarungen. Fast 
stets tragen bei Bestehen von Halsrippen am 7. Halswirbel die dariiber befind-
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lichen Halswirbel vergroBerte Querfortsatze (CROUZON). Nahert sich ein ver­
groBerter Querfortsatz am 7. Halswirbel, nach unten gekriimmt der Tuberositas 
der 1. Rippe, dann findet sich gelegentlich eine Periostitis am Ende dieses 
Querfortsatzes mit Druck auf den Plexus. Plexussymptome, von derartigen 
Fehlbildungen ausgehend, konnen p16tzlich auftreten, und erlittene Traumati­
sierungen vortauschen. Unter Dorsalisation des 7. Halswirbels versteht 
FOUILLAUD-BuYAT die Hypertrophie des Querfortsatzes dieses Wirbels. Sein 
freies Ende zieht gewohnlich abwarts zum oberen Rand des Querfortsatzes 
des 1. Brustwirbels. Bemerkenswert ist die Feststellung dieses Autors, daB die 
nervosen Symptome bei MiBbildungen an der Halswirbelsaule durchaus nicht 
stets auf Druck auf die Wurzeln oder den Plexus zu beruhen brauchen. Vielmehr 
komme es haufig genug vor, daB den MiBbildungen an den Wirbeln auch MiB­
bildungen am Riickenmark zugesellt sind (z. B. Halsrippe plus Syringomyelie). 

Therapie. Was die Therapie anlangt, so sind gerade fUr die Halswirbelverlet­
zung die Meinungen auBerordentlich geteilt. RANZI und VOGL, JIRASEK und viele 
andere halten Repositionsmanover an den Halswirbeln fUr keineswegs harmlos, 
und ziehen bei starken Dislokationen die Laminektomie vor. Diese habe keine allzu 
hohe Mortalitat. MAGNUS, OTT u. a. behandeln auch die Halswirbelverletzungen 
mit dem friiher geschilderten radikalen Konservatismus. SEELIGER, SPIERS 
reponieren in Narkose, OBERTHUR lediglich durch Anwendung des Streck­
verbandes. TAYLOR hat eine besondere Methode der Reposition erdacht, welche 
zugleich groBe FeinfUhligkeit und Anwendung derber Gewalt erlaubt. Kopf­
warts von dem horizontal gelagerten Verletzten stehend, umgreift er Kopf 
und Wangen mit den Handen, wahrend eine um die Kiefer gelegteExtensions­
schlinge als Giirtel um den Rumpf des Operateurs gefiihrt ist. So kann dieser 
durch Kriimmung seines Riickens und durch Gegenstemmen der FiiBe sehr 
betrachtliche extendierende Kraft ausiiben, wahrend er zugleich mit den Handen 
die einrichtenden Bewegungen ausfUhrt. LANGWORTHY reponiert nach WALTON 
in der Weise, daB er den Kopf nach der gesunden Seite, bei doppelseitigen 
Luxationen oder Frakturen eventuell also nach beiden Seiten beugt und nach 
der luxierten Seite rotiert. Dann erfolgt eine Hyperextensionsbewegung. 
JIRASEK, TRUBSHAW, KRAIG, FLEROWSKIJ und SIMON berichten iiber erfolg­
reiche operative Freilegungen der Verletzungsstelle und Entfernung von Frag­
menten bzw. Wiederherstellung der anatomischen Lage durch direkte Ein­
wirkung. FEISTKORN findet an der Hand der Rontgenbilder den Standpunkt 
der Chirurgen verstandlich, welche zu aktiven Repositionen sich verlocken 
lassen. 

1m groBen ganzen ist also die Behandlung der Verletzungen an der Hals­
wirbelsaule eine aktivere als an den tiefer gelegenen Wirbeln. Die groBe Be­
weglichkeit der Halswirbelsaule und die vielfach beschriebenen Reluxationen 
und sekundaren Lahmungen auch bei Frakturen zwingen zu fixierenden MaB­
nahmen nach vorangegangenen Repositionsversuchen oder ohne solche. Die 
Rontgenkontrolle nach einigen Wochen wird Anhaltspunkte dafUr ergeben, ob 
operative MaBnahmen zur Beseitigung von Fragmenten, Fehlstellungen oder 
Versteifungsoperationen in Frage kommen. 

(Wegen der isolierten Querfortsatzbriiche am Halswirbel s. Kap. V, Ab­
schn. 5, S. 145.) 
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2. Besonderheiten an der Lendenwirbelsaule. 
Der Lendenteil der Wirbelsaule zeichnet sich in seinem Verhalten gegeniiber 

Verletzungen durch gewisse Besonderheiten aus. Fiir die Briiche der Quer­
fortsatze (s. diesel hat er eine Art von Monopolstellung. 

Da der typische Kompressionsbruch, wie auch die schweren Lahmungsbriiche 
an der Wirbelsaule die Grenze zwischen Brust- und Lendenwirbelsaule bevor­
zugen, trifft fiir diese Art von Verletzungen das im Abschnitt "Wirbelkorper­
briiche" Gesagte im wesentlichen zu. 

Auch im Lendenteil werden gelegentlich schwere einfache Kompressions­
briiche mit und ohne Lahmungen nach geringfiigig erscheinenden Traumen 
beobachtet (MULL, DAHL, WEISS). 

Die seltenen Wirbelquerbriiche kommen fast nur an der Lendenwirbelsaule 
vor. Einen solchen Fall beschreiben EISELSBERG und GOLD (Sprung aus dem 
2. Stockwerk auf die StraBe). Der 1. Lendenwirbel war in zwei iibereinander 
stehende Halften derart gebrochen, daB die Wirbelbogen, ebenfalls gebrochen, 
an dem unteren Fragment verblieben waren (geringe Kompressionssymptome). 

Einige Diskussion, darunter von MAGNUS vollige Ablehnung, hat ein von 
FEINEN als typisch beschrie bener "V erhe bungs bruch " des 5. Lendenwir bels 
erfahren. Nach diesem Autor solI p16tzliche Erschlaffung der Lendenmuskulatur 
wahrend starker Belastung der Wirbelsaule eine Fraktur am 5. Lendenwirbel 
hervorrufen. COCCI beschreibt einen solchen Unfallhergang, der zu einem Bruch 
des rechten Quer- und rechten Gelenkfortsatzes am 4. Lendenwirbel gefiihrt 
habe. 1m allgemeinen wird man sich der Meinung von MAGNUS anschlieBen 
konnen, daB Muskelzug, der direkt oder indirekt das Wesen der "Verhebung" 
darstellt, kaum je einen Korperbruch, vielmehr in der Regel AbriBfrakturen 
an Quer- oder Dornfortsatzen zur Folge hat (s. auch Abschnitt iiber Frakturen 
bei Tetanus). 

Was die Verletzungschirurgie der Lendenwirbelsaule besonders kompliziert, 
sind die Verhaltnisse am 5. Lendenwirbel bzw. dem Lumbosacralgelenk, eine 
Gegend, welche als "Wetterwinkel der Wirbelsaule" bezeichnet worden ist. Zu 
der technisch schwierigen rontgenologischen Diagnostik, in der freilich in letzter 
Zeit groBe Fortschritte zu verzeichnen sind, tritt die Haufung von Entwicklungs­
anomalien und Varietaten, welche diesen entwicklungsgeschichtlich unruhigen 
Abschnitt kennzeichnet. 

MEYER-BuRGDORFFberichteteineinem Vortrag am 22. KongreB der deutschen 
Rontgengesellschaft iiber ortlich konstitutionell bedingte Wirbelsaulenverande­
rungen. Nur 42% aller Menschen besitzen 24 prasacrale Wirbel. Mehr als die 
HaUte haben also Anomalien im Sinne der Sacralisation bzw. Lumbalisation. 
MEYER-BuRGDORFF betonte, daB derartige Varietaten nur unter besonderen Ver­
haltnissen zu Beschwerden AniaB geben. Von der so oft mitgeteilten Nerven­
kompression durch iibergroBe Querfortsatze oder Sacralisationsvorgange halt 
er nichts. Schmerzen treten erst dann auf, wenn in iiberzahligen Gelenken 
zwischen 5. Ltmdenwirbel und Kreuzbein bzw. Beckenschaufel arthritische Ver­
anderungen vor sich gehen oder sich Arthrosen entwickeln, die zur Bildung 
von Exostosen fiihren. MEYER-BuRGDORFFS Ausfiihrungen erfahren weitgehende 
Zustimmung, z. B. in der ausgezeichneten Arbeit von BLUMENSAAT und CLASING 
in Bd. 25 dieser "Ergebnisse". Die noch neuerdings wieder von ZIMMERN und 
WElL, aber auch von CASOLO angegebene Moglichkeit, daB bei Sacralisation 
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des 5. Lendenwirbels der 5. N. lumbalis in einer zu engen Spalte bzw. Kanal 
zwischen Querfortsatz und Darmbein eingeklemmt werde und zu Schmerzen 
fiihre, muB wohl aufgegeben werden. O'REILLY bestatigt die Angaben von 
MEYER-BuRGDORFF an einem Material von 250 Fallen, von denen 13 % Sacrali­
sationsvorgange aufwiesen. Fast aIle diese Anomalietrager waren beschwerde­
frei. Beschwerden traten oft erst dann auf, wenn schwere Arbeit getan werden 
muBte. Wie sehr iibrigens die Rontgenuntersuchung irrefiihren kann, geht aus 
der Angabe O'REILLYS hervor, daB nur in 17% seiner Obduktionsfalle Ab­
normitaten vorIagen, wahrend solche in 37 % der Rontgenuntersuchungen fest­
gestellt waren. 

Hier finde die Angabe von HOLITSCH Erwahnung, der auf die Haufigkeit 
von Anomalien der Querfortsatze des 4. Lendenwirbels aufmerksam macht. In 
95 % seiner FaIle waren sie entweder seitenverschieden, standen schrag oder 
wiesen eine bogenartige Kriimmung auf, ohne daB Traumen irgendwelcher Art 
vomngegangen waren. 

Eine auBerordentlich umfangreiche Diskussion hat der Fragenkomplex 
erfahren, welcher sich an den Begriff der Spondylolisthesis ankniipft. Da in 
der Atiologie dieser Erkrankung angeblich traumatische Vorgange eine hervor­
ragende Rolle spielen, muB hier naher darauf eingegangen werden. 

Nach KLAR beschrieb das erste spondylolytische Becken HERBINIAUX im 
Jahre 1782. Die Spondylolisthesis ist nach Ansicht vieler ein Teil des Tributes 
des Menschen fiir den aufrechten Gang, der eine relative anatomische Schwache 
der Regio lumbosacralis zur Folge habe. Die erste eingehende Beschreibung 
stammt nach WILSON von JONES und LOVETT, die ersten Rontgenbilder zeigte 
BOWMAN 1923 der amerikanischen Rontgengesellschaft. In den letzten Jahren 
hat die Frage durch NEUGEBAUER, WITTMAN, STEINMANN und WEGENER, WILLIS 
(35 FaIle), ASBURY (27 FaIle), MOUCHET und ROEDERER, JAROS, vor allem aber 
durch JUNGHANNS (33 FaIle), sowie aus der MAYO-KIinik von MEYERDING 
(207 Fane) und SUERMONT (121 Fane) eine so eingehende Bearbeitung erfahren, 
daB die wesentIichsten Punkte als einigermaBen geklart angesehen werden 
konnen. Hierzu haben sowohl pathologisch-anatomische Untersuchungen als 
vor allem die wesentliche Verbesserung der Rontgentechnik (JUNGHANNS) bei­
getragen. Hiernach ergibt sich etwa folgende Situation. 

Das Wesen der Spondylolisthesis (Wirbelgleiten) besteht darin, daB der 
Korper des 5. Lendenwirbels auf dem Kreuzbein im Lumbosacralgelenk mehr 
oder weniger nach vorn gerutscht ist. Das Kreuzbein hat in diesen Fallen ent­
weder primar oder erst nachtragIich eine starkere Beugung nach vorn erhalten, 
der das Becken im ganzen folgt. Der Korper des 5. Lendenwirbels hat die 
typische leichte Beugung seiner Querachse nach vorn wesentlich verstarkt, die 
iiber ihm folgenden Lendenwirbel zeigen eine wesentIich verstarkte Lordose, 
auBerlich leicht erkennbar. Die GesaBpartie der Kranken steht stark nach hinten 
hemus, der Leib erscheint vorgetrieben. Der Rumpf biegt sich ausgleichend 
nach riickwarts. Im unteren Teil der Brustwirbelsaule ergibt sich eine kompen­
satorische Kyphose, die nach TURNER und TSCHIRSCHKIN geradezu patho­
gnomonisch ist. Betrachtliche Kreuzschmerzen vom Typus der Ischias (SCHULZ) 
oder des Lumbago, manchmal mit Caudasymptomen (Taubheit, Parasthesien 
Paresen, Lahmungen), Unbeweglichkeit der Lendenwirbelsaule, Unfahigkeit zu 
schwerer Arbeit, watschelnder Gang sind die Folgen. 
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Rontgenologisch, und zwar auf Filmen mit frontalem Strahlengang sieht man 
die vordere untere Kante des 5. Lendenwirbels mehr oder weniger weit tiber die 
vordere obere Kreuzbeinkante hintiberragen, welche gelegentlich durch eine 
Exostose nach vorn verlangert ist oder eine sockelartige Haltevorrichtung bildet 
(s. SCHMORL-JUNGHANNS, Abb. 319 und 321). Der 5. Lendenwirbelkorper ist 
nicht grundsatzlich in seiner Form verandert. Wohl aber gilt das fiir den die 
Gelenkfortsatze tragenden Bogenteil. Der hier haufig als Pars intermedia oder 
Zwischengelenkstiick (SCHMORL-JUNGHANNS) bezeichnete vordere Bogenteil, 
welcher den Korper des 5. Lendenwirbels nach hinten mit den unteren Gelenk­
fortsatzen verbindet, ist entweder wesentlich verlangert oder tragt einen, manch­
mal nur bei besonders gerichtetem Strahlengang erkennbaren Spalt. Diese 
Spalten verlaufen in verschiedener Richtung, stehen aber meist auf den hinteren 
Gelenkspalten des 4. bis 5. Lendenwirbels annahernd senkrecht. Eine Verwechs­
lung mit diesen ist ausgeschlossen. 

Die hinteren Gelenke zwischen 5. Lendenwirbel und Kreuzbein sind in der 
iibergroBen Mehrzahl der Falle nicht verandert. Die von fast allen Bearbeitern 
dieser Frage adoptierte pathogenetische Theorie stammt von NEUGEBAuER. 
Nach ihm handelt es sich dem Grunde nach urn eine Entwicklungsanomalie. 
Nach der Annahme zahlreicher Autoren findet die Verknocherung der Bogen­
teile des 5. Lendenwirbels nicht wie bei allen tibrigen Wirbeln ausnahmslos von 
einem Knochenkern aus statt, sondern in einem gewissen Prozentsatz der Falle 
sollen hier beiderseits je zwei Knochenkerne vorkommen. "Es besteht jedenfalls 
die Tatsache, daB KEIBEL und MALL bei ihren embryologischen Untersuchungen 
manchmal beim 5. Lendenwirbel und sehr selten bei einem anderen zwei Ver­
knocherungspunkte in jeder Bogenhalfte gesehen haben. Das gleiche beschreibt 
BARDEEN. Auch RAMBAUD und RENAULD berichten tiber mehrere Verknocherungs­
punkte in jeder Bogenhalfte, was WILLIS (1931) auf Grund rontgenologischer 
und mikroskopischer Untersuchungen von Embryonen bestatigen konnte. DaB 
die Spondylolisthese, der Folgezustand der Spondylolyse, meist an den untersten 
Lendenwirbeln gefunden wird, stimmt also recht gut mit den Beobachtungen 
von KEIBEL und MALL iiberein" [SCHMORL-JUNGHANNS (1932)]. 

Findet nun in den Bogen des 5. Lendenwirbels eine nur unvollkommene 
Verknocherung statt, dann ist es leicht verstandlich, daB zwischen den beiden 
Ossifikationszentren, also etwa in der Mitte des Zwischengelenkstiicks, ein nur 
von Knorpel angefiillter Spalt iibrigbleiben kann, der den kongenitalen Spalt­
bildungen an anderen Wirbelteilen entspricht. Findet zwar eine vollkommene, 
aber verspatete Ossifikation des Bogens statt, so sind die Voraussetzungen 
dafiir gegeben, daB unter dem EinfluB der Korperlast bei Heranwachsenden, 
unterstiitzt durch schwere korperliche Arbeit im Wachstumsalter, der die Last 
tragende Korper des 5. Lendenwirbels auf seiner schragen Kreuzbeinflache nach 
vorn hin abzugleiten strebt. Durch den dauernden Zug an einem noch knorp­
ligen Bogen findet die Verlangerung des Zwischengelenkstiicks eine einfache 
Erklarung. 

Grundsatzlich scheint diese Genese der Spondylolisthesis annahernd all­
gemein anerkannt worden zu sein, so daB man mit ihrer definitiven Einreihung 
unter die entwicklungsgeschichtlich bedingten HemmungsmiBbildungen rechnen 
kann. 
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Hiermit scheint die Tatsache zunachst in Widerspruch zu stehen, daB bei 
einer ganz iiberwiegenden Mehrzahl von Fallen die Spondylolisthesis in die 
Hande des Arztes gelangt, nachdem kurz odeI' lange vorher ein mehr odeI' weniger 
schweres Trauma voraufgegangen ist. Die Spondylolisthesis spielt deshalb in 
del' Verletzungschirurgie del' Lendenkreuzbeingegend dauernd eine erhebliche 
Rolle. 

Hierzu ist zu bemerken, daB auch nichttraumatische typische Falle del' 
Spondylolisthesis, VOl' allem bei Kindern, nicht selten sind. RYDEN berichtet 
abel' einen einschlagigen Fall bei einem IIjahrigen Madchen, ebenso NICOLAYSEN 
iiber 3 FaIle, von denen 2 ohne Trauma verliefen. Ein IIjahriger Junge 
war 2 Jahre VOl' del' Krankenhausaufnahme auf den Riicken gefallen, ohne 
davon Beschwerden gehabt zu haben. Aus del' Breslauer Klinik berichtet WElL 
iiber 16 Falle aus 5 Jahren, 5 davon im 2. Lebensjahrzehnt und bemerkt 
hierzu, daB das Trauma keine groBe Rolle gespielt habe. Auch BRAILSFORD 
berichtet iiber Spondylolisthesis bei Kindern haufig ohne jedes Symptom, 
nimmt allerdings unter del' Suggestion del' traumatischen A.tiologie an, daB die 
Spondylolisthesis stets auf eine Verletzung im friihesten Lebensalter zuriick­
gehe. ROCHET und ROUDIL beobachteten verschiedentlich auch bei Kindern 
die Spondylolisthesis, wenn auch meist nicht in del' ausgebildeten Form. Fast 
stets fanden sie mitlaufende andere MiBbildungen (Dornfortsatzspalten, Bogen­
spalten, Spina bifida). Ganz vereinzelt steht die Ansicht von DESFOSSES und 
COLLEU, welche die Spondylolisthesis fUr die Folge einer hereditar-luischen 
Konstitution halten, da zwei Geschwister mit del' gleichen infektiOsen Erbschaft 
allerlei andere MiBbildungen trugen. 

SCHMIEDEN erklart die Spondylolisthesis fUr eine mit del' Sacralisation des 
5. Lendenwirbels gleich zu rangierende MiBbildung. Die Rolle des Traumas sei 
schwierig zu beurteilen. Mil' scheint, daB die Schwierigkeiten daher riihren, 
daB immer noch verschiedene Vorgange durcheinander geraten. Es gibt eine 
geringe Anzahl von Fallen, in welchen Bogenbriiche am 5. Lendenwirbel mit 
Sicherheit nachgewiesen sind. Hierzu gehort del' Fall REINBOLD. In del' iiber­
wiegenden Mehrzahl del' Falle ist abel' die Rolle des Traumas offenbar nul' eine 
akzessorische, wie ALBEE, ASBURY, STEV ART, KLEINBERG, MOUCHET und 
ROEDERER, MEYERDING betonen. Del' Unfall trifft nicht nul' eine latente patho­
logische Disposition, welche nunmehr zur Entwicklung eines krankhaften Pro­
zesses angeregt wird, sondern zumeist offenbar einen bereits fertigen abnormen 
Zustand. DaB, wie W OLLESEN u. a. annehmen, das Trauma erst d'ts Gleiten 
auslOse, ist bisher noch in keinem Fall sichel' erwiesen worden. Andererseits 
scheinen, wie STEINMANN und WEGENER ausfiihren, fehlstehende Gelenke, die 
unter besonders ungiinstigen statischen Bedingungen zu leiden haben, schon 
durch relativ geringe Traumen schwer geschadigt zu werden. Die ausgebildete 
Spondylolisthesis bzw. ihre Anfangsstadien (die gelegentlich mit Spondylolyse 
odeI' Spondyloschisis bezeichnet werden), ist offenbar bei Lastentragern nicht 
selten. Wenn HELLNER meint, daB die kongenitale Spondylolisthesis wesentlich 
seltener sei als echte traumatische Subluxationen, so widerspricht das den von 
anderer Seite erhobenen rontgenologischen Feststellungen, wie auch den patho­
logisch-anatomischen Ergebnissen von SCHMORL-JUNGHANNS. Del' Nachweis del' 
traumatischen Subluxation bzw. del' Luxation des 5. Lendenwirbels auf dem 
Kreuzbein steht und fallt einerseits mit dem Beweis del' akuten Entstehung del' 
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Deformierung, andererseits mit der Ausschaltung der typischen Veranderungen 
am Bogenteil des 5. Lendenwirbels. Die VOn SCHMORL-JUNGHANNS abgebildeten 
Rontgenfilme zeigen fast durchweg so vollkommen glatte Spaltrander, daB man 
kaum in die Versuchung kommen kann, sie etwa als Folge eines Bogenbruches 
anzusehen. Andererseits stehen gerade die Gelenkflachen zwischen den Gelenk­
fortsatzen an den Lendenwirbeln bzw. dem Kreuzbein relativ so steil, die Fort­
satze sind verhaltnismaBig so prominent, daB eine Verrenkung an dieser Stelle 
ohne Bruch mindestens eines der Gelenkfortsatze schlechterdings undenkbar ist, 
auch dann, wenn, wie einige Rontgenbilder zeigen, der Neigungswinkel dieser 
Gelenke einmal wesentlich flacher ist. 

DaB, wie MEYERDING mitteilt, in dem Patientenkreis der MAYO-Klinik aus 
allen Altersklassen zwischen II und 67 Jahren und allen Berufsarten nur 38 % 
der Kranken ein vorangegangenes Trauma angaben, wahrend die ubrigen 2/3 
uber langsame Steigerung der Beschwerden klagten, scheint mir VOn der immer­
hin geringen Bedeutung des Traumas zu sprechen. Einflusse der Arbeit, ins­
besondere der Schwerarbeit, bei Frauen auch solche der Schwangerschaft 
(MOUCHET und ROEDERER, TURNER) spielen eine groBere Rolle als das akute 
Trauma. Dieses hebt offen bar gelegentlich, schicksalsbedingt, die bis dahin 
unbeobachtet gebliebenen Beweglichkeitserschwerungen oder dynamischen 
Alterationen uber die Empfindlichkeitsschwelle hinuber. 

Vielleicht ist es notwendig, daB mit dem Begriff der kongenital bedingten 
Spondylolisthesis als HemmungsmiBbildung vorsichtiger umgegangen wird als 
es jetzt noch geschieht. Ein leichter Schiefstand eines unteren Lendenwirbels 
genugt nicht zum Nachweis des in Rede stehenden Wirbelgleitens. Aus vielen 
abgebildeten Rontgenbildern mochte man eher auf spondylotische oder ver­
wandte Zustande schlie Ben. Der Nachweis des Bogenspaltes oder die Verlange­
rung des Zwischengelenkstuckes gibt den Ausschlag, nicht eine leichte Pro­
minenz des 5. Lendenwirbels uber die vordere Kreuzbeinkante oder der spitzere 
Winkel (Sacrum acutum, SCHERB). 

Ubrigens ist die Spondylolisthesis nicht ganz auf den 5. Lendenwirbel be­
schrankt. SCHMORL-JUNGHANNS bilden typische Befunde uber dem 5. Lenden­
wirbel abo MEYERDING fand unter 121 Fallen I07mai den 5. Lendenwirbel, 
I3mal den 4. Lendenwirbel, 1 mal den 3. Lendenwirbel abgerutscht. Auch 
W OLLESEN findet das Wirbelgleiten am 4. Lendenwirbel nicht selten, wahrend 
REINBOLD erklart, daB man das dann als Wirbelfraktur mit Luxation oder Sub­
luxation bezeichnen musse. Unter den VOn JUNGHANNS beschriebenen 33 typi­
schen Fallen aus der SCHMoRLschen Knochensammlung war lOmal der 4. Lenden­
wirbel abgeglitten. 

DaB die Unfallversicherungsmedizin sich relativ haufig mit "traumatisch 
entstandener Spondylolisthesis" zu befassen hat, ist nicht erstaunlich. MEYER 
meint hierzu, daB eine Verschlimmerung der Spondylolisthesis durch renten­
berechtigte Unfalle zwar vorkomme, aber in der Regel innerhalb der ersten 
13 Wochen restlos ablaufe. BRANDIS veroffentlicht ein Gutachten, in welchem 
er berichtet, daB das Reichsversicherungsamt sich auf den Standpunkt gestellt 
habe, die Spondylolisthesis konne keine angeborene MiBbildung sein, da sonst 
VOn Kindheit an eine erhebliche Leistungsminderung bestanden habe musse. 
Eine Verschiebung des 5. Lendenwirbels nach einem erheblichen Trauma sei viel 
wahrscheinlicher (1). 30 %ige Dauererwerbsminderung 1 - Interessant ist der Fall 
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von HUBER, der zu schwierigen Gutachten fUhrte, in denen schlieBlich der Unfall­
zusammenhang und eine schwere Schadigung bejaht wurde. Immerhin hatte 
der Verletzte in 8 Wochen nach dem Trauma 56 Sonntagsuberstunden gearbeitet, 
was den SchluB zulaBt, daB seine Klagen nicht voll berechtigt gewesen waren. 

Die sehr eifrige Behandlung der Spondylolisthesisfrage scheint mir zu fol­
gendem (vorlaufigem) Ergebnis gefUhrt zu haben. Die Spondylolisthesis beruht 
auf einer HemmungsmiBbildung im Bogenteil des 5. Lendenwirbels. Sie hat 
progressiven Charakter und tritt haufig in ein Stadium ernster Beschwerden, 
nachdem ein mehr oder weniger leichtes Trauma den letzten AnstoB hierzu 
gegeben hat. Das Trauma fUhrt zu einer vorubergehenden Erwerbsminderung, 
welche nicht langer dauert als etwa die traumatische Verschlimmerung einer 
Spondylosis deformans. In seltenen Ausnahmefiillen kann ein ahnliches Syn­
drom (Subluxation des 5. Lendenwirbels nach vorn) durch eine Fraktur im 
Bogenteil des 5. Lendenwirbels hervorgerufen werden. Ein solches Trauma muB 
sehr erheblich sein. Die Frakturlinien verlaufen anders als die typischen parallel­
wandigen, auf den Gelenkflachen der kleinen Lendenwirbelgelenke annahernd 
senkrecht stehenden kongenitalen Spalten. Die Verlangerung der Zwischen­
gelenkstucke des Bogens, die abnorme flache Stellung der kleinen Gelenkflachen 
fehlen in diesen Fallen. 

Therapie. Uber die Therapie der Erkrankung sind sich fast aIle Bearbeiter 
der Frage einig: Beseitigen nicht Ruhe oder eventuelle Korsettbehandlung die 
Beschwerden, so sei ein Versuch mit Fixation der Lendenwirbelsaule auf dem 
Kreuzbein angezeigt. Die Mehrzahl bevorzugt hierzu die ALBEEsche, ein Teil, 
besonders der amerikanischen Chirurgen, die HIBBsscheMethode. Die berichteten 
Erfolge sind nicht einheitlich. 

"Kreuzschmerzen". Die gutachtlich am schwersten zu bewertenden Folgen 
einer Verletzung der Lendenwirbelsaule sind die subjektiven. Wenn uberhaupt 
nennenswerte Schmerzen geklagt werden, so werden sie gewohnlich als "Kreuz­
schmerzen" bezeichnet. Die Schwierigkeit besteht darin, sich ein Urteil daruber 
zu bilden, in welchem Grade die geklagten Kreuzschmerzen wirklich bestehen 
und wieweit sie auf den erlittenen Unfall zu beziehen sind. 

Auch fur Schmerzen gibt es wenigstens gewisse objektive MaBstabe, welche 
sich weniger in den AuBerungen des Verletzten, als in seinem Verhalten gegenuber 
seinem Bewegungsapparat (Schonung, Atrophie, Hartspann) vorfinden. Genaue 
Beobachtung auch unbewuBter Bewegungen des Verletzten, eine Beschaftigung 
mit ihm wahrend genugend langer Zeit, wird den erfahrenen Beurteiler nur 
selten im Zweifel uber den Grad der wirklich bestehenden Schmerzen lassen. 

DaB vorhandene "Kreuzschmerzen" nicht notwendigerweise die Folgen eines 
vorangegangenen Unfalles sein mussen, ist bekannt. Sie von den traumatisch 
bedingten zu trennen, ist von groBer Wichtigkeit. In der Arbeit von BERRY 
uber Schmerzen der Lumbal- und Sacroiliakalgegend werden ausfUhrlich die ver­
schiedenen Ursachen zusammengestellt. Eine groBe Rolle spielen Kreuzschmerzen, 
die von allen moglichen Veranderungen an den inneren Genitalien der Frauen aus­
gehen und welche hochstwahrscheinlich teilweisewenigstens reflektorisch auf dem 
Wege des Plexus iliacus und Plexus sacralis vermittelt werden. Die Zusammenhange 
sind keineswegs geklart. In manchen Fallen mag entzundliches Odem an der 
Vorderflache des Kreuzbeins, in anderen der unmittelbare Druck des retro­
flektierten und gestauten oder geschwulstbeladenen Uterus auf Teile des Plexus 
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sacralis der Grund sein, auch konnte es sich um eine echte Wurzelneuritis handeln, 
die durch chronische Reize der Peripherie ausgelost ist. Bei Mannern werden 
Kreuzschmerzen nicht selten im Gefolge von Prostatitis, Deferentitis, Epi­
didymitis, Blasensteinbildung, aber auch bei banaler Cystitis gefunden. Chro­
nische Obstipation solI gelegentlich eine Rolle spielen. Kreuzschmerzen bei 
PlattfuBbeschwerden sind bekannt genug, sowie auch, daB eine groBe Anzahl 
von Veranderungen an den unteren Extremitaten, welche zu Zwangshaltungen 
und damit zu spastischen Dauerzustanden der Beckenmuskulatur fiihren, mit 
Kreuzschmerzen einhergehen. In manchen Berufen gehoren Kreuzschmerzen 
zu Berufsschadigungen, wenn die verlangte Arbeit langdauernde asymmetrische 
Haltung der Lendenwirbelsaule bedingt. 

Bei korpulenten Personen werden nach BERRY die von ihnen haufig geklagten 
Kreuzschmerzen durch die Uberanstrengung der Tragebander des Kreuzbeins 
bedingt. In eine andere Gruppe gehoren die von Veranderungen der Wirbelsaule 
direkt ausgehenden Kreuzschmerzen, welche dann freilich meist etwas hoher 
lokalisiert sind (deformierende Arthrose, Wirbelanomalien, Sacralisation, Lum bali­
sation, Schiefstellung des 5. Lendenwirbels mit den sich daran anschlieBenden 
Folgezustanden) . 

Wie auBerordentlich vielseitig die Ursachen fiir Ischias- bzw. lumbagoahn­
liche Schmerzen sind, geht auch aus der Zusammenstellung von DIEZ hervor, 
der allein 19 Ursachengruppen unterscheidet, von denen die 4 ersten (Distor­
sionen, Frakturen, Subluxationen usw.) echt traumatisch sind, die 15 iibrigen 
durch die Folgen eines Unfalles ausgelost sein konnen. Hierunter spielen Ver­
schlimmerungen von Spondylitiden, Verschlimmerungen rheumatischer Wurzel­
erkrankungen, Neuritiden, Frauenleiden usw. eine groBe Rolle. 

Eine systematische Arbeit von WENTWORTH geht ausfiihrlich auf die ver­
schiedenen Ursachen der sog. Kreuzschmerzen ein. In 750 genau analysierten 
Fallen fand er die verschiedensten Grundlagen solcher Beschwerden in statischen 
Storungen, osteoarthritischen und anderen Prozessen aller Art, fiir deren Beginn 
oder fiir deren plotzliche Verschlimmerung in einem hohen Prozentsatz Traumen 
angeschuldigt worden waren. Wie weit Traumen hierbei in Wirklichkeit eine 
Rolle spielen, ist auch durch vorziigliche und eingehende Untersuchungen sehr 
oft nicht zu klaren, insbesondere naturgemiiB dann nicht, wenn die Kranken ein 
Interesse daran haben, daB traumatische Ursachen vorliegen. 

In diesen Zusammenhang gehort die Mitteilung von WILLIS, der bei Kreuz­
schmerzen in 10% aller FaIle rontgenologisch Anomalien fand, wahrend die 
gleichen Anomalien sich bei 850 Sektionen in nur 1,2% der Falle fanden. WILLIS 
schlieBt hieraus, daB derartige Anomalien haufig zu Beschwerden disponieren, 
besonders aber, wenn traumatische Einfliisse hinzukommen. Die Spina bifida 
fand WILLIS in 8 % aller untersuchten FaIle. Schiefstand des Lumbosacral­
gelenks ist nach ihm auBerordentlich haufig, ohne daB er mehr als einen Locus 
minoris resistentiae zu bedeuten braucht. 

Nach STEINDLER spielen als Ursache der traumatischen Kreuzschmerzen 
Schadigungen der Ligamente, Einrisse derselben mit Hamatomen und unvoll­
kommener Vernarbung eine sehr wesentliche Rolle. Da der Plexus lumbalis 
und der Plexus sympathicus auf der Vorderflache des lumbosacralen Gelenks 
einherziehen, sind Beteiligung dieser Nervenbahnen nicht verwunderlich. So 
verursache Z. B. die verstarkte Lordose eine an der Leiche deutlich feststellbare 
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Spannung des Plexus sympathicus und seiner Ganglien. Dasselbe sei der Fall 
bei der nicht seltenen abnormen Neigung des Beckens, welche das Lumbosacral­
gelenk vom zum Klaffen bringt und die iiber seine Kante hinwegziehenden 
Gebilde in dauernder S-pannung erhalte. 

213 FaIle von Kreuzschmerzen wurden von STEINDLER einer genauen ana­
tomischen Untersuchung unterzogen. In 35% von ihnen fand er pathologische 
Veranderungen der Wirbelsaule. Vomehmlich spielten hierbei verstarkte Lenden­
lordose, zu groBe Proc. transversi am 5. Lendenwirbel und beginnende Sacrali­
sation eine Rolle. 

In einer Itusfiihrlichen Bearbeitung der Ursachen des Lendenschmerzes 
meinen VEYRASSAT und ODY, daB die haufigste Ursache des Lumbago das 
Trauma seL Unter 156 Lumbagofallen von HAROLD CONN waren- 87 rein trau­
matisch, 29 zwar dispositionell bedingt, aber auch durch Unfall ausgelost. Nur 
in 40 Fallen waren vorangegangene Traumen auszuschlieBen. Meist habe es 
sich um Risse in den langen Riickenmuskeln gehandelt und Hamatome, die 
aber meist subfasciallagen, so daB sie nicht deutlich nach auBen hervortraten. 
Zweifellos seien haufig Gelenk- und Knochenverletzungen an der Lendenwirbel­
saule !nit Schuld gewesen. Die Rontgenara habe hier viel Unklarheiten beseitigt. 
Auch Distorsionen an den Wirbelgelenken, an den Wirbelfortsatzgelenken und 
am Lumbosacralgelenk seien zu beachten. Der 4. und 5. Lendenwirbel seien 
am haufigsten betroffen. Aus der ganzen Arbeit geht fiir unser Problem hervor, 
daB lumbagoahnliche Schmerzen zu den wichtigsten Symptomen leichter oder 
schwererer Lendenwirbelbriiche gehoren, so daB man, besonders wenn ein Trauma 
vorangegangen sein solI, die rontgenologische Diagnostik in Gang zu bringen hat. 

3. Kreuzbeinbriiche. 
Auch die Briiche des Kreuzbeins haben in den letzten Jahren eine neue 

Zusammenfassung erfahren, der freilich nennenswerte neue Gesichtspunkte nicht 
entwachsen sind. Die Vervollkommnung der Rontgendiagnostik hat jedoch 
auch hier unsere Kenntnisse erweitert, besonders was die Haufigkeit von Fissuren 
am Kreuzbein anlangt. SALOTTI sammelte aus der Literatur 25 FaIle von Kreuz­
beinbruch, denen er zwei eigene FaIle hinzufiigt. 23 dieser FaIle waren die Folge 
direkter Gewalteinwirkung. In der Regel handelte es sich um Quer- oder Schrag­
briiche des 3. Kreuzbeiwirbels. Einige Male kamen seitliche Langsbriiche vor, 
wobei der Bruchspalt entweder durch die KreuzbeinlOcher oder die Kreuzbein­
£liigel ging. Komplizierte Frakturen sowie Beteiligungen der Beckenorgane sind 
nicht selten. Fast stets sind die Kreuzbeinbriiche !nit Scham- oder Sitzbein­
briichen verbunden, immer dann, wenn der Kreuzbeinbruch die Folge einer seit­
lichen Beckenpressung war. Bei Kompression des Beckens von vom nach hinten 
kommen Diastasen der Symphysis sacroiliaca, und zwar auch doppelseitig vor. 

Aber auch mit dem haufigsten Mechanismus der Wirbelbriiche konnen Kreuz­
beinbriiche entstehen, also nach Sturz auf das GesaB, die Knie oder die FiiBe. 
Hierbei treten ganz ahnlich wie an der iibrigen Wirbelsaule Kompressionsbriiche 
der Kreuzbeinwirbel auf, meist unter Mitverletzung des 5. Lendenwirbels. 

Die subjektiven Folgen der Kreuzbeinwirbelbriiche sind haufig auffallend 
gering, ganz in Parallele zu den Beobachtungen an den iibrigen Wirbelbriichen. 
Die rontgenologische Diagnose ist keinesfalls leicht. 
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Die Schwierigkeit der genaueren Diagnostik bei Kreuzbeinfrakturen betont 
auch BENTZON wieder. Seine 3 FaIle waren mit nervosen Erscheinungen ver­
kniipft, welche als Caudasymptome aufzufassen waren und sich im wesentlichen 
auf die Funktion des Mastdarm- und Blasenschlusses erstreckten. Yom Rectum 
aus kann man gelegentlich die Kreuzbeinfrakturen fiihlen. Das Kardinalsym­
ptom der Kreuzbeinbriiche ist nach BENTZON jedoch die Unmoglichkeit, langere 
Zeit zu sitzen, wahrend Liegen und Stehen keine Beschwerden machen. Dieses 
Symptom tritt gelegentlich erst spater auf, wenn namlich die Leute nach der 
vermeintlichen Beckenquetschung das Bett verlassen haben. 

4. Stei.6beinbriiche. 
Am haufigsten scheint das SteiBbein unterhalb des 1. SteiBbeinwirbels zu 

brechen. Bei der groBen Variationsbreite der Ausbildung des SteiBbeins, nicht 
nur beziiglich der Anzahl seiner Wirbel, sondern auch beziiglich ihrer Entwick­
lung in die Breite und nach der Form ist sorgfaltige Untersuchung am Platze. 
Es handelt sich hier urn ein Gebiet, in welchem der palpierende Finger fast 
leichter zu guten Diagnosen kommt, als selbst die beste Rontgenaufnahme. 

Eine gute Darstellung der Fehlstellungen des SteiBbeins gibt DRUECK (ref. von 
ZUR VERTH). Nachihm verknochern diezuerst gelenkigen Verbindungen des SteiB­
beins beim Manne urn das 20. Lebensjahr herum, bei der Frau erst spater, und 
zwar verknochert zuletzt die Verbindung zwischen SteiBbein und Kreuzbein. 

Das SteiBbein fehlt gelegentlich v611ig, ohne nennenswerte Storungen. Ab 
undzuhat dannan dieser Stelle der Mastdarm eine Ausbuchtung nach hinten. Die 
haufigste Fehlstellung des SteiBbeins ist die nach vorn. Rochgradig ausgebildet, 
wirkt sie storend auf die Mastdarmfunktion. Dekubitalgeschwiire an der Riick­
wand des Mastdarms, ja sogar Perforationen kommen vor. Bei Sturz·auf das 
GesaB (z. B. auf dem Eise, die Treppe herunter usw.) oder nach einem FuBtritt, 
auch bei Entbindungen erfolgen Briiche des SteiBbeins mit entsprechender Ver­
schiebung und ziemlich anhaltenden Bruchschmerzen. Palpation yom Rectum 
fiihrt zur Diagnose. Auch in diesen Fallen ist gewohnlich das SteiBbein nach vorn 
abgewichen. 

Abweichungen nach hinten fand DRUECK besonders bei mageren Leuten, 
die dauernd sitzende Lebensweise fiihren. Bei solchen macht diese MiBbildung 
Schmerzen. Es entwickeln sich auf der Raut Schwielen oder auch Druck­
geschwiire. 

Fiihrt die konservative Behandlung der SteiBbeinanomalien oder -briiche 
nicht zum Ziele, dann ist die operative Beseitigung zu empfehlen. 

In einem kiirzlich von mir behandelten Fall war ein etwa 40jahriger Mann beim Eis­
laufen auf das llilsaB gefallen und hatte seit dieser Zeit bei jeder Entleerung so groBe 
Schmerzen, daB er fast zum Stuhlhypochonder wurde. Die Rontgenuntersuchung hatte 
keinerlei Anhaltspunkte fiir eine Fehlstellung oder irgendwelche Verletzungsfolgen ergeben. 
Dagegen fiihlte man von auBen deutlich einen etwas unsymmetrischen Hocker im Niveau 
des l. SteiBbeinwirbels. Die rectale Untersuchung ergab, daB das SteiBbein nach vorn 
umgebrochen war und mit seiner Spitze die Hinterwand des Rectums stark vorbeulte. 
lch versuchte zunachst die Reinfraktion vom Darm aus, die aber nicht gelang, weil die 
Abbiegungsstelle sich auBerst elastisch verhielt. lch ging deshalb von einem kleinen 
Querschnitt von hinten auf diese llilgend ein und fand, daB der 2. SteiBbeinwirbel fast 
rechtwinklig nach vorn luxiert war. Die Verbindung mit dem l. SteiBbeinwirbel war 
rein knorplig. Die Exstirpation des SteiBbeins von der Abbiegungsstelle an ergab sofort 
das Verschwinden aller von dem Verletzten geklagter Beschwerden. 

11* 
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VII. Wirbelsauleotrauma nod Erkranknngen. 
1. Wirbelsaulenverletzung und deformierende Spondylose. 

Wie schon in der Einleitung dargetan, sind Wirbelsaulen, an denen sich 
konstitutionelle bzw. Alterserscheinungen entwickelt haben, gegeniiber Traumen 
besonders empfindlich. Offenbar sind es kleinste Traumen, die als eigentliche 
Unfii.lle gar nicht empfunden werden, welche in der Entwicklung des Bildes 
z. B. der Alterskyphose, vor allem aber der deformierenden Spondylose eine 
wesentliche pathogenetische Rolle spielen. Nehmen doch schon BENEKE, mit 
ihm aber auch vor allem SCHMORL und seine SchUler, endlich in seinem neuen 
Werk W. MULLER unwidersprochen an, daB die spondylotische Randgeschwulst­
bildung an den Wirbelkorpern die Folge mechanischer Irritationen der Wirbel­
kanten infolge des Elastizitatsverlustes der Bandscheiben seien. Es leuchtet 
ein, daB eine solche Entwicklung verstarkt bzw. beschleunigt werden muB, wenn 
etwa Traumatisierungen dazu treten. 

Die wichtige Grundlage der Spondylose, namlich den primaren Elastizitats­
verlust der Bandscheiben, nimmt GAUGELE zum Ausgangspunkt seiner Dar­
legungen, welche erweisen sollen, daB das pathologische Geschehen der Spondy­
lose nicht durch ein einmaliges Trauma eingeleitet werden kann. Er schlieBt 
seine Ausfiihrungen vor dem 26. KongreB der deutschen Orthopadengesellschaft 
mit den Worten: 

,,1. Es gibt keine traumatische Spondylosis deformans, weder eine ortliche, 
noch eine allgemeine. 

2. Die Spondylosis deformans ist ausschlieBlich die Folge einer Erkrankung 
der Bandscheiben, nicht einer Verletzung. 

3. Es gibt keine Verschlimmerung der Spondylosis deformans durch einen 
entschitdigungspflichtigen Unfall, auch nicht beim Wirbelbruch." 

DaB in einfachen Fallen Wirbelcallus und spondylotische Zacke genau zu 
unterscheiden sind, sowohl entwicklungsgeschichtlich als im anatomischen Auf­
bau, hat SCHMORL iiberzeugend geschildert. Die spondylotische Zacke ist als 
dynamische Reaktion des lebenden Knochens auf statische Alterationen eines 
durchlaufenden Trabekelsystems in den Mutterknochen mit eingezogen. Der 
Callus hat zunachst amorphen Aufbau, ist in einem gewissen Zwischenstadium 
besonders kalkreich, gibt also einen dichteren Schatten als die Nachbarschaft 
und wird sich auf den mehr oder weniger deutlich erkennbaren Frakturspalt 
beschranken. Zu dem abgebrochenen Fragment eines gebrochenen Wirbels wird 
noch geraume Zeit bei irgendeinem Strahlengang eine Liicke nachweisbar sein. 
Die von GAUGELE nebeneinander gestellten Bilder arthrotischerZac-ken und 
Wirbelrandbriiche konnten die Unterscheidung dieser beiden Zustande leicht 
erscheinen lassen. Das ist nun keineswegs immer der Fall. Alte Wirbelkanten­
briiche konnen nach Abschleifung ihrer Bruchzacken und teilweiser Resorption 
des Fragments spondylotischen Zacken zum Verwechseln ahnlich sehen. Der 
wesentliche Unterschied liegt darin, daB es sich bei der Spondylose um eine Er­
krankung handelt, welche nur in seltenen Ausnahmefallen an einer einzigen Band­
scheibe angetroffen wird, welche vielmehr alsbald wenigstens andeutungsweise 
iiber groBere Strecken der Wirbelsaule sich ausbreitet. Zu beachten ist gegebenen­
falls, wofiir W. MULLER in seiner Abb.220 ein vorziigliches Beispiel gibt, daB 
bei skoliotischen Wirbelsaulen die spondylotischen Zacken sich vornehmlich in 
den Konkavitaten der betroffenen Wirbelsaule finden. 
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Wenn die GAUGELESchen Anschauungen von der Unwirksamkeit des Traumas 
in der Entstehung einer echten deformierenden Arthrose auch im allgemeinen 
Zustimmung gefunden haben (A. W. FISCHER, HOLFELDER, MAGNUS), machen 
doch einzeIne Autoren Einwendungen. HELLNER fand nach 140 Wirbelsaulen­
briichen eine ortliche Spondylosis deformans. Auch HAUMANN erkennt den 
ursachlichen Zusammenhang zwischen dem Auftreten spondylotischer Zacken 
und einem voraufgegangenen Wirbelbruch ausdriicklich an. Fiir den friihesten 
Zeitpunkt des Entstehens solcher Veranderungen stellte er 4 W ochen nach dem 
Unfall fest. Und zwar gehe diese Spondylosis deformans von der Schadigung der 
Bandscheibe infolge der immer erheblichen Gewalteinwirkung aus. Betrachtet 
man jedoch seine Abb. 14--20, so ist die Ahnlichkeit zwischen den hier dar­
gestellten Callusmassen und den typischen spondylotischen Zackenbildungen 
doch nur eine auBerliche. Wenn, wie in seinem Fall 17 (Abb. 15 und 16) sich 
von zwei benachbarten Wirbelkanten urn die ein wenig verzeichneten Band­
scheibenkonturen heriiber ein maBiger Briickencallus ausgebildet hat, oder sich 
im Fall 22 (Abb. 17 und 18) eine seitliche und vordere Sockelbildung unter dem 
gebrochenen und stark verschobenen Wirbel ausbildete, so kann man nur mit 
groBem Vorbehalt derartige Dinge mit der deformierenden Spondylose in einem 
Atem nennen. Auf den ersten Anblick jedenfalls hat man vollauf den Eindruck 
kraftiger, iibrigens auf den Frakturbezirk durchaus beschrankter Calluswuche­
rungen, wie sie nach Knochenbriichen an Extremitatenknochen in ganz ahnlicher 
Weise sich entwickeln konnen. V ornehmlich dann, wenn, wie in den erwahnten 
Fallen, die Fragmente ungiinstig zueinander stehen. 

Mit BLENCKE und HELLNER stellt W. MULLER fest, daB es sich bei den Form­
veranderungen in der Nachbarschaft eines Wirbelbruches urn einen vollig anderen 
ProzeB handelt als urn die deformierende Spondylose im engeren Sinne. Die 
durch den zusammengebrochenen Wirbel veranderte Statik bzw. Dynamik der 
benachbarten Wirbel fiihrt diese zur Ausbildung den neuen Anforderungen 
entsprechender neuer Trageflachen, welche mit irgendwelchen V organgen inner­
halb der Bandscheiben nichts zu tun haben. Es sind Heilungsvorgange im Sinne 
des Knochencallus (HAUMANN), nicht aber Folgen einer Degeneration. Sie 
bedeuten die erfolgende Anpassung der Wirbelsaule an die veranderten Anforde­
rungen und geben keineswegs einen AnlaB zu neuen zusatzlichen Beschwerden, 
sondern dokumentieren vielmehr den erfolgten Ausgleich. Die anatomische 
Grundlage findet MULLER darin, daB die reaktiven Prozesse insbesondere seitens 
des GefaBsystems (Hyperamie) nicht genau auf den frakturierten Wirbelkorper 
beschrankt sind, sondern auch die Nachbarschaft mit involvieren. 

Eine andere Frage ist, ob durch ein Wirbelsaulentrauma eine bestehende 
deformierende Spondylose verschlimmert werden kann. KIRSCHNER halt eine 
derartige Verschlimmerung fiir einige Monate fiir moglich. GRAMANN, NIELSEN, 
PLATE, POKROWSKI u. a. wiesen nach, daB auch spondylotische Knochenspangen 
brechen konnen. Darin liegt nichts Erstaunliches, wenn man sich vergegen­
wartigt, wie nahe iibereinander meist die von benachbarten Wirbeln ausgehenden 
Spangen liegen, so daB sie sich bei starker Beugung gegenseitig abdriicken konnen. 

Ausgedehnte spondylotische Exostosen und Spangen sind nach MARTIN bei Schwer­
arbeitern nicht selten. Fast jeder Trager eines Arbeitsbuckels weist sie auf. Sind diese 
Veranderungen auf nur einen Wirbel beschrankt und ist ein Trauma vorangegangen, so 
sind sie ala traumatisch dann zu bezeichnen, wenn sie nicht gleich nach dem Trauma, 
sondern erst nach einer gewissen Ausbildungszeit nachweislich werden. Sie sind dann a.ls 
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Knochencallus aufzufassen. Andererseits sind die Spondylotikerwirbelsaulen nach MARTIN 
besonders gebrechlich. Er beschreibt einen Fall von ausgedehnter Spondylose, in welchem 
die Sektion den Bruch einer spondylotischen Knochenbriicke entdeckte. In einem zweiten 
Fall war eine starke spondylotische Knochenwucherung am 5. Lendenwirbel abgebrochen. 
In einem dritten Fall COberfahrung, Herzruptur) war eine spondylotische Exostose am 
7. Brustwirbel frakturiert. Samtliche 3 Verletzten hatten vor dem Trauma keine Beschwerden 
von ihrer Spondylose her. In einem vierten Fall glaubt MARTIN bei einer 60jahrigen Spondy­
lotikerin rontgenologisch eine abgebrochene Knochenspange nachgewiesen zu haben. 

Der rontgenologische Nachweis fUr ein derartiges Ereignis wird nicht immer 
leicht zu fuhren sein, doch wird, wie A. FISCHER und W. MULLER ausfUhren, 
die genaue Rekonstruktion des Unfalles und der unmittelbar an ihn sich an­
schlieBenden Klagen des Verletzten die Entscheidung fordern konnen (Kuss). 
Da es sich jedoch in derartigen Fallen um nur recht geringfUgige Brucharten 
handeln kann, wird der Heilungsverlauf bei entsprechender Behandlung auch 
nur ein kurzer sein konnen. Es ist nicht anzunehmen, daB eine abgebrochene 
Knochenspange langere Zeit zum Anheilen bzw. zur Ausbildung einer Pseud­
arthrose braucht als etwa der Abbruch einer vorderen Randleiste. Die Wieder­
herstellung des frUheren Zustandes wird, wie A. FISCHER meint, kaum langer 
als hochstens 1/2 Jahr dauern. 

Fur eine geringe Anzahl von Fallen wird man dem Standpunkt BLANKES 
zustimmen mussen, der meint, daB nach schweren Gestaltveranderungen der 
Wirbelsaule durch einen tiefsitzenden Wirbelbruch, vielleicht mit seitlicher 
Luxation oder Subluxation und daran sich anschlieBender skoliotischer Ver­
biegung der Wirbelsaule in den hoheren Abschnitten sich als Folge der dauernden 
Zwangshaltung deformierende Spondylosen einstellen konnen, welche doch 
schlieBlich zu eigenen Beschwerden fUhren. Hiermit ist derselbe Vorgang gemeint, 
den wir z. B. an statisch unrichtig und womoglich uberbelasteten Huftgelenken 
der einen Seite beobachteten, wenn etwa das andere Bein sehr verkurzt ist oder 
fehlt. Mir scheint trotz der AusfUhrungen von DAHL diese Frage noch nicht 
sicher entschieden zu sein. Die Entwicklung einer statischen Arthrose tritt 
aber regelmaBig erst nach jahrelanger Fehlbelastung des betreffenden Gelenks 
auf, so daB man auch fUr die unfallbedingte Entwicklung einer statischen Spon­
dylose ein genugend langes Intervall nach dem Unfall verlangen muB. 

Abweichend von den eingangs geschilderten radikal negierenden Stand­
punkten ist auch die Stellungnahme ZUR VERTHs, der in gewissem Grade den 
BeweisfUhrungen der Unfallverletzten recht gibt. Von diesen wird immer wieder 
bestimmt und glaubwiirdig vorgetragen, daB selbst jahrelang beschwerdefrei 
getragene Spondylosen erst nach einem durchgemachten Unfallereignis, selbst 
wenn es die spondylotische Wirbelsaule gar nicht selbst getroffen hat, fUhlbar 
werden. Immer wieder versichern die Betroffenen, daB sie bis zu dem Unfalltage 
so beweglich und so beschwerdefrei gewesen seien, wie jeder andere auch und 
trugen doch, wie ein vielleicht schon am Unfalltage angefertigtes Rontgenbild 
beweist, fortgeschrittene Formen deformierender Spondylose. Allen diesen Ver­
letzten die Richtigkeit dieser Angaben bestreiten zu wollen, ist trotz allergroBter 
Skepsis nicht moglich. Es kommt zweifellos vor, daB die erlittene Kontusion 
des unelastisch gewordenen, verletzlichen Trageorgans den AnlaB gegeben hat, 
daB die von ihm bereiteten Unzutraglichkeiten die Fuhlbarkeitsschwelle uber­
schreiten. Hierin liegt nicht notwendigerweise die Feststellung einer unfall­
bedingten Verschlimmerung der Spondylose. Es ist im Gegenteil denkbar, daB 
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somatische Veranderungen irgendwelcher Art an ihr iiberhaupt nicht aufgetreten 
sind, sondern daB der Unfall eben gerade nur die Heriiberleitung der Erkrankung 
aus dem indolenten in das beschwerliche Stadium bewirkt hat. In solchen Fallen 
die Gesamtheit der spondylotischen Beschwerden rentengutachtlich dem Unfall 
zur Last zu legen, ist zweifellos eine Ungerechtigkeit gegen den Trager der Sozial­
versicherung. Der Ubergang in das dolorose Stadium war auch in diesen Fallen 
schicksalsbedingt. Er muBte irgendeinmal eintreten und daB es gerade der 
beklagte "Unfall', gewesen ist, ist nichts mehr als ein Zufall. Des Gutachters 
Sache wird es im Einzelfall sein, die Schwere des Traumas gegeniiber den geklagten 
Beschwerden genau abzuwagen und zu entscheiden, wie weit der stattgefundene 
Unfall iiber ein zufalliges Ereignis hinausging (Kuss). 

Die bis vor wenigen Jahren noch geiibte Gutachterpraxis, erlittenen Unfallen 
jede tatsachlich geklagte Verschlimmerung im Ablauf einer chronischen Er­
krankung zur Last zu legen, ist unmodern geworden. Sie hat verniinftigen 
Erwagungen Platz gemacht, welche zu ermitteln suchen, welcher Anteil an dem 
Ablauf einer Erkrankung der erlittenen Gewalteinwirkung zukommt und welcher 
Teil schicksalsbedingt ist. Findet sich auch bei sorgsamster klinischer und ront­
genologischer Untersuchung kein Zeichen einer reellen Verletzungsfolge, so 
diirfte die subjektive Verschlimmerung einer deformierenden Arthrose kaum je 
langer als 3-8 Wochen dem erlittenen Unfall zur Last zu legen sein, so daB 
kaum je derartige Verschlimmerungen in die Rentenpflicht gelangen werden. 
Zu beachten ist hierbei jedoch (ZUR VERTH, USADEL), daB sofortige Rontgen­
bilder haufig genug Spuren selbst von Knochenbriichen, z. B. Fissuren, nicht 
erkennen lassen, und daB derartige Verletzungen haufig durch den sich ent­
wickelnden Callus erst nach 3-8 Wochen (MAGNUS) in Erscheinung treten. 
Immerhin bleiben fUr den Einzelfall eine groBe Menge diagnostischer Schwierig­
keiten iibrig, die der Altbesitz an Fehlbildungen der Korperhaltung oder arthro­
tischer, neurotischer oder rheumatischer Veranderungen beim Hinzutreten von 
Unfallen verursacht. HERNDON weist hierauf an der Hand seines groBen Materials 
von 941 Riickenverletzungen bei Grubenarbeitern hin. 

2. Wirbels8ulenverletzung und BECHTEREW-Krankheit. 
Die Spondylarthritis ankylopoetica, welche zuerst von BECHTEREW im Jahre 

1700 als ein wohlumschriebenes Krankheitsbild dargestellt wurde, ist als Kom­
plikation infektiOser Erkrankungen (SCHMIEDEN) atiologisch kaum umstritten. 
Gelegentlich wird jedoch auch sie oder eine "Verschlimmerung" als Folge von 
Traumatisierungen bezeichnet (WEGENER). Bei der groBen Vorsicht, welche 
lange Jahre hindurch in der Formulierung von Zusammenhangen zwischen 
Trauma und Erkrankung geherrscht hat, haben derartige Angaben haufig nicht 
die geniigend klare Ablehnung erfahren. Nach HEINEMANN-GRUDER u. a. konnen 
sich sowohl die Osteophyten wie auch die Ankylose der Wirbelgelenke manchmal 
innerhalb weniger Monate aus leichten Anfangen zu schweren Beeintrachtigungen 
entwickeln. So kommt es gelegentlich vor, daB ein Trauma als veranlassende 
Ursache angegeben wird, wenn es gerade in ein progredientes Stadium der Er­
krankung gefallen ist. 

Irgendwelche kausale Beziehungen zwischen BECHTEREwscher Erkrankung 
und Trauma sind wohl stets abzulehnen. Dber Frakturen einer bereits schwer 
versteiften Wirbelsaule habe ich im Schrifttum nichts gefunden. Sonte die sich 
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entztindlich versteifende Wirbelsaule, die nattirlich verletzlicher und anfalliger 
ist, als eine normale, gelegentlich von einem Trauma getroffen werden, so haben 
dieselbenRegelnzu gelten wie beider traumatisierten deformierenden Spondylose, 
daB namlich ein Trauma an sich nicht geeignet ist, den Ablauf del' Erkrankung 
selbst nennenswert zu beeinflussen und daB die unmittelbaren Folgen des Traumas 
etwa in gleichen Zeitraumen abklingen, als wenn das gleiche Trauma eine gesunde 
Wil'belsaule getroffen hatte. DaB auch hierbei ganz auBerordentlich verschiedene 
Bedingungen vorliegen konnen, ist mehrfach betont worden. 

3. Wirbelsaulenverletzung und Osteomyelitis. 
Die alte Lehre von del' Notwendigkeit des Zusammentreffens einer all· 

gemeinen und einer hiervon verschiedenen ortlichen Disposition (Locus minoris 
resistentiae) zur Klarung des Auftretens entztindlicher odeI' blastomattiser Pro· 
zesse spielt noch immer eine groBe Rolle nicht nul' bei del' Beurteilung des be· 
haupteten Zusammenhanges zwischen Trauma und Tumor (Knochensarkom), 
sondern auch besonders bei del' Erorterung del' Unfallbedingtheit osteomyeliti. 
scher Prozesse. 

Die Wirbelosteomyelitis ist eine verhii.ItnismaBig seltene Lokalisation. Immel" 
hin konnte WOHLGEMUTH aus dem Schrifttum 110 FaIle von Osteomyelitis del' 
Wirbelkorper feststellen, nachdem frtiher VOLKMANN 87 solcher FaIle gesammelt 
hatte. Aus del' Darstellung WOHLGEMUTHS geht hervor, daB auch die Wirbel· 
osteomyelitis eine Erkrankung des Jugendalters ist, daB die Lendenwirbelsaule 
am haufigsten, seltener die Brustwirbelsaule befallen wird. Als ausltisendes 
Moment findet WOHLGEMUTH in den meisten Fallen ein vorangegangenes Trauma 
und halt den aus del' Literatur errechneten Prozentsatz von 23 % fUr zu niedrig. 
Er berichtet tiber einen Fall, bei welchem eine 13jahrige Schtilerin unmittelbar 
im AnschluB an einen Sturz beim Turnen tiber Kreuzschmerzen klagte, bis sich 
eine eitrige Einschmelzung des 2. und 3. Lendenwirbels mit einem groBen Weich· 
teilabsceB herausstellte. Ahnlich folgert DUDDEN, dessen 5jahrige Patientin 
unmittelbar nach einem Schlag auf den Rticken eine Osteomyelitis des 12. Brust· 
wirbels sowie des 1. und 2. Lendenwirbels bekam (Staphylococcus aureus). 
MATHIEU, del' 5 FaIle akuter Osteomyelitis del' Wirbelsaule beschreibt, spricht 
dem Trauma fUr die Lokalisation del' Osteomyelitis am Wirbel eine wesentliche 
Rolle zu. In 1/4 del' FaIle sei solches einwandfrei nachgewiesen. Von den Osteo· 
myelitiden an del' Wirbelsaule betreffen 53 % die Lendenwirbelsaule. Hier sitze 
del' Herd meist im Wirbelbogen, wogegen er in del' Halswirbelsaule sich haufiger 
im Wirbelkorper befinde. Das Fortschreiten del' Eiterung auf die Muskulatur, 
Pleura und Mediastinum sei haufig. Einbruch in den Wirbelkanal sei seltener. 
Den Staphylokokkenosteomyelitiden stellt DE BATTISTI die typhose Spondylitis 
an die Seite mit del' Begrtindung, daB auch bei ihr gelegentlich ein Trauma 
im weiteren Sinne eine Rolle spiele. Eine rasche Bewegung im Bett hatte 
Schmerzen in del' Lendenwirbelsaule zur Folge. An del' gleichen Stelle ent· 
wickelte sich eine typhose Osteomyelitis. 

Nach BROWN befallen osteomyelitische Prozesse am haufigsten die Lenden· 
wirbelsaule und die untere Brustwirbelsaule, sehr selten die Halswirbelsaule. 
Am haufigsten sind Bogen und Fortsatze befallen, seltener die Wirbelkorper. 
1m Anfang ergibt die Rontgenuntersuchung keine sichtbaren Veranderungen, 
wie das ja auch von anderen Lokalisationen del' Osteomyelitis bekannt ist. Meist 
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sieht man erst nach der zweiten W oche Aufhellungen im Rontgenbild im Sinne 
der Osteomyeltis. 

Die osteomyelitischen Herde in der Wirbelsaule betreffen haufig mehr als 
einen Wirbel. In dem Fall von FRITZLER waren zwei nicht aneinander grenzende 
Wirbel betroffen. Es entstand zuletzt eine Keilform des 2. Lendenwirbels mit 
leichter Gibbositat. 

Bei 2 Sauglingen STOHRS betraf die Osteomyelitis der Wirbelsaule mehrere 
Wirbel, in dem einen Fall 3 Brustwirbel, im andern 7 Brust- und Lendenwirbel. 

Dagegen war in keinem der 15 FaIle BACHRACHS von metastatischen Wirbel­
abscessen bei Fleckfieber, Ruckfallfieber, Typhus und Malaria ein Trauma voran­
gegangen. Weder in dem Fall von FRITZLER noch in demjenigen von CLAIRMONT 
war der osteomyelitischen Metastase im Wirbel (beide Male dem 2. Lendenwirbel) 
ein Trauma vorangegangen. In dem CLAIRMONTSchen Fall waren auf der Hohe 
der Erkrankung betrachtliche Lahmungserscheinungen vorhanden, offenbar 
Wurzelsymptome, da der Liquor nicht infiziert war. Eine Mastdarmlahmung 
blieb ubrig, die CLAIRMONT als Symptom der Miterkrankung der Medulla erklart, 
da Kompressionserscheinungen nicht in Frage kamen. 

Ursachliche Verknupfungen von Trauma und Osteomyelitis unterliegen an 
der Wirbelsaule den gleichen Gesetzen wie an anderen GliedmaBen. Die Be­
jahung des Zusammenhanges ist nur unter besonderen Kautelen erlaubt. Es ist 
auBerst schwer, den Beweis zu erbringen, daB nicht etwa zur Zeit des mehr oder 
weniger undeutlichen Traumas der Herd im Wirbel bereits vorhanden gewesen 
ist. Wenn man bedenkt, daB die Osteomyelitis eine Erkrankung des heran­
wachsenden Alters ist, also einer Lebenszeit, in welchem jugendliche Beweglich­
keit, Spiel, Sport, Erwerbsarbeit eine Unmasse taglicher Traumatisierungen 
aller Bewegungsorgane herbeifiihren und wenn man dane ben halt, wie selten 
hiergegen doch die Osteomyelitis ist, so erscheint mir der Standpunkt berechtigt, 
daB das explosive Auftreten einer osteomyelitischen Lokalisation nach einem 
adaquaten Trauma selbst bei Vorhandensein eines ortlichen und zeitlichen 
Zusammenhanges mehr oder weniger in das Bereich des Zufalles gehort. Auf 
die das Schrifttum fruherer Jahrzehnte fUllenden Experimentaluntersuchungen, 
welche mit heiBem Bemuhen und geringem Erfolg darauf ausgingen, in den 
Blutkreislauf gebrachte Kokkenaufschwemmungen durch Traumatisierung zu 
Eiterungen an vorher bestimmter Stelle zu veranlassen, gehe ich hier nicht naher 
ein. Ich habe mich in den letzten Jahren immer mehr zu der Uberzeugung durch­
gekampft, daB fur eine Osteomyelitis an einem Extremitatenknochen eine Unfall­
bedingtheit fast ausschlieBlich dannangenommen werden darf, wenn nachgewiesen 
ist, daB das Trauma ein deutliches Hamatom urn den betroffenen Knochen 
gesetzt hat, dieses Hamatom unter den Augen des Arztes vereiterte und die 
Eiterung auf das Periost und den darunter liegenden Knochen ubergriff und zu 
sequestrierenden Herden fUhrte. Ahnliche strenge Bedingungen wird man auch 
fUr die akute Osteomyelitis der Wirbelknochen gel ten lassen mussen. 

Die Abgrenzung der chronischen Form der Osteomyelitis, der OEHLECKER 
eine ausgezeichnete Studie widmet, von der akuten ist deshalb schwer, weil die 
Anamnese meist unklar bleibt. Reste abgeheilter Osteomyelitis kennzeichnen 
sich durch die relativ starke Callusbildung urn den Krankheitsherd herum. Diese 
Tatsache kennzeichnet auch das rontgenologischeBild bei chronischer Osteo­
myelitis der Wirbelsaule oder Resten von ihnen. Dieser Befund steht in aus-
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gesprochenem Gegensatz zu der meist relativ geringfiigigen Callusbildung nach 
Frakturen, so daB differentialdiagnostisch die Abgrenzung alter osteomyelitischer 
Herde von alten Kompressionsfrakturen in der Regel nicht allzu schwer sein 
wird. Das Auffinden friiherer schmerzhafter Prozesse an der Wirbelsaule in 
der Anamnese wird in solchen Fallen endgiiltige Klarheit geben. 

DaB eine bereits bestehende akute Wirbelosteomyelitis durch ein inter­
kurrentes Trauma in ihrem Ablauf verschlimmert werden konnte, ist natiirlich 
theoretischmoglich. Praktischist derartigeskaum anzunehmen, weil die Knochen­
markeiterung nur ausnahmsweise so latent verlaufen diirfte, daB der Kranke 
seiner Arbeit noch weiter nachgeht. Die Beschwerden pflegen fast unmittelbar 
nach der Etablierung der Metastase sehr betrachtlich zu sein, auch wenn, wie 
bekannt, das Rontgenbild anfangs den Herd nachzuweisen noch nicht imstande 
ist. Dagegen erscheint es mir leichter moglich, daB in einer chronischen Osteo­
myelitis, wie sie OEHLECKER schildert, virulente Keime vorhanden sein und durch 
ein adaquates Trauma (Sprengung des Herdes) zum Wiederaufflackern des ent­
ziindlichen Prozesses gebracht werden konnten. Bei der relativen Seltenheit 
chronisch-osteomyelitischer Zustande an den Wirbeln ist es nicht verwunderlich, 
daB das Schrifttum sich iiber diese Moglichkeit ausschweigt. 

4. Wirbelsliulenverletzung und Wirbeltuberkulose. 
Diesem Problem widmet HAUMANN in seinem Buch ein ganzes Kapitel, 

wozu ihn die immer wieder auftauchenden Diskussionen zu dieser Frage berech­
tigen. Was die tatsachlichen Feststellungen anlangt, so versichert HAUMANN, 
daB unter Leitung von MAGNUS im Krankenhaus Bergmannsheil oft bei bereits 
fortgeschrittener Lungentuberkulose ein Wirbelbruch ausheilte, ohne daB die 
Bruchstelle tuberkulOs erkrankte. Serienweise wurde auf dem Obduktionstisch 
festgestellt, daB auch die verschiedensten anderen Organe des Korpers, das 
Harnsystem, der Darm tuberkulOs schwer erkrankt gefunden wurden und zu­
gleich der nachweislich in diesem Stadium der Tuberkulose erlittene Wirbel­
bruch vollkommen ausheilte. Diese Wahrnehmung bestatigt die LExERsche 
Ansicht, daB eine Ablagerung der Bacillen aus der Blutbahn am Orte einer 
Gewalteinwirkung bei der wesentlich embolischen Verbreitung der Tuberkulose 
unwahrscheinlich ist, wenn nicht ein tuberkulOser Embolus zufallig ins Ver­
letzungsgebiet gelangt. Der den Kokken eigene Etablisierungsmodus von Meta­
stasen, namlich durch Ansiedlung von im Blute frei kreisenden Infektionserregern 
ist, woran HAUMANN erinnert, deshalb fiir die Tuberkelbacillen nicht zutreffend, 
weil ihre Anwesenheit im Blut auBerst selten ist. Dazu kommt, daB im Blute 
kreisende Bakterien an einer in Heilung begriffenen Bruchstelle ein Gewebe 
vorfinden, das sich infolge der Regenerationsvorgange (Granulationsgewebe, 
Hyperamie) in erhOhter Abwehrbereitschaft befindet. 

Mit der Moglichkeit der traumatischen Tuberkulose verhalt es sich also nur 
insofern anders als mit der traumatischen Osteomyelitis, als die Wahrschein­
lichkeit noch wesentlich geringer ist. 

Mit Recht sagt HAUMANN, daB mit dem Begriff des Locus minoris resisten­
tiae "ein geradezu verheerender MiBbrauch getrieben wird". Diese rein theo­
retische Konzeption ist zu einem Kausalitatsschlagwort geworden. In der Tat 
liest man in Unfallgutachten, die den Zusammenhang einer 6rtlichen Erkrankung, 



Die geschlossenen Verletzungen der Wirbelsaule. 171 

eines Tumors, einer Tuberkulose oder einer banalen Eiterung mit einem behaup­
teten Unfall den medizinischen Laien der Spruchinstanzen plausibel machen 
sollen, immer wieder fast romanhaft klingende, riihrende Auseinandersetzungen 
uber den gunstigen Boden, den eine Kontusion, eine Erschutterung oder auch 
eine offene Gewebslasion den angriffslustig im Blute kreisenden Schadlingen 
bereitet habe. Was jedenfalls die Tuberkulose anbetrifft, so fUhrt HAuMANN 
mit Recht an, daB die Versuche von HONSELL, KRAUSE, FRIEDRICH, SCHULLER 
usw. einen Beweis fur die Moglichkeit des lokalisierenden Einflusses leichter 
Traumen bei der Knochen- und Gelenktuberkulose nicht erbracht haben. 

Andererseits stellen SCHMORL-JUNGHANNS fest, daB klinisch unbekannt ge­
bliebene tuberkulose Wirbelherde in groBer Zahl auf den Obduktionstischen 
der pathologischen Institute aufgefunden werden und zwar, wie er mit Bedauern 
feststellt, nur auBerst selten im wirklichen Fruhstadium. Und das trotz vorher­
gegangener sorgfaltiger Rontgenuntersuchungen. 

Der Beweis jedenfalls, daB eine beginnende Wirbeltuberkulose in einem von 
einem Unfall betroffenen Wirbel nicht vorher bereits vorhanden gewesen ist, 
ist bei der weiten Verbreitung der Wirbelcaries bei Jugendlichen nicht zu fuhren. 
Erkrankt ein traumatisch geschadigter Wirbel an Tuberkulose, so ist es sehr viel 
wahrscheinlicher, daB ein unbekannter tuberkuloser Herd fUr das Trauma ein 
Locus minoris resistentiae gewesen ist, als daB umgekehrt das Trauma einer 
embolischen Tuberkulose den Weg bereitet habe. Jedenfalls ist es recht gewagt, 
wenn SIGL u. a. neben dem Sarkom, der Osteomyelitis und der BECHTEREW­
schen Erkrankung ohne Einschrankung auch die Tuberkulose unter die post­
traumatischen Wirbelerkrankungen zahlen. 

In dem Falle der traumatischen Mobilisierung einer latenten Wirbeltuber­
kulose wiirde es sich also um die "V erschlimmerung eines bestehenden Leidens" 
durch die Wirbelsaulenverletzung handeln. Fur oder gegen eine solche Annahme 
ergeben sich eine Anzahl beachtlicher Gesichtspunkte. 

Nach den AusfUhrungen von SCHMORL und den klinischen Erfahrungen von 
FREUND, BAENSCH u. a. nimmt die Wirbeltuberkulose meist in der Randzone 
des Wirbelkorpers neben der Zwischenwirbelscheibe ihren Anfang. "Von hier 
aus setzt dann ein rascher Einschmelzungsvorgang ein, der bald das Zwischen­
wirbelscheibengewebe ergreift." Haufig werden zwei benachbarte Wirbelkorper 
und die dazwischen liegende Bandscheibe von der Tuberkulose ergriffen, so daB 
bei Ausheilung derartiger Prozesse die eingeschmolzene Zwischenwirbelscheibe 
verschwindet und die beiden erkrankten Wirbel einen neuen deformierten Block­
wirbel von etwas geringerer Hohe ergeben. Bei dem Wirbelbruch muB aber nicht 
notwendigerweise die benachbarte Bandscheibe mitbetroffen sein. 1m Gegenteil 
ist das beim typischen Quetschbruch die Ausnahme, weshalb von einzelnen 
Bearbeitern differentialdiagnostischer Momente (WYNEN) ausdrucklich hervor­
geho ben wird, daB die Bandscheibe bei Frakturen glatte Konturen, bei der Tuber­
kulose scharfe, wie angefressene Rander im Rontgenbild aufweise. Wenn diese 
Unterscheidungsmerkmale auch nicht regelmaBig zutreffen, so konnen sie doch 
gelegentlich fUr die Frage der traumatischen Entstehung einer Tuberkulose 
mitverwertet werden. Denn es leuchtet ein, daB die erste der beiden Schadi­
gungen des Wirbels auf das Endresultat formbestimmenden EinfluB haben muB. 
1st die Kompressionsfraktur zuerst dagewesen, so wird die sekundare Tuberkulose 
die Kompressionsfraktur nachahmen mussen und erst spater durch die meist 
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intakten Endplatten zu den Bandscheiben gelangen. War die Tuberkulose das 
primare oder gar einzige, so wird man erwarten durfen, daB der Zerstorungs­
prozeB nahe den Zwischenwirbelscheiben, vielleicht in zwei benachbarten Wirbeln, 
lokalisiert ist. Fruhzeitig nach der Verletzung angefertigte gute Rontgenbilder 
sind auch fUr die Beantwortung der Frage nach der traumatischen Tuberkulose 
von allerhochster Wichtigkeit, besonders dann, wenn die Vorgeschichte nichts 
von einem fruheren GIBBUS oder einer alten Wirbelsaulentuberkulose enthalt. 
Der von HAUMANN angefUhrte interessante Fall eines Bergmanns, der von einem 
Stein aus dem Hangenden getroffen wurde und eine Ruckenquetschung erlitten 
hatte, in deren Bereich sich spater eine tuberkulOse Spondylitis der 1. und 
2. Lendenwirbel entwickelte, ist typisch fUr die traumatische Mobilisierung 
einer bis dahin latenten Wirbelcaries. Wenn HAUMANN verlangt, daB zur Akti­
vierung eines latenten Tuberkuloseherdes imWirbel ein so nachdruckliches 
Trauma gehort, daB dadurch eine anatomische Schadigung des Knochens ver­
ursacht wird, so muB andererseits auch wohl angenommen werden, daB auch 
der tuberkulOse Herd sich zur Zeit des Unfalles bereits in einem nicht allzu 
anfanglichen Stadium befunden haben muB. Er muB jedenfalls die Festigkeit 
der Wirbelspongiosa bereits so sehr geschadigt haben, daB dieser Wirbel im 
Vergleich mit seinen Nachbarn in seiner Struktur bereits besonders nachgiebig 
geworden war. 

Bei der Bemessung des durch den Unfall angerichteten Schadens wird man 
nach geltenden Spruchen des Recihsversicherungsamtes die schwierige Ent­
scheidung treffen mussen, in welchem MaBe der Unfall auf den Ablauf der Tuber­
kulose eingewirkt hat. Hierzu wird man sich daruber klar sein mussen, daB die 
Tuberkulose der Wirbelsaule nicht nur eine der haufigsten Formen der Knochen­
tuberkulose ist, sondern auch daB der Verlauf der Wirbeltuberkulose bei Er­
wachsenen ein progredienter zu sein pflegt. Die untere Brust- und obere Lenden­
wirbelsaule ist von der Tuberkulose ebenso bevorzugt, wie von den typischen 
Kompressionsfrakturen, was die Zusammenhangsfragen noch erschwert. 

Mitteilungen wie die von DERGANZ, der eine tuberkulOse Metastase im trau­
matisierten Wirbel annimmt und den 2 Jahre nach dem Trauma an Wirbelcaries 
eingetretenen Tod fUr unfallbedingt halt, sind mit Skepsis entgegenzunehmen. 
Dasselbe gilt von dem 21jahrigen Madchen GOLDS, welches 11/2 Jahre nach 
Kompressionsfraktur eines Lendenwirbels mit Querfortsatzbruch an einer Tuber­
kulose desselben Wirbels mit SenkungsabsceB und Lahmungen erkrankte. Wenn 
auch das angegebene Intervall verhaltnismaBig groB ist, bleibt der Verdacht 
nicht entkraftet, daB die Tuberkulose bereits vorher in dem Wirbel etabliert 
war. Andererseits ist es durchaus nicht unmoglich, daB die Tuberkulose sich 
den betroffenen Wirbel auch dann ausgesucht hatte, wenn er nicht frakturiert 
worden ware. 

Sieht man von den kausalen Verknupfungsfragen ab, so macht die Wirbel­
tuberkulose gelegentlich Schwierigkeiten bezuglich der diagnostischen Abgren­
zung gegen den Wirbelbruch. Auch HAUMANN weist darauf hin, daB rontgeno­
logisch das Verhalten der Zwischenwirbelscheiben differentialdiagnostisch von 
Bedeutung sei und schlieBt sich den Darlegungen WYNENS und ROSTOCKS an. 
Naturlich kommen auch beim Wirbelbruch weitgehende Zerstorungen der 
Zwischenwirbelscheibe vor, worauf SCHMORL-JUNGHANNS in einem besonderen 
Kapitel ihres Buches eingehen. Sternformige und segmentformige ZerreiBungen 



Die geschlossenen Verletzungen der Wirbelsaule. 173 

der Bandscheiben mit spaterer Erniedrigung und Deformierung des Zwischen­
wirbelraumes wurden beobachtet. Immerhin ist die Beteiligung der Zwischen­
wirbelscheibe bei der Tuberkulose die Regel, beim Wirbelbruch die Ausnahme. 
Fast niemals sind nach ausgeheiltem Wirbelbruch, auch wenn zwei oder mehr 
aufeinanderfolgende Wirbel zertriimmert worden sind, die Zwischenwirbel­
scheiben vollkommen verschwunden, wahrend das bei der ausgeheilten Tuber­
kulose in einem hohen Prozentsatz der Fall ist. 

Die Reparationsvorgange bei der Tuberkulose sind andere als die nach einer 
Fraktur. Wenn sich auch nach beiden Vorgangen im seitlichen Rontgenbild 
Verdichtungen des Knochens im Bereich der geheilten Affektion vorfinden, so 
ist doch die Bildung aus der Wirbelform herausspringender Callusmassen in 
Form von Balkon-, Konsol- oder Briickencallus bei der ausgeheilten Tuber­
kulose eine groBe Seltenheit, bei schweren Frakturen die Regel (s. die Rontgen­
bilder bei HAUMANN). Der Nachweis mehrerer cariesverdachtiger Stellen an der 
Wirbelsaule spricht im Zweifelsfall dafiir, daB auch die fragliche Affektion eine 
Caries ist, wobei freilich bedacht werden muB, daB auch fern voneinander ge­
legentlich multiple Kompressionsfrakturen festgestellt wurden. Endlich ist der 
spitzwinklige Gibbus nach der Tuberkulose und die Langform der tiefer gelegenen 
(Lenden-) Wirbel ein weiteres Unterscheidungsmerkmal gegeniiber dem flachen 
Hocker-GIBBus der Kompressionsfraktur. 

Differentialdiagnostische Schwierigkeiten konnten endlich, worauf EISELS­
BERG und GOLD aufmerksam machen, von dem intramediastinalen Hamatom 
bei Wirbelbriichen im Vergleich zum spondylotischen AbsceB herriihren. Die 
Form dieser beiden Ergiisse kann nach diesen Autoren natiirlich vollig die gleiche 
sein. Auch das Hamatom kann aufsteigen wie der AbsceB. Der Unterschied liegt 
in dem zeitlich verschiedenen Verlauf, insofern der AbsceB jahrelang bestehen 
kann, das Hamatom jedoch spatestens nach einigen Wochen resorbiert ist. 

Von der Lues der Wirbelsaule soIl hier nur anhangsweise angedeutet werden, 
daB sie offenbar auBerordentlich selten ist. Sie war Gegenstand einer Diskussion 
in der amerikanischen medizinischen Gesellschaft 1925 im AnschluB an Vortrage 
von COFIELD und LITTLE. Beziehungen zu Verletzungen der Wirbelsaule werden 
ihr bisher nicht nachgesagt. 
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Allgemeiner Teil. 
Am Heilungsvorgang der Sehnenverletzung sind hauptsachlich das Binde­

gewebe der Umgebung und das der Sehne selbst beteiligt, nicht die spezifischen 
Elemente der Sehne. 

Es bedurfte ausgedehnter Untersuchungen, um zu dieser Erkenntnis zu 
kommen und es ist das Verdienst von MARCHAND und BORST, die endgiiltige 
Klarung dieser Fragen herbeigefiihrt zu haben. FUr die Behandlung ist das 
Ergebnis der morphologischen Untersuchungen von entscheidender Bedeutung 
gewesen. Denn wir wissen nun, warum Sehnen innerhalb synovialer Bcheiden 
eine so schlechte Heilungstendenz haben: Es handelt sich um Sehnen mit 
auI3erordentlich wenig entwickeltem unspezifischem Bindegewebe, wahrend die 
scheidenlosen Sehnen sehr reich mit diesem regenerationsfahigen Gewebe ver­
sehen sind. Der Mangel an Bindegewebe miiI3te demnach beseitigt werden, 
wenn man bei den synovial eingescheideten Sehnen die Heilungsaussichten 
ahnlich giinstig gestalten wollte, wie sie bei den scheidenlosen Sehnen sind. 
Zu zeigen, welche Schwierigkeiten dabei zu iiberwinden sind, welche Moglich­
keiten gegeben sind, welche Wege im Einzelfalle anzuwenden sind, um die 
Aussichten auf Wiedererlangung der Funktion moglichst giinstig zu gestalten, 
ist der Zweck der folgenden Ausfiihrungen. 

Wir schicken dem eigentlichen Thema eine kurze Zusammenfassung der 
anatomischen und physiologischen Verhiiltnisse der Sehnen und ihrer Funktion 
voraus. Hierbei werden wir auch die Ergebnisse der Experimentaluntersuchungen, 
die zur Klarung dieser speziellen Fragen angestellt worden sind, in Kiirze mit­
teilen. 

I. Vorbemerknngen zur Anatomie und Physiologie der Sehne. 
Bei der Bearbeitung dieses Abschnittes haben wir uns im wesentlichen auf 

die Lehrbiicher der Anatomie und Histologie, auf die umfassende Arbeit von 
v. ALBERTINI und ganz besonders auf die Monographie von BIESALSKI und 
MAYER (die physiologische Sehnenverpflanzung) gestiitzt. 

Die Behne selbst vermag infolge ihres Aufbaues aus spez.ifischen Elementen, 
den sparlichen Spindel- und sternfOrmigen Zellen, den sog. Sehnenkorperchen, 
und reichhaltigen kollagenen Fasern, sowie aus einem Netz unspezifischen Binde­
gewebes (Endotenon) groI3e Biegsarnkeit mit enormer Zugfestigkeit ohne Ande­
rung ihres Volumens zu verbinden. Zwischen den spezifischen und unspezifischen 
Bindegewebeselementen besteht ein ganz bestimmtes Verhaltnis. Wird dieses 
gestort, so leidet darunter die Zugfestigkeit und Undehnbarkeit der Sehne 
(DAMMANN). 

Das die Sehne umgebende Gewebe verandert sich je nach dem Verlauf der 
Sehne, ob diese ihren Weg in gerader Richtung nimmt oder ob sie die Richtung 
andert. Es besteht aus einem lockeren und fetthaltigen, stark mit elastischen 
Fasern durchsetztem Bindegewebe und hangt mit demjenigen Bindegewebe 
zusammen, das als Endotenon zwischen die einzelnen Sehnenfibrillen vordringt, 
das sich als Paratenon zwischen Sehnen und Fascienwanden ausspannt und 
als zarte bindegewebige Decke (Epitenon) der Oberflache der Sehne aufliegt. 

Die scheidenlosen Sehnen sind von einer Behnenbinde umgeben. Diese bewirkt 
das zwanglose Gleiten der Sehne und ist Trager der GefaI3e, die von hier aus 
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in die Sehne eindringen. Bei den synovial eingescheideten Sehnen spaltet sich 
das Paratenon bei Eintritt der Sehne in die Sehnenscheide in ein viscerales 
und ein parietales Blatt. Das viscerale Blatt liegt der Oberflache der Sehne 
auf, das parietale Blatt bildet als Teil der Sehnenscheide ein machtiges Stratum 
synoviale. Das viscerale Blatt wird zunehmend schmaler, indem die lockeren 
Bindegewebsiamellen immer mehr in die Sehne eindringen, um zwischen den 
Sehnenbundeln als Endotenon weiter zu ziehen. SchlieBlich liegt auf der Sehne 
nur noch als schmale Deckzellenschicht das Epitenon. Von hier an erscheint 
die Sehne nackt und glanzend. 

Die synovial eingescheidete Sehne ist also im Gegensatz zur scheidenlosen 
Sehne nur mit dieser dunnen Schicht unspezifischen Bindegewebes bedeckt. 
Dementsprechend ist, wie wir spater zeigen werden, ihre Reaktionsfahigkeit 
im Sinne der Wundheilung bzw. der Bindegewebsbildung wesentlich geringer 
als die der scheidenlosen Sehnen, die von einem bindegewebsreichen, gefaB­
fUhrenden paratenonialen Gewebe umgeben sind. 

Dieses paratenoniale Gewebe tritt bei den synovial eingescheideten Sehnen in 
Form des GefaBbandes oder Mesotenons an der der Reibung nicht ausgesetzten 
Seite an die Sehne heran. Es kann die Sehne in ihrer ganzen Lange innerhalb 
der Sehnenscheide begleiten, es kann aber auch auf groBe Strecken fehlen. In 
diesem FaIle findet sich ein rudimentares Mesotenon im Bereich der Vincula. 
1m ubrigen wird die Sehne durch GefaBe ernahrt, die aus dem Muskel und dem 
Periost der Ansatzstellen in die Sehne eindringen. AIle diese GefaBe kommu­
nizieren untereinander. Wir verdanken die Kenntnis der GefaBversorgung 
namentlich KOLLICKER, BERKENBUSCH, TICHONOW, WOLLENBERG, ARAI, RAU 
und L. MAYER. Der Reichtum an GefaBen ist im Inneren der Sehne bei Neu­
geborenen und Kindern noeh sehr groB. Auch bei Erwachsenen unter 25 Jahren 
finden sich hier noch zahlreiche Arterien, wahrend oberhalb dieser Altersgrenze 
eine deutliche Verminderung der GefaBversorgung zu beobachten ist, so daB 
mit zunehmendem Alter die Ernahrung der Sehnen immer mehr auf dem 
Lymphwege erfolgen durfte. Der Stoffwechsel der Sehne ist in diesem Lebens­
alter auBerordentlich trage. Es lag nahe, derartige Untersuchungen besonders 
an Sehnen innerhalb synovialer Scheiden vorzunehmen, da solche Sehnen durch 
Plicabildung am Eintritt und Austritt der Sehne in die Sehnenscheide von der 
Umgebung vollkommen abgeschlossen sind [ROSTHORN (1884), POIRIER, HART­
MANN (1896), RETTERER, L. MAYER, KUTTNER und WEISS]. Die Innenwand 
der Sehnenscheide, die sog. Synovialmembran, besteht aus einer Schicht unrElgel­
maBig geordneter ZeIlen, die in eine homogene Grundsubstanz eingebettet sind. 
Die Frage, ob diese Zellen wirklich Endothelien (HENLE) oder Bindegewebs­
zellen (W. HIS, HUETER, H. BRAUN, HAMMAR) sind, wird auch von MAYER 
nicht beantwortet. MARTIN faBt sie neuerdings als modifizierte Bindegewebs­
zellen auf, wahrend HADER glaubt, daB die ursprunglich bindegewebige Innen­
haut epithelartig geworden sei. Nach den Untersuchungen SEEMANNS ist die 
Sehnenscheide von einer auffallend groBen Menge kleiner, langsgerichteter Blut­
gefaBe umgeben, die auch in die Synovialmembran vordringen. Von diesen 
GefaBen aus durfte entsprechend der heutigen Auffassung die synoviale FlUssig­
keit ihren Ursprung nehmen. Stoffwechseluntersuchungen ergaben, daB zwischen 
BlutgefaBsystem und Synovialhohlen ein reger Austausch stattfindet. .So 
behauptet J. SCHNEIDER, daB bei Ikterus die Gelbfarbung in der Synovial-
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fliissigkeit friiher auftritt als in den Skleren. Von LABOR und BILOGH wurden 
Agglutinine und Hamolysine des Elutes auch in der Synovialflussigkeit gefunden. 

II. Heilungs- und Regenerationsvorgang bei Sehnenverletzungen. 
Die Kenntnis von der Sehnenregeneration hat von jeher vor allem die 

Aufmerksamkeit der Chirurgen in Anspruch genommen und ist auch dem 
praktischen Bedurfnis der Chirurgen entsprungen. 

Die erste zusammenfassende Arbeit veroffentlichte 1901 MARCHAND. Er 
berucksichtigte darin die Arbeiten von BUSSE (1892), GUETERBROCK, BOUVIER, 
VELPEAU, PIROGOFF, DEMBOWSKI, KORNER, BELZOW, VIERING, YAMAGIVA, 
ENDERLEN und SEGGEL. Seiner Ansicht nach stammt die Hauptmasse der 
neugebildeten Zellen von den zwischen den Fibrillenbundeln gelegenen Binde­
gewebszellen, und dem Bindegewebe der Sehnenscheide. Aber auch die Sehnen­
zellen selbst sollen sich an der Regeneration beteiligen. BORST kam auf Grund 
eigener Untersuchungen zu folgendem Ergebnis. Am Regenerationsvorgang 
beteiligen sich samtliche Schichten des unspezifischen Bindegewebes als auch 
der spezifischen Sehnenelemente. Uber die Herkunft der regenerierenden Zellen, 
deren Form und Kernteilungsfiguren wesentliche Unterschiede aufweisen, auBert 
sich BORST, daB er es fur moglich halte, durch genaue Beobachtungen der 
Mitosen Sehnenzellen, Endothelien und Fibroblasten voneinander zu unter­
scheiden. Die Frage, ob das peritendinose Bindegewebe sich fur die Regeneration 
der Sehne besonders gut eigne, wird von BORST offen gelassen, von E. REHN und 
M!YAUCHI bejaht. Sicher ist, daB dem peritendinosen Bindegewebe keinesfalls 
die Fahigkeit einer spezifischen Gewebsbildung zukommt wie etwa dem Periost. 

A. BIESIN zitiert in seiner Arbeit die neuere Literatur (SCHWARZ, WEIDEN­
REICH, HAUCK, ANGLESIO, NXRVI, GARLOCK, TOMILOVA, KLAUS, MAX LANGE). 
AIle diese Autoren nehmen insofern eine vermittelnde Stellung ein, als sie eine 
Beteiligung der Sehnenzellen am Regenerationsvorgang nieht leugnen, sieh aber 
dem Standpunkt von E. REHN (MIYAUCHI, RUEF, WEHNER) insofern nahern, 
als auch sie die Anschauung vertreten, daB die Sehnenwunde lediglich dureh 
das vorhandene unspezifische Bindegewebe der Umgebung und der Sehne selbst 
heilen konne. Vollig getrennt voneinander kommen A. BIESIN und F. HESSE 
auf Grund ihrer Untersuchungen zu dem gleichen Ergebnis, daB namlich die 
eventuelle Proliferation der Sehnenzellen praktisch keine Rolle spiele, daB die 
Sehnenwunde bindegewebig heilt und daB diese Heilung dort am besten erfolgt, 
wo die Umgebung reichliches Bindegewebsmaterial und gute Ernahrungs­
verhaltnisse bietet. Die lokalen Eigentumlichkeiten dieser beiden Faktoren ver­
leihen der Sehnenheilung ihr eigenartiges Geprage. So ist der Unterschied 
zwischen der Heilung scheidenloser und synovial eingescheideter Sehnenwunden 
zu erklaren. 

Ferner ist die Frage vielfach erortert worden, welchen EinfluB chemisch­
hormonale undfunktionelle Einwirkungen auf den Regenerations- bzw. Heilungs­
vorgang der Sehnenwunden haben. BIER vertritt mit seiner Schule den Stand­
punkt, daB in der Zeit der Entstehung des Keimgewebes wachstumsfOrdernde 
Krafte der Sehnenstiimpfe fUr die Entstehung des Regenerates von ausschlag­
gebender Bedeutung sind. Der heutige Stand der biologischen Forsehung auf 
diesem Gebiete laBt sich dahin zusammenfassen, daB 
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1. durch das Zugrundegehen von Zellen Stoffe £rei werden, die entweder 
den proliferierenden Zellen direkt als Nahrung dienen oder aktivierend auf die 
Fahigkeit der Zellen einwirken, vorhandene Nahrstoffe abzubauen, 

2. die Entfernung von Zellen eine Verschiebung des biodynamischen Gleich­
gewichtes zwischen der Anzahl der Zellindividuen und den im Moment herrschen­
den Bedingungen in dem umgebenden Medium bewirkt (FISCHER). 

Diesen wachstumsfOrdernden Kraften konnen sich wachstumshemmende Kriifte 
entgegenstellen, die unter Umstiinden jede Regeneration verhindern. So ver­
tritt BIER (SALOMON) die Anschauung, daB die Heilung von Sehnenverletzungen 
innerhalb synovialer Scheiden deshalb nicht zustande komme, weil durch die 
Anwesenheit der wachstumshemmenden Synovialfliissigkeit die wachstums­
fOrdernden Kriifte der Sehnenstiimpfe paralysiert wiirden. Mit dieser Frage 
haben sich in letzter Zeit WEHNER, NARVI, SCHWARZ, H. HUECK, F. HESSE 
beschaftigt. Diese Autoren konnten sich von der Richtigkeit der BIERschen 
Auffassung nicht iiberzeugen. Andererseits war es nicht moglich, den schliissigen 
Gegenbeweis aus technischen Griinden zu bringen. SchlieBlich ging F. HESSE 
dazu iiber, Sehnengewebe in synoviale Hohlriiume (Kniegelenk) zu verpflanzen. 
Es gelang ihm, zu zeigen, daB derart frei verpflanzte Sehnenstiicke erhalten 
bleiben, wenn sie unter Spannung stehen. Ferner konnte er an solchen Trans­
plantaten eine Sehnenverletzung experimentell erzeugen, die durchtrennten 
Sehnenenden durch Naht vereinigen und innerhalb dieses groBen synovialen 
Hohlraumes den· Heilungsvorgang studieren, ohne durch die Sehnenscheide 
riiumlich behindert zu sein. Es ergab sich, daB unter diesen Verhiiltnissen 
zwischen beiden Sehnenenden ein sehneniihnliches Zwischenstiick entsteht, wie 
wir es aus den Transplantationsversuchen im Bereich der Achillessehne kennen. 
Dieses Zwischenstiick wird von unspezifischen Bindegewebszellen gebildet, 
welche die Oberflache der verpflanzten Sehne bedecken. Diese Deckschicht 
nimmt ihren Ausgangspunkt von der Implantationsstelle des Sehnentrans­
plantates in das subsynoviale Gewebe des Empfiingerbodens. F. HESSE zieht 
hier einen Vergleich zwischen diesem unspezifischen Bindegewebe, das die Ober­
fliiche des Sehnentransplantates bedeckt, und dem unspezifischen peritendinosen 
Bindegewebe, das die Oberflache der scheidenlosen Sehnen bedeckt. Die Ahn­
lichkeit beider Gewebsarten und ihre gleiche Fiihigkeit, unspezifisches Binde­
gewebe zu bilden und dadurch den Heilungsvorgang zu bewerkstelligen, lassen 
F. HESSE die Annahme berechtigt erscheinen, daB sich bei Sehnenverletzungen 
innerhalb synovialer Scheiden der Heilungsvorgang analog dem im Trans­
plantationsversuch beobachteten Heilungsvorgang abspielt. 

Daraus wiirde sich ergeben, daB die synovial eingescheidete Sehne infolge 
ihres Mangels an unspezifischem Bindegewebe zuniichst quantitativ nicht in 
der Lage ist, den Heilungsvorgang zu leisten. Durch die Verletzung wird die 
Sehnenscheide an der Verletzungsstelle eroffnet. Durch das Manipulieren bei 
der Sehnennaht, durch das Ziehen am zentralen und peripheren Sehnenende 
werden Einrisse und kleinste Verletzungen an der Eintrittsstelle der Sehne 
in die Sehnenscheide entstehen. Es wird also infolge dieser Verletzungen auf 
das subsynoviale gefiiBreiche Bindegewebe ein Wachstumsimpuls ausgeiibt und 
somit der AnlaB fUr die Proliferation von Bindegewebszellen dieser Gewebs­
schichten gegeben. Da durch die Verletzung der Synovialmembran ein Defekt 
entstanden ist, kann das neugebildete Bindegewebe in Verbindung mit der 
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Sehne treten. Auf diese Weise kommen Verwachsungen zwischen der Naht­
stelle der Sehne und der Sehnenscheide zustande (Abb. la). Bleiben soIche 
Verwachsungen aus, so kann in Anlehnung an den Transplantationsversuch 
von der Ein- oder Austrittsstelle der Sehne in die Sehnenscheide eine Deck­
schicht unspezifischer Bindegewebszellen die Oberflache der Sehne pannusartig 
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iiberwachsen und somit die Konsolidierung der Sehnenenden bewirken. Bleiben 
bei diesem Vorgang Verklebungen zwischen Sehne und Sehnenscheide aus, so 
ist das Ergebnis eine funktionsfahige Sehnenheilung (Abb. Ib). Kommt es zu 
zarten flachenhaften oder strangformigen Verwachsungen zwischen Sehne und 
Sehnenscheide, so kann die Funktion eingeschrankt sein, es kann aber auch 
der Adhasionsstrang die Gleitbewegungen der Sehne ebenso mitmachen wie das 
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Mesotenon (Abb.lc). Es ware auch vorstellbar, daB auf mechanischem oder 
chemischem Wege zarte Adhasionen wieder beseitigt werden. Kommt es da­
gegen zu massiven Verwachsungen, so ist jede Funktion der Sehne zerstort 
(Abb.ld). 

Wie wir sahen, sind die Anschauungen uber die Entstehungsursache des 
jungen Keimgewebes nicht einheitlich. BIER sieht in der Einwirkung von 
Hormonen den Impuls fiir das Zustandekommen von Keimgewebe. DaB die 
Funktion einen Bildungsreiz ausubt, erkennt er nur im Sinne von Roux an. 
Danach kann nur ein bereits ausgebildetes Bindegewebe durch die Funktion 
zu einem funktionsfahigen Organ umgebildet werden. 

In einem gewissen Gegensatz hierzu stehen zahlreiche Entwicklungs­
mechaniker (J. WOLFF, O. LEVY, BARFURTH, CHILD, KORSCHELT, HERBST), 
Pathologen (HERXHEIMER, BORST, WEIGERT) undChirurgen (E.REHN, SCHWARZ, 
H: HUECK). Gerade fur den Chirurgen bietet sich haufig Gelegenheit zu beob­
achten, wie eindrucksvoll die Einwirkung der Funktion auf das in Entwicklung 
begriffene Gewebe ist. Bedenkt man, wie rasch und morphologisch vollkommen 
aHe operativen Wunden der in dauernder Bewegung befindlichen Organe des 
Magen-Darmtractus, des GefaBsystems und der mimischen Gesichtsmuskulatur 
heilen (PAYR), so kann man verstehen, daB BORST die funktioneHe Tatigkeit 
als "Reiz und Ursache fur die nutritive und formative Leistung der Zelle" 
ansieht. 

III. Die Sehnennaht. 
Sehnen sind offenbar schon in altester Zeit genaht worden. Allerdings 

scheint die Prognose einer operativen Behandlung im aHgemeinen ungunstig 
gewesen zu sein, denn wie konnten wir sonst verstehen, daB GALEN das Ergebnis 
seiner Lebenserfahrungen in dem Satz zusammenfaBt: "Nervus aut ligamentum 
dissectum refici non potest" 1 AvrCENNA (980-1037), WILH. v. SALICETTO 
(1280), LANFRANCUS (1306) und GUY DE CHAULIAC (1368) haben sich, ohne 
sich daruber kritisch zu auBern, mit Sehnennahten befaBt. Urn 1600 wurde 
von FELIX WIRTZ die Sehnennaht empfohlen, von AMBROISE PARE wurde sie 
verworfen. LORENTZ HEISTER (1683-1785) verdanken wir eine sehr genaue 
Beschreibung der Sehnennaht. In Frankreich war offenbar infolge der Autoritat 
PARES die Sehnennaht lange Zeit in Ver6essenheit geraten und wurde erst zu 
Beginn des 19. Jahrhunderts von M. A. PETIT (1806) und DUTERTRE (1816) 
wieder eingefuhrt. 

Aber erst durch die Asepsis und Antisepsis konnte die Sehnennahttechnik 
zielbewuBt gefOrdert werden. FRANZ KONIG (1874) hat als erster eine solche 
Naht unter aseptischen Kautelen erfolgreich durchgefuhrt. Dann hat KUSTER 
auf dem 5. Chirurgen-KongreB 1876 sich uneingeschrankt fur die Sehnennaht 
eingesetzt. Damit war die Bahn fur die wissenschaftliche Tatigkeit freigegeben. 
Diese befaBte sich einerseits mit der eigentlichen Nahttechnik, andererseits 
mit den Regenerations- und Heilungsvorgangen der Sehne im Bereich der 
NahtsteHe. 

Ais Kriterium einer primar zuverlassigen Sehnennaht galt damals wie heute 
die absolute Haltbarkeit der Naht bei anatomisch richtiger Lagerung der 
genahten Sehne. Neben der verlangten Zugfestigkeit des Nahtmaterials kommt 
es aber auch darauf an, daB bei langer dauernder Spannung die Sehnenenden 
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adaptiert bleiben, d. h. daB die Widerstandsfahigkeit der Naht so lange erhalten 
bleibt, bis die Sehnenenden miteinander verwachsen sind. Hierzu kommt, daB 
die Naht derart gehalten sein muB, daB die Sehne in dem umgebenden Gewebe 
frei und ungehindert gleiten kann. Es ergeben sich also folgende Punkte: 

1. Die beiden Sehnenenden mussen genauestens adaptiert werden. An der 
Nahtstelle darf keine Auftreibung der Sehne entstehen, zwischen beiden Sehnen­
enden darf es zu keiner Dehiscens kommen. 

2. Die Faden mussen so gut verankert sein, daB die absolute Zugfestigkeit 
genugend groB ist, so daB auch ein spateres AuseinanderreiBen nicht mehr 
erfolgen kann. Die einzelnen Sehnenbundel durfen wegen der Gefahr der 
Nekrose infolge GefaBstorung nur in beschranktem MaBe abgeschnurt werden. 

3. Die Nahtmethode solI in der Fadenfuhrung so einfach wie moglich sein. 
Nahtmaterial und Knoten durfen die Gleitfahigkeit nicht beeintrachtigen. Das 
Nahtmaterial muB fest, aber moglichst dunn sein und darf in sich nicht nachgeben. 

1. Nahtmaterial. 
Yom Nahtmaterial mussen wir verlangen, daB es entsprechend den zarten 

Verhaltnissen der Sehne moglichst dunn und doch genugend widerstandsfiihig 
gegen Zug ist. Dabei ist zu bedenken, daB bei den scheidenlosen Sehnen die 
Konsolidation der Sehnenenden wegen der gunstigeren Heilungsbedingungen 
fruher erfolgt als bei den synovial eingescheideten. Bei den letzteren pflegt die 
Zugwirkung groBer zu sein als bei den scheidenlosen. Wir konnen daher bei 
den scheidenlosen Sehnen auf Kosten der Nahtfestigkeit mit Material sparen, 
bei den eingescheideten Sehnen mussen wir fUr eine absolut zuverlassige Sehnen­
naht sorgen. 

NICOLADoNIlegte bereits ganz besonderen Wert auf moglichst feines Naht­
material. O. WITZEL war der Ansicht, daB es gleichgultig sei, ob man Catgut, 
Seide oder Silberdraht benutzte. 

Draht und Silkworm durften heute fUr unsere Zwecke kaum noch Ver­
wendung finden. 

MADELUNG und LINNARTZ haben mit gutem Erfolg Zwirn gebraucht, ISELIN 
und TAILHEFER empfehlen in neuerer Zeit Leinenzwirn, wobei ISELIN bis zur 
Fertigstellung der Naht die Sehnenenden mit den COLLINschen Sehnenklammern 
aneinander fixiert. 

NICOLADONI verwendete feines Catgut. Desgleichen haben sich PAGE, 
BERNSTEIN und DURAND fUr Catgut entschieden. WILMS, WOLFLER, LANGE 
und viele andere bevorzugen Seide. Immer wieder wird betont, daB mehrfach 
sterilisierte Seide sich fur die Sehnennaht deshalb nicht eignet, weil sie durch 
den SterilisationsprozeB an Festigkeit verliert. A. SALOMON empfiehlt ganz 
besonders Sublimat- und Oxycyanatseide und auch KLEINSCHMIDT spricht sich 
fUr die Verwendung der LANGESchen Sublimatseide aus, besonders dann, wenn 
es sich um die Naht synovial eingescheideter Sehnen handelt. Auch an der 
Leipziger Klinik wird Seide, mit Vorliebe paraffinierte Seide, als Nahtmaterial 
verwendet. 

2. N ahtmethoden. 
Die FuIle der Nahtmethoden laBt erkennen, daB zumindest im Beginn dieses 

J ahrhunderts MiBerfolge der Sehnennahte auf technische Mangel bezogen wurden. 
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Wir t eilen diesen Standpunktim allgemeinen nicht. Wir sind der Ansicht, 
daB die anatomischen Vorbedingungen fUr die Prognose der Sehnennaht in 
erster Linie entscheidend sind. 

Man kann grundsatzlich solche Sehnennahte unterscheiden, deren Verlauf 
quer zur Liingsrichtung der Sehne gerichtet ist und solche, deren Fadenrichtung 

Abb. 2. Elnfllcb 
Qucrunbt. 

Abb. 3 Il. bb. 3 h. 
hh. 31\ u. b. 1\ bn nnnbt nIL b W LPJ,F.R; 

b EIDfn ho WOLFLlmscb ' Ilb. 

bb. 4. 
noeb 

der Liingsachse entspricht. Zwischen beiden Hauptmethoden gibt es Ubergangs­
formen, bei denen die ZweckmaBigkeit der queren Verankerung mit der gewebe­
schonenden Methode der langsgerichteten Sehnennaht vereinigt wird. lch folge 

bb. lin. bb.5b . 
Abb. 61\ 1I. b. bD nD!lht n!lcb 'rnslU. 

hb. G. bn Dnllht 
n!leh IIJiOLElt. 

bb. 7. (olbodo \'on 
\ 11'Zt:L. 

hier im wesentlichen den zusammenfassenden Arbeiten von KIMURA und MALE­
WITSCH, sowie der Operationslehre von KLEINSCHMIDT. 

Da Skizzen den Verlauf der Naht besser erkennen lassen als ausfUhrliche 
Beschreibungen, werde ich mich im folgenden so kurz wie moglich fassen und 
fUr jede Nahtmethode eine Skizze bringen. 

Die einfachste Methode ist die Quernaht (Abb. 2), die dann von WOLFLER 
(Abb.3a, b) dadurch etwas verbessert wurde, daB die quere Durchstechung 
der Sehne zwei- bis dreimal nacheinander erfolgte. Diese Methode wird sich 
nur bei Sehnen mit groBerem Querschnitt anwenden lassen und auch hier nur 
zu einer mangelhaften Adaptierung der Sehnenenden fiihren. 



192 FRITZ HESSE: 

SCHUSSLER (Abb.4) aus der Klinik BILLROTH hat diese Naht dadurch ver­
bessert, daB er je I Sehnenbiindel zirkular umschlang und dadurch eine groBere 
Zugfestigkeit erzielte. Diese Naht laBt sich auch bei relativ diinnen Sehnen 
ausfiihren und beansprucht nicht viel Zeit. 

Von TRNKA (Abb. 5a, b) stammt die sog. einfache, durchgeschlungene Naht 
mit (a) oder ohne (b) Halteschlinge. Diese Naht ist fiir Sehnen mit schwacherem 
Kaliber verwendbar, aber zeitraubend. 

h 

~a 
W 

Abb. 8. Methode 
von SUTER. Durch 
beideSehnenenden 
wird der Faden in 
der in a angegebe­
nen Weise gefiihrt, 
dann die Doppel­
fiiden der beiden 
Stfunpfemiteinan­
der verknotet (b), 
so da/l die Stfunpfe 
nebeneinander zu 
liegen kommen. 

AIle diese Nahte haben den einen Nachteil, daB eine ge­
niigende Adaptierung der Sehnenenden nicht erreicht werden 
kann. Aus diesem Grunde hat HAGLER (Abb. 6) zunachst 
eine Querschlinge durch beide Sehnenstiimpfe gelegt. Dann 
fiigt er I oder 2 Knopfnahte hinzu, welche beiderseits iiber 
die erste Naht iibergreifen und sich derselben einsetzen. Auf 
diese Weise solI die erste quer verlaufende Naht das Aus­
rutschen der zweiten Naht verhiiten. Dieser Naht entspricht 
die von LE DENTU, nur daB hier die Knopfnahte innerhalb 
der Querschlinge liegen. 

WITZEL (Abb. 7) hat zunachst beide Sehnenenden durch 
eine Adaptierungsnaht fixiert und dann mit Hilfe von 2 zug­
festen Langsnahten mit Umschniirung einiger Sehnenbiindel 
die Sehnen genaht. 

SUTER (Abb. 8) fiihrte durch seine komplizierte Faden­
fiihrung eine quere Sehnennaht unter weitgehender Schonung 
des Sehnengewebes aus, verzichtete dabei bewuBt auf Adap­
tierung der Sehnenenden, indem er die Sehnenenden Seit zu 
Seit vereinigte. 

Diese Form der seitlichen Sehnenanastomose hat sich dann 
als besonders zweckmaBig erwiesen, wenn es sich darum 
handelt, frei verpflanzte Sehne mit den beiden Sehnenenden 
zu vereinigen, das periphere Ende einer durchtrennten Sehne 

an eine andere Sehne anzuhangen oder eine Sehne auszuwechseln und als 
neuen Kraftspender in eine Endsehne einzupflanzen. 

Die Operationstechnik entnehme ich dem Buch von BIESALSKI und MAYER. 
Die kraftspendende Sehne wird langs eingespalten und in diesen Spalt das 

periphere Sehnenende eingepflanzt. Dabei muB das Ende der eingepflanzten 
Sehne durch eine tiefgreifende Naht (s. Abb. 9b) derart am neuen Kraft­
spender befestigt werden, daB die richtige Spannung solange aufrecht erhalten 
bleibt, bis die Verwachsung eingetreten ist. Die eingespaltene Sehne des neuen 
Spenders wird dann nur mit zarten Knopfnahten iiber dem eingepflanzten 
Sehnenende vereinigt (Abb. 9c). 

1st es moglich die Sehne des Kraftspenders mitten in den Ansatz der Sehne 
des Kraftnehmers einzupflanzen, so ist das fiir die zu erwartende Funktion 
giinstiger. Die Technik entspricht im Prinzip der EinspleiBung frei verpflanzter 
Sehne, Fascie oder Cutis zwischen 2 Sehnenenden. Das Sehnenende des 
Kraftspenders wird moglichst an dem Periost, Knorpel, den Bandern oder der 
Fascie des peripheren Sehnenendes durch eine tiefgreifende Befestigungsnaht 
angenaht und dann das eingespaltene Ende des Sehnenrestes wie ein Mantel 
iiber dem Ende des Kraftspenders !nit zarten Knopfnahten geschlossen. 
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ROTTER (Abb. 11a, b) ftihrt auf beiden Seiten des zentralen und peripheren 
Sehnenendes je einen Faden durch und verknupft das Fadenende der zentralen 
Schlinge mit dem der peripheren, so daB an jeder Seite der Sehne 3 Knoten 
entstehen. In einer spateren Veroffentlichung hat ROTTER empfohlen, bei dieser 
randstandigen Sehnennaht das periphere und proximale Sehnenende an die 
umgebende Sehnenscheide mit 
mehreren Knopfnahten anzu-
nahen, um dadurch die Naht-
stelle zu entlasten (Abb. 11 b). 

Folgende Nahtmethoden be-
tonen bewuBt die langsgerichtete 
Sehnennaht, erstreben aber 
durch Umschnurung von Sehnen­
gewebe eine groBere Zugfestig-
keit. In diesem Sinne hat 
DREYER (Abb. 12) 1910 eine m l,,· 

L8r\!al 1 
Naht angegeben, die aus einer 
Kreuzschlinge besteht. Die ganze 
Dicke der Sehne wird viermal 
durchstochen, dann der Faden 
an der Langsseite der Sehne 
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Abb.91\-c . Befestigung eines peripheren Sehnenendes an einer Sehne, dieals neuer Kraftspender 
gedacht ist. (Aus BIESALSKI u. MAYER: Die phys. Sehnenverpflanzung.) 

herausgeleitet und in Rohe der Verletzungsstelle gekniipft. DREYER wollte 
nach physikalischen Gesetzen den Zug der Sehne abschwachen und auf diese 
Weise die durch starkere Schniirung hervorgerufene Ernahrungsstorung der 
Sehne vermeiden. 

Aus der Arbeit von RANS LIER (Abb. 13) entnehmen wir eine Nahtmethode, 
die das Prinzip der Langs- und Quernaht sinnvoll vereinigt. Aber auch diese 
Methode diirfte nur bei Sehnen mittleren und groBeren Kalibers anwendbar sein. 

Ergebnisse der Chirurgie. XXVI. 13 
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MALEWITSCH (Abb. 14) hat eine Fadenfiihrung angegeben, die den Zweck 
verfolgt, bei moglichst geringer Abschniirung von Sehnengewebe eine zuverlassige 
Adaptierung beider Sehnenenden mit geniigender Zugfestigkeit zu verbinden. 

Die Methode von MASON (Abb. 15) erinnert an die Sehnennaht von DREYER, 
nur daB die Kreuzschlingen mehrfach angelegt werden und beide Fadenenden 
nicht neben der Sehne, sondern zwischen den Sehnenstiimpfen heraustreten, 

DI lule Emir drr . Iwld 

sturn"f dn bae dlnit nen 
krlln""'l'luIIII nd II .. hnr 

Di 

Die krufl· 

.\bb .10h. 

spend nde Abb. 10 c. 
rln· 

G 1IIInnIte 
'rlllle 

n!tRtt. df'r hne 

}'erl 
- blow. 
Knorpcl 

TI f· 
grelfrndcr 

lIr· 
fc tlgun~" 

,,,dell 

ZURcn lot krllflrllll'lnlll(rn,\r . -hne 
.\bb. 10 d. 

Abb. lOa-d. Einpflanzung der Sebne des Kraftspenders, wenn 
die Sebne des Kraftnebmers bis auf einen Stumpf entfernt ist. 

(Aus BIESALSKI u. MAYER: Die phys. Sebnenverpflanzung.) 

so daB der Knoten zwi-
schen beide Sehnenenden 
zu liegen kommt. 

Die Naht von WILMS 
und SIEVERS (Abb. 16) ist 
von dem Gedanken gelei­
tet, durch kleine Um­
schniirungen von Sehnen­
gewebe hinreichende Zug­
festigkeit zu bewirken, 
gleichzeitig mit Hilfe der 
zentralen Lage der Faden 
innerhalb der Sehne eine 
sichere Adaptierung der 
Sehnenenden zu bewerk­
stelligen. Diese Methode 
ist von KOCHER warm 
empfohlen worden und 
bietet insofern groBe Vor· 
teile, als eine Diastase 
der Sehnenenden kaum 
moglich ist. 

KLEINSCHMIDT auBert 
sich hierzu, daB sich die 
Faden mitunter nicht 
mehr fest anziehen lassen 
und daB es zweckmaBig 
sei, die beiden Sehnen­
enden zunachst durch eine 
Adaptionsnaht zusam­
menzuhalten, die nachher 
wieder entfernt wird. 

Von den Langsmethoden ist die von NICOLADONI (Abb. 17a, b) angegebene 
Nahtfiihrung besonders zweckmaBig. Der Faden soIl, wenn irgend moglich, 
innerhalb des Sehnengewebes verlaufen und durchsetzt das Sehnengewebe 
innerhalb beider Sehnenenden nur einmal in querer Richtung. 

Urn dieser Sehnennaht eine groBere Zugfestigkeit zu verleihen, hat LANGE 
(Abb. 18) eine Steppnaht angegeben, bei der sich die Zugwirkung der Sehne 
auf das Nahtmaterial auf einen groBeren Abschnitt verteilt. Die LANGESche 
Naht ist von V. FRISCH modifiziert worden (Abb. 19). v. FRISCH hat die lateral 
gelegenen Sehnenbiindel umschlungen und dadurch die Zugfestigkeit erhoht. 
Eine weitere Modifikation wurde von LATKOWSKI vorgeschlagen. 
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Die von TSCHALENKO 1 (Abb. 20) angegebene Nahtmethode ist im Prinzip 
der von LANGE beschriebenen Naht ahnlich und wird auch von CUNEO ver­
wendet. Die Naht beginnt am Sehnenquerschnitt und durchsetzt als Steppnaht 

Abb. 11 a. Abb. 11 b. 
Abb. 11 a. Vierfache randstandige Sehnen­
naht nach ROTTER. Abb. 11 b. ROTTER. 

Zur randstandigen Sehnennaht. 

Abb. 12. Sehnennaht 
nach DREYER. 

Abb. 13. Die funk­
tionelle Prognose der 
Sehnenverletzungen 

der Fingm: und der 
Hand. Aug HANS LIER. 

in schrager Richtung das Sehnengewebe. Die Faden werden bei A und B an 
der Peripherie des Sehnenquerschnittes geknupft. 

E. JUST (Abb. 21) hat eine Methode angegeben, bei der ein doppelt arInierter 
Seidenfaden 4-5 mm vom Sehnenrand entfernt bei 1 und 5 in die Sehne ein-
gestochen wird. Die linke 
Nadel laBt man liegen und 
ftihrt die rechte von ruck­
warts bei Ausstich 2 an die 
V orderflache der Sehne. Dann 
wird die Nadel durch den mit 
Ausstich 2 korrespondiereri­
den Einstich 3 nach ruck­
warts gefuhrt und in dem mit 
Einstich 1 korrespondieren­
den Ausstich 4 durchgeftihrt. 
In gleicher Weise verwendet 
man die entsprechenden 
Punkte 5-8 fur den linken Abb. 14. Methode 
Faden. Dann werden die von MAI.EWITSCH. 
Sehnenstumpfe einander ge-
nahert und die Faden ge-

Abb. 15. (AU8 
MASON: Rupture 
of Tendons of the 

hand. Fig. 9, 
p.618). 

Abb. 16. Sebnen­
naht nach WU,MS 

und SIEVERS. 

knupft. JUST gibt an, daB diese Methode bei allen Sehnenenden von einem 
Querschnitt von 4 mm an anwendbar sei und daB die Sehnenstumpfe im Leichen­
versuch mit 3000 g belastet werden konnten, ohne daB eine Dehiscenz entstand. 

Ferner mochten wir auf die von LAHEY angegebene Methode aufmerksam 
machen, die durch Schragstellung der Naht eine erhohte Zugfestigkeit zu er­
reichen sucht. 

1 Dieser Nahtftihrung entspricht die in neuester Zeit von GUNTSOHEFF angegebene 
Methode (s. Zbl. Chir. 1933 II, 1642). 

13* 
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Um bei zarten Sehnen die Nahtgenugend widerstandsfahig zu machen, 
wird empfohlen, die Nahtstelle mit einem autoplastisch verpflanzten Gewebe 
zu verstarken. Man kann hierzu nach dem V orschlag KIRSCHNERS Fascie oder 
nach dem E. REHNS Cutis verwenden. Die Umscheidung mit V. saphena 
(RITTER und SCHEPELMANN) ist aus technischen Grunden gegen die bei den 

Abb.17a. hI>. lib. 

Abb. 17 a. Methoden der Na ht· 
ftihrung nach NICOLADONI. 

Abb. l7b. Bei b ist del" Faden 
durch Wiedereinstechen an der 
Ausstichstelle vollkommen in die 
Sehne versenkt. Auch der Knoten 
kann, nachdem an del" betreffen· 
den Stelle eine kleine Langs· 
incision in die Sehne gemacht 
war, in die Sehne verlegt werden. 
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erstgenannten Methoden III den Hintergrund ge­
treten. 

Die Fascie wird unter moglichster Schonung 
des Gewebes aus der Fascia lata entnommen und 

an 4 Haltefaden gespannt gehalten. Dieser Fascienmantel solI die beiden 
Sehnenenden um 1-2 em umscheiden derart, daB die Muskelseite der Fascie 
auf die Sehnenenden zu liegen kommt (Abb. 22). 

R II Ahb .• 2 .• '1 h 'runIC olnor . bu UllOht du b Fa clcnulllschcldung. 
a) Von vorne b) Vonruckwarts (Au. K 1(0:< 1(;: }',UlClcn\' rpflnnzung.) 
Abb. 21. Uber die funktionelle 
Prognose der Sehnenbeband· 

lung. (Aus E. JUST.) 

E. REHN empfiehlt fur den gleichen Zweck frei verpflanzte Cutis. 
Die Epidermis wird entweder nach dem Verfahren von THIERSCH abgetragen 

oder mit einer besonderen Frase abgehobelt und dann das darunter liegende 
Cutisgewebe mit oder ohne subcutanem Fett als freier Lappen oder in Form 
eines Cutisstreifens oder Zopfes verwendet. In dieser Weise konnen auch kleinere 
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Defekte gedeckt werden. Wesentlich ist dabei immer, daB das Transplantat 
unter Spannung eingepflanzt und moglichst bald funktionell beansprucht wird. 

Fragen wir uns, welcher der vorstehenden N ahtmethoden der Vorzug zu 
geben ist, so mussen wir an die Beantwortung dieser Frage von verschiedenen 
Gesichtspunkten herangehen. 

1m Vordergrund steht immer die absolute Zugfestigkeit der Sehnennaht 
und ihre Resistenzfahigkeit fur mindestens 3 W ochen. Das gilt namentlich 
fur die synovial eingescheideten Sehnen. 

Die von MALEWITSCH und spater von KIMURA angestellten Belastungs­
versuche an der Leiche ergaben keine genaue Ubereinstimmung. Wir mochten 
aber diesen Betrachtungen eine Kritik KIRSCHNERS vorausschicken, daB namlich 
eine Naht am lebenden Objekt infolge von Gewebsabschnurung und Zirkulations­
storungen sich als weniger nutzlich erweisen konne, auch wenn ihre Zugfestigkeit 
am toten Objekt eine auBerordentlich hohe 
war. 

MALEWITSCH fand, daB bei einmaliger 
maximaler Belastung und auch bei langere 
Zeit einwirkender Belastung die Nahtmethode 
von LANGE am leistungsfahigsten war. Es 
folgen dann die Nahtfuhrungen von WILMS­
SIEVERS, HAGLER, SUTER, MALEWITSCH, 
TRNKA und WOLFLER. LIER kommt auf 
Grund seiner klinischen Nachuntersuchungen 
gleichfalls zu der Uberzeugung, daB die 
LANGEScheNaht sich am besten bewahrthabe. 

KIMURA kam auf Grund seiner Leichen­
versuche zu dem Ergebnis, daB die Methode 
WILMS - SIEVERS bei einmaliger Belastung 
und auch bei langer einwirkendem Zuge die 
geringste Diastase der Sehnenenden zeigte. 

I'.' , 

II 

Abb. 2311;-c. Verwendung von Cutis­
streifen nach E. REHN zur Verkleinerung 
eines Defektes in der Strecksehnenapo­
neurose des Fingers. (Aus v. BRANDIS : 
Seltene Aponeuroseverletzungen. Zbl. 

Chir. 1933.) 

Es folgte dann die Methode von DREYER, LANGE, SCHUSSLER, WOLFLER, TRNKA 
und HAGLER bezuglich der . absoluten Zugfestigkeit, bezuglich der Resistenz­
fahigkeit zeigte sich, daB nach der Methode von WILMS-SIEVERS die Naht­
fuhrungen von SCHUSSLER, DREYER und v. FRISCH am zuverlassigsten waren. 

In neuester Zeit sind wiederholt Vorschlage gemacht worden, die Sehnen­
naht von vornherein so fest zu machen, daB bereits im AnschluB an die Operation 
mit Bewegungsubungen begonnen werden konne. Der Zweck dieses fruhzeitigen 
Bewegungsbeginnes solI sein, auf diese Weise Verwachsungen der Sehnennaht­
stelle mit dem umgebenden Gewebe zu verhindern. Diese Methoden sind aber 
wegen Gefahrdung der Naht allgemein wieder aufgegeben worden (BIER). 

Bestimmend fUr die Wahl einer Nahtmethode ist das Kaliber der Sehne. 
Das gilt um so mehr, wenn es sich um die Naht synovial eingescheideter Sehnen 
handelt. In diesem FaIle ist die GroBe des Sehnenquerschnittes im Verhaltnis 
zur GroBe des Sehnenscheidenlumens bestimmend fur unser Handeln. Sollen 
wir die Sehnenscheide und die Sehne nahen, oder sollen wir die Sehne nahen, 
die Sehnenscheide aber offen lassen, oder sollen wir die Sehnenscheide so weit 
resezieren als die Nahtstelle bei Ausubung der Funktion gleiten muB? 
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BIER' und SALOMDNhaben die--~-Excision- der- Sehnenscheide vorgeschlagen, 
da ihrer Ansicht nach die Synovialfliissigkeit das Zustandekommen der Konso­
lidation der Sehnenenden verhindere. H. HUECK spricht sich gleichfalls fUr die 
Excision der Sehnenscheide aus, um auf diese Weise dem Bindegewebe der 
Umgebung die Moglichkeit zu geben, sich an dem HeilungsprozeB der Sehnen­
enden zu beteiligen. LERICHE vertritt ebenfalls die Forderung, die Sehnen­
scheide zu entfernen. Wir selbst vertreten den Standpunkt, daB die Sehnen­
scheide immer dann mit entfernt werden muB, wenn durch ihre Naht die Gleit­
fahigkeit der Sehne beeintrachtigt wird. Von anderer Seite wird die Forderung 
erhoben, die normalen anatomischen Verhaltnisse durch Naht der Sehne und 
der Sehnenscheide, wenn irgendmoglich, wieder herzustellen (v. EISELSBERG, 
JUST, PAGE, GARLOCK, BUNNELcSTERLING, TAILHEFER, ISELIN, CUNEO, KAUF­
MANN, NARVI, ANZILOTTI). 

Fiir sehr schmale Sehnen eignen sich besonders die Methoden von SCHUSSLER, 
TRNKA, WITZEL, ROTTER. 

Die vollige Versenkung des Nahtmaterials in das Sehnengewebe im Sinne 
von NICOLADONI wird immer dann anzustreben sein, wenn es darauf ankommt, 
die Gleitbehinderung so gering als irgendmoglich zu gestalten. Das gilt vor 
allen Dingen fUr diejenigen synovial eingescheideten Sehnen, deren Sehnen­
scheiden der Sehne eng anliegen. Hier konnen die Schwierigkeiten auBer­
ordentlich groG werden, zumal sich haufig der Sehnenstumpf nur schwer aus 
der Sehnenscheide heraus ziehen laBt und man von einer Spaltung der Sehnen­
scheide absehen will. In diesenFalleJ). scheiden diejenigen Methoden, die die 
Verankerung des Nahtmaterials auf ein langeres Sehnenstiick verteilen, aus 
(NICOLADONI, WILMS-SIEVERS, LANGE). 

Es kann sogar richtig sein, im Sinne ROTTERS die Sehne an die Sehnenscheide 
zu nahen, wenn namlichdie· Bewegungsexkursion der Sehne innerhalb der 
Sehnenscheide verhaltnismaBiggering ist und im wesentlichen geleistet wird 
durch die muffahnliche Plica am Eintritt und Ausgang der Sehne in die Sehnen­
scheide. 

Hieraus geht hervor, daB namentlich bei den synovial eingescheideten 
Sehnen im speziellen Teil auf die Nahtmethoden einzeln hingewiesen werden muB. 

3. Die Prognose der Sehnennaht und die Operationstechnik. 
Die Hauptursache fiir das MiBlingen einer Sehnennaht ist die Infektion des 

Nahtgebietes. Deshalb ist die Prognose einer Sehnennaht immer dann ungiinstig, 
we~n durch ausgedehnte WeiOOteil- und Knochenverletzungen sowie durch 
weitgehende Verschmut;llung die Wundverhaltnisse kompliziertwerden. Da die 
Art der Verletzung vielfach bedingt ist durch die Art des Berufes, ist in den 
neueren Statistiken stets auch die Prognose nach Art der Berufsverletzung 
beriicksichtigt worden. 

So hat LIER festgestellt, daB Sehnenverletzungen bei Holz- und Landarbeitern 
im allgemeinen prognostisch giinstiger zu bewerten sind als bei Fabrikarbeitern. 
Wahrscheinlich ist bei ersteren die Wirkung der verletzenden Gewalt geringer 
als bei letzteren, wahrend die primare Infektion durch Ackererde und StraBen­
schmutz gewohnlich weniger leicht iiberwunden wird als durch Schmierol und 
Maschinenfett. 

DUBS gibt in seiner Zusammenfassung fglgende Zahlen: 
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Tabelle 1. 

Art der Verletzung i Ges.-Zah11 Geheilt Ungeheilt 

Gesamtzahl . 375 138 (36,8 %) 237 (63,2 %) 

Durchschneidung mit scharfer Gewalt . 193 80 (41,5 ,,) 113 (58,5 ,,) 
Durchsagung und Durchfrasung . . . 27 2(7,4,,) 25 (92,6 ,,) 
Durchquetschung und DurchreiBung. . 26 3 (11,5 ,,) 23 (88,5 ,,) 
Verletzungsvorgang nicht zu ermitteln 53 (41 ,,) 76 (59 ,,) 

Aus der Leipziger chirurgischen Universitatsklinik wurde von SEEWALD 
folgende Zusammenstellung ermittelt: 

Tabelle 2. 

Art der Verletzung I Ges.·Zahl Ergebnis der Nachuntersuchung 

gut % maBig % schlecht % 
Gesamtzahl . 256 148 (57,7) 40 (15,6) 68 (26,7) 

Durch scharfe Gewalt 159 120 (65,7) 10 ( 6,3) 29 (18) 
Durch Quetschung. . 43 19 (44,2) 14 (32,5) 10 (23,3) 
Durch Sage und Frase 48 8 (16,6) 15 (31,2) 25 (52,2) 
Gerissen 6 1 (14,3) 1 (14,3) 4 (71,4) 

Ungiinstig ist die Prognose bei multiplen Sehnimverletzungen und bei den 
synovial eingescheideten Sehnen wegen der Gefahr der Verwachsung der Naht­
stellen mit der Umgebung. 

Auch das Lebensalter spielt fiir die Beurteilung der Heilungsaussichten eine 
gewisse Rolle. Bis in die Mitte des 3. Jahrzehnts ist die GefaBversorgung der 
Sehnen auBerordentlich reichlich, infolgedessen auch die Heilungsmoglichkeit 
besser als in den spateren Lebensabschnitten. Diese normalerweise eintretende 
Verschlechterung der GefaBversorgung kann durch arteriosklerotische Ver­
anderungen und durch andere konstitutionelle StOrungen namentlich durch die 
Gicht erhoht werden. Auch syphilitische Erkrankungen konnen bereits in einem 
friiheren Lebensabschnitt die Heilungsaussichten verschlechtern (LEDDERHOSE, 
ASCHOFF, STEN VAN STAPELMOHR, JUST, MULLER). Am giinstigsten sind die 
Heilungsaussichten yom ll. bis 20. Lebensjahr, da in diesem Lebensabschnitt 
die Durchfiihrung der Behandlung insbesondere der Nachbehandlung von dem 
Kranken selbst gefOrdert werden kann, wahrend das Kleinkind durch seine 
Unruhe gerade die Nachbehandlung erheblich erschwert. 

Wenn wir die primare Infektion als Ursache des MiBlingens einer Sehnennaht 
so hoch einschatzen, so ist es selbstverstandlich, daB die operative Behandlung 
die geringste Moglichkeit einer Infektion ausschlieBen muB. Wir fordern heute 
peinlichste Asepsis bei jeder Sehnennaht. Dauert die Operation langer, so sollen 
die Instrumente, die Handschuhe und die Abdecktiicher mehrmals gewechselt 
werden (NORDMANN, ISELIN u. a.). 

Wiederholt ist die Frage erortert worden, ob die Operation in ortlicher 
Betaubung oder in Allgemeinnarkose ausgefiihrt werden solI und ob man sich 
dabei der Blutleere bedienen soll. SALOMON empfiehlt die ortliche Betaubung, 
besonders dann, wenn es sich um die Verletzung seiner einzigen Sehne handelt 
und diese leicht zuganglich ist. Blutleere empfiehlt er nur dann, wenn Allgemein­
narkose verwendet wird. Die Anhanger der Allgemeinnarkose (ISELIN) wenden 
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gegen die ortliche Betaubung ein, daB durch ausgiebige Infiltration des Wund­
gebietes die Gefahr der Infektion vergroBert werde. Die Verwendung der ort­
lichen Betaubung, die sich in vielen Fallen auch in Form der Leitungsanasthesie 
durchfiihren laBt, hat verschiedene V orteile. Durch die Infiltration des zur 
verletzten Sehne gehorigen Muskels tritt eine Tonusverminderung ein, so daB 
das zuriickgeschliipfte proximale Sehnenende wieder in das Verletzungsgebiet 
massiert werden kann. Der Kranke kann dem Operateur durch aktive Muskel­
kontraktion das Auffinden der Sehne und die Bestimmung der Zusammen­
gehorigkeit verschiedener Sehnenenden erleichtern. Er kann auch nach voll­
endeter Sehnennaht den ersten Belastungsversuch ausfiihren und so die Festigkeit 
del' Naht und die Gleitfahigkeit der Sehne priifen (STOFFEL, KUNNE). Auch 
nach AbschluB der Operation laBt sich bei Verwendung der Lokalanasthesie 
die Extremitat leichter in die gewiinschte Lage bringen und die Gefahr, daB 
beim Erwachen aus der Narkose durch ungewollte Muskelkontraktionen die 
Naht zerreiBt, laBt sich umgehen. 

ISELIN und namentlich BUNNEL-STERLING sind Anhanger der Blutleere, 
wahrend sie STOFFEL verwirft, da es unmoglich sei, in Blutleere eine sichere 
Blutstillung auszufiihren. An der Leipziger Klinik wird bei ausgedehnten Ver­
letzungen in Blutleere operiert und nach Beendigung der Sehnennaht die 
Kompressionsbinde abgenommen, so daB noch blutende GefaBe unterbunden 
werden konnen. 

Eine absolut exakte Blutstillung ist fiir das Gelingen der Operation von 
groBter Wichtigkeit und deshalb unter allen Umstanden zu fordern. 

Innerhalb der ersten 12 Stunden solI die Sehnennaht, wenn irgendmoglich, 
immer ausgefiihrt werden. Nach dieser Zeit verschlechtern sich die Reilungs­
aussichten, so daB man nach 24 Stunden besser auf die primare Naht verzichtet 
und die Wundheilung abwartet. Die Sehne wird dann sekundar genaht. 

1st es nicht moglich, die Sehnenenden innerhalb des Verletzungsgebietes zu 
Gesicht zu bringen, so miissen Erweiterungsschnitte der Raut vorgenommen 
werden. Diese sollen nicht in der Ebene der verletzten Sehne liegen, um die 
Gefahr der Verwachsung zwischen Sehne und Raut auszuschlieBen. Fiir die 
Sehnenverletzungen an den Fingern hat KAUFMANN quer verlaufende Raut­
schnitte angegeben. 

Besondere Schwierigkeiten konnen beim Aufsuchen des zentralen Sehnen­
endes entstehen, wenn dieses in die synoviale Scheide zuriickgeschliipft ist. 
Vielfach wird es moglich sein, durch Ryperflexion gleichsinnig wirkender Muskel 
(FELICET) durch- das Abwartsstreifen des zugehorigen Muskels (v. VOLKMANN), 
durch peripher gerichtete Umwicklung der Extremitat mit einer Gummibinde 
(v. BOSE) das Sehnenende in das Wundgebiet zu bringen. Auch das Verfahren 
von MOSER, durch Novocaininfiltration des ganzen zugehorigen Muskels eine 
Erschlaffung des Muskeltonus zu erzielen, kann den gewiinschten Erfolg haben. 
PORGES (Klinik ROCHENEGG) schreibt hierzu, daB es durch Injektion von 5 bis 
10 ccm einer 1/2 %igen Novocain1osung an der trbergangsstelle des Muskels in 
die Sehne moglich sei, das zentrale Sehnenende bis zu 2 cm peripherwarts zu 
bekommen. Vielfach wird bei den synovial eingescheideten Sehnen durch 
1 oder. mehrere Vincula die Sehne in der Nahe der Durchtrennungsstelle fest­
gehalten werden. Infolgedessen ist die Kenntnis des Sitzes der Vincula wichtig. 
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Es ist auch empfohlen worden, mit Hilfe von Instrumenten das zentrale 
Sehnenende in der Sehnenscheide zu fassen und hervorzuziehen. NICOLADONI 
hat hierzu die Verwendung eines einzinkigen Hakchens empfohlen, urn auf 
diese Weise das Sehnengewebe selbst moglichst zu schonen. Von anderer Seite 
wurden kleine Arterienklemmen, Pinzetten und FaBzangen fUr diesen Zweck 
angegeben. AIle diese Instrumente schadigen das Sehnengewebe und auch die 
Sehnenscheide. Urn das zu vermeiden, haben WOLFLER und spater BAUMANN 
vorgeschlagen, die Sehnen­
scheide so weit zu spalten, 
bis das Sehnenende unter 
Leitung des Auges gefaBt wer­
den kann. Nach vollendeter 
Sehnennaht sollte dann die 
Sehnenscheide wieder genaht 
werden. Bereits NICOLADONI 

. --., 

hat fur diese Behandlungsart n~ . "hI. _---------- ,...iI::;i,,..­
auBerste Sparsamkeit emp­
fohlen, da wegen der Gefahr 
von Verwachsungen zwischen 
Sehne und Sehnenscheide die 
Prognose der Sehnennaht ver­
schlechtert wurde. 

Urn diese Gefahr zu urn· 
gehen, hat MADELUNG vorge· 
schlagen, die Sehnenscheide an 
derjenigen Stelle freizulegen, 
an der das zuruckgeschlupfte 
Sehnenende mutmaBlich zu 
finden ist. Vielfach wird man 
das Sehnenende an dieser 
neu frei gelegten Stelle durch 
die Sehnenscheide schimmern 
sehen (JUST). An dieser Stelle 
wird dann die Sehnenscheide 
durch eine seitliche moglichst 
kleine Incision eroffnet, das 

.- hnrl1 . __ _ 
er~ntz 

Ab b . 24. Fiihrungsinstrument von I SELIN, mit dessen Rilie 
sich die Sehne leicht durch die Sehnenscheide ziehen IiUlt. 

(Aus ISELIN, MARC.: J. de Chir. 30.5. 1927.) 

Sehnenende an einen Faden angeschlungen und mittels einer Ohrsonde durch 
die Sehnenscheide an die Verletzungsstelle zuruckgebracht (Abb. 24). 

Diese Methode hat immer mehr Anhanger gefunden (KAUFMANN, HAUCK, 
LINNARTZ, ISELIN, BUNNEL-STERLING, CADENAT). Sie wird als besser bezeichnet 
als alle anderen Verfahren, da sie auBerordentlich gewebeschonend ist. 

Urn das Sehnenende durch die Sehnenscheide an die Verletzungsstelle zuruck 
zu bringen, hat MADELUNG eine kraftige Stopfnadel mit abgefeilter Spitze ver­
wendet. LINNARTZ gab ein besonderes Instrument im Sinne einer Ohrsonde 
an und ISELIN gebraucht ein sehr geeignetes fur diesen Zweck konstruiertes 
Fiihrungsinstrument (Abb.24). Urn die Sehnenenden so schonend als moglich 
aneinander zu halten bis die Naht ausgefUhrt ist, empfiehlt ISELIN die von 
COLLIN hergestellten Sehnenklammern (Abb. 25a, b und Abb. 26). Diese 
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Instrumente sind so gearbeitet, daB sie das Sehnengewebe schonen, festhalten, 
sehr wenig Platz wegnehmen und die Naht wesentlich erleichtern. 

Wiederholt ist die Frage erortert worden, ob man die Sehnenscheide nahen 
solI oder nicht. Wie wir bereits erwahnten, kann hierfur nur das GroBen­

bb. _51\. 

bb. ~G. 

Abb. 25a, b und Abb. 26. Sebnenklammern. 
Die Sehnenenden werden schonend und docb so 
fest gefa Bt, daB sie sicb einander nllbern lassen 
und in dieser Stellung wllhrend der Nabt ge· 
halten werden konnen. Die Nadel wird durch 

die Spalten der Klammer gefiihrt. 
(Nacb ISELIN, MARC'.) 

verhaltnis zwischen Sehne und 
Sehnenscheidenlichtung maB­
gebend sein. Gleitet die ge­
nahte Sehne nur ungenugend 
innerhalb der genahten Sehnen­
scheide, besteht also von vorn­
herein die Gefahr der Sehnen­
scheidenstenose, so muB die 
Sehnenscheide geopfert wer­
den, aber nur so weit als das 
fUr das AusmaB der Gleit­
exkursion unbedingt notwen­
dig ist. 

Um die Vereinigung der Sehnen­
enden moglichst rasch und moglichst 
vollkommen zu erreichen, empfiehlt 
HAUCK einen kraftigen Streifen aus der 
Sehnenscheide oder der Sehnenbinde zu 
bilden und diesen als kunstliches gefaB­
fUhrendes Vinculum auf die Nahtstelle 
zu steppen. Mit dieser Methode habe 
er im Tierversuch und auch beim Men­
schen gute Erfolge gehabt. 

Bekannt ist ferner, daB bei schmalen 
Sehnen die Naht dem mechanischen 
Zug nicht gewachsen ist, so daB man 
eine Entlastung der N ahtstelle er­
strebt hat. 

NIOOLADONI hatte fur diesen Zweck 
empfohlen, durch Acupuncturnadeln 
oder durch einen Catgutfaden das zen­
trale Elide der Sehne an die umgebende 
Haut zu fixieren. 

Fur die scheidenlosen Sehnen der 
Hand verwendete er Nadeln, mit denen 
die Sehne fur 8 Tage percutan fixiert 
wurde. Fur die eingescheideten Sehnen 
empfahl er eine Catgutnaht entfernt der 

Verletzungsstelle durch die Mitte der Sehne zu legen und uber der Haut zu 
knupfen. Fur die eigentliche Sehnennaht genuge dann eine einfache Catgutnaht 
im Sinne einer Adaptionsnaht. Mitunter konne man auch bei einzelnen durch­
trennten Sehnen die Sehne mitsamt der Sehnenscheide fassen und auf oben 
beschriebene Weise fixieren. 
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Dieser Methode bediente sich A. SALOMON im Tierversuch mit gutem Erfolg. 
RUEF (Klinik LEXER) hat ein ahnliches Verfahren neuerdings veroffentlicht. 
Er leitet den entlastenden Haltepfaden percutan heraus und befestigt ihn an 
einer federnden Schiene. ZANUSO adaptiert die Sehnenenden und fixiert die 
beiden Sehnenenden mit zwei percutan liegenden Nadeln, fUr 12 bis 15 Tage 
ohne eine Sehnennaht auszufuhren. 

BARDENHEUER und FEINEN haben zur Entlastung der Sehnennaht die 
schrage Myotomie des zugehorigen Muskels ausgefUhrt. ROTTER hat empfohlen, 
die beiden Sehnenenden an die Sehnenscheide zu fixieren und dadurch die 
eigentliche Nahtstelle zu entlasten (Abb. 11 b). Er hat auf diese Weise bei einer 
Naht der Sehne des M. extensor pollicis longus eine funktionsfahige Heilung 
erzielt. Wahrscheinlich ist die Bewegungsexkursion bei dieser Sehne nachher 
durch die lange Plicabildung ubernommen worden. 

Manche Autoren empfehlen bei jeder frischen Sehnenverletzung das Ope­
rationsgebiet durch antiseptische Mittel zu desinfizieren. BAUMANN verwendet 
fur diesen Zweck Pyoktanin, SCHLOFFER und SUTER Perubalsam, STEPHAN 
Perugen und SALOMON 3%ige Wasserstofflosung und Rivanol in l0f0oiger Ver­
dunnung. Dem Perubalsam wird neben seiner keimtotenden Wirkung auch die 
Vermehrung der Gleitfahigkeit nachgeruhmt. 

Nach vollendeter Naht soli die Sehne in ihrer physiologischen Lage liegen 
und nicht ubermaBig gespannt sein. BIESALSKY und MAYER haben festgestellt, 
daB die Spannung. d~nn am geringsten ist, wenn die zugehorige Extremitat 
in Mittelstellung steht. BLOCH und BONNET empfehlen die Naht in der Stellung 
auszufuhren, in der die entsprechende Extremitat der anderen Seite spontan 
gehalten wird. 

1st es unmoglich, die Sehnennaht in einer solchen Stellung auszufuhren, 
sondern muBte die Extremitat stark uberstreckt oder maximal gebeugt werden, 
so muB man sich die Frage vorlegen, ob man sich zu einer Naht in solcher Stellung 
entschlieBen solI oder nicht. Es besteht die Gefahr des AusreiBens oder der 
Kontrakturbildung. Es wird sich vielfach empfehlen, unter diesen Umstanden 
zwischen beide Sehnenenden ein Verbindungsstuck zu schalten. 

HUETER und CZERNY haben bereits empfohlen, in solchen Fallen ein Sehnen­
stuck abzuspalten und zwischenzuschalten. Dieser Vorschlag birgt die Ge£ahr 
der Nekrose, besonders bei schmalen Sehnen, in sich und kann wohl nur fur 
scheidenlose Sehnen gemeint sein. Die meisten Autoren emp£ehlen heute hierzu 
Material aus der nachsten Umgebung der Sehne zU verw'endim. HAUCK, wie 
wir schon erwahnten, bildet aus der Sehnenscheide ei~en Strei£en, andere 
empfehlen aus dem umgebenden Bindegewebe einen gestielten Lappen zu 
bilden. KIRSCHNER und E. KONIG, £erner ROYLE verwenden hierzu frei ver­
pflanzte Fascie, E. REHN Cutis. Das Transplantat wird mantelartig um die 
beiden Sehnenenden gelegt und verleiht dadurch der Naht besondere Festigkeit 
(vgl. Abb. 22). 

Man kann das gleiche Material auch dazu verwenden kleine Sehnenenden­
dehiscenzen miteinander zu verbinden, so wie sich FISCHMANN fur diesen Zweck 
zusammengedrehter Aponeurose bedient. Fur die "Oberbruckung kleiner Sehnen­
defekte ist wiederholt im Sinne F. LANGES arlfremdes Material besonders Seide 
verwendet worden. In letzter Zeit sind von F. HESSE vergleichende Unter­
suchungen angestellt worden und es hat sich dabei herausgestellt, daB die Seide 
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sich deshalb besser als Schaltmaterial eignet als autoplastisches Gewebe, weil 
letzteres auf die Umgebung einen sehr starken plastischen Reiz ausubt und 
somit der Entstehung von Verwachsungen Vorschub leistet. 

Wiederholt ist die Frage aufgeworfen worden, wer eine Sehnennaht aus­
fUhren solI. KLAPP ist der Ansicht, daB jeder Arzt eine verletzte Sehne sofort 
nahen solI. KAUFMANN spricht sich dahin aus, daB Sehnennahte, wenn irgend­
moglich, nur von geschulten Handen ausgefuhrt werden sollen und SALOMON 
trifft wohl das Wesentliche, wenn er schreibt, daB eine einfache Verletzung von 
jedem Arzt behandelt werden konne, daB aber die komplizierten FaIle, wozu 
vor allen Dingen auch die multiplen Sehnenverletzungen gehoren, unbedingt 
Aufnahme in einem Krankenhaus finden muBten. 

4. Die Nachbehandlung. 

Die Nachbehandlung der genahten Sehnenverletzungen ist fur einen guten 
funktionsfahigen Ausgang ebenso wichtig wie die operative Behandlung selbst. 
Wesentlich ist dabei die Mitarbeit des Kranken, dem an der Wiedererlangung 
der vollen Funktion sobald als moglich gelegen sein muB. Es ist bekannt, daB 
die Endergebnisse bei den nicht versicherten Kranken besser sind als bei Mit­
gliedern von Krankenkassen. 

Die Schwierigkeiten sind folgende: Eine zu fruhzeitige funktionelle Bean­
spruchung der Nahtstelle fuhrt zum EinreiBen der Nahte oder gar zum Aus­
reiBen der Faden, auf jeden Fall zur Nahtinsuffizienz. Wir mussen daher die 
Funktion fUr eine gewisse Zeit nach der Operation ausschalten. Damit ist nicht 
gesagt, daB durch einen fixierenden Verband jede Art funktioneller Bean­
spruchung verhindert werde. Bekanntlich hat E. REHN nachgewiesen, daB im 
tenotomierten Muskel Aktionsstrome vorhanden sind, deren Summe einen sehr 
wesentlichen Faktor darstellen und daB der Muskel auch im fixierenden Ver­
bande keineswegs ruhe, daB willkurliche und unwillkurliche Muskelkontraktionen 
nicht verhindert werden konnten. 

Auf der anderen Seite durfen wir die Ausschaltung der funktionellen Bean­
spruchung nicht zu lange durchfuhren, weil sonst die Gefahr der Entstehung 
unlOsbarer Verwachsungen an der Nahtstelle oesteht. Hier gilt es, zwischen 
Scylla und Charybdis gut hindurch zu kommen. Bei den synovial ein­
gescheideten Sehnen steigern sich diese Schwierigkeiten noch erheblich, denn 
hier sind, wie wir gesehen haben, die anatomischen Heilungsvorbedingungen 
noch ungunstiger, die Gefahr von Verwachsungen der Nahtstelle mit neu­
gebildetem Bindegewebe aus der Umgebung noch groBer. 

Wir erwahnten, daB nach beendeter Operation die Extremitat am besten 
in Mittelstellung fixiert wird. Manche, wie z. B. JUST, empfehlen dabei eine 
leichte "Oberkorrektur. v. FRISCH und auch SALOMON warnen vor einem Ver­
band in uberkorrigierter Stellung, namentlich bei Verletzungen der Finger­
beugesehenen, weil diese Methode die Gefahr der Kontrakturbildung in sich berge. 

Bei den scheidenlosen Sehnen konnen wir damit rechnen, daB nach 9 bis 
10 Tagen die Konsolidation der Sehnenenden genugend fortgeschritten ist, urn 
passive Bewegungsubungen auszuhalten. Bei den synovial eingescheideten 
Sehnen mussen wir mit einem langeren Zeitraum rechnen. Vor 15-20 Tagen 
ist mit einer widerstandsfahigen Vereinigung der Sehnenenden nicht zu rechnen. 
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In jedem FaIle wird heute Ruhigstellung der Extremitat durch einen 
fixierenden Verband (Metallschiene, Gipsverband) empfohlen (BIER, LEXER, 
PELS LEUSDEN, MULLER, HAUCK, ISELIN). 

Bei den scheidenlosen Sehnen konnen wir nach etwa 10 Tagen mit passiven 
Bewegungsiibungen beginnen, die durch vorsichtige Massage und durch Ver­
wendung des LEDucschen Stromes unterstiitzt werden. Nach dieser Zeit kann 
zu aktiven Bewegungsiibungen iibergegangen werden. 

Bei den Verletzungen der synovial eingescheideten Sehnen wird im allgemeinen 
Wert darauf gelegt, die Extremitat langere Zeit ruhig zu stellen. So laBt WITZEL 
erst nach 20 Tagen vorsichtig passiv bewegen, KAUFMANN nach 21/2 Wochen, 
SALOMON nach 2 W ochen, laBt allerdings nach 6-7 Tagen taglich 1-2mal 
vorsichtig passiv bewegen, um auf diese Weise die Entstehung von Adhasionen 
zu verhindern. Yom 14. Tage an laBt er aktiv iiben. 

PAGE lagert die Extremitat 10 Tage auf Schiene, laBt dann 4-6 Tage vor­
sichtig massieren, geht dann zu passiven und nach insgesamt 31/2 Wochen zu 
aktiven Bewegungsiibungen iiber. Auf diese Weise erzielte er bei 20 Fallen 
nach 8 Wochen ein gutes funktionelles Ergebnis. 

BLOCH und BONNET geben dem Kranken fUr 6 Wochen eine dorsale Schiene, 
lassen aber bereits nach 48 Stunden vorsichtig passiv und nach 8 Tagen aktiv 
bewegen. 

EISBERG und SONNENSCHEIN haben einen tragbaren Schienenapparat an­
gegeben und lassen innerhalb des Apparates gleichfalls nach 48 Stunden vor­
sichtige passive Bewegungsiibungen innerhalb der physiologischen Bewegungs­
grenzen ausfUhren. Bereits innerhalb der ersten W oche lassen sie aktive 
Bewegungsiibungen machen, nach 14 Tagen wird der Apparat abgelegt. 

1st nach 6-8 W ochen die Funktion nicht wieder eingetreten, so ist mit 
einer weiteren Besserung nicht mehr zu rechnen. Die Naht hat nicht gehalten, 
oder es sind Verwachsungen mit der Umgebung entstanden. Wir miissen dann 
solange warten, bis reaktive Vorgange im Nahtgebiet nicht mehr vorhanden 
sind und haben die Aufgabe, wahrend dieser Zeit die zugehorige Muskulatur 
durch Massage und Elektrotherapie funktionstiichtig zu erhalten. Nach 4 bis 
6 Monaten wird es im allgemeinen moglich sein, durch eine plastische Operation 
die Ubertragung der Muskelkraft auf das Erfolgsorgan zu versuchen wieder 
herzustellen. 

Spezieller Teil. 

I. Die Behandlung der frischen Sehnenvel'letzungen. 

1. Die Behandlung der Strecksehnenverletzungen des Vorderarmes, der Hand 
und der Finger. 

Die Strecksehnen der Hand verlaufen nur auf einer kurzen Strecke innerhalb 
synovialer Scheiden und sind hier groBtenteils durch das Lig. carpi transversum 
gegen Insulte besonders gut geschiitzt. 

Sie treten etwa an der proximalen Grenze des Lig. carpi transversum in 
die Synovialscheiden ein, welche zwischen dem Periost der Unterarmknochen, 
den Gelenkkapseln des Handgelenkes und dem Lig. carpi transversum dorsale 
gelegen sind. Distalwarts nach der Hand zu reichen die Sehnenscheiden erheblich 



206 .FRITZ HESSE: 

weiter, etwa 2-4 cm iiber die Begrenzung des Bandes. Das Lig. carpi trans­
versum verbreitert sich von der tadialen nach der ulnaren Seite zu erheblich. 
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riicken und den Fingern. In diesem scheiden­
losen Abschnitt sind die Sehnen im Bereich 
des Handriickens in ein N etz zarten para­
tenonialen Bindegewebes eingebettet. Dieses 
Gewebe ist so locker, daB es jede Bewegung 
der Sehne mitmacht und sie dabei doch in 
ihrer Lage halt. Uber dem Grundgelenk der 
Finger beginnt die Streckaponeurose, auf 
deren sinnreichen Bewegungsmechanismus 
wir bei Besprechung der Fingersehnen zuriick­
kommen werden. Am Mittel- und Endglied 
der Finger ist die Sehne in den Gelenk­
kapseln und im Knochen verankert. 

Bevor wir auf die Besprechung der ein­
zelnen Sehnenverletzungen und deren Be­
handlung eingehen, gebe ich in folgender 
Zusammenstellung eine statistische Ubersicht 
der funktionellen Endergebnisse der Sehnen­
nahte innerhalb der Abschnitte der einzelnen 
Sehnen. 

a) Die Sehne des M. abductor pollicis 
longus und des M. extensor pollicis 

brevis. 
Beide Sehnen verlaufen durch das erste 

Fach des Lig. carpi transversum. Durch 
ihre zugehorigen Muskeln wird der Daumen 
abduziert und dorsalwarts gefiihrt. Der 
Extensor pollicis brevis streckt noch die 
Grundphalange des Daumens. Beide Muskeln 
supinieren den Vorderarm, der M. abductor 
pollicis longus abduziert noch die Hand und 
beugt sie etwas volarwarts. 

Die Sehnenscheiden beider Sehnen stehen 
gewohnlich in breiter Verbindung miteinander. 
Sie sind durchschnittlich 4-5 cm lang, die 
Scheide des Extensor pollicis brevis ist meist 
I cm langer und reicht bis an das proximale 
Ende des Metakarpale I, wahrend die Sehne 

an der Grundphalange des Daumens inseriert. Die Sehnenscheide des Abductor 
pollicis longus endigt meist zusammen mit der Sehne an der Basis des Metakarpale I. 
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Beide Sehnen sind am proximalen und distalen Ende mit je einem Vinculum 
triangulare ausgestattet und verfiigen iiber kein vollstandiges Mesotenon. "Ober 
die Bewegungsexkursion der Sehnen innerhalb der Sehnenscheide ist nichts 
bekannt. 

Eine Verletzung einer oder beider Sehnen kann zu keiner schweren Funktions­
storung fiihren, da der M. extensor pollicis longus ihre Funktionen weitgehend 
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mit iibernehmen kann. Das ist auch der Grund, warum die Heilungsaussichten 
bei Verletzungen beider Sehnen prognostisch giinstig beurteilt werden. 

Man wird bei Verletzungen dieser Sehnen unter allen Umstanden versuchen, 
eine Naht auszufiihren. Da die Sehnenscheide sehr zart ist, laBt sie sich iiber 
der genahten Sehne nicht nahen. Aus diesem Grunde ist es am besten, sie offen 
zu lassen oder sie zu excidieren. Das Lig. carpi transversum zu spalten, um 
sich den proximalen Sehnenstumpf besser zuganglich zu machen, ist nicht 
empfehlenswert. Es wird empfohlen, fiir den Fall, daB sich das proximale 
Sehnenende nicht in das Wundgebiet bringen laBt, das distale Ende der Sehne 
des M. extensors pollicis brevis oder des M. abductor pollicis longus an die Sehne 
des M. extensor pollicis longus zu nahen. 
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b) Die Sehne des M. extensor carpi radialis brevis und longus. 

Die Sehnen ziehen durch das zweite Fach des Lig. carpi transversum. Sie 
vermitteln Abduktion und Streckung der Hand, letztere noch die Beugung des 
Vorderarmes, die Supination des gestreckten und die Pronation des gebeugten 
V orderarmes. Die Sehne des M. extensor carpi radialis brevis setzt an der Basis 
des Metakarpale III an, diejenige des longus an der Basis des Metakarpale II. 

Die Sehnenscheiden sind 4,5-5,5 cm lang, kommunizieren miteinander und 
haufig steht auch die Sehnenscheide der Sehne des M. extensor pollicis longus 
mit derjenigen des Extensor carpi radialis brevis in Verbindung. Beide Sehnen­
scheiden - Extensor carpi radialis brevis und longus - liegen unter der Ex­
tensor pollicis longus-Sehnenscheide. Durch diese tiefe Lage, gedeckt durch 
das Lig. carpi transversum und die Sehnenscheide des Extensor pollicis longus, 
sind sie gegen InsuIte besonders gut geschiitzt. 

Die GefaBversorgung ist besonders gut entwickelt bei der Sehne des M. 
extensor carpi radialis longus. Sie besitzt ein vollstandiges Mesotenon. Von 
diesem spaltet sich eine schmale gefaBfiihrende Membran ab und versorgt die 
Sehne des M. extenspr carpi radialis brevis. Die GIeitexkursion beider Sehnen 
betragt 3 cm, wobei die obere Plica 1,5 cm nach oben gezogen wird. Das 
erklart auch, warum Verletzungen im Bereich dieser Sehnen ohne schwere 
Funktionsstorung auszuheilen pflegen. Auch wenn es zu Verwachsungen der 
Sehnenenden mit der Sehnenscheide kommt, wird offenbar durch die Plica­
bildung ein groBer Teil der verloren gegangenen GIeitfahigkeit innerhalb der 
Scheide ausgeglichen. DUBS berichtet iiber einen Fall von Verletzung der beiden 
Sehnen drei Querfinger unterhalb des Handgelenkes. Es wurden nur die Sehnen 
genaht, nicht die Scheiden. Das Ergebnis war funktionell gut. 

c) Die Sehne des M. extensor pollicis longus. 

Die Sehne zieht durch das dritte Fach des Lig. carpi transversum. Sie 
kreuzt die Sehnen des M. extensor carpi radialis longus und brevis spitzwinkelig 
und schneidet den distalen Rand des Lig. carpi transversum in einem Winkel 
von 120-160°. Ihre Sehnenscheide beginnt dicht iiber der proximalen Be­
grenzung des Lig. carpi transversum, ist 5-7 cm lang und endet etwa iiber 
dem Kopfchen des Metakarpale I. Die Sehne selbst inseriert an der Basis der 
zweiten Phalange des Daumens. Innerhalb der Sehnenscheide ist die Sehne 
sehr schlecht ernahrt. Sie besitzt kein Mesotenon, nur ein Vinculum triangulare 
am proximalen Ende. Die Gleitexkursion innerhalb der Scheide betragt 3,2 cm, 
die Sehnenscheide selbst wird bei Bewegungen 1,5 cm herabgezogen. Die haufig 
vorkommende Kommunikation der Sehnenscheide des Extensor pollicis longus 
mit derjenigen des Extensor carpi radialil;!brevis wurde bereits erwahnt. 

Die Funktionsvermittelung: Der Daumen wird dorsalwarts gefiihrt, seine 
einzelnen Glieder werden gestreckt und adduziert, es besteht Mitbeteiligung 
an der Streckung und Abduktion der Hand sowie an der Supination des Vorder­
armes. Infolge dieser wichtigen Funktionsiibermittelungen ist eine Verletzung 
der Sehne von einem schweren Funktionsausfall gefolgt: Der Daumen hangt 
schlaff herab und ist im Interphalangealgelenk gebeugt. Das Daumenendglied 
kann aktiv in keiner Weise gestreckt werden. Deshalb ist die Wiederherstellung 
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der Kontinuitat unter allen Umstiinden zu fordern. Die Kontinuitatstrennung 
der Sehne ist haufig und kommt vor: 

1. als echte traumatische Sehnendurchtrennung, 
2. als Spatfolge eines Traumas (HEINEKE), 
3. als Folge eines chronischen Traumas bekannt unter dem Namen "Trommler­

lahmung" (sog. professionelle Schadigung der Sehne). 
Die Verletzung der Sehne durch scharfe Gewalt, vereinzelt oder in Gemein­

schaft mit anderen Sehnen, ist bei der ungeschutzten Lage und der Lange der 
Sehne nicht selten. Die Wiederherstellung der Kontinuitat ist unbedingt not­
wendig und wird nach Besprechung der beiden anderen Arten von Kontinuitats­
trennung erortert werden. 

Die Durchtrennung der Sehne als Spatfolge eines einmaligen Traumas wurde 
in einer umfassenden Arbeit zum ersten Mal von HEINEKE kritisch besprochen. 
HEINEKE ging davon aus, daB das Trauma erheblich gewesen sein musse, daB 
die spatere Sehnendurchtrennung am haufigsten nach einem Radiusbruch ein­
trate. Solche FaIle wurden auch von SIMON, HAUCK, HONIGMANN, KLEIN­
SCHMIDT-Heidelberg, ASHHURST, MASON, COENEN, ZUR VERTH, SCHLATTER u. a. 
beschrieben. Spater sind dann Falle veroffentlicht worden, welche zeigen, daB 
auch Gewalteinwirkungen von geringerem AusmaB in der Lage sind, das gleiche 
klinische Bild hervorzurufen. So gab ODERMATT einen Fall von Spontanruptur 
der Sehne nach Distorsion des Handgelenks und einen zweiten nach Lunatum­
luxation bekannt. Die haufigste Ursache ist aber ganz ohne Zweifel die Radius­
fraktur. Man hat sogar vier Pradilektionsstellen herausgearbeitet und diese 
anatomisch in Beziehung zu der Art der Fraktur bzw. des schadigenden Wider­
lagers gebracht. 

1. An der dorsalen distalen Radiuskante (STEUDEL, ZUR VERTH). 
2. An der radialen Konkavitat der fUr den langen Daumenstrecker be­

stimmten Knochenrinne im Radius. 
3. Am distalen Rande des Lig. carpi transversum (DUMS). 
4. An der relativ scharfen Knickungsstelle im Verlauf der Sehne beim Aus­

tritt aus dem Sehnenscheidenfach (MEINECKE). 
Den Entstehungsvorgang erklart sich HEINEKE wie folgt: "Die Sehne wird 

wahrscheinlich durch die gewaltsame plotzliche Anspannung im Moment des 
FaIles, in dem die Hand unwillkurlich zur Abwehr stark gespreizt, der Daumen 
stark gestreckt und abduziert wird, in ihrem Verlauf durch das Fach des Lig. 
carpi transversum stark gezerrt und gedruckt und wohl auch gegen den scharfen 
vorspringenden Rand desselben gepreBt. Hierdurch kommt es zu Schadigung 
des Sehnengewebes und spater zur Durchtrennung. KUTTNER meint, daB Ver­
letzungen in der Nahe oder innerhalb der synovialen Scheide zu einem Blut­
erguB innerhalb dieser fUhren konnen und daB dadurch das Sehnengewebe an 
pradisponierter Stelle geschadigt werde. (Austritt der Sehne am distalen Rand 
des Lig. carpi transversum.) 

KLEINSCHMIDT-Heidelberg ist der Ansicht, daB der Sprung des Radius bei 
Radiusbruchen in das Fach der Sehne des M. extensor pollicis longus hinein­
reicht: Die Sehne wiirde angespieBt, eingeklemmt, auch sei eine Schadigung 
des Sehnengewebes durch zu gewaltsame Reposition oder zu fruhzeitig be­
gonnene Nachbehandlung denkbar. Auch HAUCK auBert, daB durch Knochen­
zacken, die bei der Fraktur unvermeidlich entstehen miissen, die Sehne besonders 

Ergebnisse der Chirurgie. XXVI. 14 
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in ihrem Verlauf durch den osteofibrosen Kanal am distalen Radiusende all­
mahlich durchgerieben werden konne. 

AIle diese ursachlichen Schadigungen sind geeignet, im Laufe von 4 bis 
8 Wochen das Sehnengewebe in seiner Widerstandsfahigkeit so weit herab­
zusetzen, daB es dann plOtzlich ohne erkennbare auBere Ursache zur Ruptur 
der Sehne kommt. 

Die Ruptur der Sehnen des Handriickens, insbesondere der Sehne des M. 
pollicis longus, kann aber auch ohne zunachst erkennbare Einwirkung einer 
auBeren Gewalt eintreten und war friiher bekannt unter dem Namen der 
"Trommlerlahmung" (WURTH v. WURTHENAU). Es handelt sich um eine 
Kontinuitatstrennung der Sehne an typischer Stelle, und zwar am Austritt 
der Sehne unter dem distalen Rande des Lig. carpi transversum. Sie wird 
hervorgerufen durch Summation kleinster Insulte als sog. professionelle Schadi­
gung bei Trommlern links, bei Kellnern rechts, bei Bimsern, welche Gummi­
scheiben an eine rotierende Gummischeibe driicken miissen und deren Hande 
dabei dauernder Vibration ausgesetzt sind, bei Holzschnitzern, bei Parterre­
akrobaten, die berufsmaBig auf den Handen laufen, wobei der scharfe Rand 
des Lig. carpi transversum die Sehne in ahnlicher Weise schadigt, wie bei den 
Trommlern (FOERSTER). VOLKMANN nahm noch an, daB das Sehnengewebe 
konstitutionell in seiner Widerstandsfahigkeit herabgesetzt sein miisse, damit 
es zu einer Spontanruptur kommen konne. Das trifft auch sicherlich zu fiir 
die FaIle, bei denen wir eine der oben beschriebenen professionellen Ursachen, 
die sich noch vermehren lassen, nicht nachweisen konnen. Aber auch dann 
werden wir die Bezeichnung VOLKMANNS "Fragilitas tendinum" meist durch 
den Nachweis einer Gicht, einer Arteriosklerose, einer Lues oder einer Tuber­
kulose erklaren konnen. Histologische Untersuchungen liegen von MARCHAND 
(Fall WEIGELDT) und von ERNST (Fall STEUDEL) vor. MARCHAND fand an der 
Rupturstelle nekrotisches Sehnengewebe, ERNST schollige Zerkliiftung, Zer­
faserung des Gewebes, Schwund der Fibrillen und der Kernfarbung. Einzel­
beobachtung liegen in groBer Fiille vor (DUPLAY, HAGER, LINDNER, KUMMELL 
sen., SCHLATTER, ZUR VERTH, HEINEKE, MAYDL, WURTH V. WURTHENAU, 
WEIGELDT, DITTRICH, ODERMATT, DUMS, HAUCK, MASON). 

In einer zusammenfassenden Arbeit hat WEIGELDT alles Wissenswerte 
zusammengetragen. Danach ist atiologisch dem kleinen dauernden traumatischen 
Insult das Zustandekommen der Spontanruptur zuzuschreiben, wenn nicht 
andere Grundkrankheiten das Sehnengewebe verandert haben. Dabei braucht 
es nicht immer zur vollstandigen Ruptur zu kommen wie die Befunde GRUBERS 
an der Sehne des M. extensor pollicis longus zeigen. GRUBER fand bei systemati­
scher Untersuchung an seinem Leichenmaterial innerhalb der Sehnenscheide 
Einrisse der Sehne. 

Die Behandlung dieser Kontinuitatstrennungen muB eine operative sein. 
Je nach dem Sitz der Verletzung und dem Ausfall von Sehnengewebe infolge 
Nekrose des Gewebes kann die Sehnennaht leicht oder schwierig sein. Manche 
Autoren wie auch HEINEKE geben zu, daB die direkte Naht nicht immer zu­
verlassig sei und daB die Hand fiir langere Zeit in stark iiberstreckter Stellung 
des Handgelenkes fixiert werden miisse. LINDNER hat sogar ohne Naht einen 
funktionsfahigen Ausgang gesehen und deshalb empfohlen, konservativ vor­
zugehen. Der Fall LINDNER findet vielleicht seine Erklarung durch den Befund 
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von HAUCK. Dieser fand zwischen beiden Sehnenenden die Sehnenscheide 
kollabiert und mit bindegewebigen Massen ausgefiillt. VIERING beobachtete 
gleichfalls, wie sich auf diese Weise zwischen den beiden Sehnenenden eine 
Brticke gebildet hatte und dadurch die Funktion der Sehne wenigstens teilweise 
wieder eintreten konnte. 

Von den meisten Autoren wird die Durchtrennung des Lig. carpi trans­
versum, wie es COENEN vorschlagt, heute verworfen. 1st das zentrale Sehnen­
ende so weit nach oben geschltipft, daB es von der Verletzungsstelle aus nicht 
erreicht werden kann und will man das Ligament nicht spalten, so bleibt nur 
zweierlei tibrig: Entweder man hangt das periphere Sehnenende an eine benach­
barte Sehne an oder man sucht das zentrale Sehnenende am Eintritt der Sehne 
in die Sehnenscheide auf und stellt die Verbindung wie bei den Beugesehnen 
der Finger retrograd her oder verlagert die Sehne vor das Lig. carpi transversum. 

DUPLAY und ZUR VERTH, spater MASON haben vorgeschlagen· unter diesen 
Umstanden das periphere Sehnenende an die Sehne desM. extensor carpi 
radialis longus anzunahen. Von anderer Seite wurde empfohlen, hierzu die 
Sehne des M. extensor carpi radialis brevis zu benutzen, HAGER zog vor, die 
Strecksehne des zweiten Fingers mit dieser Funktionstibernahme zu belasten. 
Es liegt in der Literatur ein Bericht vor, aus dem hervorgeht, daB das funktionelle 
Ergebnis dieser Methoden nicht befriedigen konnte (WEIGELDT). Die Streckung 
der Endphalange des Daumens war nur bei gleichzeitiger Opposition moglich, 
wahrend er bei reiner Extension in leichter Flexion verharrte. Es ist auch 
nicht zu erwarten, daB bei den groBen funktionellen Aufgaben dieser Sehne 
ein solcher Notbehelf ein befriedigendes funktionelles Resultat zeitigen kann. 

Urn die Kontinuitat der Sehne wieder herzustellen, hat HAUCK in einem 
Falle das Lig. carpi transversum gespalten, die beiden Sehnenenden auf dem 
kiirzesten Weg - also unter Aufgabe des schragen Verlaufs der Sehne - ver­
naht und subcutan verlagert, so daB die genahte Sehne tiber den Processus 
stylodieus radii verlief. Das funktionelle Ergebnis sei befriedigend gewesen. Die 
Spaltung des Ligaments laBt sich aber vermeiden, wie der Bericht AXHAUSENS 
tiber 6 FaIle operativ behandelter Sehnenverletzungen 2-14 Tage nach 
typischer Radiusfraktur zeigt, die samtlich ein gutes funktionelles Resultat 
ergaben. AXHAUSEN legt das zentrale und periphere Sehnenende durch einen 
je 3-4 cm langen Hautschnitt frei, das periphere am tastbaren Sehnenstumpf, 
das zentrale 3-4 cm proximal des Handgelenks an der Crista radii. Man laBt 
sich beim Aufsuchen der Sehnenscheide von der vorspringenden gut tastbaren 
Crista radii leiten; an der ulnaren Kante liegt die Sehne wie in einer Rinne 
dem Knochen unmittelbar an. Sind beide Sehnenenden gefunden, so werden 
sie durch eine Naht vereinigt derart, daB die genahte Sehne vor dem Ligament 
durch einen subcutanen Tunnel verlauft. Die Extremitat wird in forcierter 
Streckstellung der Hand und des Daumens verbunden und durch Gipsverband 
in dieser Lage gehalten. Nach 14 Tagen wird der Verband entfernt und die 
Hand sich selbst iiberlassen. Allmahlich kehrt sie in ihre normale Lage zuriick, 
die Funktion habe sich in samtlichen 6 Fallen vollig wieder eingestellt. 

Besteht infolge der Nekrose ein erheblicher Mangel an Sehnengewebe 
zwischen beiden Sehnenenden, so kommt die Zwischenlagerung von Schalt­
material in Frage. Das kann geschehen durch freie Verpflanzung von Fascie 
oder Sehne (GIERTZ, GOBlET, KIRSCHNER), durch homoplastisches Gewebe wie 

14* 
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z. B. dtirch Sehnen von Amputierten (LEXER), durch heterogenes Material 
[gehartete Tiersehnen (NAGEOTTE), Seide usw.]. 

COENEN hat in solchem Faile die "Oberbriickung des Defektes durch einen 
geroilten Fascienstreifen mit gutem Erfolg durchgefiihrt. MASON transplantierte 
die Beugesehne eines FuBes, empfiehlt aber auch Seide oder Catgut fiir diesen 
Zweck. Ais Nachbehandlung gibt er eine Kramerschiene fiir 2-3 Wochen in 
"Oberstreckung des Handgelenks. 

Aus diesen Berichten geht hervor, daB die Wiederherstellung der physio­
logischen Verhaltnisse, d. h. die Naht der Sehne innerhalb der Sehnenscheide 
auf erhebliche Schwierigkeiten stoBt, besonders wenn man Wert darauf legt, 
das Lig. carpi transversum nicht zu spalten. Andererseits zeigen die Mittei­
lungen, daB die subcutane Verlagerung der Sehne, die Anderung ihres schragen 
Verlaufs und die Zwischenschaltung irgendwelchen Materials das funktionelle 
Endergebnis nicht ungiinstig werden laBt, wenn nur die Fixation in "Ober­
streckung des Handgelenks fiir 3-2 W ochen durchgefiihrt wird. 

d) Die Sehne des M. extensor carpi ulnaris. 

Die Sehne verlauft durch das 6. Fach des Lig. carpi transversum. Ihr zu­
gehoriger Muskel ist an der Abduktion und Streckung der Hand beteiligt, doch 
konnen diese Funktionen weitgehend vom M. extensor digitorum communis 
und extensor indo proprius iibernommen werden. Die Sehne lauft auf einer 
Strecke von 5 cm innerhalb ihrer Scheide, die fast vollkommen vom Lig. carpi 
transversum bedeckt ist. Sie setzt gewohnlich mitsamt der Sehnenscheide am 
Metakarpale Van. Innerhalb der Sehnenscheide gleitet die Sehne nur 2 cm; 
an ihrem Eintritt in die Scheide befindet sich eine einfache Plica, die bei der 
Funktion invaginiert wird, so daB sich die obere Scheidenkuppe um 1 cm proxi­
malwarts verlangern kann. 

Die GefaBversorgung ist verschieden. Mitunter finden wir ein Mesotenon 
in ganzer Ausdehnung der Sehne, vielfach verfiigt sie aber nur iiber ein Vinculum 
triangulare proximale und distale. 

Bei der geschiitzten Lage der Sehne ist eine isolierte Verletzung selten. Da 
die hierdurch bedingte Funktionsstorung weitgehend vom M. extensor digitorum 
communis und extensor indicis proprius ausgeglichen wird, ist die unbedingte 
Wiederherstellung der Kontinuitat der Sehne 'nicht notwendig. LaBt sich die 
Sehnennaht nicht zwanglos ausfiihren oder Z. B. bei Durchtrennung am distalen 
Sehnenende nicht die Sehne ohne besondere Schwierigkeit an das Periost des 
Metakarpale V annahen, so wird ailseitig davor gewarnt das Lig. carpi trans­
versum zu spalten, um die Sehnennaht ausfiihren zu konnen. Die Erfahrungen 
haben ergeben, daB ein Verzicht auf Wiederhersteilung der Kontinuitat eine 
geringere Funktionsstorung hinterlaBt als die Spaltung des Ligaments. 

e) Die Sehnen des M. extensor digitorum communis und des 
extensor indicis proprius. 

Die Sehne des M. extensor digiti V. proprius. 

Wir konnen die Bespreehung der Fingerstrecksehnen nicht beginnen, ohne 
zunachst auf die Funktion und die mogliche Behandlungsweise der Sehne des 
M. extensor digiti V. proprius hinzuweisen. Die Sehne dieses Muskels wird 
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haufig mit derjenigen des M. extensor pollicis longus verglichen. Rein anatomisch 
ist dieser Vergleich berechtigt, aber vom praktischen Gesichtspunkt aus gesehen, 
d. h. von der Art des Funktionsausfalls bei Verletzung der Sehne, kann ein 
solcher Vergleich nichtgezogen werden. Wahrend die Sehne des M. extensor 
pollicis longus fUr die Funktion der Daumenstreckung unersetzlich ist und eine 
Wiederherstellung der Kontinuitat unter allen Umstanden erstrebt werden muB, 
trifft das fUr die Sehne des M. extensor digiti V. proprius in keiner Weise zu. 
IIue Funktion kann vollstandig ersetzt werden durch die Abzweigung der Sehne 
des M. extensor digitorum communis. 

Die Sehne lauft durch das 5. Fach des Lig. carpi transversum, ist 6-8 cm 
lang, wird auf einer Strecke von 5-7 cm von einer Sehnenscheide umgeben 
und verfiigt innerhalb derselben iiber ein Mesotenon. Ihre Bewegungsbreite 
innerhalb der Sehnenscheide betragt 2 cm, das obere Scheidenende verfiigt 
iiber eine 1,2 cm lange Plica duplicata, so daB die Plica selbst am Bewegungs­
ausmaB weitgehend mitbeteiligt ist. Die Sehne setzt an der Basis des Grund­
gliedes des 5., mitunter auch mit einem Seitenast an der Basis des Grundgliedes 
des 4. Fingers an. Sie vermittelt die Streckung des Grundgliedes des 5. und 
eventuell auch des 4. Fingers. 

nber dem Grundgelenk verschmilzt sie mit der Sehne des M. extensor 
digitorum communis. 

Kommt es zu einer isolierten Verletzung auBerhalb des Lig. carpi trans­
versum, so solI die Naht der Sehne, aber nicht der Sehnenscheide ausgefUhrt 
werden. Die Ergebnisse sind immer gut, da selbst bei einem anatomischen 
MiBerfolg die Funktion vom M. extensor digitorum communis mit iibernommen 
wird. LaBt sich die Naht nicht ohne weiteres ausfUhren, so wird auch bei 
dieser Sehne vor Spaltung des Lig. carpi transversum gewarnt. 1m Gegensatz 
zur Therapie der Sehne des M. pollicis longus, ist bei der Behandlung der Ver­
letzungen der Sehne des M. extensor digiti V. proprius operative Zuriickhaltung 
am Platze. 

Die Behandlung der Verletzungen der Fingerstrecksehnen richtet sich ganz 
nach dem anatomischen Sitz der Verletzung. Wir miissen die anatomischen 
und mechanischen Verhaltnisse beriicksichtigen, wenn wir gute Endergebnisse 
sehen wollen. Aus diesem Grunde werde ich zunachst ausfiihrlicher auf die 
Anatomie eingehen und voranstellen, welche Abschnitte der Sehnen zu beriick­
sichtigen sind. 

1. Oberhalb des Lig. carpi transversum dorsale. 2. 1m Bereich der synovialen 
Sehnenscheiden und des Ligaments. 3. 1m Bereich des Handriickens. 4. 1m 
Bereich der Strec;kaponeurose (Knopflochluxation). 5. Der AbriB der Streck­
sehne am Fingerendglied. 

Die Sehnen des M. extensor digitorum communis und des M. extensor 
indicis proprius ziehen in gemeinsamer Sehnenscheide durch das 4. Fach des 
Lig. carpi transversum dorsale. Sie vermitteln die Streckung der Hand, der 
M. extensor indicis proprius ist auBer an der Streckung des Zeigefingers noch 
an der Abduktion und Supination des Vorderarmes beteiligt und zieht den 
Zeigefinger ulnarwarts. Seine Sehne verschmilzt mit derjenigen Sehne des 
M. extensor digitorum communis, welche die Streckung des Zeigefingers ver­
mittelt. 



214 FRITZ HESSE: 

Der M. extensor digitorum communis streckt die Grundphalange des 2. bis 
5. Fingers. Seine Sehnenziige setzen an der Basis der 2. bis 5. Grundphalange 
an. Der weitere Streckmechanismus der Finger wird bei Besprechung der Streck­
aponeurose erortert werden. 

Die gemeinsame Sehnenscheide beginnt am proximalen Randedes Lig. 
carpi transversum und hat eine Lange von 4,5-6 cm. Man findet eine ober­
flachliche und eine tiefe Tasche. Beim Eintritt der Sehne in die Sehnenscheide 
wird die Bewegungsexkursion weitgehend von der jeweiligen Plica iibernommen. 
So wird die Plica der oberflachlichen Tasche 2 cm, die der tiefen 3,2 cm nach 
oben gezogen, wahrend die Sehnen innerhalb der Scheide 3,5-4 cm gleiten. 
Neben zahlreichen anatomischen Variationen findet man doch mit einiger 
Konstanz eine Unterteilung der tiefen Tasche in 3 Abteilungen: 

1. Eine ulnare Abteilung fiir die Sehne des M. extensor indicis proprius. 
2. Eine radiale Tasche fUr die zum M. extensor digitorum communis gehorige 

Zeigefingersehne. 
3. Eine mediale Tasche ffir die iibrigen Sehnen des M. extensor digitorum 

communis. 
Der distale Abschnitt der Sehnenscheide zerfallt meist in 4 Kammern, von 

denen die mediale die 2 Zeigefingersehnen enthalt. Diese ist nochmals durch 
ein frontales Septum in 2 Teile zerlegt. Die langste Kammer hat die Sehne 
des 5. Fingers, die kiirzeste die des 2. Fingers. Die Lange der Endkammern 
schwankt von Fall zu Fall. 

Sehr wechselnd ist auch die GefaBversorgung der einzelnen Sehnen. Regel­
maBig findet sich nur das Mesotenon der Mittelfingersehne. Dieses wird an einer 
Stelle durch die Sehne des M. extensor indicis proprius durchbohrt. Die iibrigen 
Sehnen verfiigen meist nur iiber Vincula triangularia an den beiden Grenz­
punkten der Sehnenscheiden. Verfiigen sie doch iiber ein Mesotenon, so ent­
springt dieses vom Mesotenon der Mittelfingersehne. 

Verletzungen treten sehr haufig multipel auf. 1st das der Fall, so ist die 
Gefahr der Verwachsung bereits oberhalb des Ligaments sehr groB, da hier 
samtliche Sehnen dicht beisammen liegen. ]Js wird deshalb vorgeschlagen, die 
Entstehung von Verwachsungen von vornherein durch Interposition von Fett 
oder anderem Gleitgewebe zu bekampfen, die Sehnennaht so fest zu machen, 
daB sehr bald - bereits in den ersten Tagen nach der Operation - mit Be­
wegungsiibungen begonnen werden kann. Das ist bei den Verletzungen oberhalb 
des Ligaments und auBerhalb der Sehnenscheiden technisch moglich, bei Ver­
letzung innerhalb der Sehnenscheiden stehen dem erhebliche Schwierigkeiten 
entgegen. 

Die Kontinuitat der Sehnen muB unter allen Umstanden wieder hergestellt 
werden. Die Struktur der Sehnenscheiden wird ein weites Zuriickschliipfen 
der Sehnen innerhalb der Scheiden verhindern, so daB das Auffinden und Zurnck­
holen der Sehnenstiimpfe weniger Schwierigkeiten zu machen pflegt als bei den 
Beugesehnen der Hand und der Finger. Man wird sich bei dieser Art Ver­
letzungen auch einmal dazu verstehen miissen, das Lig. carpi transversum 
einzuspalten, ohne es gleich ganz zu durchtrennen. Schwieriger ist es den 
GefaB und Sehnenscheidenverhaltnissen gerecht zu werden. 1st es gelungen, 
die Sehnen richtig aneinander zu nahen, so werden wir uns damit begniigen 
miissen, denjenigen Tell der Sehnenscheide zu opfern, der gegebenenfalls das 
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Gleiten der Sehnennahtstelle behindert. Kreuzen sich zwei Nahtstellen, so 
empfiehlt es sich auch hier primar Interpositionsmaterial einzuschalten, urn 
dadurch der Adhasionsbildung vorzubeugen. Gliicklicherweise sind die Ver­
letzungen in diesem Abschnitt selten infolge der geschiitzten Lage unter dem 
Lig. carpi transversum und wegen der Kiirze der Sehnenscheiden. 

Viel haufiger sind die Verletzungen im Bereich des Handriickens. Wir ver­
stehen darunter den Abschnitt der Fingerstrecksehne von ihrem Austritt aus 
der Sehnenscheide bis zu ihrem "Obergang in die Streckaponeurose. Die Sehnen 
liegen hier vollig ungeschiitzt unter der Haut in einem zarten lockeren Binde­
gewebe, welches die Sehne in ihrer Verlaufsrichtung halt und doch jede Bewegung 
der Sehne mitmacht. Die Heilungsaussichten in diesem Abschnitt sind so gut, 
daB vielfach gesagt wird, auch ohne Sehnennaht kame es stets zu einem 
funktionell guten Endergebnis. Das liegt an der anatomischen Lagerung. Die 
durchtrennte Sehne schnellt nicht zuriick, die Sehnenenden sind umgeben von 
einem auBerst regenerationsfahigen Gewebe, die Gleitfahigkeit wird nicht durch 
Verwachsungen eingeschrankt, da das umgebende Gewebe selbst am Gleit­
mechanismus beteiligt ist, die einzelnen Sehnen entfernen sich voneinander, je 
mehr sie sich den einzelnen Fingern nahern, so daB die Gefahr der Verwachsung 
mehrerer Sehnen unter sich nach den Fingern zu immer geringer wird. Trotzdem 
kann es bei schweren multiplen Sehnenverletzungen zu einer funktionshindernden 
Schwiele kommen wie aus einem Fall von DUBS hervorgeht. Samtlichen Streck­
sehenen waren im Bereiche des Handriickens durchtrennt worden, das Ergebnis 
war eine vollkommene Aufhebung der Streckfahigkeit der Finger. 

Einen zweiten Fall gibt DUBS bekannt, bei dem es zur Durchtrennung 
samtlicher Strecksehnen unmittelbar an der distalen Begrenzung des Lig. carpi 
transversum gekommen war. Auch hier - also noch innerhalb der Sehnen­
scheiden - war nach AbschluB der Wundheilung die Streckfahigkeit der Finger 
ganzlich aufgehoben. 

Die Verletzungen der Strecksehnen im Bereich der Streckaponeurose. Uber 
die Anatomie und Mechanik der Streckaponeurose der Finger ist in letzter 
Zeit von G. HAUCK das anatomische Schrifttum gesichtet und in erschopfender 
Weise unterstiitzt durch eigene Versuche neu bearbeitet worden. Wir folgen 
im wesentlichen seinen Ausfiihrungen. Danach setzt sich die Streckaponeurose 
etwa zu einem Drittel aus Faserziigen der Strecksehne und zu zwei Dritteln 
aus der Lumbricalis-Interosseussehne zusammen. Die Vereinigung der beiden 
Faserziige ist so innig, daB eine Zugkraft distal von ihrem Vereinigungspunkt 
immer weiter geleitet wird, ganz gleich, ob sie von der Extensor- oder Interosseus­
sehne ausgeht. 

Die Fingerstrecksehne geht demnach mit ihrer groBeren mittleren Portion 
als eigentliche Strecksehne iiber den Riicken des Grundgliedes durch die Gelenk­
kapsel des ersten Interphalangealgelenkes und inseriert an der Basis des Mittel­
gliedes. Die beiden seitlichen Portionen vereinigen sich in der eben beschriebenen 
Weise mit den Faserziigen der Lumbricalis-Interosseussehne, ziehen rechts und 
links neben dem ersten Interphalangealgelenk vorbei, sind aber locker mit 
diesem verbunden, derart, daB sie bei Beugung des Gelenkes seitlich abgleiten 
konnen. Etwa in Hohe des 1. Interphalangealgelenkes kommt es gewisser­
maBen zu einer Verwindung der verschiedenen Sehnenanteile. Wie eine Spirale 
ziehen die beiden Sehnen um das Mittelglied des Fingers herum, treffen sich 



216 FRITZ HESSE: 

etwa in H6he des 2. Interphalangealgelenkes mit dessen Gelenkkapsel sie 
gleichfalls verwoben sind und inserieren als vereinigte Sehne am Endglied. 

Der mechanische Ablauf liiBt sich nach HAUCK folgendermaBen konstruieren. 

1\ 10 
Abb. 28a u. h. Die Streckaponeurose der 
Finger von der dorsalen und volaren 
Flache aus gesehen. Die Faserziige der 
Strecksehne und der Lumbricalis - Inter· 
osseussehne vereinigen sich, sparen das 
2. Interphalangea lgelenk aus und treten 
iiber dem Mittelglied wieder auf den Finger· 
riicken, urn als Endsehne am Endglied zu 
inserieren. (Aus G. HAUCK: Arch. klin. 

Chir. 123.) 

Sind die Finger gebeugt, so ist lediglich 
die vorderste Insertion der Strecksehne am 
Endglied gespannt. Hier wird sich also 
die Streckwirkung zuerst zeigen. Gleich­
zeitig schaltet sich durch die zurtickgleitende 
Aponeurose das Mittelglied ein, der das 
Grundglied folgt. So vollzieht sich der 
mechanische Ablauf bis der Finger in allen 
3 Gelenken auf 1800 gestreckt ist. Wird er 
im Grundgelenk tiberstreckt, dann konzen­
triert sich die ganze Zugkraft der Extensor­
sehne auf die lockere Insertion am Grund­
glied. Es kommt bei der Uberstreckung 
im Grundgelenk zu einer Wegverktirzung. 
Dadurch erschlafft die Aponeurose yom 
Grundglied bis zum N agelglied. Infolge­
dessen muB sich der Finger im 1. und 2. 
Interphalangealgelenk beugen, wahrend er 
im Grundgelenk tiberstreckt ist. Das kann 
aber nur geschehen, wenn die seitlichen 
Portionen der Streckaponeurose in Hohe 
des 1. Interphalangealgelenkes seitlich ab­
gleiten. 

Auf diese Weise laBt sich auch die Ent-
stehung der sog. "Knopflochluxation" im 

1. Interphalangealgelenk erklaren. Es ist das gleichsam eine ins Krank­
hafte gesteigerte Gleitbewegung der Seitenschenkel, bedingt durch eine Ruptur 
der Dorsalaponeurose im Bereich des 1. Interphalangealgelenkes. 1st der RiB 

II 

Abb. 29. Die Lumbricalis·Interosseussehne ist punktiert (A) gezeichnet. In Beugestellung des Mitt",l· 
gelenkes gleiten die seitlichen Anteile der Streckaponeurose seitlich ab (B). urn mit zunehmender 

Streckung sich anzuspannen (C). (Modell von G. HAUCK.) 

der Dorsalaponeurose sehr klein, so kann es zu einer Einklemmung des Ge­
lenkes in diesen Spalt kommen, so daB das 1. Interphalangealgelenk in einer 
starken Beugestellung zwangsweise stehen bleibt. Dieser Mechanismus kann 
auch in ahnlicher Form tiber dem Grund- und 2. Interphalangealgelenk 
eintreten. 
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Auf eine Besonderheit des 3. und 4. Fingers macht FOGLIANI aufmerksam. 
Die Sehnen dieser beiden Finger anastomosieren miteinander. Es muB infolge­
des sen bei Unterbrechung einer der beiden Sehnen nicht unbedingt zum vollen 
Verlust der Streckfahigkeit kommen. BIeibt bei Uberstreckung beider Finger 
der Finger der verletzten Sehne nicht zuruck, so liegt die Verletzung oberhalb 
der Anastomose, es wird also der Funktionsausfall bei isolierter Streckung 
durch Mitbewegung bei Streckung beider Finger aufgehoben. Fur diesen Fall 
empfiehIt FOGLIANI keinen operativen Eingriff vorzunehmen, weil seiner Er­
fahrung nach dadurch kaum etwas genutzt, eher geschadet wurde. 

Die Verletzungen der Sehnen tiber dem Metakarpophalangealgelenk und 
dem Grundglied sind sehr selten. 1st nur die mittlere Portion betroffen, so ist 
dadurch die Streckfahigkeit des Grund- meist aber auch des Mittelgliedes herab­
gesetzt; fUr die nichttraumatische Form der Dorsalaponeurosenverletzung uber 
dem Grundgelenk im Sinne einer Knopflochluxation (RITSCHL) wird eine 
kongenital-familiare Disposition angenommen. Meist handelt es sich aber urn 
die Folge eines Traumas (LEVY, MAYDL, SCHLATTER, SCHLOFFER, PAMPERL, 
HAUCK). 

Das klinische Bild ist auBerordentlich imposant: Das Grundgelenk ist in 
starker Beugestellung fixiert, das Endglied wird tiberstreckt gehaIten. 

Ais Behandlung wird fUr frische FaIle Schienung in Uberstreckung vor­
geschlagen, in neuerer Zeit dringt aber immer mehr die Anschauung durch, 
die zugehorigen Sehnenanteile zu nahen, also die normalen anatomischen Ver­
haltnisse wieder herzustellen. Fur veraltete FaIle und namentlich fUr die 
angeborenen Luxationen wird vorgeschlagen, die mittlere Portion der Streck­
sehne zuruckzuverlagern und sie durch frei verpflanzte Fascie in dieser Lage 
zu halten oder fur diesen Zweck aus dem umgebenden Kapselgewebe kunstliche 
Juncturae tendinum zu bilden. ISELIN transplantiert in solchen Fallen auto­
plastisch gewonnene Sehne. N ach allen sol chen Operationen wird der Finger 
fUr etwa 3 W ochen in Uberstreckstellung fixiert. 

Noch deutlicher wirkt sich die Dislokation im Bereich des 1. Interphalangeal­
gelenkes aus (HAUCK). Bei dieser Verletzung mussen die anatomischen Ver­
haltnisse so gut als irgendmoglich baldigst wieder hergestellt werden. Die 
mittlere Portion der Strecksehne ist gewohnlich innerhalb der Kapsel des Gelenkes 
zerrissen, bzw. die Kapsel selbst ist gerissen, so daB nach der Kapselnaht auch 
die Sehne wieder in richtiger Lage und Spannung liegt. 1st es wirklich einmal 
zum AbriB an ihrer knochernen Insertionsstelle gekommen, so gelingt es viel­
fach, das ausgerissene Knochenstuck zu reponieren und die sehnigen Anteile 
zu nahen. 1st das nicht moglich, so steht es immer noch frei mittels eines Bohr­
kanals das Sehnenende im Knochen zu verankern. Bei Besprechung der Abrisse 
am Endglied wird diese Methode ausfUhrlich beschrieben. Weit schwieriger ist 
es, die seitlichen Portionen so in ihrer Lage zu rekonstruieren, daB der Abgleit­
mechanismus bei der Fingerbeugung nicht gestort wird. Es ist eben zu beruck­
sichtigen, daB es sich dabei nicht urn ein einfaches Abgleiten nach der Seite 
handeIt, sondern daB gleichzeitig einer Verschiebung nach der Basis oder der 
Fingerspitze eintritt. Infolgedessen muB die Verankerung der seitlichen Portionen 
an der Gelenkkapsel in Form eines kurzen Zugels erfolgen (EILERS). Fur diesen 
Zweck wird vielfach die Verwendung autoplastisch frei verpflanzten Fascien­
oder Sehnengewebes empfohlen, wenn man mit dem ortsstandigen Gewebe nicht 
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auskommt. Die Endergebnisse dieser Behandlungsmethoden sind auch meist 
sehr bescheiden, die Behandlung endigt vielfach mit der Amputation des Fingers, 
wenn es sich um Angehorige einer Berufsklasse handelt, die ihre Hande und 
Finger zum Arbeiten brauchen und durch einen in der Funktion gestorten 
Finger im Gebrauch der ganzen Hand behindert sind. 

Wesentlich einfacher liegen die Verhaltnisse bei Verletzungen im Bereich 
des 2. Interphalangealgelenkes. Verletzungen, die eine Funktionsstorung im 
Sinne des Knopflochmechanismus verursachen, kommen zwar auch vor, sind 
aber auBerst selten, well die anatomischen Vorbedingungen fehlen. Gewohnlich 
haben sich die beiden seitlichen Portionen iiber dem 2. Fingergelenk bereits 
zu einer einheitlichen Sehne vereinigt, die mit der Gelenkkapsel innig zusammen­
hangt, so daB bei Verletzungen innerhalb des Gelenkabschnittes mittels der 
Kapselnaht der Funktionsausfall wieder beseitigt ist. Liegt die Verletzung etwas 
proximal des Gelenkes, so kann in der Tat eine echte Knopflochluxation ein­
treten. Solche FaIle, bei denen dann das Fingerendglied wie beim echten Streck­
sehnenabriB am Endglied schlaff herunterha..ngt, sind von MASON, BRIX, KALLIUS, 
Mrr..CH beschrieben worden. Da es sich hier um ein Auseinanderweichen der 
Sehnenantelle handelt, wird auch bei dieser Verletzung operative Behandlung 
empfohlen (MASON). MASON, BRIX und KALLrus treten fiir die operative Be­
handlung ein, die darin besteht, daB die auseinander gewichenen Sehnenziige 
gerefft werden. Der Finger wird in "Oberstreckstellung geschient und 4 W ochen 
lang ruhig gestellt. Die Ergebnisse dieser Behandlungsform sind zufrieden­
stellend, nicht immer ideal wie der Fall von MILCH lehrt, bei dem sich trotz 
Naht schlieBlich nur eine aktive Streckfahigkeit von 1350 im 2. Interphalangeal­
gelenk einstellte. 

Die Verletzungen und Abrisse am Endglied der Fingerstrecksehne. Die 
Durchschneidung der Strecksehne - also eine komplizierte Verletzung -
muB operativ behandelt werden. Ist wegen Mangel an Sehnengewebe eine 
einfache Sehnennaht nicht moglich, so muB man durch plastische Operations­
methoden versuchen, die Kontinuitat der Sehne wieder herzustellen. Diese 
Methoden werden bei der Behandlung der subcutanen Sehnenausrisse besprochen. 

Der subcutane AbriB der Strecksehne am Fingerendglied (Abb.30) kommt 
so zustande, daB in Streckstellung der Finger von einer meist unerheblichen 
Gewalt im Sinne der Beugung getroffen wird. Diese Gewalt kann um so geringer 
sein, je starker der Finger gestreckt ist. In den meisten Fallen wird man sich 
unversehens an den Finger stoBen. Daher ist auch der Mittelfinger als der 
langste am haufigsten betroffen. Beim Schlagballspiel, in England beim Base­
ballspiel, wird diese Verletzung besonders haufig beobachtet. Das Finger­
endglied hangt herab und kann aktiv nicht gestreckt werden. 

Vielfach handelt es sich nicht um einen einfachen SehnenabriB, sondern 
die Sehne reiBt mit einem kleinen Knochenstiickchen, ihrer Insertionsstelle, 
ab (Abb.31). Die Verletzung ist besonders in den 80er Jahren des vorigen 
Jahrhunderts Gegenstand ausgiebiger Leichenversuche gewesen (SEGOND, 
HAEGLER, SCHOENING, spater SCHLOFFER, DEDEKIND, GLASS und DURBAN, 
ferner BORNEMANN, DUPLAY, TILLAux). SEGOND berichtet, daB es bei seinen 
Versuchen immer zu einem AusriB mit einem Knochenstiickchen gekommen 
sei, HAEGLER sah diesen Vorgang in 2/3 der FaIle, SCHOENING nur dann, wenn 
das 1. Interphalangealgelenk gestreckt war. Ahnlich auBert sich KIRCHMAYR. 
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SONNTAG veroffentlichte einen derartigen Fall mit dem zugehorigen Rontgenbild. 
BUSCH gelang es nicht, auf experimentellem Wege den AusriB der Insertions­
stelle zu erzielen. SCHLATTER veroffentlichte 9 klinische FaIle ohne Knochen­
beteiligung. KIRCHMAYR beobachtete unter 9 Fallen 4mal einen Knochen­
abriB, SELBERG unter 6 Fallen nur Imal. LANG sah bei 2 Fallen keinen Knochen­
abriB. 

Angeblich sollen bei Jugendlichen die Sehnenabrisse, bei alteren Individuen 
die Sehnenausrisse mit Beteiligung des Knochens haufiger sein. 

Operative und konservative Behandlungsvorschlage halten sich die Waage. 
MANDL auBert sich im Sinne von KLAPP, daB subcutane Fingersehnen­

rupturen operativ behandelt werden sollen. SCHLOFFER hat gleichfalls zur 
operativen Behandlung geraten, SCHLATTER (1908) meint, daB bei der Unsicher­
heit und langen Dauer der konservativen Behandlung (12 Wochen), der EntschluB 
zur Operation gefunden werden musse, wenn man sicher zu sein glaube, daB 

Abb. 30. Strecksehnenabrill am Fingerendglied. 
(Aus KALLIUS: Zbl. Chir. 1930.) 

Abb.31. Strecksehnenausrill mit der knochernen 
Insertionsstelle Typ Segond. 

(AuB KALLIUS : Zbl. Chir. 1930.) 

auch seitliche Anteile der Streckaponeurose mit verletzt seien. LIER halt auf 
Grund seines reichen statistischen Materials die Naht der konservativen Be­
handlung fUr uberlegen, STEIGER hat in 2 Fallen mittels Naht ein sehr gutes 
funktionelles Ergebnis erzielt. LANG operierte 3 FaIle, von denen einer ein sehr 
gutes, einer ein genugendes und einer ein ungenugendes Ergebnis zeitigte. 
MASON ist erklarter Anhanger der operativen Methoden, obwohl auch er 
zugibt, daB bei konservativer Behandlung mittels Schienung in Dberstreckung 
(Celluloid, Metall) das funktionelle Resultat haufig gut sei, aber nicht immer. 

MASON legt ahnlich wie HAUCK durch einen L-formigen Schnitt die AbriB­
stelle frei und naht das Sehnenende an das Periost oder die Kapsel des 2. Inter­
phalangealgelenkes an. Dann wird das Endglied in Dberstreckstellung 3 W ochen 
ruhig gestellt, darauf allmahlich mit passiven Bewegungsubungen begonnen. 
MASON warnt vor Anbohrung des Knochens, um auf diese Weise das Sehnen­
ende verankern zu konnen. Diese Methode ist in jungster Zeit von STRACKER 
wieder fur die Behandlung dieser Verletzungen empfohlen worden. Das proximale 
Sehnenende wird an einen Seidenfaden angeschlungen und dieser in einem 
Bohrloch dicht unterhalb des Nagelbettes verankert. Dadurch wurde die Ruhig­
stellung erheblich abgekurzt (10-12 Tage). Untersuchungen von POLl konnten 
zeigen, daB im Knochenbohrkanal Sehne am sichersten gegen Zug halt, es folgt 
dann Sehne/Sehne und erst dann Seide/Knochen. 

Besteht klinisch und rontgenologisch der Verdacht, daB das 2. Interpha­
langealgelenk eroffnet ist, daB Kapsel- oder Knochenteile eingeklemmt sind, 
so ist die operative Behandlung die Methode der Wahl. Es gilt dann alle ein­
geklemmten Gewebsteile zu entfernen und die anatomischen VerhiiJtnisse so 
gut als moglich wieder herzustellen. Macht sich dabei Mangel an Sehnen- oder 
Kapselgewebe bemerkbar, so ist fur solche FaIle wiederholt die prim are auto-
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plastische Verpflanzung von Fascie (KiRSCHNER) oder 01ttis (E. RimN) emp­
fohlen worden (Technik s. S. 20). 

Mitunter kommt es auch vor, daB bei konservativer Behandlung die Streck­
sehne am Endglied zu lang geworden ist (MASON). Fur diese FaIle empfiehlt 
MASON gieichfalls Freilegung der Sehne und Reffung, nicht Resektion eines 
Sehnenstiickchens. 

Es muB aber gesagt werden, daB die operativen Methoden keineswegs regel­
maBig zu einem vollwertigen funktionellen Endergebnis fiihren. Nur die 
Behandlungsdauer wird durch die Operation abgekurzt. Unter diesen Urn­
standen ist es verstandlich, daB die konservativen Methoden auch heute noch 
vielfach bevorzugt werden, zumal es moglich ist, durch geeignete MaBnahmen 

orr,· .. U 1'1,10"""" 

Abb.32. Fingerscbiene zur Bebandlung der Streeksehnenabrisse am Endglicd. 
(Aus HORWITZ : Zbl. Chir. 1930.) 

eine langdauernde Schienung des Fingers durchzufiihren, ohne dabei die 
hygienischen Bedurfnisse zu vernachlassigen. 

So empfiehlt SONNTAG auf Grund seiner reichen Erfahrungen am poli­
klinischen Material der Leipziger Klinik, die subcutanen Abrisse am Endglied 
konservativ zu behandeln und den Finger fiir 8-12 Wochen in Dberstreck­
stellung zu schienen. 

Das Wesen aller Fingerschienen besteht darin, daB sie dem Finger genau 
anliegen, ihn in der iiberstreckten Stellung halten und den Trager in der Aus­
iibung seines Berufes nicht behindern, ihm dabei die regelmaBige Sauberung 
der ubrigen Finger gestatten. Ais Material wird im allgemeinen Duranblech 
oder Celluloid verwendet (EWALD, STAUB, GOCHT, KIENLE, KUHLENKAMPF, 
SONNTAG). SILFOERSKIOLD hat eine Schiene angegeben, die unverriickbar 
3 Wochen liegen kann und dabei Sauberung des Fingers gestattet. Diese 
ununterbrochene Dberstreckung des Fingers wenigstens fiir die ersten 3 W ochen 
wird gefordert, weil bei dem Schienenwechsel zu einem friiheren Zeitpunkt 
sehr leicht die Dberstreckstellung nicht eingehalten wird und damit das ganze 
Behandlungsergebnis in Frage gestellt wird. Aus diesem Grunde hat KAEFER 
eine Holzschiene angegeben, die angelegt mit Zinkleim bestrichen wird. 

Unna: Zinc. oxydat. alb. 10,0 
Gelatine alba . . 20,0 M. leni calore. 
Aq. common. . . 30,0 
Glycerin . . . . 40,0 

Nachdem Schiene und Finger mit Zinkleim bestrichen sind, wird der ganze 
Anstrich mit 5-1O%iger FormalinlOsung gehiirtet, so daB er fiir Wasser un­
durchlassig ist. KAEFER wechselt den ersten Verband nach 14 Tagen, der 
zweite genugt dann gewohnlich bis zur Heilung. 

Vielfach wird die Operation wegen der sozialen Indikation gemacht werden 
mussen. Die konservative Behandlung ist schlimmstenfalls ein Zeitverlust. 
Aus diesem Grunde wird sie auch immer dann zunachst Anwendung finden , 
wenn der Betreffende durch die Behandlung nicht in der Ausiibung seines 
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Berufes behindert wird. Fiihrt sie zu keinem Erfolg, so ist es noch nicht zu 
spat, durch eine Operation die Streckfahigkeit des Endgliedes wieder her­
zustellen zu versuchen. 

Die Prognose beziiglich der Wiedererlangung der Funktion ist bei Verletzungen 
im Bereich des Handriickens am besten. Vor dem Eintritt der Sehnen in die 
Sehnenscheiden ist die Gefahr der Konvolutbildung wegen der dichten Lage 
der Sehnen sehr groB, innerhalb der Sehnenscheiden besteht gleichfalls die 
Gefahr der Verwachsungen, nur kommen infolge der geschiitzten Lage unter 
dem Lig. carpi transversum dorsale hier Verletzungen verhaltnismaBig selten 
vor. 1m Bereich der einzeInen Finger sind die Heilungsaussichten verschieden. 
Am giinstigsten liegen die Verhaltnisse am Daumen, es folgt der 2. bis 4. Finger, 
am ungiinstigsten sind die Ergebnisse beim 5. Finger. 

Folgende Zusammenstellung bestatigt diese bereits von WOLTER vertretene 
Auffassung: 

Tabelle 4. Ergebnis der primiiren Naht bei Verletzungen der Strecksehnen 
der Finger. 

DUBS LIER 
Finger 

Geheilt Ungeheilt Geheilt Ungeheilt 

1. 37 (60 %) 25 (40 %) 62 (72,7 %) 26 (27,3 %) 
2. 26 (50 ,,) 26 (50 " ) 29 (52,7 ,,) 26 (47,3 ,,) 
3. 131 (50 ,,) 31 (50 " ) 26 (57,7 ,,) 19 (42,3 ,,) 
4. 18 (54,6,,) 15 (45,4,,) 16 (57,1 .,) 12 (42,9 ,,) 
5. 10 (38,5,,) 16 (61,5 " ) 11 (52,4 ,,) 10 (47,6 " ) 

Als Durchschnittswert fiir die Heilungsdauer errechnete LrER fiir die 
funktionsfahig geheilten Strecksehnen 32 Tage, fiir die funktionslos geheilten 
Sehnen 55 Tage. 

Eine vergleichende Tabelle der Ergebnisse bei den Streck- und Beuge­
sehnenverletzungen findet sich bei den Verletzungen der Beugesehnen der 
oberen Extremitat. 

2. Die Behandlung der Beugesehnenverletzungen des Vorderarmes, 
der Hohlhand und der Finger. 

Es ist bekannt, daB die Verletzungen der Beugesehnen der Hand, soweit 
sie innerhalb der synovialen Scheiden erfolgen, funktionell schlecht ausheilen. 
Da diese Sehnen groBtenteils innerhalb echter Scheiden verlaufen, hat man sich 
daran gewohnt zu sagen, daB die Strecksehnenverletzungen im Vergleich zu 
denen der Beugesehnen wesentlich giinstiger beziiglich der Wiedererlangung 
der Funktion zu beurteilen sind. Die vergleichenden Statistiken lassen diesen 
Unterschied sehr deutlich erkennen, selbst wenn samtliche Beugesehnen­
verletzungen - also auch die auBerhalb der synovialen Scheiden - mit darin 
enthalten sind (Tabelle 5, S. 222). 

Die Unterschiede werden aber noch erheblich deutlicher, wenn man fest­
stellt, wie gering die Zahl der funktionsfahig ausgeheilten Sehnenverletzungen 
im Bereich der Hohlhand- und der Fingersehnenscheiden ist. Lediglich JUST 
ist in der Lage iiber bessere Zahlen zu berichten. Danach fand er im Material 
der Klinik v. ErsELSBERG unter 38 Verletzungen der Hohlhand- und Finger-
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Tabelle5. 

Strecksehnen Beugesehnen 
Ges. Funktion Ges. Funktion 

Autor Zahl 
I 

Zahl ---~----, Gut M1Wig Schlecht Gut MiiJ3ig Schlecht 
% % % % % % 

HAEGLER. 100 77 19 4 56 32 22 
DUBS 375 50 - 50 10 - 90 
LIER . 408 60,7 - 39,9 38 - 62 
MULLER, O .. 98 68 - 32 22 - 78 
SEEWALD 

(Leipzig) . 137 68 (93) 17,5 (24) 14,5 (20) 118 46,5 (55) 13,5 (16) 40 (47) 

beugesehnen 23mal ein gutes funktionelles Erge bnis. Das entsprache 60 % . 
Zu einem ahnlichen Ergebnis kommt GARLOCK, welcher unter 18 primar genahten 
Sehnenverletzungen innerhalb synovialer Scheiden, lOmal ein gutes funktionelles 
Ergebnis erzielte. 

Alle anderen Autoren berichten iiber wesentlich schlechtere Ergebnisse. 
LANG untersuchte 20 FaIle nacho Von diesen waren 3 (= 15 %) funktions-

Tabelle 6. fahig ausgeheilt, 17 (= 85%) 

IDllerhalb der syn. Scheiden 
AuBerhalb der syn. Scheiden 

Ges. 
Zahl 

36 
59 

Ta belle 7. 

Innerhalb der syn. Scheiden 
AuBerhalbdersyn. Scheiden 

Gut 

15% 
71% 

Funktion waren in der Funktion vollig 

Gut I Schlecht 

7 (20%) 129 (80%) 
47 (80%) 12 (20%) 

MiiJ3ig 

18% 
14% 

I Scblecht 

1 67% 
15% 

gestort. O. MULLER hat sein 
Material nach diesem Ge­
sichtspunkt gesichtet und 
kommt zu nebenstehendem 
Ergebnis (Tabelle 6). 

Von der Leipziger Klinik 
hat SEEWALD die Nachunter­
suchungen im gleichen Sinne 
geordnet. Es ergaben sich 
fast die gleichen Zahlen. 

Wie fiir aIle Sehnenverletzungen gilt auch hier der Satz, daB multiple Ver­
letzungen immer die Prognose erheblich verschlechtern. Infolgedessen wird die 
Gefahr der Adhasionsbildung dort am groBten sein, wo die Sehnen dicht bei­
sammen liegen. Das ist oberhalb des Handgelenkes der Fall. Wie auf der Streck­
seite besteht auch hier die Gefahr der Konvolutbildung samtlicher Sehnen zu 
einem Narbenmassiv. Innerhalb der synovialen Scheiden ist die Gefahr der 
Verwachsung mit der Umgebung auch groB, wie aus den Ausfiihrungen im 
allgemeinen Teil hervorgeht. Hier sind die Aussichten auf Wiedererlangung 
der Funktion in dem Abschnitt iiber dem Metakarpophalangealgelenk noch 
am giinstigsten (LIER). 1m Bereich der Fingerbeugesehnenscheiden werden die 
Aussichten wieder sehr schlecht, am schlechtesten iiber dem Grundglied, weil 
hier die tiefe Beugesehne die oberflachliche perforiert, die Gefahr einer Ver­
wachsung auBerordentlich groB ist. Wie ungiinstig die Verhitltnisse liegen, 
beweist die Tatsache, daB es ISELIN nicht moglich war, auf dem franzosischen 
ChirurgenkongreB 1927 eine vollwertig geheilte Fingerbeugesehnenverletzung zu 
zeigen. Folgende vergleichende lJbersicht der einzelnen Statistiken zeigt, wie 
schlecht die Ergebnisse iiberhaupt und wie unterschiedlich sie in den einzelnen 
Abschnitten sind. 
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Tabelle 8. Ergebnis der Beugesehnenverletzungen nach primarer Naht. 

Dum; Lmlt LANG SALOMON SEEWALD (1920/30) 
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- 1 - 2 

Interphalan. 
gealgelenk - 1- - - 2 - - - - - - - 1 - 1 
ittelgJied .. 6 16 27,2 1 1 50 3 17 15 1 (14%) 2(28%) 4(58%) 2 (9,5%) 31 16 
Interphalan- ,(14,3 % (76,2 %) 
gealgelenk - - - 1 4 20 - -- - - - 1 - 4 
rundgJied 1 29 3,3 4 7 36,3 - -- - 2 (17%) 10(83%) - 6 6 
rundgelenk . -1- - 5 645,4 1- -- - - - 2 - 3 
.etakarpus 

-'26 (Hohlhand) - 7 20 25,9 - -- - 3 (43%) 4 (57%) - ! 2 6 
arpalgelenk . -1- - 9 28 24,3 - -- - - - 1 I - -
istales Drittel 
(Vorderarm) 

51 25 16,6 121 81 60 18 4182 7 1 (9%) 3 47 5 (8,2%) 9 1 I 
(77,1%) 1(14,7%) , (63,6%) (27,4%) 

Die Anatomie der Beugesehnen des Vorderarmes, der Hand und der Finger. 
Das Lig. carpi volare bildet mit dem Lig. carpi transversum zusammen den 
AbschluB des Vorderarmes gegen die Hohlhand. Uber beiden Bandern verlauft 
die Palmaraponeurose. Die oberflachlichen langsverlaufenden Fasern der Palmar­
aponeurose sind innig mit der Haut verwachsen. Die darunter liegende quer­
verlaufende Faserschicht stammt yom Lig. carpi transversum. Dieses tiber­
brtickt den Sulcus carpi, durch den die Beugesehnen der Hand und der Finger 
ziehen. 

Der N. medianus liegt radial, oberflachlich, aber unter beiden Ligamenten 
zwischen der 2. und 3. Sublimissehne und ist von diesen nur durch zartes 
paratenoniales Gewebe getrennt. Der N. ulnaris liegt an der ulnaren Begrenzung 
der Beugesehnenscheide und verlauft teils tiber, teils unter den Ligamenten. 

Die Sehne des M. abductor pollicis longus ist scheidenlos und wird sich, 
wenn nicht ganz umfangreiche Zerstorungen vorliegen, stets nahen lassen. 
Auch die Verletzungen der kleinen Handmuskeln werden stets funktionsfahig 
ausheilen, vorausgesetzt, daB die Gesamtverletzung nicht zu ausgedehnt war. 

Die Sehnen des M. flexor carpi radialis und ulnaris verlaufen in unmittelbarer 
Nachbarschaft der eingescheideten Fingerbeugesehnen. Aus diesem Grunde muB 
auf Verletzungen dieser Sehnen naher eingegangen werden. 

a) Die Sehne des M. flexor carpi ulnaris und radialis. 

Die Sehne des M. flexor carpi ulnaris ist 2-4 cm lang, verftigt tiber keine 
eigentliche Sehnenscheide, sondern nur tiber einen zugehorigen Schleimbeutel, 
gleitet hauptsachlich zwischen Fascienblattern und setzt am Os pisiforme an. 
Ihr zugehoriger Muskel adduziert die Hand. Die Behandlung der Verletzung 
dieser Sehne kann innerhalb des Ligaments zu der Uberlegung AnlaB geben, 
ob man das Band spalten solI oder nicht, urn die anatomischen Verhaltnisse 
wieder herzustellen. In den meisten Fallen wird es gentigen, die Hand ftir 
2-3 Wochen in forcierter Beugestellung einzubinden. Nach einer solehen 
Behanrllung beobachtete COHEN im Rontgenbilrl einen Schatten an der Ansatz-
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stelle der Sehne am Os pisiforme. In der Annahme, es handele sich urn einen 
Knochensplitter, legte er die Ansatzstelle frei und fand ein Kalkkonkrement 
im zugehOrigen Schleimbeutel. 

Die Sehne des M. flexor carpi radialis ist gleichfalls scheidenlos. Sie wird 
von der Sehne des M. flexor pollicis longus uberlagert, Hiuft durch einen Kanal, 
der vom Lig. carpi transversum gebildet wird, und setzt an der Basis des 
Metakarpale II und III an. Hier findet sich zwischen Knochen und Sehne 
gewohnlich ein Schleimbeutel. Der zugehorige Muskel proniert den Vorderarm 
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b) Die Sehne des M. flexor pollicis longus und die Sehnen des 
M. flexor digitorum communis. 

Die Sehne des M. flexor pollicis longus sowie die tie fen Beugesehnen sind 
fUr die Beugung des Daumens und der Finger unentbehrlich. Auf die Funktion 
der oberfliichlichen Beugesehnen konnen wir verzichten. Die Sehne des langen 
Daumenbeugers ist 12 cm lang und setzt an der Basis des 2. Daumengliedes 
an. Sie beugt den Daumen und ist an der Beugung der Hand beteiligt. 

Die tiefen Beugesehnen setzen an der Basis jeder Phalange des 2. bis 5. Fingers 
an, besonders aber an der Endphalange. Dber der Grundphalange tritt die 
tiefe Beugesehne durch den Spalt der oberflachlichen Sehne. Wahrend die 
oberflachliche Sehne hauptsachlich die Beugung der Grundphalange vermittelt, 
ist die tiefe Beugesehne an der Beugung aller Fingerglieder beteiligt. 
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Die Sehnenscheiden. Die Sehnen des 2. bis 4. BeugemuskeIs verfugen stets 
uber getrennte KarpaI und Digitalscheiden. Eine Kommunikation zwischen 
beiden Sehnenscheiden gehort zu den groBten Seltenheiten. 

Die Sehne des 1. bis 5. Fingers verlauft etwa in der Halite aller Falle gleich­
falls innerhalb getrennter Karpal und Digitalscheiden. Seit den Untersuchungen 
von v. ROSTHORN wissen 
wir, daB beim N euge­
borenen immer, beim Er­
wachsenen haufig die 
Sehnenscheiden getrennt 
sind. 1mmerhin ist die 
kontinuierliche KarpaI­
Digitalscheide so hiiufig, 
daB Wlr stets damit 
rechnen mussen. 

1st die Sehnenscheide 
des Daumens ein einheit­
liches Gebilde, so miBt 
sie etwa 12 cm und reicht 
bis an die 1nsertionsstelle 
der Sehne am Endglied. 
Sie beginnt 2 cm ober­
halb des Lig. carpi trans­
versum noch oberhalb des 
Proc. styloideus radii. 
Besteht sie aus 2 Abtei­
lungen, so liegt die Grenze 
uber dem Metakarpo­
phalangealgelenk. Bei 
der Beugung gleitet sie 
etwa 3-4 cm. Die 
Scheidenkuppe wird da­
bei 1-1,5 cm nach oben 
gezogen. 1nnerhalb der 
Karpalscheide fehlt ge­
wohnlich ein durchgehen­
des Mesotenon. Es findet 
sich ein freies Sehnen-
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stuck von 2-5 cm Lange. 1nnerhalb der DigitaIscheide findet sich je 
I Vinculum uber den Phalangen. Die Sehne gleitet innerhalb der Finger­
sehnenscheide 1-1,5 cm. Die Sehnenscheidenwand ist dort, wo sie dem 
Knochen anIiegt, fibros und sinkt nicht zusammen. Sie Iiegt der Sehne dicht an. 

Die oberflachlichen und tiefen Beugesehnen treten in Hohe des Handgelenkes 
in einen gemeinsamen synovialen Hohlraum ein (Saccus medialis carpalis) . 
Nur die 5. und mitunter auch die 4. Sublimissehne sind nach Auffassung von 
BIESALSKI und MAYER vollkommen eingescheidet. Seit POIRIER unterscheiden 
wir innerhalb dieses Sackes 3 Logen: 

1. Eine volare vor den Sublimissehnen. 
Ergebnisse der Cbirnrgle. XXVI. 15 
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2. Eine mittlere zwischen den Sublimis- und Profundussehnen. 
3. Eine dorsale hinter den Profundussehnen. 
Die 2. und 3. Sublimissehne verlauft meist auf 4 cm ohne Mesotenon. Die 

tiefen Sehnen sind von Paratenon eingehullt und von dem eigentlichen Synovial­
sack ausgeschlossen. Die 4. Sublimissehne ist nicht immer vollig eingescheidet, 
sondern haufig wie die 2. und 3. nur teilweise von synovialem Gewebe umgeben. 
Die Gleitbewegung innerhalb des Karpalsackes betragt etwa 3,5-4,5 cm. Das 
obere Ende des Sackes wird dabei um 0,8-1,5 cm nach oben ausgezogen. Der 
5. Sehne wird die volle Auswertung der Gleitfahigkeit dadurch ermoglicht, 
daB sich die Plica invaginiert. Die Sehnenscheiden der Finger sind gewohnlich 
7-9 cm lang. Sie beginnen 1-2 cm proximal des Metakarpophalangealgelenks 
und reichen bis an die Insertionsstelle der tiefen Beugesehne an der Endphalange. 
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1m Bereich der Gelenke geht die Sehnenscheide in das Kapselgewebe uber 
und ist von diesem nicht zu trennen. Die Fingerbeugesehnen werden durch 
gefiiBfiihrende Vincula (Abb. 35) ernahrt. Beim Beugen wird die Plica zusammen­
gerollt und auseinandergezogen. 

Die Verletzungen der Beugesehnen vor ihrem Eintritt in den Karpalsack 
und innerhalb desselben. Vor ihrem Eintritt in den Karpalsack liegen die Beuge­
sehnen sehr eng beisammen. Die Gefahr der Verwachsungen ist deshalb, 
besonders wenn, wie so haufig, mehrere Sehnen durchtrennt sind, sehr groB. 
Wenn irgendmoglich solI man die Nahtebenen der einzelnen Sehnen trennen und 
Interpositionsmaterial einschalten, die Sehnennaht so fest machen, daB bereits 
zu einem sehr fruhen Zeitpunkt mit Bewegungsubungen begonnen werden kann, 
spatestens nach 7 Tagen. Bei der anatomischen Lage des N. medianus kommt 
es vor, daB mit den Sehnen auch dieser Nerv durchtrennt wird. Es ist. selbst­
verstandlich, daB dann gleichzeitig die Nervennaht ausgefiihrt werden muB. 
Verwechslungen haben schon mehrmals zur primaren Vereinigung des Nerven­
stumpfes mit einer der Sublimissehnen oder die Sehne des M. palmaris longus 
gefuhrt. In der neueren Literatur ist ein solcher Fall von SEEBOLD veroffentlicht 
worden. Auch dann, wenn dieser Irrtum erst spater bekannt wird, sollen durch 
eine nachtragliche Operation die normalen anatomischen Verhaltnisse wieder 
geschaffen werden. 

Die Verletzungen der Beugesehne innerhalb der Karpalscheiden. Bei den 
uberans komplizierten Verhaltnissen innerhalb der Karpalscheidc ist. es ver-
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standlich, daB bei Zerschneidung samtlicher oder mehrerer Beugesehnen in 
diesem Abschnitt die funktionellen Ergebnisse nicht gut sind. Sind die ober­
flachlichen Beugesehnen betroffen, so kann man auf Wiederherstellung der 
Kontinuitat verzichten, da deren Funktion von den tiefen Beugesehnen mit 
iibernommen wird. Nur die Daumenbeugesehne muB unter allen Umstanden 
genaht werden. 1st das zentrale Sehnenende zuriickgeschliipft und laBt es sich 
nicht in das Wundgebiet massieren, so ist es am besten die Sehne an ihrem 
Eintritt in die Sehnenscheide freizulegen und von hier aus retrograd das 
Sehnenende mit einem Fiihrungsinstrument (s. Abb. 24) an die Verletzungsstelle 
zuriickzubringen. Dieses Vorgehen ist schonender als die Spaltung der Sehnen­
scheide. Die Spaltung des Lig. carpi volare und transversum sollte nur den 
multiplen Sehnenverletzungen vorbehalten bleiben, da hier die Prognose 
beziiglich der Wiedererlangung der Funktion an sich sehr ungiinstig ist. LIER 
beschreibt mehrere solcher FaIle und in der zusammenfassenden Statistik von 
DUBS werden 5 derartige FaIle referiert, bei denen durch die primare Naht 
keine Wiedererlangung der Funktion erzielt werden konnte. 

Die Verletzungen der Beugesehnen innerhalb der Fingersehnenscheiden. 
1nnerhalb der Fingersehnenscheiden sind die Aussichten auf Wiedererlangung 

der Funktion gleichfalls schlecht. Am besten noch sind die Verletzungen iiber 
dem Metakarpophalangealgelenk, weil hier offen bar die GefaBversorgung noch 
sehr gut ist und die Moglichkeit, daB nahe dem Eintritt der Sehne in die Sehnen­
scheide sich eine bindegewebige Briicke bildet, ohne daB es zu ausgedehnten 
Verklebungen kommt, noch verhaltnismaBig groB ist (vgl. hierzu die Aus­
fiihrungen im allgemeinen Teil S. 187f.). 

Bei einer Durchtrennung beider Beugesehnen des 5. Fingers iiber dem Grundgelenk 
hat R. RUECK bei einem 21jahrigen Madchen die tiefe Sehne genaht, die oberflachliche 
und die Sehnenscheide nicht, aber auf den Defekt in der Sehnenscheide ein Fettpolster 
aus dem umgebenden Gewebe gedeckt. Der funktionelle Erfolg war sehr gut. Ebenso 
gelang es ihm bei einem 8jahrigen Kind bei einer Durchschneidung der beiden Beugesehnen 
des 4. Fingers iiber dem Grundgelenk mit Rilfe der gleichen Methode ein gutes funktionelles 
Ergebnis zu erzielen. 

Aus dem Schrifttum lieBen sich noch eine Reihe Einzelbeobachtungen an­
fiihren. AUe Autoren sind sich seit den Arbeiten von BIESALSKI und MAYER 
dariiber einig, daB die Naht der tiefen Beugesehne allein geniigt, um die Wieder­
erlangung der Funktion moglich zu machen. Dariiber hinaus herrscht weit­
gehende Ubereinstimmung, daB die Naht der beiden Sehnen gewohnlich deshalb 
unzweckmaBig sein wird, weil durch die Gefahr der Stenosenbildung die Storung 
des Gleitmechanismus vergroBert wird. Es empfiehlt sich daher bei den Ver­
letzungen der Fingerbeugesehnen nur die tiefe Beugesehne zu nahen, die ober­
flachliche sich selbst zu iiberlassen. Auf diese Weise hat man meist geniigend 
Platz, um wenigstens im Bereich der Hohlhand auch die Sehnenscheide zu 
nahen. Ob das moglich und empfehlenswert ist, kann nur bei dem jeweiligen 
Fall selbst entschieden werden. Unter allen Umstanden muB nach der Naht 
der Sehne und der Sehnenscheide die genahte Sehne zwanglos gleiten konnen. 
1st das nicht der Fall, so muB die Sehnenscheidennaht wieder geoffnet werden, 
gegebenenfalls ein Stiick der Sehnenscheide excidiert und der dadurch ent­
standene Defekt mit Bindegewebe aus der Umgebung gedeckt werden. 

Die Technik der einzelnen Operationsmethoden ist im allgemeinen Teil aus­
ftihrlich beschrieben worden. Wir mochten an dieser Stelle nochmals erwahnen, 

15* 
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daB peinlichste Asepsis und Schonung des Gewebes heute von allen Autoren 
als selbstverstiindliche Voraussetzung des operativ-funktionellen Erfolges ge­
fordert wird. Insbesondere haben sich BUNNEL-STERLING, PAGE, GARLOCK, 
TAILHEFER, ISELIN, CVNEO, NARVI, ANZILOTTI, JUST fiir die Naht der Sehne 
und der Sehnenscheide eingesetzt, wenn sich das technisch irgend ausfUhren 
liiBt. Zum Halten der Sehnenenden wiihrend der Operation erscheinen die von 
COLLIN hergestellten Sehnenklammern schonend und zweckmiiBig. Mit Hilfe 
dieser kleinen Instrumente ist es auch moglich, bei synovial eingescheideten 
Sehnen eine zuverliissige Nahtfiihrung anzuwenden, die etwa der von MASON 
entsprechen wiirde (vgl. Abb. 25, 26, S. 202). 

"Ober dem Grundglied sind die Heilungsaussichten was die Wiedererlangung 
der Funktion anlangt, besonders schlecht, da hier die Durchtrittsstelle der 
tiefen durch die oberfliichliche Beugesehne ist. Weiter distalwiirts zu bessern 
sich die Verhiiltnisse, aber auf eine Naht der Sehnenscheide wird man aus 
anatomischen Grunden stets verzichten miissen. 

Am giinstigsten sind die Aussichten am Daumen, da hier nur eine Beuge­
sehne vorhanden ist. Die Statistiken von LIER und DUBS stimmen mit diesen 
Erfahrungstatsachen nicht ganz iiberein. 

Tabelle 9. Ergebnis der primaren Naht der 
Finger beugesehnen. 

Finger 

l. 
2. 
3. 
4. 
5. 

DUBS LIER 

Geheilt 

2 (15,4%) 
2 ( 6,6%) 
I ( 3,7%) 
1(6 %) 
6 (20 %) 

Ungeheilt Geheilt I Ungeheilt 

II (84,6%) 12 (38,7%) 19 (61,3%) 
28 (93,4%) 8 (29,9%) 20 (70,1 %) 
26 (96,3%) 9 (33 %) 18 (67 %) 
16 (94 %) 8 (45 'Yo) 10 (55 %) 
24 (80 %) 9 (42,8%) 12 (57,2%) 

Die Operationstechnik ist 
bereits im allgemeinen Teil 
ausfiihrlich beschrieben wor­
den. Ebendort finden sich 
die Angaben iiber die Nach­
behandlung. LIER errechnete 
durchschnittlich fiir die funk­
tionsfiihig geheilten Beugeseh­
nenverletzungen eine 39tiigige 
Behandlungsdauer, fUr die 
ungeheilten Verletzungeneine 
6ltiigige. 

So hiiufig der AbriB der Strecksehne am Endglied vorkommt, so selten tritt 
dieses Ereignis bei den Beugesehnen auf. Den Fiillen von SICK, HAEGLER und 
SCHLATTER konntenLIERUndPFORRINGER noch weitere zugesellen. PFORR~GER 
stellte fest, daB der AbriB beidemal infolge Sturzes auf den iiberstreckten Finger 
erfolgte. Es blieb ein Funktionsausfall von 50%. BRANDENBURG beschrieb 
einen solchen Fall iihnlich dem von SCHUMM mit AbriB eines Knochenstiickchens 
an der Insertionsstelle. Die AbriBstelle wurde frei gelegt, temporiir mit Bronze­
draht geniiht und 3 Wochen lang ruhig gestellt. Das funktionelle Ergebnis 
war gut. MASON fand die Sehne des M. flexor pollicis longus am Endglied 
abgerissen, das zentrale Sehnenende beweglich iiber der Basis des Grund­
gliedes. Da die Verletzung bereits liingere Zeit zuriick lag, hat er eine Plastik 
ausgefiihrt. An das zentrale Sehnenende wurde eine frei verpflanzte Sehne 
des FuBes angeniiht und durch einen subcutanen Hauttunnel bis an die End­
phalange gefiihrt und dort in einem Bohrkanal des Knochens verankert. 
6 Monate spiiter konnte der Kranke gut zufassen, aber das Endglied nicht 
richtig strecken. 

Echte Spontanrupturen der Fingerbeugesehnen sind iiuBerst selten. Wir 
verweisen auf die Arbeiten von SCHLATTER und STAPELMOHR. Ohne ein ent-
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sprechendes Grundleiden, wie wir das bereits im Abschnitt uber die Streck­
sehnenverletzungen beschrieben haben, ist eine Spontanruptur nicht denkbar. 
Es gibt aber Grenzfalle, bei denen wir ein solches Grundleiden nicht feststellen 
konnen. Es ist nicht ausgeschlossen, daB dann ein chronischer Insult analog 
dem der "Trommlerlahmung" die Ruptur vorbereitet und diese durch ein 
unscheinbares Trauma, durch eine unvorhergesehene Beanspruchung, manifest 
wird. Solche Mitteilungen stammen von MASON, die auch eine gewisse Ahn­
lichkeit mit dem von LESSING fruher mitgeteilten Fall haben. 

In dem einen FaIle war es auf unerklarliche Weise zu einem AbriB der tiefen Beuge­
sehne des Mittelfingers gekommen. Der Kranke kam unmittelbar nach dem Ereignis in 
Behandlung, das zentrale Sehnenende wurde an die Basis des EndgJiedes angenaht, das 
funktionelle Endergebnis war gut. 

In einem 2. Fall war die tiefe Beugesehne des 5. Fingers ebenso abgerissen, das zentrale 
Sehnenende wurde in der gleichen Weise am Periost der Endphalange befestigt; das End­
ergebnis war nach 41/2 Jahren schlecht. 

c} Die Sehnenausrisse und Abrisse. 

Unter den frischen Verletzungen der Fingersehnen finden wir mitunter Aus­
risse. Es kann dabei ein Fingerglied mit der zugehorigen Streck- und Beuge­
sehne ausreiBen, es kann aber auch zu einem AusriB ohne Verlust des Finger­
gliedes kommen, schlieBlich gibt es noch Sehnenausrisse mit subcutaner Ver­
lagerung. 

Bei einem SehnenausriB mit Verlust eines Fingers oder eines Fingergliedes 
wirkt die Gewalt gewohnlich in der Zugrichtung der Sehne, so daB diese an 
ihrem Muskelansatz ausreiBt (KIRCHMAYER, BLOCK, COENEN, JON SCHER, 
BANGE). Die Behandlung besteht in der Versorgung des Fingerstumpfes. Der 
durch die ausgerissene Sehne bedingte Wundkanal heilt gewohnlich rasch und 
ohne funktionelle Schadigung der Nachbarsehnen aus. Das schildert bereits 
PITHA, der die "Gelindigkeit der nachfolgenden Reaktion und die ebenso leichte 
als schnelle Heilung der schweren Verletzung bewundert". 

Fur uns sind die offenen und subcutanen Sehnenausrisse mit Erhaltung 
des Erfolgsorganes von besonderem Interesse. 

Eine Mitteilung von SUERMONDT laBt besonders schon erkennen, wie groB 
die Aussichten auf Wiederherstellung der Funktion auch bei schweren offenen 
Verletzungen sein konnen, wenn die Wundversorgung bald nach dem Unfall 
erfolgt. 

Ein Mann wurde von einem fahrenden Kraftwagen, aus dem ein eiserner Haken seitlich 
heraushing, derart erfaBt, daB sich der Haken in die Sehnen der linken Tabatiere verfing. 
Es wurden die Sehnen des M. extensor pollicis longus, brevis und des M. abducens pollicis 
longus herausgerissen. In diesem Zustand wurde der Mann einige Stunden nach dem 
Unfall in die Klinik gebracht. Die Sehnenenden wurden von Gewebsfetzen befreit, gesaubert 
und mit Trypaflavinlosung (1: 2000) antiseptisch behandelt. Dann wurden die mutmaBlichen 
Muskeiansatzstellen aufgesucht und von diesem neuen Schnitt aus wurde ein subcutaner 
Kanal nach der Tabatiere gebohrt. Durch diesen Kanal wurden die Sehnen gezogen und 
die Sehne des M. extensor pollicis longus an ihren zugehorigen Muskelstumpf angenaht. 
Die Sehne des M. abduktor pollicis longus wurde teilsweise an ihrem zugehorigen Muskel 
stumpf, teilweise an dem M. extensor carpi radialis longus befestigt, der zentrale Stumpf 
der Sehne des M. extensor pollicis brevis konnte nicht gefunden werden, so daB das periphere 
Ende dieser Sehne an die Strecksehne des Zeigefingers angehangt werden muBte. Der 
funktionelle Erfolg war vollstandig. Bereits nach 5 Monaten war der Mann voll arbeits­
fiihig und bekam keine Unterstutzung mehr. 
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Aus diesem Fall laBt sich ersehen, daB auch bei schweren derartigen Ver­
letzungen unter anscheinend ungiinstigen auBeren Umstanden die Wieder­
herstellung der anatomischen Verhaltnisse versucht werden soIl, um wenigstens 
eine teilweise Wiedererlangung der Funktion zu erzielen. 

Dber die dritte Art dieser Verletzungen, den SehnenausriB mit subcutaner 
Verlagerung der ausgerissenen Sehne, haben in letzter Zeit GONTERMANN und 
KRAFT gearbeitet. Es handelt sich dabei um eine breit angreifende Gewalt, 
die zu einer Pressung des Muskels in zwei Schiiben fiihrt. Dabei reiBt die Sehne 
an ihrer Dbergangstselle in den Muskel ab, der Muskel retrahiert sich zentral­
warts und ist als Muskelbauch durch die Haut zu sehen, wenn nicht das ganze 
Bild durch Schwellung, BluterguB und Nebenverletzungen verdeckt ist. Die 
Sehne bleibt in ihrem Bett liegen, die Muskelfascie reiBt ein. Es gilt von vorn­
herein festzusteIlen, ob der Funktionsausfall durch Nervenschadigung oder 
durch den SehnenabriB bedingt ist. 1st letzteres der Fall, so muB die Kontinuitat 
von Muskel und Sehne so bald als moglich wieder hergestellt werden. Die 
Autoren raten aber nicht zu einer Vereinigung der abgerissenen Sehne mit 
dem zugehorigen Muskel, da vielfach der Muskel zu sehr geschadigt oder, wenn 
schon langere Zeit vergangen ist, zu weit degeneriert sei, als daB man sich von 
ihm noch eine bedeutende funktionelle Leistungsfahigkeit erhoffen konne. Sie 
schlagen vielmehr vor, die abgerissene Sehne an eine benachbarte Sehne an­
zuhangen. So wurde die Sehne des ausgerissenen M. extensor digitorum com­
munis an die Sehne des M. extensor carpi radialis brevis, dann die Sehne des 
M. flexor pollicis longus an die Seite des Flexor digitorum profundus angenaht. 
Bei diesen FalleiJ. war das funktionelle Ergebnis nicht ideal, was der Autor 
auf die gleichzeitig bestehenden teilweisen Gelenkversteifungen zuriickfiihrt. 
Dagegen gelang es durch Vereinigung des peripheren Sehnenendes der Zeige­
fingersehne mit der ausgeschalteten Palmarissehne in dem einen FaIle, durch 
Vereinigung der Ext. digitorum communis-Sehne oberhalb des Ligaments mit 
der durchtrennten Sehne des M. extensor carpi radialis brevis im anderen FaIle 
ein vollwertiges funktionelles Ergebnis zu erzielen. 

Immer kommt es darauf an, das periphere Ende der abgerissenen Sehne 
an die Sehne eines anderen synergetisch wirkenden Muskels anzuhangen oder 
besser diesen von seiner Sehne abzutrennen und ihn dem neuen Wirkungsfeld 
ganz zuganglich zu machen (Technik, Abb. 9a-c). Je friiher die Indikation 
gestellt wird', um so besser, da auf diese Weise die Heildauer abgekiirzt 
wird und sekundare Veranderungen der zugehorigen Gelenke vermieden 
werden konnen. 

3. Die Behandlung der Sehnenverletzungen des FuSes. 
Die anatomischen Verhaltnisse des FuBes sind denen der Hand auBer­

ordentlich ahnlich, nur daB die Sehnen der FuBsohle auBeren Insulten in viel 
geringerem MaBe ausgesetzt sind als die der Hohlhand und Funktionsstorungen 
der Zehen bei weitem nicht so schwer zu werten sind wie solche der Finger. 
So kommt es, daB auch die Kasuistik sehr arm an Mitteilungen ist. 

Das Lig. transversum cruris und das Lig. cruciatum, ferner das Lig. lacini­
atum dienen als Haltebander fiir die Sehnen, die zum Teil in Sehnenscheiden 
verlaufen. 
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a) Die Verletzungen der Sehnen des Ful3ruckens. 

(Die Sehnen des M. extensor digitorum longus, Ext. hallucis longus, Tibialis 
anticus.) 

Die Sehne des M. extensor digitorum longus vermittelt die Dorsalflexion 
des Ful3es und der 2. bis 5. Zehe, Pronation und Abduktion des Ful3es. Sie 
lauft durch das laterale Fach 
des Lig. transversum und cruci­
atum und setzt an der Basis 
der Grundphalanx I der 2. bis 
4. Zehe an. Hier vereinigen sich 
die Zehen mit denen des M. ex­
tensor digitorum brevis, deren 
Ansatzpunkte an der Basis der 
2. und 3. Phalange der 2. bis 
4. Zehe liegen. Die Sehne fUr 
die 5. Zehe vereinigt sich mit 
der Sehne des M. peronaeus 
tertius und setzt am Os meta­
tarsale Van. 

Die Sehnenscheide ist sehr 
grol3, kompliziert gebaut und 
reich an Variationen. Ihre Lange 
betragt 6-8 cm, ihr proximales 
Ende liegt 3-4 cm u ber der 
Malleolarlinie, ihr distales 3 bis 
4 cm unterhalb derselben. Die 
Scheide fUr die Sehne der 2. 
Zehe reicht gewohnlich 1-1,5 cm 
weiter distalwarts als die der 
anderen Sehnen. Auch das Meso­
tenon ist am langsten fur die 
2. Zehensehne angelegt, keines­
wegs immer durchgehend. Das 
gilt namentlich fUr die Meso­
tenonia der anderen Sehnen. 
Am Eintritt der Sehnen in die 
Sehnenscheide findet sich bei 
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der 2. bis 4. Sehne eine Plica simplex, bei der 5. Sehne eine Plica duplicata. 
Die Gleitbewegung spielt sich in der Hauptsache im Bereich dieser Falten abo 
Die Bewegungsexkursion ist wiederum am grol3ten bei der 2. Zehensehne. 
Sie betragt hier 5 cm, wahrend sie bei den ubrigen zwischen 3 und 3,5 cm 
schwankt. 

Die Behne des M. extensor halluci8 longus vermittelt die Dorsalflexion der 
l. Zehe, ferner wirkt sie im Sinne der Dorsalflexion, Pronation und Abduktion 
auf den Ful3. Sie zieht durch das laterale Fach des Lig. tni,nsversum und das 
mittlere Fach des Lig. cruciatum und setzt an der Basis der Endphalange der 
grol3en Zehe an. 
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Ihre Sehnenscheide beginnt wenig iiber der Malleolarlinie und endigt 6 bis 
8 cm unterhalb derselben. Gewohnlich reicht sie bis zum Kopfchen des Meta­
tarsale 1. Innerhalb der Sehnenscheide findet sich gewohnlich in ganzer Lange 
ein Mesotenon, welches sich nach der Zehe zu verschmalert. Die Gleitungsbreite 
betragt 4-5 cm und erfolgt in der Hauptsache zwischen Plica, Fascie und Sehne. 

Die Behne des M. tibiali8 anterior vermittelt Dorsalflexion und Supination 
des FuBes. Sie zieht durch das mediale Fach des Lig. transversum und cruciatum 
und setzt an der Plantarflache des Os cuneiforme I und an der Basis des Meta­
tarsale I an. Ihre Sehnenscheide ist 9 cm lang und beginnt 5,5 cm oberhalb 
der Malleolarlinie, endigt 3,5 cm unterhalb derselben etwa in Hohe des CHOP.ART­
schen Gelenkes. Sie ist so geraumig, daB sogar noch eine zweite Sehne in ihr 
Platz hatte. Die Sehne verfiigt in ganzer Lange iiber ein Mesotenon. Am Ein­
tritt der Sehne in die Sehnenscheide befindet sich eine Plica simpl., die sich 
um 1-3 cm zentralwarts verschiebt. Die Gesamtgleitbewegung betragt 3 bis 
4 cm. 

Die Lage dieser 3 Sehnengruppen unter dem Lig. transversum und cruciatum 
schiitzt sie vor Verletzungen innerhalb des Sehnenscheidenbereichs ebenso wie 
die Strecksehnen der Hand durch das Lig. transversum auBeren Verletzungen 
weniger ausgesetzt sind als im Bereich des Handrnckens. Hierzu kommt, daB 
Verletzungen in diesem Gebiet dem operativen Eingriff sehr leicht zuganglich 
sind. Infolgedessen sind die Heilungserfolge giinstig wie das auch aus einer 
Zusammenstellung der an der Leipziger Klinik von 1920-1930 operierten FaIle 
hervorgeht. Der Funktionsausfall wiirde beim Verlust der Sehne des M. tibialis 
anterior am meisten zu fiirchten sein, weil dadurch die Dorsalflexion des FuBes 
und ganz besonders seine Supination erheblich gestort sein wiirde. Aber auch 
bei diesen. Verletzungen ist das funktionelle Heilungsergebnis gut gewesen. 

Sehne des M. tibialis anterior. . . . . . 
Sehne des M. hallucis longus. . . . . . 
Sehne des M. extensor digitorum longus 

Gut Schlecht 
2 
4 

10 
1 

Verletzungen innerhalb der Sehnenscheiden miissen, wenn sie die Sehne 
des M. tibialis anterior und des M. extensor hallucis longus betreffen, unter allen 
Umstanden genaht werden. Das Vorgehen gestaltet sich wie bei den Ver­
letzungen der eingescheideten Sehnen der Hand. Gelingt es nicht, das retra­
hierte zentrale Sehnenende in das Operationsfeld zurnck zu massieren, so muB 
man entweder die Sehnenscheide proximal eroffnen und retrograd das zentrale 
Ende zurnckbringen oder von der Verietzungsstelle aus die Sehnenscheide 
seitlich und das Ligament einspalten. Physiologisch ist nur die erst angegebene 
Methode. Bei den Verletzungen der Sehne des M. digitorum longus hangt es 
von dem Grad der FunktionsstOrung ab, ob man sich gegebenenfalls dazu 
entschlieBt, die Sehnenen,den innerhalb der Sehnenscheide aufzusuchen und 
zu nahen. Auch die Naht der Sehnenscheide ist von der Gleitfahigkeit der 
genahten Sehnen abhangig zu machen. Die Sehnenscheide der Sehne des 
M. tibialis anterior wird sich meist sehr gut nahen lassen, ohne daB dadurch 
eine Stenose entsteht. 

Ais Nahtmethode empfehlen wir nach Moglichkeit diejenige von NIKOL.ADONI. 
Nur wenn diese technisch nicht moglich ist, wird es notwendig sein, eine der-
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jenigen Methoden zu wahlen, die wenig Sehnenmaterial beanspruehen und doeh 
gentigend fest sind. 

b} Die VerIetzungen der Sehnen des lateralen FuBrandes. 

(Die Verletzungen der Sehnen der Mm. peronaei longus und brevis.) 

Die Sehnen der Mm. peronaei longus und brevis verlaufen hinter dem 
auBeren Knochel und werden dureh das Retinaculum Mm. peronaeorum superius 
und inferius in ihrer 
Riehtung gehalten. Sie 
vermitteln die Plantar­
flexion des FuBes, sind 
auBerdem an seiner Pro­
nation und Abduktion 
beteiligt. Die Sehne des 
langen Muskels setzt am 
Os euneiforme 1 und an 
der Tuberositas des Os 
metatarsale 1, die Sehne 
des kurzen an der Tuber­
ositas des Os meta tarsale 
Van. Die wiehtigste 
Funktion ist die Prona­
tion, da bei Verlust dieser 
Funktion der auBere FuB­
rand nieht mehr gehoben 
werden kann und dadureh 
die Gehfahigkeit erheb­
lieh gestort ist. Beide 
Sehnen verlaufen auf eine 
Streeke von 8-10 em 
innerhalb synovialer 
Seheiden. Die Cruro­
tarsalseheide wird dureh 
das Retinaculum superius 
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in einen oberen und einen unteren Absehnitt und dieser untere wieder dureh 
das Retineulum inferius in 2 Absehnitte geteilt, so daB ein oberer, ein mittlerer 
und ein unterer Absehnitt entsteht. 1m oberen Absehnitt verlaufen beide 
Sehnen getrennt in versehiedenen Seheiden. Ebenso im unteren. 1m mittleren 
dagegen findet sieh keine Trennung. Beide Sehnen verftigen tiber ein Mesotenon 
bis zur Gabelung der gemeinsamen mittleren Seheide. Von hier an verftigt 
die Sehne des M. peronaeus longus in 90% der FaIle tiber ein Mesotenon, 
wahrend es ebenso oft bei der Sehne des M. peronaeus brevis f~hlt. Die Sehnen­
seheide beginnt 4,5-5 em oberhalb der Spitze des auBeren Knoehels und 
reieht distal 4-5 em unterhalb der Knoehelspitze. Die Sehnenseheide des 
kurzen Muskels ist etwas ktirzer. 1m oberen Anteil der Sehnenseheide bewegt 
sieh die lange Sehne 2,5-3,2 em, die des kurzen Muskels 1,2-2,0 em; im 
unteren betragt das Verhaltnis 1,0-1,5 em. Die Plantarseheide ist 3,5 em lang 
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und verlauft vom Beginn der Rinne im Cuboid bis fast an die Ansatzstelle der 
Sehne am Cuneiforme 1. Ein Mesotenon findet sich regelmaBig nur an den 
beiden Enden der Sehne, mitunter ist es durchgehend. 

Eine Durchtrennung beider Sehnen durch Stich- oder Schnittverletzungen 
wird in der groBen Mehrzahl der Falle im Bereich der Synovialscheide erfolgen. 
Bei dem komplizierten Bau dieser Scheide werden, auch wenn die Sehnennaht 
sofort ausgefUhrt wird, sehr leicht Verwachsungen und damit Funktions­
storungen auftreten. Es muB daher erstrebt werden, namentlich die Sehne des 
M. peronaeus longus so zu nahen, daB Adhasionen durch Zwischenschaltung 
von Interpositionsmaterial vermieden werden. Die Retinacula mussen, wenn 
sie mit verletzt sind, rekonstruiert oder durch transplantierte Fascie wieder 
ersetzt werden. Die Sehnenscheide wird sich nicht erhalten lassen konnen. 
Dagegen muB das Mesotenon geschont werden. Die Ergebnisse sind im Material 
der Leipziger Klinik schlecht gewesen. Zwei Falle mit Durchtrennung beider 
Sehnen heilten funktionell schlecht aus. 

Verletzungen im Bereich der Plantarscheide sind gewohnlich mit so schweren 
Nebenverletzungen vergesellschaftet, daB diese bei der Wundversorgung im 
Vordergrund stehen. Aber auch hier muB, wenn irgendmoglich, die Kontinuitat 
der Sehne wieder hergestellt werden. 

c) Die Verletzungen der Sehnen an der medialen Seite des FuBes. 

(Die Sehnen des M. tibialis posterior, des M. flexor digitorum longus und des 
M. hallucis longus.) 

Die Sehnen verlaufen innerhalb synovialer Scheiden hinter dem medialen 
Knochel nach der FuBsohle und werden durch das Lig. laciniatum gehalten. 
An dieser Stelle verlauft die Sehne des M. tibialis posterior am weitesten naeh 
dem FuBrucken zu, dann folgt die Sehne des M. flexor digitorum longus, hinter 
dieser liegt das GefaBnervenbundel und verdeckt die Sehne des M. flexor hallueis 
longus. Will man sich diese zuganglich machen, so muB man die beiden erst­
genannten Sehnen nach vorn, das GefaBnervenbundel nach hinten abziehen. 

Die Sehne des M. tibialis anterior verlauft unmittelbar hinter dem medialen 
Knochel unter dem Lig. laciniatum und setzt an der Tuberositas des Kahnbeins, 
am Os cuneiforme I, II, III und am Metatarsale II, III, IV, sowie am Cuboid 
an. Sie vermittelt Plantarflexion, Supination und Abduktion des FuBes. Ihre 
Sehnenseheide ist 6-8 cm lang und beginnt 4,5-5,5 cm oberhalb des inneren 
Knochels, sie endet 1,5-3,0 cm unterhalb desselben. Ein vollstandiges Meso­
tenon fehlt gewohnlich, statt dessen finden sich 2 Vincula. Die Sehne bewegt 
sich etwa 1,5 em. Die Beziehungen zur Plica am Eintritt der Sehne in die 
Sehnenscheide sind vielfach so innig, daB die Sehnenscheide aIle Gleitbewegungen 
der Sehne mitmacht, wahrend in anderen Fallen, wenn mehr paratendinoses 
Gewebe zwischengeschaltet ist, die Abhangigkeit voneinander geringer ist. 

Die Funktion dieser Sehne ist fur die Plantarflexion des FuBes ebenso wichtig 
wie die Funktion des M. tibialis anterior fur die Supination des FuBes. Dagegen 
ist die Bedeutung des Ausfalles des M. tibialis posterior fUr die Entstehung des 
PlattfuBes umstritten. Eine Reihe von Autoren (HOFFA, SCHULTZE, FRANKE, 
FRANK) schreiben diesem Muskel hierfUr eine besondere Bedeutung zu, andere 
verneinen das (LORENZ). Die Untersuchungen von BIESALSKI haben ergeben, 
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daB der M. tibialis posterior und der M. flexor digitorum nahezu die gleichen 
Funktionen haben, nur daB der Tibialis posterior wegen der giinstigeren Ansatz­
stellen seiner Sehnenenden den inneren FuBrand noch hoher heben kann als 
der Flexor digitorum longus (FICK bei BIESALSKI). Aus diesem Grunde kann 
man sagen, daB die Wiederherstellung der Kontinuitat der Sehne des Tibialis 
posterior die Entstehung eines PlattfuBes verhindern kann. Hieriiber sind von 
SCHLIEPE 3 FaIle veroffent-
licht worden. Wir verweisen 
auf diese Falle, obwohl sie 
in das Gebiet der Wiederher­
stellungschirurgie gehoren, da 
sie die Wichtigkeit der Funk­
tion dieses Muskels iiberzeu­
gend veranschaulichen. 

Die Schwierigkeit der Be­
handlung einer frischen Ver­
letzung dieser Sehne ist we­
niger die Sehnennaht als die 
vorsorgliche Vermeidung von 
Adhasionen. Die Sehnen­
scheide laBt sich auch bei 
dieser Sehne nicht wieder 
nahen. Man konnte sogar 
daran denken, im Sinne 
ROTTERS bei Verletzungen 
der Tibialissehne die Sehne 
und die Sehnenscheide an­
einander zu nahen, nachdem 
die Untersuchungen BIESAL­
sKIsergebenhaben,daB Sehne 
und Sehnenscheide normaler­
weise so haufig so fest zu­
sammenhangen, daB sie ge­
meinsam gleiten. Das lieBe 
sich auch jeweils feststellen, 
wenn man bei der Wundver­
sorgung priift, ob sich die 
Sehne gegen die Sehnen­
scheide erheblich verschiebt. 
1st das nicht der Fall, so ist 
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Abb. 38. Die Sehnen und Sehnenscheiden der Planta pedis 
von der medialen FuBseite aus gesehen: Tibialis posterior . 

Flexor digitorum longus. Flexor hallucis longus. 
(Aus BARDELEBEN-HXCKEL: Topogr. anat. Atlas.) 

nicht einzusehen, warum bei dieser Sehne ahnlich wie unter Umstanden bei 
der Versorgung der Sehne des M. extensor pollicis longus Sehne und Sehnen­
scheide nicht zusammengenaht werden sollen. Wesentlich ist dann nur, daB 
die Nahtstelle nicht mit den Gebilden der Nachbarschaft verwachst und 
dadurch die Funktion ausgeschaltet wird. 

Die Sehne des M. flexor digitorum longus verlauft unmittelbar hinter der 
Tibialissehne nach der Planta pedis und setzt an der Basis der Endphalange 
der 2. bis 5. Zehe an. Dber der Grundphalange durchbohrt jede Zehensehne 
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die Sehne des M. flexor digitorum brevis. Der zugehorige Muskel wirkt im 
Sinne der Plantarflexion, Supination und Adduktion des Fulles. Die Cruro­
tarsalseheide hat eine Lange von 7-11 em, sie beginnt 3,5-6 em tiber der 
medialen Malleolenspitze und endet 4-6 em unterhalb derselben. Ein Meso­
tenon fehlt haufig auf einer langeren Streeke von 4-6 em. Die Bewegungs­
fahigkeit innerhalb der Seheide betragt 3,2--4 em. Die Digitalseheiden, die 
aullerdem die Sehnen des M. flexor digitorum brevis enthalten, sind relativ 
lang, aber aullerst zart. Ihre Lange betragt: 
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Bei der Ausdehnung und Wiehtigkeit der Funktion dieses Muskels ist die 
Wiederherstellung der Kontinuitat der Sehne zumindest im Bereich der Malle­
olengegend unbedingt zu fordern. In diesem Absehnitt sind die anatomisehen 
Verhaltnisse denen der Sehne des M. tibialis posterior so ahnlieh, dall wir, was 
die Behandlung anlangt, auf diesen verweisen konnen. Verletzungen der Sehnen 
im Bereich der Digitalseheiden werden bei der gesehtitzten Lage aullerordentlieh 
selten vorkommen. Erlauben es die Wundverhaltnisse, so mull versueht werden, 
die tiefen Beugesehnen zu nahen, nieht aber ihre zugehorigen Sehnenseheiden, 
da bei der Art der anatomisehen Verhaltnisse eine funktionsfahige Sehnen­
seheidennaht teehniseh nieht moglieh ist. 
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Die Sehne des M. flexor hallucis longus verlauft hinter dem GefaBnerven­
biindel innerhalb einer synovialen Scheide und vermittelt Plantarflexion, 
Supination und Adduktion des FuBes. Die Sehne setzt an der Basis der End­
phalange der groBen Zehe an, gibt aber noch Fasern an die 2., mitunter 
auch an die 3. Zehe abo Die Funktion dieses Muskels kann, bis auf die 
Beugung der groBen Zehe, weitgehend vom M. tibialis posterior und flexor 
digitorum longus iibernommen werden. Darauf beruhen vielleicht auch die 
guten funktionellen Operationsergebnisse bei dieser Sehne. 

Die Crurotarsalscheide hat eine Lange von 10 cm, ihr zentrales Ende ist 
von zartem fetthaltigem Gewebe umgeben und hat innerhalb dieses Gewebes 
eine Gleitexkursion von 1,5-2,5 cm. Das zentrale Ende der Sehnenscheide liegt 
etwa 1,5 cm iiber der Malleolarlinie, das distale Ende 5-6 cm unterhalb dieser 
Linie. Ein durchgehendes Mesotenon ist nur ausnahmsweise vorhanden, ge­
wohnlich verlauft sie 5-9 cm ohneGefaBband. Meist findet sich dann aber 
auf der Rohe des Sustentaculum tali ein 3 cm langes filiformes Vinculum. Die 
Digitalscheide ist 7-8 cm lang, 2 breite Vincula dienen der Sehne als GefaBband. 

Eine isolierte Verletzung der Sehnen wird selten vorkommen. Die Naht 
der Sehne im Bereich der Crurotarsalscheide muB unter allen Umstanden aus­
gefiihrt werden, dagegen laBt sich die Sehnenscheide nicht nahen, da ihre 
Wandungen zu zart sind. Sie muB, soweit sie die Nahtstelle der Sehne am Gleiten 
behindert, excidiert werden. Da die Sehnenscheide mit dem Sprunggelenk 
kommuniziert, ist es bei starker Wundverschmutzung angezeigt, das Sprung­
gelenk von einer Stelle auBerhalb der Verletzung prophylaktisch mit Phenol­
campher antiseptisch zu behandeln. Wir empfehlen fiir diesen Zweck die von 
CHLUMSKY angegebene Zusammensetzung 

Ac. carbo criBt.. . 30,0 
Camphorae tritae . 60,0 
Alcohol. absolut. . 10,0 

derart zu geben, daB zunachst einige Kubikzentimeter einer 1/2 %igen Novocain­
losung in das Gelenk eingespritzt, dann durch die liegende Rohlnadel 0,1-0,2 ccm 
obiger Phenolcamphermischung und dann wieder einige Kubikzentimeter Novo-
cainlosung nachgespritzt werden. . 

Verletzungen im Bereich der Digitalscheide miissen genaht werden, aber 
ohne Naht der Sehnenscheide, da auch hier so zarte anatomische Verhaltnisse 
vorliegen, daB eine Sehnenscheidennaht stets zur Behinderung der Gleitfahigkeit 
der Sehnen fiihren miiBte. 

4. Die offenen und subcutanen Verletzungen der Achillessehnen, der Sehne des 
M. quadriceps femoris und des Ligamentum patellare sowie der Sehnen des 

M. biceps brachialis. 
Die Kontinuitatstrennung der Achillessehne, der Strecksehne des Ober­

schenkels und der Bicepssehnen kann durch eine offene Verletzung zustande 
kommen. In diesen Fallen muB die Vereinigung der Sehnenenden im Rahmen 
der gesamten Wundversorgung erfolgen, soweit das technisch durchfiihrbar ist. 
Auch hier muB unter Umstanden die Sehnennaht primar durch eine autoplastisch 
verpflanzte Fascien- oder Cutismanschette gesichert werden. 

Weit haufiger als die offenen Sehnenverletzungen dieser Art sind die sub­
cutanen ZerreiBungen. 
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Die subcutane SehnenzerreiBung kann durch eine plOtzliche iibermaBige 
Beanspruchung der gespannten Sehne zustande kommen und wird dann haufig 
zu einem AbriB der Sehne mitsamt der knochernen Insertionsstelle fiihren 
analog dem AbriB der Strecksehne am Fingerendglied. Es kann auch zur 
Durchtrennung der gesunden Sehne kommen, doch liegen dann meist andere 
Ursachen vor. Es kann aber auch zur Spontanruptur der Sehne kommen. Das 
heiBt, die Sehnendurchtrennung wird durch eine Gewalt hervorgerufen, die 
eine Sehne von normaler Zugfestigkeit nicht zerreiBen konnte. Das Sehnen­
gewebe muB in seiner Widerstandsfahigkeit herabgesetzt sein. Das kann bedingt 
sein durch physiologisch-pathologische Abnutzungsveranderungen auf arterio­
sklerotischer Grundlage, es kann bedingt sein durch GefaBveranderungen auf 
der Basis einer luischen Erkrankung, einer Stoffwechselkrankheit z. B. bei 
einem Diabetes oder bei Gicht, das Sehnengewebe kann nach schweren Infektions­
krankheiten in seiner Leistungsfahigkeit herabgesetzt sein, Tuberkulose und 
Syringomyelie konnen gleichfalls die Disposition zur Spontanruptur schaffen. 

Es kann aber auch rein mechanisch das Sehnengewebe geschadigt werden, 
bis es schlieBlich ohne erkennbaren auBeren AnlaB zur spontanen ZerreiBung 
kommt, wie wir das bereits bei der Durchtrennung der Sehne des M. extensor 
pollicis longus als "Trommlerlahmung" beschrieben haben. 

Die Unterscheidung der durch mechanische Schiidigung hervorgerufenen 
Spontanruptur von der spontanen ZerreiBung auf Grund eines hierzu dis­
ponierenden allgemeinen Leidens kann mitunter unmoglich sein. THOMANN ver­
offentlichte 1923 einen solchen Fall. 

Bei einem Mann mit Syringomyelie war es zur Spontanruptur der Sehne des langen 
Bicepskopfes gekommen. Bei der operativen Freilegung fand sich an der typischen Stelle 
im Sulcus intertubercul&ris eine .Arthritis deformans. Die Destruktion der Sehne konnte 
auf das Grundleiden als auch auf die durch die Arthritis hervorgerufene mechanische 
Schadigung zuriickgefiihrt werden. 

LaBt sich die Spontanruptur mit Sicherheit auf eine Gewebsschadigung 
zUrUckfiihren, die durch irgendeine Grundkrankheit bedingt ist, so solI auBerste 
operative Zuriickhaltung geiibt werden. 1st das nicht der Fall oder herrschen 
Zweifel, so gilt heute die operative Behandlung als die Methode der Wahl, 
wenn die Dislokation der Sehnenenden deutIich ist, wenn also der durch die 
ZerreiBung hervorgerufene Funktionsausfall bleibend sein wird, und wenn die 
deckende Raut in gutem Zustand ist und nicht durch verschmutzte Raut­
abschiirfungen die Gefahr der primaren Wundinfektion besteht. 1st das der 
Fall, so muB mit der Freilegung der Sehnenenden solange gewartet werden, 
bis die Raut einwandfrei verheilt ist. Es gelten hier also die gleichen Gesetze 
wie fiir die operative Behandlung der Patellarfraktur. 

FUr die Behandlung der Sehnenabrisse mitsamt der knochernen Insertions­
stelle (Achillessehne mit Knochenschale des Calcaneus, Lig. patellare mit einem 
Knochenstiick der Tuberositas tibiae) wird haufig die Annagelung oder Ver­
schraubung des ausgerissenen Knochenstiickes mit der AbriBstelle empfohlen. 
Wir sind keine Anhanger dieser Methode. Wenn irgendmoglich, solI man ver­
suchen, in Entlastungsstellung die beiden KnochenfIachen aneinander zu bringen 
und die Weichteile - Fascie bzw. Sehne oder Aponeurose - mit Seidenknopf­
nahten an das Periost so fest zu nahen, daB eine Verschiebung nicht mehi 
eintreten kann. 1st das nicht moglich, so ziehen wir eine Verankerung des 
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zentralen Sehnenendes an der AbriBstelle mittels frei verpflanzten Sehnen-, 
Fascien- oder Cutisgewebes oder eines Drahtes, der durch ein Bohrloch gezogen 
wird, der Nagelung oder Verschraubung vor. 

a) Die subcutane Ruptur der Achillessehne. 

Die Ruptur der Achillessehne kommt gewohnlich dadurch zustande, daB 
sich der Triceps surae plotzlich maximal kontrahiert oder, daB der aufs auBerste 
kontrahierte Muskel plOtzlich gedehnt wird. SEHRT erganzte diese Entstehungs­
erklarungen noch dahin, daB auch eine plotzliche Quetschung des gespannten 
Muskels zur Ruptur der Sehne fiihren konne. ALBRECHT hat sich mit der Frage 
des Entstehungsmechanismus deshalb besonders befaBt, well es ihm besonders 
auf Grund der VIERORDTschen Belastungsversuche unwahrscheinlich erschien, 
daB die Achillessehne, die einer Belastung von 250-300 kg gewachsen ist, 
einem mitunter geringfiigigen Trauma so wenig Widerstand entgegensetzen 
konne. Nach seiner Ansicht muB zu der plOtzlichen fiberstreckung noch ein 
weiteres sehr wichtiges Moment hinzukommen: Die Sehne muB sich gegen ein 
Widerlager spannen. 1st das der Fall, dann reiBt die Sehne wie eine Schnur 
iiber einer scharfen Kante. Dieser Widerstand findet sich in Gestalt des Schuh­
ausschnittes, der verstarkten Hacke des Bergstiefels oder eines Riemens, mit 
dem der FuBball- und Hockeyspieler seine Schutzschiene befestigt. Wir finden 
die Verletzung auch hauptsachlich bei Menschen, die solche Bekleidungsstiicke 
berufsmaBig tragen: Tanzerinnen, Clowns, Parterreakrobaten, ferner bei Turnern, 
Bergsteigern und Hochgebirgsjagern. Die ZerreiBung erfolgt stets einige 
Zentimeter oberhalb des Calcaneus. Man fiihrte das darauf zuriick, daB an 
dieser Stelle die Sehne am schmalsten ist. ALBRECHT betont, daB hier die Stelle 
des Widerstandes liegt und daB darum gerade hier die ZerreiBung erfolgen miisse. 
Unter diesen Umstanden ware es allerdings verstandlich, daB ein verhaltnis­
maBig geringfiigiges Trauma zur Ruptur dieser Sehne fiihren kann. 

Es kann aber auch zunachst nur zu einem EinriB der Sehne kommen, so 
wie das GRUBER bei der Sehne des M. extensor pollicis longus beschrieben hat. 
Ein solcher EinriB kann eine totale Ruptur vorbereiten, die dann auch bei 
einem verhiHtnismaBig geringfiigigen auBeren AnlaB eintreten kann. QUENU 
und STOIANOVITCH, die mehrere solche Falle beschrieben haben, haben hierfiir 
die Bezeichnung "rupture en deux temps" gepragt. 

Bekannt ist ferner die Ruptur der Achillessehne nach der subcutanen Teno­
tomie. Die Spatruptur kommt dadurch zustande, daB das die Liicke zwischen 
den beiden Sehnenenden ausfiillende Gewebe nicht geniigend widerstandsfahig 
ist. In einer zU,sammenfassenden Arbeit kommt v. SALIS zu der fiberzeugung, 
daB die Z-formige Tenotomie nach v. BAYER besser sei als die einfache quere 
Durchtrennung, da sie eine Briicke normalen Sehnengewebes liefere, die bei 
der Operation erhalten bleibe, so daB eine leistungsfahige Ersatzsehne entstehe, 
die keine Neigung zur Spatruptur zeige. 

Die Rupturen der Achillessehne lassen sich daher folgendermaBen einteilen: 
1. Risse in der Muskulatur des Triceps surae meist an der Dbergangsstelle des Muskels 

in die Behne. 
2. Partielle oder totale Rupturen der Achillessehne meist einige Zentimeter oberhalb 

der Ansatzstelle der Behne am Calcaneus. 
3. AbriBfrakturen des Tuber calacanei. 
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Die Bebandlung der Acbillessebnenruptur. MAYDL bat um 1880 zuerst die 
operative Behandlung der Achillessehnenruptur vorgeschlagen. Bis dahin 
wurden derartige Verletzungen konservativ behandelt. Diese Behandlungsform 
wird heute nur noch bei den Einrissen angewendet, wie sie besonders haufig bei 
Tennisspielern vorkommen. FUr dieses konservative Vorgehen hat sich auch 
KUTTNER eingesetzt offenbar beeinfluBt von den Methoden der Englander. 
Namentlich hat HOOD empfohlen, in solchen Fallen das Bein hoch zu lagern 
und yom Sprunggelenk an bis zum groBten Wadenumfang dachziegelartig mit 
Heftpflasterstreifen zu versehen. Unmittelbar nach AnIegen des Verbandes solI 
mit aktiven Bewegungsiibungen begonnen werden. 

Fiir die totale Achillessehnenruptur geniigt diese Behandlungsweise nicht, 
wie die Mitteilungen aus dem Schrifttum zeigen (BOCKENHEIMER, GRASSHEIM). 
Hier muBten die konservativ behandelten Kranken spater operiert werden, 
da der Ausfall der Funktion zu groB gewesen war. 

Zur Operationstechnik haben sich in letzter Zeit ALBRECHT, V. SALIS, PLATT 
und ABRAHAMSEN geauBert. 

PLATT empfiehlt zur Naht nur resorbierbares Material zu verwenden und 
zwar nach seinen Edahrungen Kanguruhsehne 1. "Ober der genahten Sehne muB 
die Sehnenbinde sorgfaltig genaht werden, wenn notig, die gesamte Naht noch 
durch £rei verpflanzteFascieoder Cutis gedeckt werden. Die Extremitat wird mit 
gebeugtem Knie und in SpitzfuBstellung 3 Wochen lang in Gips gelegt. Dann 
wird das Kniegelenk in groBere Streckstellung und der FuB in rechtwinkelige 
Beugestellung gebracht und nochmals fUr 3 Wochen in Gips gelegt. Nach dieser 
Zeit dad der Kranke in Haussc~uhen mit erhohtem Absa.tz laufen, wird massiert 
und elektrophysikalisch behandelt. Die funktionellen Ergebnisse sindausgezeich­
net. LaBt sich die operative Behandlung aus irgendeinem Grunde nicht durch­
fiihren, so solI der FuB 6 Wochen lang in Hakenstellung fixiert werden in 
der Hoffnung, daB sich in dieser Stellung eine leistungsfahige Ersatzsehne bildet. 

ABRAHAMSEN teilt das Ergebnis von 4 Fallen mit. Bei 2 Fallen von totaler 
Achillessehnenruptur blieb eine Erwerbsminderung von 20 % zuriick, bei 2 Fallen 
partieller ZerreiBung eine solche von 10%. ALBRECHT veroffentlichte 3 FaIle 
mit einem sehr befriedigenden Resultat. Aus der Leipziger Klinik konnte 
SEEWALD 4 FaIle nachuntersuchen. Es handelte sich um totale Rupturen der 
Achillessehne, die samtlich mit guter Funktion geheilt waren. W. KONIG ver­
offentlichte einen Fall von doppelseitiger Achillessehnenruptur bei einem 
47jahrigen Mann, der beim Turnen von einem Tisch gesprungen war. Die 
Operation wurde 2 Tage nach dem Unfall vorgenommen. Am 2. Tag nach der 
Operation wurden die FiiBe aus der SpitzfuBstellung in leichte Dorsalflexion 
gebracht, nach 12 Tagen wurde mit aktiven Bewegungsiibungen begonnen, am 
18. Tag wurde die Muskulatur massiert und am 22. Tag konnte der Kranke 
aufstehen und die FiiBe belasten. Nach 31/ 2 Monaten war die Dorsalflexion 
noch sehr eingeschrankt, die Plantarflexion nur wenig behindert, so daB er 
seinen Beruf als Maler wieder ausiiben konnte. 

b) Die Rl1pturen des Lig. patells,re und der Quadricepssehne. 

Die Rupturen des Lig. patellare und der Quadricepssehne kommen auf die 
gleiche Weise zustande wie die Kniescheibenbriiche: Durch eine plOtzliche "Ober-

1 Bezugsquelle s. S. 259 Anm. 
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belastung der gestreckten Sehne oder durch einen FehlstoB, wie z. B. beim 
FuBballspielen, kann die Sehne einreiBen oder zerreiBen. An der Rupturstelle 
entsteht eine deutlich fiihlbare Lucke, die Kniescheibe gleitet bei den Rupturen 
des Lig. patellare zentralwarts, bei den Rupturen der Quadricepssehne kann 
sie aktiv nicht mehr nach oben gezogen werden. Ebenso wie bei den subcutanen 
Rupturen der Achillessehne und den Strecksehnen der Finger kann es auch 
hier zu einem AusriB der Kniescheibensehne aus ihrer 1nsertionsstelle an der 
Tuberositas tibiae mit einem Knochenstuck kommen. 

Bei all diesen Verletzungen ist die Funktionsstorung groB. Das Kniegelenk 
kann aktiv nicht gestreckt werden, zumindest nicht bei herabhangendem Bein. 
Mitunter kann diese Bewegung in SeitenIage durch den Reservestreckapparat 
ausgefiihrt werden. 1nfoIgedessen miissen die anatomischen Verhaltnisse sobald 
als moglich wieder hergestellt werden. 

Die Behandlung der AbriBverletzungen mitsamt der 1nsertionsstelle an der 
Tuberositas tibiae haben wir bereits bei der AbriBverletzung der Achillessehne 
am Calcaneus erortert. 

Die ZerreiBungen des Lig. patellare lassen sich meist gut nahen, da das 
Band haufig Z-formig reiBt, so daB bei der Naht breite FIachen aneinander 
gelegt werden konnen. 1st das Kniescheibenband so zerfasert, daB eine zu­
verlassige Naht nicht ausgefiihrt werden kann, so ist es empfehlenswert, eine 
Manschette aus Fascie (KIRSCHNER) oder aus Cutis (E. REHN) zu bilden. 

v. FRISCH veroffentlichte (a. v. SAAR: Die Sportverletzungen S. 117) folgenden Fall: 
Ein 15jahriger Gymnasiaat war beim Bockapringen abgeglitten. Dabei war das Lig. patellare 
dicht iiber der Tuberositas tibiae abgerissen. Die Sehne wurde genaht, es kam zu einer 
vollstandigen funktionsfahigen Heilung. PHILIPowICZ teilt 2 FaIle mit, bei denen gleichfalls 
das Lig. patellare z~rrissen war, aber als Grundkrankheit eine Lues gefunden wurde. Die 
Sehnen wurden genaht und heilten mit guter Funktion aus. 

Die Quadricepssehne kann unmittelbar am oberen Rand der Kniescheibe 
oder aber 1-2 Querfinger oberhalb desselben abreiBen. Die Behandlung muB 
auch hier darin bestehen, die Kontinuitat sobald als moglich wieder herzustellen. 
NORY hat 55 FaIle zusammengestellt. Danach ist die Naht den konservativen 
Methoden weit uberlegen. Von 41 operierten Sehnenverletzungen heilten 40 
mit voller Funktionsfahigkeit aus, bei einem Fall blieb eine Verminderung 
der Funktion zuruck. Von 14 konservativ behandelten Kranken war das funk­
tionelle Ergebnis 4mal sehr gut, 5mal genugend und 5mal schlecht. Seitdem 
(1914) hat sich die Naht als Methode der Wahl durchgesetzt [DELBET (1924)]. 
PLATT bezieht sich in seinem Referat auf die Mitteilung von EDWARDS, aus 
da,nen gleichfalls die -oberlegenheit der Naht hervorgeht. 

-ober doppelseitige Ruptur der Quadricepssehne liegen im Schrifttum 2 Mit­
teilungen vor. KROISS veroffentlichte 1912 einen derartigen Fall. 

Bei einem kraftigen Mann war es dadurch zur Ruptur der linken Quadricepssehne 
gekommen, daB er sich plotzlich einen scharfen Ruck geben muBte, um nicht iiberfahren 
zu werden. Erst 3/, Jahr apater wurde die Naht ausgefiihrt. Das funktionelle Ergebnis 
war gut. Einige Jahre spater bm es zur gleichen Verletzung der rechten Quadricepssehne 
als er wieder eine plotzliche seitliche Drehung machen muBte, um nicht in das Futterloch 
zu stiirzen. Die Naht fiihrte auch hier zu einem vollen funktionellen Erfolg. 

Einen zweiten ahnlichen Fall beschreibt GALLIE (1931). Bei einem 57jahrigen Mann 
kam es infolge einer plOtzlichen unkoordinierten seitlichen Bewegung zu einem AbriB der 
rechten Quadricepssehne. Durch die Operation wurde die volle Funktion wieder hergestellt. 
3 Jahre spater kam es zur gleichen Verletzung auf der linken Seite. Auch hier war das 

Ergebnisse der Chlrurgle. XXVI. 16 
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Ergebnis der Operation vollauf befriedigend. Der Kranke war genauestens durchuntersucht 
worden, ohne daB es moglich gewesen ware, eine pradisponierende Grundkrankheit fest­
zustellen. 

c} Die Rupturen del' Sehnen des M. biceps brachii. 

Am haufigsten kommt es zur Ruptur del' langen Bicepssehne, seltener sind 
die ZerreiBungen del' distalen 'Bicepssehne, und Verletzungen del' kurzen Sehne 
kommen so gut wie nicht VOl' (PICHLER, PLATT). 

Die Sehne des langenBicepskopfes entspringt an der Tuberositas supraglenoidalis 
scapulae und am Labrum glenoidale. Die lange diinne Sehne zieht innerhalb des Schulter­
gelenkes erst lateralwarts, dann im Sulcus intertubercularis stark gebogen nach abwarts. 
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Abb. 40. Anatornia der Sahnen des M. biceps brachii. a norrnale Anatornie. b Abrif.l der Sehne 
des langan Kopfes. (Aus STOLZE: Bruns' Baitr. kiln . Chfr. 146.) 

In diesem Abschnitt verlauft sie in einer Ausstiilpung der Gelenkkapsel, sie ist also synovial 
eingescheidet. Unterhalb des Sulcus intertubercularis wird die Sehne durch den M. pectoralis 
major festgehalten. Die Sehne des kurzen Kopfes entspringt am Proc. coracoideus. Die 
distale Sehne des M. biceps besteht aus einem oberflachlichen, aufgefaserten Sehnenzug, 
der als Lacertus fibrosus in die Fascia antebrachii iibergeht, wahrend die eigentliche rund­
liche Sehne an der Tuberositas radii ansetzt. Die Funktion des M. biceps besteht darin, 
daB der Oberarm nach vor und einwarts gerollt wird. Der lange Kopf ist an der Abduktion, 
der kurze an der Adduktion des Oberarmes beteiligt. Der ganze Muskel beugt und supiniert. 
den Vorderarm, besonders wenn er in Beugestellung steht. 

Die ZerreiBung del' Sehne des langen Bicepskopfes kann durch eine plotzlich 
einwirkende sehr heftige Gewalt auf die gesunde Sehne zuriickzufiihren sein. 
Solche Falle sind von BLENCKE, CARAVEN und VIGYAZO beschrieben worden. 
Diesel' Entstehungsmechanismus ist selten. Weit haufiger bereitet sich die 
ZerreiBung del' Sehne allmahlich VOl' und zwal' dadul'ch, daB das SehnengewebE' 
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durch chronisch arthritische Veranderungen des Schultergelenkes insbesondere 
im Bereich des Sulcus intertubercularis mechanisch geschadigt wird. Es ist 
das Verdienst von LEDDERHOSE zuerst auf diesen Entstehungsmechanismus 
hingewiesen zu haben. Dabei ist zweierlei moglich. Entweder kommt es an 
typischer Stelle innerhalb oder unterhalb des Sulcus intertubercularis zur 
Spontanruptur, ebenso wie es bei der chronischen Schadigung der Sehne des 
M. extensor pollicis longus an der distalen Kante des Lig. transversum auf die­
selbe Weise zur Spontanruptur ko.mmt. Oder die Sehne verklebt im Bereich 
des Sulcus intertubercularis mit der Umgebung, so daB nur der Ursprung der 
Sehne verlagert wird. 

In letzter Zeit hat STOLZE die einschlagige Literatur gesammelt und durch­
gearbeitet, so daB ich im wesentlichen seinen Ausfiihrungen folgen kann. 

1m vorgeschrittenen Stadium omarthritischer Veranderungen wie wir sie 
namentlich bei Schwerarbeitern (THIEM gibt an, daB Tafelglasarbeiter besonders 
haufig betroffen sind) zu sehen bekommen, finden wir im Bereich des Sulcus 
intertubercularis arthritische Randwucherungen und Osteophyten. Kommt es 
hierbei noch zu Knorpel- und Kapselveranderungen innerhalb des Gleitkanals, 
so treten mitunter derart innige narbige Verwachsungen der Sehne mit dem 
umgebenden Gewebe ein, daB die Sehne ihre Gleitfahigkeit verliert und auf 
diese Weise ihren mechanischen Ansatzpunkt nach dem unveranderten Ansatz­
punkt des kurzen Kopfes verlagert. Von ihrem urspriinglichen Ansatzpunkt 
bis zu ihrem Austritt aus dem Sulcus intertubercularis ist die Sehne adharent 
geworden. 

Andererseits kann durch die dauernde Beanspruchung das Sehnengewebe 
infolge Reibung an den arthritisch veranderten Knochenteilen allmahlich derart 
geschadigt werden, daB es eines Tages ohne erkennbaren auBeren AnlaB zur 
Ruptur kommt. Dieser Vorgang laBt sich noch leichter erklaren, wenn wir 
bedenken, daB bei einer bestehenden Arthritis deformans vielfach gleichzeitig 
die GefaBversorgung der Sehnen herabgesetzt ist (BORCHERS). Wahrend bei 
der zuerst geschilderten Adhasionsbildung kein deutlicher erkennbarer Funktions­
ausfall eintritt, finden wir bei dieser zweiten Art der Sehnenruptur eine erheb­
liche Funktionsstorung. Das Sehnenende gleitet aus dem Sulcus intertubercularis 
heraus und liegt wie eine zusammengeschnurrte Peitschenschnur unterhalb der 
Tubercula, der lange Bicepskopf ist als zusammengerollter Wulst zu fiihlen. 

Wir konnen demnach zwei Formen von Kontinuitatstrennungen der langen 
Bicepssehne unterscheiden: Die chronische Form, bei der die Sehne allmahlich 
durchgescheuert wird und dabei gleichzeitig Verwachsungen im Bereich des 
Sulcus intertubercularis eintreten. In diesen Fallen verlauft das Krankheits­
bild symptomlos, zumindest fiir den Patienten. Lediglich findet sich mitunter 
eine Herabsetzung der Abduktionsfahigkeit des Oberarmes und eine Ver­
minderung der Funktion beider Muskeln. Die Behandlung derartiger adharenter 
ZerreiBungen der langen Bicepssehne ist eine konservative. Die sichere Diagnose 
laBt sich nur aus dem Funktionsausfall stellen und wird durch einen entsprechen­
den Rontgenbefund, der die arthritischen Veranderungen erkennen laBt, ge­
sichert. Bei dem AbriB der langen Bicepssehne - sei es infolge chronischer 
Schadigungen, sei es infolge eines plOtzlich einwirkenden Traumas - ist der 
Funktionsausfall und das unerwartete Eintreten desselben charakteristisch: 
Beugung und Supination sind herabgesetzt, der lange Kop£ des Muskels ist 

16* 
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distalwarts zusammengerollt, an der RiB stelle fUhlt man gewohnlich eine Delle. 
Nach den Angaben von KLAPP, DE QUERVAIN und BERGMANN findet sich die 
sog. Pseudohernie bei der Kontraktion, nach NOBILl und VORGUE bei Er­
schlaffung des Muskels. 1m Gegensatz hierzu kommt es bei einer echten Muskel­
hernie zu einem Heraustreten des Muskels aus der Fascienlucke. Das von 
HUETER angegebene Zeichen: Auftreten von Schmerzen in der betreffenden 
Schulter bei Beugung des supinierten Vorderarmes la13t sich meist nachweisen. 
Die von PAGENSTECHER beschriebene Subluxationsstellung des Humerus nach 
vorn und innen ist eine Erscheinung, die haufig auch bei schwerer Arthritis 
deformans des Schultergelenkes im Rontgenbild sichtbar wird. ROSENBURG hat 
gefunden, daB sich der abgerissene' Sehnenstumpf vielfach tasten la13t. LUDING­
TON empfiehlt den Kranken beide Hande auf dem Kopf halten zu lassen, urn 
auf diese Weise die Auffindung der abgerissenen Sehne unter dem Pectoralis 
major sich zu erleichtern. Unbedingt notwendig ist die Vornahme eines Rontgen­
bildes. La13t sich anfangs die Diagnose nicht sicher stellen, so wird nach wenigen 
Tagen, wenn das Hamatom abgeklungen ist, keine Schwierigkeit zur Klarung 
der Verletzung bestehen. 

Die Behandlung mu13 nach der ubereinstimmenden Anschauung aller Autoren 
darin bestehen, daB die gerissene Sehne wieder vereinigt oder irgendein plastisches 
operatives Verfahren der Sehne einen neuen Haltepunkt verschafft. Wenn man 
bedenkt, daB bei konservativem V orgehen die Funktion des ganzen Armes 
meist derart herabgesetzt ist, daB eine Erwerbsminderung bis zu 20% zuruck­
bleiben kann, wahrend durch das operative Vorgehen in den meisten Fallen 
die volle Funktionsfahigkeit wieder erlangt wird, so kann man verstehen, daB 
sich die gro13e Mehrzahl der Autoren fur die Operation einsetzt. 

Die Operation besteht darin, daB dem abgerissenen Sehnenende ein sicherer 
Haltepunkt verschafft wird. Es ist nicht zu empfehlen, das knauelartig zu­
sammengeschnurrte Sehnenende durch den Sulcus intertubercularis zuruck­
zubringen, da das mit einer Eroffnung des Schultergelenkes verbunden ware 
und wir niemals voraussagen konnen, wie sich die Vereinigung der Sehnen­
enden innerhalb des Gelenkinneren spaterhin gestalten wird. Aus diesem Grunde 
ist wiederholt empfohlen worden, den Sehnenstumpf mit dem sehnigen Anteil 
des kurzen Bicepskopfes zu vereinigen. Der Erfolg dieser einfachen Methode 
ist im allgemeinen so gut, daB sie als Methode der Wahl vorgeschlagen werden 
kann. ROSENBURG hat vorgeschlagen, das distale Sehnenende des langen Biceps­
kopfes an die untere Austrittsstelle des Sulcus intertubercularis zu nahen. Man 
verwendet hierzu entweder die Kapsel selbst, oder legt einen kurzen Bohrkanal 
durch den Knochen, der dann als Anheftungspunkt fur die Sehne dient. HAMM~ 
hat sich der gleichen Methode bedient, indem er den einen Teil der Sehne in 
dieser Weise fixierte, den anderenmit demAnsatz des Pectoralis major vereinigte. 
Bei dem AbriB der distalen Bicepssehne im Bereich des Ellenbogengelenkes 
spielt das Trauma die Hauptrolle, da arthritische Veranderungen an der Tuber­
ositas radii, die zu einem Durchscheuern der Sehne fuhren konnten, nicht 
beobachtet worden sind. Die Verletzung ist uberaus selten und leicht zu 
diagnostizieren, da bei Kontraktion des Muskels die sonst deutlich fuhlbare 
Sehne vollstandig fehlt. MAXON hatte bis 1927 8 FaIle, darunter 2 eigene, 
zusammengestellt, WYDLER und STOLZE haben je einen derartigen Bicepssehnen­
riB beschrieben. Die Zerrei13ung kommt gewohnlich infolge eines besonders 



Die Behandlung der Sehnenverletzungen. 245 

heftigen Traumas zustande. In einem Falle wurde ein Mann auf einen Tisch 
gestemmt, in einem anderen versuchte der Betreffende einen Sturz auf der 
Treppe dadurch aufzuhalten, daB er sich mit einem Arm am Treppengelander 
in schwebender Stellung festhielt. Ferner sind derartige ZerreiBungen zustande 
gekommen beim unvorhergesehenen Durchfahren einer Kurve. 

Da die abgerissene Sehne meist stark aufgefasert ist, stellen sich der Wieder­
vereinigung des Sehnenendes mit dem Periost der Tuberositas radii erhebliche 
Schwierigkeiten entgegen. MAXON und WYDLER ist das3mal gelungen. WIES­
MANN rat von dieser Methode ab und hat das Sehnenende an den M. supinator 
longus und pronator teres angenaht. Der Erfolg war gut. SCHMIEDEN hat in 
einem solchen FaIle den proximalen Sehnenstumpf und die proximalen Fasern 
des Lacertus fibrosus mit dem Muskelbauch des M. brachialis durch kriiftige 
durchgreifende Nahte vereinigt, den N. medianus und die Arteria brachialis 
iiberbriickt. Der Erfolg der Operation war ausgezeichnet. Nach 1 Jahr waren 
samtliche Funktionen vollig wieder hergestellt. 

II. Die Behandlung der veralteten Sehnenverletzungen. 
Wenn nach einer primaren Sehnennaht die Funktion der Sehne ausbleibt, 

dann entwickelt sich ein Zustand, den WIT unter dem Begriff der veralteten 
Sehnenverletzung zusammenfassen. 

Schwielenbildung infolge komplizierender Nebenverletzungen oder infolge einer gleich­
zeitig mit der Verletzung eingetretenen Infektion konnen als Ursache der Funktionsstorung 
in Frage kommen. Diese kann aber auch dadurch bedingt sein, daB die Sehnennaht von 
vornherein nicht gehalten hat oder daB es bei den ersten Bewegungsversuchen zu einem 
Auseinanderweichen der Sehnenenden an der Nahtstelle gekommen ist. Es ist dabei nicht 
unbedingt notwendig, daB zwischen den beiden Sehnenenden eine Liicke klafft. Es kann 
sich zwischen den Sehnenenden eine Ersatzsehne bilden, die zwar die Kontinuitat der Sehne 
wieder herstellt, aber sie funktionslos macht, da sie zu lang geworden ist. Das Gegenteil, 
d. h. eine Verkiirzung der Sehne kann dann eintreten, wenn nach der Sehnennaht die 
Extremitat in iibermaBiger Entlastungsstellung fixiert worden war. Die schwersten Funk­
tionsstorungen werden aber immer durch Narben- und Schwielenbildung in der Umgebung 
der Nahtstelle hervorgerufen werden. 

Un sere Bestrebungen werden deshalb dahin gehen, der Entstehung der­
artiger funktionsstDrender Adhasionen bei der Behandlung frischer Sehnen­
verletzungen vorzubeugen. Sind WIT vor die Aufgabe gesteIlt, Sehnenadhasionen 
operativ zu losen, so miissen wir erst recht versuchen, die Entstehung neuer 
Verwachsungen zu verhindern. 

Die Folge aller funktionsstDrenden Sehnenerkrankungen ist die sekundare 
Atrophie der zugehorigen Muskeln, mitunter auch die sekundare Versteifung 
der am Erfolgsorgan befindlichen Gelenke und die Schrumpfung der Gelenk­
kapseln. Es ist unsere Aufgabe, solche sekundare Veranderungen durch Massage, 
Bewegungsiibungen, elektro~physikalische Behandlung, hyperamisierende MaB­
nahmen und psychische Beeinflussung zu verhindern, solange eine operative 
Behandlung nicht moglich ist. 

Gelingt das nicht, oder werden wir vor die vollendete Tatsache einer seit 
langerer Zeit bestehenden Inaktivitat gesteIlt, so miissen wir - ehe WIT an eine 
operative Behandlung der Funktionsstorung herangehen - uns iiber den Zustand 
der zugehorigen Muskulatur und des Erfolgsorganes unterrichten. Ferner miissen 
wir, zumal wenn eine Infektion des Wundgebietes vorausgegangen war, an die 
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Moglichkeit einer ruhenden Infektion denken und die entsprechenden Vor­
untersuchungen vornehmen. 

1. Funktionspriifung der zugehOrigen Muskeln. 

Fiir eine erfolgrelche operative Behandlung veralteter Sehnenverletzungen 
ist das kinetische Zusammenspiel von Muskel, Nerv - Sehne und Erfolgsorgan 
(Gelenke) Voraussetzung. 

Die Funktionsfahigkeit des zugehorigen Muskels laBt sich dann sehr leicht 
feststellen, wenn man sieht, daB bei dem Versuch das Erfolgsorgan zu bewegen, 
vergebliche Muskelkontraktionen entstehen und die Sehne an der Narbe zieht. 
Auch vergleichende Umfangsmessungen konnen einen Anhaltspunkt fur den 
Zustand der Muskulatur geben. 

In den meisten Fallen wird diese Untersuchungsmethode nicht genugen. 
Wir mussen dann zu den elektro-physiologischen Methoden greifen und nach 
dem Vorschlag von PERTHES und ERLACHER den faradischen Strom anwenden. 
Da es sich ja immer in unseren Fallen um eine sekundare Muskelatrophie handelt, 
werden wir mit dieser Methode auskommen konnen. 

Daneben gibt es noch die verfeinerten Untersuchungsmethoden der Chronaximetrie 
und des Nachweises von Aktionsstromen im Muskel selbst (H. PIPER, E. REHN). Diese 
Untersuchungsmethoden mit dem Saitengalvanometer erfordern Spezialkenntnisse und 
werden im allgemeinen die Untersuchungsmoglichkeiten einer chirurgischen Klinik iiber­
schreiten. 

Aber selbst wenn aIle diese Untersuchungen derart ausfallen, daB die Vor­
bedingungen fiir den operativen Eingriff als erfullt angesehen werden mussen, 
kann immer noch der funktionelle Erfolg ausbleiben, auch wenn die Gleit­
fahigkeit der Sehne wieder hergestellt ist. 

E. REHN beschreibt eiD.en BotcheD Fall (Transplantationen S. 399). Nach einer 6 Monate 
lang bestehenden Inaktivitat war trotz des positiven Ausfalls der Funktionspriifungen 
und trotz der gegliickten Sehnenplastik die Wiedererlangung der Funktion ausgeblieben. 

E. REHN ist der Ansicht, daB derartige Funktionsstorungen zentral bedingt sein miissen. 
Seiner Ansicht nach konnen peripher sitzende Storungen des Bewegungsapparates, wie 
z. B. langer dauernde Inaktivitat eines Muskels infolge schwerer phlegmonoser Schii.digung 
auf toxischem Wege die nervi>Ben Leitungsbahnen und den nervosen Endapparat schadigen. 
Hinzu kommt, daB in BotcheD Fallen gewohnlich auch die Tatigkeit der antagonistischen 
Muskelgruppen lahm gelegt wird. Aus diesem Grunde sei es vorstellbar, da.B die Zentral­
stelle, die die Ausfiihrung der koordinierten Bewegungen zu leiten babe, in Unordnung 
gerate. Der Kranke hat dann die Fahigkeit verloren, die fiir den komplizierten Mechanismus 
der Fingerbewegungen notwendigen Willensimpulse quantitativ richtig auf die einzelnen 
beteiligten Muskeln zu verteilen. 

1st der zugehorige Muskel in seiner Leistungsfahigkeit so weit herabgesetzt, 
daB er zunachst als Kraftspender nicht in Frage kommt, so kann man versuchen, 
durch Massage und elektro-physikalische Behandlung diesen Zustand zu bessern. 
Auch ist der Vorschlag E. REHNS in Erwagung zu ziehen, auf operativem Wege 
diesen Muskel an einen gut arbeitenden Muskel der Nachbarschaft anzukoppeln 
und ihm auf diese Weise die Gelegenheit zu geben, sich zu erholen. 

DaB Storungen im Nervensystem als Ursache einer ungenugenden Muskel­
funktion auszuschlieBen sind, bedarf eigentlich keiner besonderen Erwahnung. 

Notwendig ist es auch, sich uber den Zustand der Gelenke des Erfolgs­
organes zu unterrichten. Sekundare Schrumpfungsvorgange im Bereich der 
Gelenkkapseln Bowie arthritische Veranderungen der Gelenke selbst, wurden 
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eine wohlgelungene Sehnenplastik zur Erfolgslosigkeit verurteilen. Will man 
trotzdem in solchen Fallen die Wiederherstellung der Funktion auf operativem 
Wege versuchen, so miiBte man damit anfangen, die Gelenke wieder beweglich 
zu machen. Es muB aber an dieser Stelle darauf hingewiesen werden, daB die 
Aussichten fiir das Gelingen einer derartigen Folge von mobilisierenden Ein­
griffen im allgemeinen nur gering sind, besonders dann, wenn die Gelenkkapsel 
und das paraartikulare Gewebe infolge ausgedehnter entziindlicher Verande­
rungen schwielig-fibros geworden ist (PAYR). 

2. Die Untersuchung auf ruhende Infektion. 
"Befristete Zeitraume, die das Erloschen einer ruhenden Infektion gewahr­

leisten konnten, gibt es nicht (PAYR)". 
Man kann aber auch nicht behaupten, daB das Vorhandensein einer ruhenden 

Infektion ganz unberechenbar sei. Es ist das Verdienst PAYRS, aIle Unter­
suchungsmethoden, die uns hieriiber AufschluB geben konnen, in ein geordnetes 
System gebracht zu haben. "Ein einziges positives Untersuchungsergebnis sagt 
hierbei mehr als aIle negativen zusammen (PAYR)". 

Da in den derben Bindegewebsschwielen, wie wir sie sehr haufig nach In­
fektionen im Bereich der Sehnen und der Sehnenscheiden finden, mit Vorliebe 
ruhende Infektionsherde vorhanden sind, miissen wir vor einer beabsichtigten 
Operation in diesem Gebiete die Frage der ruhenden Infektion zu klaren ver­
suchen. 

Von den zahlreichen Untersuchungsmethoden, die hierfiir in Frage kommen, 
haben 2 sich uns am meisten bewahrt (MASKE): 

1. Die genaue Untersuchung des Blutes. 2. Die vergleichende Messung der Haut. 
temperatur an symmetrischen Stellen. 

Die Blutuntersuchung umfaBt die gesamten quantitativen und qualitativen Unter­
suchungen einschlieBlich der Senkungsgeschwindigkeit. Zum Vergleich wird auch die sog. 
lokale Leukocytose, d. h. der Leukocytengehalt des Blutes im Bereich der verdachtigen 
Stelle untersucht. Vermehrung der Leukocyten auf der kranken Seite von etwa 1000 bis 
1500 ab spricht fiir das Vorhandensein einer ruhenden Infektion. Leukocytenvermehrung 
im herdfem entnommenen Blute, Linksverschiebung, Beschleunigung der Senkungs­
geschwindigkeit der roten Blutkiirperchen sind gleichfalls wichtige Fingerzeige, sofem 
keine andere Ursache hierfiir in Frage kommt. Negative Befunde besagen nichts. 

Die Hauttemperatur wird vor und nach der Reizmassage gemessen. Die Wirkung ist 
gewiihnlich innerhalb einer Stunde abgeklungen. Wir messen daher innerhalb einer Stunde 
3mal und dann noch Imal nach 2 Stunden. 

Am folgenden Tag wird die Hauttemperatur nach einer Riintgenreizbestrahlung nach 
FRUND mit 138-165 R. bei 0,5 mm Zink- und 3-5 mm Aluminiumfiltrierung bei Ein­
stellung auf die mutmaBliche Herdtiefe vorgenommen. Hierauf wird 12 Stunden lang 
aIle 2 Stunden die Hauttemperatur bestimmt und am Morgen des 3. Tages 24 Stunden 
nach der Bestrahlung noch einmal kontrolliert. 

Bei der Beurteilung der Ergebnisse ist die Dicke und die gewebsmaBige Zusammensetzung 
der Weichteilunterlage in Rechnung zu stellen. Die Fehlergrenze liegt etwa bei 0,3-0,5° 
(PAYR). Die Reizbestrahlung wirkt gegeniiber der Reizmassage gewiihnlich weit energischer 
und anhaltender. 

Neben der Thermometerablesung gilt es festzustellen, ob bei dem Kranken Riitung, 
Schwellung, Druckschmerzhaftigkeit oder irgendwelche subjektiven Beschwerden auftreten. 

Das sicherste Kriterium fUr den positiven Ausfall der Reaktion ist die groBere Hiihe 
des Ausschlages auf der kranken Seite. Bei iidemisierten, geschwollenen, verschwielten, 
gefaBverarmten oder aus anderen Griinden schlecht durchbluteten Weichteilen, kommt 
es nicht selten zu keiner Temperaturdifferenz zugunsten der kranken Seite (KUNTZEN), 
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so daB man zur Beurteilung mehr die Qualitat der Kurve als die Quantitat des Ausschlages­
immer im Vergleich mit der gesunden Seite - heranziehen muB. 

Sind aile diese Voruntersuchungen gunstig ausgefaIlen, so gilt es vor einem 
operativen Eingriff sich noch der Mitarbeit des Kranken zu versichern. Denn 
nur, wenn man die "Oberzeugung gewonnen hat, daB der Kranke bereit sein 
wird, die ersten Bewegungsubungen trotz der damit verknupften Schmerzen 
auszufuhren, daB er personlich im der Wiedererlangung der Funktion interessiert 
ist, soIl man an die Ausfiihrung einer solchen Operation herangehen. 

Raben wir es mit solchen Kranken zu tun, die eine Operation ablehnen oder 
besteht gleichzeitig eine komplizierende Nebenerkrankung, wie z. B. einDiabetes, 
so kann man noch einen Versuch der AdhiisionslOsung mit rein konservativen 
oder narbenlosenden Methoden anstellen. 

Die bekanntesten Methoden dieser Art sind diejenigen, bei denen Wiirme 
(ReiBluft, heiBe Bader, Sandbader, rotes Licht) mit Massage und aktiven 
Bewegungsubungen verbunden werden. 

TOUSEY hat fur die Behandlung derartiger Sehnenverwachsungen physiko­
therapeutische MaBnahmen empfohlen. 

Bei Sehnenadhasionen im Bereich des Handriickens nach Mittelhandfraktur gelang 
es ibm, durch Radiumbestrahlung (50 mg 0,4 mm Stahlfolie, 3 Bestrahlungen mit je 1 Tag 
Abstand) und Anwendung von Diathermie, bei der die Hand in eine Kochsalzliisung gelegt 
wurde, die Funktion der Strecksehne wieder herzustellen. 

Ferner ist wiederholt vorgeschlagen worden, durch Einspritzung narben­
erweichender Gemische eine Losung der Adhiisionen zu bewirken. 

UrspriingIich wurden Pepsin-Salzsauregemische (FUNKE, JENCKEL, KRAHE) mit Erfolg 
benutzt. Neben dem Fibrolysin und Trypsin wurde dann Pepsin in der Verbindung mit 
der von PREGL angegebenen Jodliisung hierfiir verwendet (PAYR). Die Anwendung der 
PREGL-Pepsinliisung in Gemeinschaft mit anderen konservativen HeiImethoden ist von 
PAYR besonders ausgearbeitet worden und hat in vielen Fallen zu schiinen Erfolgen gefiihrt. 

3. Verkiirzung und Verliingerung von Sehnen. 

Wir erwiihnten im Vorstehenden, daB im AnschluB an Sehnenniihte die 
Wiedererlangung der Funktion wegen einer Verkurzung oder einer Verlangerung 
der Sehne ausbleiben kann. 

SteIlt sich bei der operativen Freilegung heraus, daB durch den Reilungs­
vorgang die Sehne zu kurz geworden ist, so bleibt nichts anderes ubrig, als 
sie zu verliingern. 1st die Sehne genugend breit, so kann dies in Form der 
Z-formigen Verliingerung geschehen. 1st das nicht moglich, so muB die Ver­
langerung entweder in Rohe des Sehnenansatzes am zugehorigen Muskel vor­
genommen werden, oder es muB zwischen die beiden Sehnenenden ein Schalt­
stuck eingepflanzt werden. 

Die Technik solcher Operationsmethoden sowie der Vorschlag LEXERS, durch Ver­
schiebung einer Nachbarsehne einen solchen Defekt zu schIieBen wird bei der Behandlung 
der Sehnendefekte eriirtert werden. 

1st eine Dehnung der Sehne eingetreten und infolgedessen die Funktion 
unvollkommen geworden, so empfiehlt es sich, nach dem Vorschlag von MASON, 
die Sehne zu reffen oder zu fiilteln (F. LANGE). Wird dadurch die Gleitfiihigkeit 
der Sehne behindert, so muB ein Stuck der Sehne reseziert werden und die 
Vereinigung der beiden Sehnenenden nach dem Vorschlag LEXERS durch Ein 
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spleiBen vorgenommen werden. 1st das nicht moglich, so empfiehlt es sich, 
eine Nahtsicherung mit Fascie oder Cutis vorzunehmen. 

4. Beseitigung und Verhiitung von Sehnenverwaehsungen, Uberbriiekung von 
Sehnendefekten und Ersatz ganzer Sehnen. 

Die operative Beseitigung von Sehnenverwachsungen, die Uberbriickung von 
Sehnendefekten und der Ersatz ganzer Sehnen fUhrt in das Gebiet der Wieder­
herstellungschirurgie. Wir sind dabei vielfach genotigt, Ersatzmaterial zu ver­
wenden. lch werde deshalb zuniichst eine kurze Ubersicht des uns zur Ver­
fUgung stehenden Materials geben und auf das Verhalten der Transplantate 
zum menschlichen Organismus hinweisen. 

a) Das Material. 

1. Lebendes, menschliches Gewebe. Gestieltes Gewebe, freie auto- und 
homoioplastisch verwendete Pflanzstiicke. 

a) Fett (LEXER, EDEN, E. REHN). 
b) Fascie (KIRSCHNER, BIESALSKI). 
c) Sehne (KIRSCHNER, E. REHN). 
d) Cutis (E. REHN). 
e) Sehnenscheide. 
f) GefaBe (THOLE). 
g) Peritoneum (BRUCHSACK), Hydrocelenhaut (KOLACZEK.) 

2. Heteroplastisches Gewebe. 
a) Frisches tierisches Gewebe. 
b) Prapariertes menschliches und tierisches Gewebe. 

3. Alloplastisches Material. 
Papier, Pergament, Celloidin, Celluloid, Kautschuk, Catgut, Seide, Zwirn. 

a) Lebendes menschliches Gewebe. 

Jedes Transplantat muB mit groBter Zartheit entnommen und eingepflanzt 
werden. Der Empfiingerboden muB von allem Schwielengewebe befreit sein, 
die Blutstillung muB auBerst exakt durchgefiihrt werden, die Asepsis muB 
aufs peinlichste beobachtet werden, damit die Bedingungen fUr die reaktions­
lose Einheilung des Transplantates gegeben sind. GroBere Temperaturschwan­
kungen und Fliissigkeitsverluste miissen vermieden werden. Deshalb empfiehlt 
es sich, das Transplantat in einen Tupfer mit warmer physiologischer Kochsalz­
lOsung zu legen, wenn man es nicht sofort von der Entnahmestelle nach dem 
Ort seiner Verwendung bringen kann. Fiir jedes transplantierte Gewebe ist 
es von groBter Wichtigkeit, daB es sobald als moglich funktionell in Anspruch 
genommen wird. Zahlreiche Experimentaluntersuchungen haben ergeben, daB 
nur solche Pflanzstiicke erhalten bleiben, die funktionell beansprucht werden. 
Bei den uns interessierenden Gewebsarten (Fascie, Sehne, Cutis) ist die funk­
tionelle Beanspruchung gleichzusetzen mit Spannung. Fett dagegen darf 
iiuBerem Druck nicht ausgesetzt werden. 

Fettgewebe. Frei verpflanztes Fettgewebe bietet zuniichst das Bild be­
ginnender Degenerationserscheinungen. Wir finden das bei allen Transplantaten. 
Schon nach kurzer Zeit machen sich Bindegewebswucherungen als Ausdruck 
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des beginnenden Regenerationsprozesses bemerkbar. Diese Bindegewebs­
wucherungen verschwinden schlieBlich auch wieder, wenn das Fettgewebe von 
auBerem Druck verschont wird (EDEN, E. REHN). Auf diese Weise bleibt das 
Fettgewebe als solches erhalten. Wenn es dagegen stark alteriert wird, sei es 
durch einen zu straffen Hautmantel, sei es durch die Gleitbewegung der Sehne 
iiber ein hartes Widerlager, dann wandelt es sich in straffes Bindegewebe um 
und kann seinen Zweck als Gleitgewebe nicht erfiillen (E. REHN). 1st das nicht 
der Fall, steht also das Fettgewebe nicht unter Druck von auBen, so bildet 
sich zwischen der Sehne und dem Fettgewebsmantel eine feine, die Sehnen­
scheide ersetzende Bindegewebsschicht mit lockeren Verwachsungen (EDEN, 
E. REHN, PITZEN) wie wir das auch selbst bei transplantierter Fascie als Defekt­
ersatz von Sehnen beobachten konnten. Echter Sehnenscheidenersatz, d. h. 
Bildung synovialer Sehnenscheiden ist bisher noch nicht einwandfrei nach­
gewiesen worden. Auch A. SALOMON konnte nur ein funktionell hochwertiges 
Gleitgewebe beobachten, echtes synoviales Gewebe hat er nicht beschrieben. 

Das von EDEN und LINDIG beschriebene Humanol, ein unter aseptischen 
Kautelen verfliissigtes und steril konserviertes menschliches Fett, hat sich 
schlieBlich fiir unsere Zwecke als nicht geeignet erwiesen. 

Wie bei allen Transplantaten ist auch beim Fett das autoplastisch gewonnene 
Material dem homoioplastischen iiberlegen. 

Besteht die Moglichkeit, Fett in Form eines gestielten Hautfettlappens oder 
eines Fascienfettlappchens zu verwenden, so sind solche gestielte Plastiken den 
freien Transplantaten vorzuziehen. Das gilt grundsatzlich fiir aIle derartigen 
Verpflanzungen, wie z. B. auch fiir die gestielten Lappchen aus der Sehnen­
scheide (PAYR). 

Faseie, Sehne, Cutis. Es handelt sich hier um Gewebsarten des gleichen 
mesenchymalen Ursprungs. Fascie und Sehne sind reich an spezifischen Binde­
gewebselementen, namentlich an elastischen Fasern. Wir wissen heute, daB bei 
der freien Transplantation dieser Gewebe die spezifischen Elemente sich zwar 
sehr lange halten konnen, daB aber die unspezifischen Bindegewebszellen die 
Trager der Regeneration sind und daB sich aus diesen das Ersatzstiick bildet. 
Dabei kann der spezifische Charakter des Transplantates sehr lange erhalten 
bleiben, doch wird der Mangel an elastischen Elementen schlieBlich immer 
wieder darauf schlieBen lassen, daB es sich hier um ein Ersatzgewebe, allerdings 
um ein voll funktionsfahiges Ersatzgewebe, handelt. 

Diese Erkenntnis hat E. REHN veranlaBt, beirn Ersatz von Sehnen, Fascien 
und Bandern, auf die Verwendung spezifischer Gewebsarten von vornherein 
zu verzichten und lediglich Bindegewebe zu verpflanzen. Er wahlte hierzu 
epidermislose Cutis, weil dieses Gewebe durch das derbe Gefiige des Coriums 
den starksten Anspriichen auf Druck und Zug gewachsen sein muBte. Die 
histologischen Bilder ergaben auch hier wieder, wie bei allen Bindegewebs­
abkommlingen, eine machtige Reaktion der Bindegewebszellen, die sich in der 
Zugrichtung ordnen, so daB bereits nach etwa 8 Monaten die Umbildung des 
Transplantates zu einem vollwertigen Ersatzgewebe im Sinne einer Sehne oder 
einer Aponeurose vollzogen ist. 

Sehnenseheiden, Gefa8e, Peritoneum. Versuche, Sehnenscheide als Gleit­
gewebe zu transplantieren, sind niemals gegliickt, weil es sich hier um ein 
bereits so hochdifferenziertes Gewebe handelt, das aus seinem organischen 



Die Behandlung der Sehnenverletzungen. 251 

Zusammenhang gelOst sich nicht wieder erholen kann, oder erst nach so langer 
Zeit, so daB inzwischen ausgedehnte Verwachsungen mit der Umgebung ent­
standen sind. Dagegen haben die Versuche, Sehnenscheiden auszuwechseln 
oder Sehnenscheiden im Zusammenhang mit ihrer GefaBversorgung zu ver­
lagern, und auf diese Weise der durchgeleiteten Sehne als Gleitgewebe zu dienen, 
besonders in der Lahmungschirurgie zu groBen Erfolgen gefiihrt. 

Gefii{3e sind wiederholt als Isoliermaterial bei Nerven und Sehnennahten 
verwendet worden. "Nach den Untersuchungen von BORST, ENDERLEN, STICH, 
CARREL u. a. gehen autoplastisch verpflanzte GefaBstiicke unverandert in den 
Besitz des Empfangers iiber, homoioplastisch verpflanztes Gewebe dieser Art 
wird . bindegewebig ersetzt (PITZEN)". 

Fri8ches Peritoneum in Form von eigentlichem Peritoneum, Bruchsack und 
Tunica vaginalis von Hydrocelen wurde namentlich von KOLACZEK verwendet. 
KOLACZEK und WEDERHAKE berichteten iiber giinstige Erfolge bei homoio­
plastischer Peritonealtransplantation in der Sehnenchirurgie. PITZEN machte 
entsprechende Tierversuche mit Autotransplantaten und fand, daB das Peri­
toneum bis auf die elastischen Fasern erhalten blieb. Seiner Ansicht nach 
eignet es sich gut zur Erhaltung der Gleitfahigkeit, weil es nur wenige und 
lockere Verwachsungen mit der neuen Sehne eingeht und im iibrigen durch 
Spalten von ihr getrennt ist. E. LEXER fand allerdings bei Deckung von Dura­
defekten mit homoioplastischen Bruchsack- und Hydrocelenhautstiickchen, daB 
"dicke Schwielen und Verwachsungen das Resultat waren". 

(J) H eteropla8ti8che8 Gewebe. 
Bekanntlich wird heteroplastisches Gewebe bindegewebig ersetzt. Die Gefahr 

der Adhasionsbildung ist deshalb groB. Sie ist um so groBer, wenn das Gewebe 
durch Verwendung chemischer Stoffe sterilisiert worden ist, da durch den 
Zusatz von Chemikalien auf das umgebende Gewebe ein Fremdkorperreiz aus­
geiibt wird. Trotzdem hat es sich gezeigt, daB auch solches Material ffir unsere 
Zwecke geeignet sein kann. 

Wir verstehen unter heteroplastischem Gewebe frisches tierisches und 
prapariertes menschliches und tierisches Gewebe. 

GLUCK beschii.:ftigte sich als einer der ersten mit diesen Fragen (1881). Er konnte an 
Hiihnern homoioplastischen Achillessehnenersatz zeigen. Bei Menschen verwendete er fiir 
diese Zwecke Catgutzopfe. HELFERICH (1882) und PEYROT (1886) gelang es, menschliche 
Sehnendefekte mit Hundesehnen zu decken, MONOD verwendete Kaninchensehnen. E. 
REHN berichtet, daB in China Kalbssehnen mit Erfolg zum Defektersatz durchschnittener 
Achillessehnen benutzt wurden. 

Wenn es zur Einhellung solcher Transplantate kommt, werden sie allmahlich vom 
Gewebe des Empfangerbodens ersetzt, so daB schlieBlich ein vollfunktionsfahiges Ersatz­
gewebe entstehen kann. 

Neben diesen Verpflanzungen frischen tierischen Gewebes wurden und werden gerade 
in neuerer Zeit praparierte menschliche und tierische Gewebe zum Defektersatz von Sehnen 
und als Zwischenlagerungsmaterial verwendet. 

FORAMITTI benutzte Bruchsack, Arterienrohr und Fettgewebe, das in 5-lO%igem 
Formalin gehartet wurde. Bei den histologischen Nachuntersuchungen zeigte es sich, 
daB bei der geharteten und langere Zeit konservierten Arterie alle Telle erhalten waren. 
v. SAAR halt derartig praparierte Arterienstiicke geeignet zum Schutz gegen Verwachsungen 
insbesondere zwischen Knochen und Sehne. FmSTERER fand im Tierversuch, daB die 
Bruchsacke noch nach 3 Monaten deutlich als solche zu erkennen waren, erst nach 9 Monaten 
war von dem Bruchsackgewebe nichts mehr zu sehen, an seiner Stelle fand sich eine 
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weiBliche Narbe mit vollkommen glatter Innenflache. v. SAAR fand dagegen sehr straffe 
Verwachsungen zwischen dem Transplantat und dem Empfangergewebe. 

Auch das von CABGILE mit Thumol praparierte Ochsenperitoneum sowie der mit 
Formalin bearbeitete Fischblasenkondom gelangt allmahlich zur Resorption und wird 
durch arteigenes Bindegewebe ersetzt. Die Mitteilungen, ob es dabei zu funktionsstorenden 
Verwachsungen mit der Umgebung kommt oder nicht, sind sehr unterschiedlich. Das kann 
auch nicht Wunder nehmen, wenn wir 1lIl!I vergegenwartigen, wie schon bei der einfachen 
Sehnennaht die Wiedererlangung der Funktion von der Verschiedenartigkeit der bihde· 
gewebigen Reaktion der Sehne selbst und des umgebenden Gewebes abhiingig ist. 

Neuerdings ist von HERZBERG und GUTTMANN ein mit Kupfersalzlosungen impragniertes 
Rinderperitoneum mit der Bezeichnung "Plaston" angegeben worden (zu beziehen durch 
R. Graf & Co., Niirnberg). Diese Membran solI sich durch leichte Resorbierbarkeit und 
Reizlosigkeit auszeichnen und wird auch von LExER zur Interposition bei Sehnenadhiisions­
losungen empfohlen. 

Auch Schweinsblase wurde fiir plastische Zwecke verwendet. FODERL behandelte sie 
zuerst 1893 mit Sublimat, Pikrinsaure, Jodalkohol, Lithion carbon- und Alkohol (Tier­
versuche). SchlieBlich haben die Amerikaner eine mit Chromkali praparierte Schweins­
blasenmembran als "Cargile-Membran" in den Handel gebracht. PITZEN schreibt hierzu, 
es sei ihm nicht moglich gewesen festzustelIen, ob und wann CABGILE dieses Verfahren 
beschrieben habe. Urspriinglich habe CARGILE das mit Thumol praparierte Ochsenperi­
toneum MORRIS zur Untersuchung gegeben, wahrend spater die chromatisierte Schweins­
blase CARGILE-Membran genannt wurde. 

HENZE und MAYER benutzten diese Membran im Tierversuch zur Unterpolsterung 
kiinstlicher Sehnen. "Wahrend alle anderen eingelagerten Fremdkorper sehr derbe Ver­
wachsungen der Sehnen mit dem Knochen schufen, schreiben sie, beobachteten wir bei 
der CABGILE-Membran die Bildung eines lockeren, verschieblichen Gewebes. Die mikro­
skopischen Bilder zeigen, daB das die Membran umhiilIende Gewebe ein verhaltnismaBiges 
lockeres war. 16 Wochen nach der Verpflanzung war die Membran an vielen Stellen noch 
nicht resorbiert. W. S. BAER berichtet, daB er in etwa 20% AusstoBung der Membran 
erlebt habe, daB aber sonst die Ergebnisse giinstig gewesen seien. 

PITZEN verwendete Schweinsblase wid Fettgewebe, das nach den Vorschriften BAERS 
mit Chromkalilosung behandelt worden war. Seine Ergebnisse waren bei weitem ungiinstiger 
als die von HENZE und MAYER. Doch weist PITZEN selbst darauf hin, daB das moglicher­
weise auf die Unterschiedlichkeit in der Vorbehandlung zuriickzufiihren sei. Dabei kommt 
er auf seine Versuchsergebnisse zu sprechen, die er mit Gewebe erhalten hatte, die nach 
den Vorschriften FORAMITTIS prapariert worden waren. Seiner Ansicht nach neigen diese 
Gewebe zu Eiterungen zumindest zu starker Bindegewebsbildung mit nachfolgender 
Adhasionsbildung. 

In neuerer Zeit treten namentlich die Franzosen wieder fiir die Verwendung von Tier­
sehnen, die in Formalin oder AIkohol gehiirtet werden, in der Humanmedizin ein (NAGEOTTE, 
JALIFIER, MAUCLAIRE und JEAN LEVY, DURAND). 1m Gegensatz zu der allgemein giiltigen 
Auffassung, daB korperfremdes, resorbierbares Material yom Organismus aufgebraucht 
wird und bestenfalls als Aufbaumaterial dient (G. SCHONE), vertritt NAGEOTTE den Stand­
punkt, daB derartige in Formalin oder Alkohol gehiirtete Gewebe YOm Organismus iiber­
nommen werden. Seiner Ansicht nach vereinigen sich die Fasern des toten Gewebes mit 
denen des lebenden, so daB in dem Pflanzstiick keinerlei Ersatz des toten Gewebes stattfinde. 
Die Entstehung der kollagenen Faser ist seiner Ansicht nach darauf zuriickzufiihren, daB 
Fibrin in die Gewebsfliissigkeit abgesondert wird und sich durch ein von den Zellen ab­
gesondertes Ferment in die kollagene Faser umwandelt. Man konne deshalb derartige 
Fasern nicht mehr als lebend bezeichnen, der Organismus verwende infolgedessen fiir seinen 
eigenen Aufbau totes Material. Deswegen kOlIDe man gleich von vornherein totes Gewebe 
benutzen. WEIDENREICH priifte diese Untersuchungen nach und kam zu dem Ergebnis, 
daB auch das tote Material allmahlich durch neugebildete Fasern ersetzt werde. Ebenso 
urteilen BUSACCA, BEYKIRCH und MEYER. 

1') Alloplastisches Material. 
Resorbierbares und nicht r.esorbierbares alloplastisches Material ist zum 

Ersatz von Sehnen und zur Interposition verwendet worden. 
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Catgut, Seide, Zwirn, Silberdraht und Silkworm sind von H. SCHREIBER, GLUCK, 
WOLFLER, ANGER, KUMMELL sen., DAWBARN, PETERSEN und vielen anderen im Tierversuch 
erprobt und beim Menschen verwendet worden. Das Verfahren wurde von VULPIUS und 
namentlich von F. LANGE weiter ausgebaut. Nach den Untersuchungen F. LANGES bildete 
sich um den Seidenstrang ein sehnenahnliches, vollfunktionsfahiges Ersatzgewebe. 

Neuerdings sind von LOHE Versuche angestellt worden, prapariertes menschliches 
Frauenhaar als Sehnenersatz zu verwenden. Das Haar wird 10 Minuten lang gekocht, 
Durchtrankung mit Sublimat oder Oxcyanaat sei nicht notig. Es ist resorbierbar. 

Nach LOHES Untersuchungen besteht ein grundsatzlicher Unterschied darin, ob man 
die neu zu bildende Sehne in dem alten Sehnenbett verlaufen laBt oder ob sie umgeleitet 
wird. In letzterem FaIle sind die Regenerationsbedingungen wesentlich ungiinstiger und 
werden es um so mehr, je mehr der zugehorige Muskel in seiner Funktion herabgesetzt 
wird. LOHE legt besonderen Wert auf die Erhaltung des intermediaren Stoffwechsels des 
Muskels durch physiologische Muskelspannung. Das entspricht dem Standpunkt E. REHNS, 
welcher den Hauptwert des Seidenfadens darin sieht, daB er so lange Trager des funktionellen 
Reizes ist, bis das neugebildete junge Bindegewebe selbst in der Lage ist, den funktionellen 
Reiz auszuhalten. Nach F. LANGES Anschauung stellt der Seidenfaden lediglich eine Pro· 
these dar, um die sich die Ersatzsehne bildet. 

Ebenso wie Frauenhaar ist Oatgut in Form von Zopfen oder in Form von Membranen 
als Schaltmaterial und als Zwischenlagerungsmaterial verwendet worden. In der Praxis 
hat es sich nicht so bewahrt, wie man auf Grund seiner Eignung als Nahtmaterial annehmen 
sollte. 

In England wurde KautsGhuk als Interpositionsmaterial verwendet, PITZEN berichtet 
iiber seine Versuche mit Celluloid und Celloidin, daB beide Materialien ohne weiteres ein· 
heilen konnen, wie aus den alten Mitteilungen A. FRXNKELS bekannt war (1890). Die guten 
Erfahrungen, die A. FRANKEL bei Implantation von Celluloidplatten in den Schadelknochen 
und Duraliicken bei Tieren und Menschen machte, wurden auch von anderer Seite bestatigt 
(LINK, FRANK, BLECHER, WOLSAY, FUNKE, COSH zitiert PITZEN). 

Histologisch fand PITZEN bei Verwendung beider Materialien ahnliche Befunde: Das 
Interpositionsmaterial fand sich als flacher Streifen in einer glattwandigen Kapsel. Mit 
der Umgebung ist diese Kapsel durch lockeres spaltenreiches Gewebe verbunden. PITZEN 
kommt zu dem Ergebnis, daB das Celluloid wegen seiner Starrheit fiir unsere Zwecke weniger 
geeignet ist als das Celloidinplattchen, welches eine gute Isolierschicht zwischen Sehne 
und Knochen herstellen kann. 

SchlieBlich ist ein alter Gedanke von F. LANGE von PITZEN experimentell bearbeitet 
und zu praktischer Verwendungsfahigkeit gefordert worden: Pergament und Papier als 
Interpositionsmaterial zu verwenden. 

Schon gewohnliches Papier wurde nicht ausgestoBen, fiihrte zu einem Schutzgewebe gegen 
Adhasionen und wurde schlieBlich resorbiert. Nur ging die Resorption zu schnell vor sich. 
PITZEN hat dann mehrfach gefalteltes Papier benutzt und kam auf diese Weise auf das 
Pergamentpapier. Das Ergebnis dieser Untersuchungen faBt PITzEN wie folgt zusammen: 
Pergamentpapier blieb bis zu 10 Monaten im Tierversuch erhalten, es heilt gut ein und 
eignet sich wegen seines geringen Fremdkorperreizes und wegen seiner Fahigkeit eine Art 
Sehnenscheide zu bilden vorziiglich als Isoliermaterial. Zwischen kiinstlicher Sehne und 
Knochen entsteht ein Granulationsgewebe, das sehr weich und verschieblich ist. Zwischen 
Sehne und Knochen kommt es somit zu Spaltbildungen und feinen Verwachsungen, die 
aber kein Gleithindernis darstellen. 

b) Beseitigung und Verhiitung von Sehnenverwachsungen. 

rst die Sehne an umschriebener Stelle mit der Umgebung verwachsen und 
handelt es sich dabei vor allen Dingen nur um eine einzige Sehne und nicht 
urn ein ganzes Sehnenkonvolut, so geniigt es vielfach die Sehne aus ihren 
Adhasionen zu losen, alles schwielige Narbengewebe zu entfernen, darnit von 
diesem schlecht ernahrten und fUr jede Plastik vollig ungeeigneten Gewebe 
keine neue Verwachsung entsteht. 
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Bei der Schnittfiihrung muB man darauf achten, daB die Hautnarbe nicht 
in die Ebene der Sehnenwunde falit. 1st die llaut mit dem Unterhautfettgewebe 
mit in die Narbenbildung der Sehne einbezogen, so muB auch die Raut mit 
entfernt werden. Der dadurch entstehende \Veichteildefekt ist dann mit einem 
gestielten Hautfettlappen aus den Bauchdecken, dj:lm Oberschenkel oder dem 
Scrotum zu decken. Dabei solI man die Fettschicht nicht zu dick nehmen, 
damit die Plastik nicht zu unformlich wird. 

Kann die deckende Haut erhalten bleiben und muB nur das Unterhaut­
fettgewebe wegen narbiger Veranderungen entfernt werden, so geniigt es viel­
fach, die von ihren Verwachsungen befreite Sehne mit einem gestielten Fascien­
fettlappchen, mit einem Sehnenscheidenlappchen oder mit Muskelgewebe vor 
erneuter Adhasionsbildung zu schiitzen (PAYR, SCHWARTZ). 

1st bei der Entfernung der narbigen Schwielen ein groBerer subcutaner 
Weichteildefekt entstanden, dann ist es am zweckmaBigsten zur Ausfiillung 
dieses Defektes frei verpflanztes Fett zu verwenden, vorausgesetzt, daB dieses 
nicht unter zu starkem Druck kommt. In diesem Falle miiBte man Zuflucht 
zu membranartigem Material nehmen. 

Folgender von EDEN und REHN veroffentlichte Fall ist charakteristisch fiir eine 
groBe Anzahl ahnlicher FaIle, die seitdem behandelt wurden. 

Ein 9jahriger Junge verletzte sich mit einem Beil. Samtliche Sehnen und Nerven 
des Handgelenkes bis zur Grenze des Daumenballens wurden durchtrennt. Nur die Streck­
und tiefe Beugesehne des 5. Fingers blieben erhalten. Die prim are Nerven- und Sehnen­
naht ergab ein funktionell unbefriedigendes Resultat. Deshalb wurde nach 3 Monaten 
das die Sehnen einhiillende Narbengewebe ent£ernt und der De£ekt mit frei verp£lanztem 
Fett ausgefiillt. Das Ergebnis: Vollige Streckfahigkeit des 2. bis 5. Fingers, des Daumens 
mit geringgradiger Einschrankung im Grundgelenk. Beugefahigkeit im Mittel- und End­
gelenk des 2. bis 5. Fingers vollkommen, im Grun<lgelenk bis zu 900• Daumen: Beugung 
in beiden Gelenken noch um 200 eingeschrankt. Handgelenk: Streckfahigkeit 1800, Beuge­
fahigkeit: nur 300• 

Dieser Fall stellt eine besonders schwere Verletzung dar. 1m Schrifttum finden sich 
noch zahlreiche Mitteilungen, so namentlich von E. REHN, E. LEXER, DOUGLAS, BUNNEL­
STERLING, ISELIN, GREBE, JENSEN und BARTELS. 

Ebenso wie die von ihren Verwachsungen ~eli:iste Behne mit Fett, kann man 
auch Ersatzsehnen mit einemFettgewebsmantel umgeben (E. LEXER, McARTHUR). 

Nur an Stellen vermehrter Reibung, wenn die Sehne ihre Richtung andert 
oder wenn der Hautmantel wie am Finger sehr knapp bemessen ist, empfiehlt 
es sich, nicht Fett als Interpositionsmaterial zu verwenden. 

E. LEXER empfiehlt in solchen Fallen nach dem Vorschlag THOLES Venen­
stiicke zur Umscheidung oder auch prapariertes Material zu verwenden (s. 
Plaston). 

Das Venenstiick wird aus der V. saphena Inagna gewonnen und wird gescWitzt ver­
wendet. Das Venengewebe wird zur Unterpolsterung dienen, wahrend der offenbleibende 
Teil nach auBen gegen das subcutane Bindegewebe gerichtet sein solI (JENSEN und BARTELS) 
(s. Abb. 44, S. 262). 

E. KONIG empfiehlt fiir solche Falle Fascie zu verwenden und beruft sich 
hierbei auf die schonen Erfolge von BURK. 

BURK ist es gelungen, mittels Fascienumscheidung die Strecksehne des 2. bis 
4. Fingers, ferner eine Fingerbeugesehne und schlieBlich noch die Sehnen des M. flexor 
carpi radialis und ulnaris sowie des Flexor digitorum sublimis zu normaler oder annahernd 
normaler Gleitfahigkeit zu bekommen. GLASSNER konnte iiber ahnliche giinstige Ergebnisse 
berichten, P A YR erlebte einen MiBerfolg. 
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Die Versuchc PITZENS berechtigen zu der Annahme, daB sich bei Verwendung von 
Fascie gute Gleitbahnen ausbilden k6nnen. Andererseits iibt die Fascie auf das umgebende 
Gewebe einen auBerordentlich kriiftigen gewebsbildenden Reiz aus. Darauf weist auch 
E. LEXER hin und meint, daB Fascie nicht gut sei, da sie zur Bildung straffer Verwachsungen 
neige. 

Uber die Verwendungsmoglichkeit von Peritoneum als Interpositionsmaterial 
liegen Beobachtungen von KOLACZEK vor. Der funktionelle Erfolg war immer 
gut und diese Mitteilungen decken sich mit denen von KOSTIC, LANZ, KOSTLING, 
HOFMANN, DEUTSCHLANDER und WEDERHAKE. E. LEXER schreibt allerdings, 
daB sich das Bauchfell wegen seiner zu Verklebungen und starken schwieligen 
Verwachsungen neigenden Umwandlungen am allerwenigsten als Interpositions­
material eigne (vgl. auch E. REHN, EDEN, ROHDE in: Freie Transplantation). 

Freie Verpflanzungen von Sehnenscheiden wurden nur von PITZEN im Tier­
versuch ausgefUhrt. Das Ergebnis war negativ. Dagegen hat BERNSTEIN auf 
dem amerikanischen OrthopadenkongreB in der Diskussion die Bemerkung 
gemacht, daB sich Sehnenscheiden mit den zugehorigen Sehnen sehr gut ver­
pflanzen lassen, daB dagegen bei der Sehnenscheidenauswechslung von ihm 
entztindliche Reaktionen an den Sehnen beobachtet wurden. Inzwischen ist 
aber die von BIESALSKI inaugurierte Sehnenscheidenauswechslung in der 
Lahmungschirurgie so haufig mit gutem Erfolg angewendet worden, daB man 
dieser Mitteilung geringe Bedeutung beimessen darf. 

SCHEEL berichtet gleichfalls tiber gute funktionelle Ergebnisse, wenn die 
Sehne mitsamt ihrer Sehnenscheide verpflanzt wurde oder, besser gesagt, ver­
lagert wurde, da es sich nicht um freie Transplantationen handelt. 

Tierisches und menschliches Gewebe, das nach den Methoden von BAER 
und FORAMITTI prapariert worden war, wurde zur Verhinderung von Adhasions­
bildungen bei Nerven- und Sehnenverletzungen im russisch-japanischen Kriege 
von den Japanern mit gutem Erfolg benutzt (TREUTLEIN). 1m Weltkrieg haben 
ROST und WILMS sich ebenfalls dieser Methoden bedient. v. HACKER verwendete 
mit Erfolg gehartete Kalbsarterien, bei der Tendolyse an Fingerbeugesehnen 
2mal, allerdings wurden die ersten Bewegungstibungen bereits nach 8-10 Tagen 
aufgenommen. 

Cargile-Membran - und zwar das chromatisierte Ochsenperitoneum - wird 
von HENZE und MEYER als besonders zweckmaBig bezeichnet (Tierversuch). 
Wahrend BIESALSKI noch 1910 formalisinierten Fischblasencondom zur Iso­
lierung bei Sehnenplastiken und Gelenkoperationen am Menschen empfahl, ver­
wirft er ihn spater, weil er gelegentlich einer Autopsie starke Verwachsungen 
zwischen dem Transplantat und der Umgebung sah. 

Speziell fUr die Interposition bei Sehnenverwachsungen empfiehlt E. LEXER 
neuerdings das von GUTTMANN und HERZBERG angegebene Plaston. 

Mit diesem Praparat hat E. LEXER an der unangenehmsten Stelle, namlich an der 
Durchtrittsstelle der tiefen Fingerbeugesehne durch den Schlitz der oberflachlichen Sehne 
bei einem 6jahrigen Kinde einen sehr scbOnen funktionellen Erfolg erzielt (vgl. Wieder­
herstellungschirurgie Bd.2, S.631). Das endgiiltige Urteil iiber die Verwendungsfahigkeit 
dieser Membran muB allerdings erst von einer gr6Beren Reihe von Fallen abhangig gemacht 
werden. 

Von alloplastischem Material ist durch die Arbeiten PITZENS heute das 
Pergamentpapier als Interpositionsmittel am bekanntesten geworden. 

1m Kriege hatte GASNE mit Kautschukplattchen, die er zwischen Sehne und 
Knochen legte, bei Losung der Strecksehne des 1. Fingers glatte Einheilung 
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mit voller Funktionsfahigkeit erzielt. N ach 4 W ochen wurde das Plattchen 
wieder entfernt, die Funktion blieb erhalten. 

MARSHALL veroffentlichte, daB er mit Catgut-Interposition wiederholt volle 
Funktion erzielt habe, ohne Einzelfalle bekanntzugeben. 

Celluloid und Celloidin sind, wie wir bereits kurz erwahnten, zur plastischen 
Deckung von Schadel- und Duradefekten schon friiher erfolgreich verwendet 
worden. In der Sehnenchirurgie konnten sie sich auf Grund der Tierversuche 
PITZENS einesteils wegen des Fremdkorperreizes, anderenteils wegen der Starre 
des Materials nicht einbiirgern. 

Dagegen wird Papier in mehreren Lagen und noch besser ein weiches, 
biegsames Pergamentpapier sehr gut vertragen und fiihrt nach den Mitteilungen 
von PITZEN und F. LANGE bei Sehnenverpflanzungen zu guten, funktionellen 
Erfolgen. 

E. LEXER auBert sich hierzu, daB wir immer dann, wenn es sich darum 
handelt, daB durch langdauernde Ruhigstellung und unvermeidlichen Druck 
fiir die Einlagerung lebenden Gewebes ungiinstige Verhaltnisse bestehen, dem 
erfahrenen Orthopaden LANGE folgen werden und das von ihm mit Erfolg ver­
wandte Pergamentpapier anwenden werden. 

c) Die t)berbriickung von Sehnendefekten und der Ersatz ganzer 
Sehnen. 

Was bei kleinen Sehnendefekten zu tun ist, ist bereits im 1. Teil dieser 
Arbeit auf S. 196 f. beschrieben worden. 

Liegen groBere Sehnendefekte vor oder miissen ganze Sehnen ersetzt werden, 
so ist unser Vorgehen abhangig von der anatomischen Lage des Defektes. Da 
die Fingerbeugesehnen weitaus im Mittelpunkt des Interesses stehen, wird die 
Behandlung des Sehnenersatzes der Rand gesondert besprochen werden. 

Neben der freien Transplantation arteigenen oder artfremden Gewebes besteht 
vielfach auch die Moglichkeit, durch Sehnenverpflanzung, durch Auswechslung 
von Sehnen analog unserem V orgehen in der Lahmungschirurgie die Funktion 
wieder herzustellen. Ferner ist 1917 von KRUKENBERG vorgeschlagen worden, 
bei groBeren Sehnendefekten, den Defekt durch "Rutschenlassen" zu schlieBen. 

Die Sehne wird durch einen langen Schragschnitt gespalten, so daB durch Verschiebung 
der Sehnendefekt geschlossen werden kann. Die Methode entspricht iill Prinzip der schragen 
Myotomie, die von BARDENHEUER zur Entlastung unter Spannung stehender Sehnennahte 
angegeben wurde. 

Fiir den Ersatz von Sehnendefekten muB das Lager, welches die neue Sehne 
aufnehmen solI, entsprechend vorbereitet werden. Wie wir bereits in ahnlichem 
Zusammenhang erwahnten, muB alles narbig veranderte Gewebe restlos entfernt 
werden, wei! solcher Boden ungeeignet fiir die Aufnahme transplantierten 
Gewebes ist und wei! narbiges Gewebe immer wieder zur Bildung von Binde­
gewebsschwielen neigt. AuBerdem ist derartiges Gewebe schlecht vascularisiert, 
die Bedingungen fiir einen raschen AnschluB des Transplantats an den Kreis­
lauf schon aus diesem Grunde nicht giinstig zu nennen. 

Miissen wir bei der Beseitigung solchen Gewebes die deckende Raut und das 
unter der Raut liegende Gleitgewebe mit opfern, dann muB zunachst der so 
entstandene Defekt gedeckt werden. Das geschieht am zweckmaBigsten durch 
einen gestielten Rautfettlappen. Erst wenn wir annehmen konnen, daB dieser 
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Lappen gut eingeheilt ist, daB also ein mit gleitfiihigem Gewebe ausgestattetes 
Lager geschaffen ist, konnen wir in zweiter Sitzung an den eigentlichen Sehnen­
ersatz herangehen. Unter ganz besonderen Umstiinden kann es notwendig 
sein, Gleitkaniile zu schaffen. Das gilt vor allen Dingen fUr den Ersatz der 
Fingerbeugesehnen. Wir werden daher in diesem Zusammenhang bei der Be­
sprechung der Behandlung veralteter Fingersehnenverletzungen darauf zu 
sprechen kommen. 

a) Ersatz durch Jreie SehnenverpJlanzung. 
Das Verfahren ist von KIRSCHNER und E. REHN experimentell begriindet und namentlich 

von E. LExER in die praktische Chirurgie eingefiihrt worden. 
Zur Verfiigung stehen uns die Sehnen des M. palmaris longus, wenn sie vorhanden 

ist, oder die langen Strecksehnen der auBeren Zehen. Abspaltungen von groBeren Sehnen 
(Achillessehne) konnen auch vorgenommen 
werden, doch scheitern diese meist an un· 
geniigender Lange oder daran, daB die 
Spendersehne durch das abgespaltene Stiick 
zu stark geschwacht wird. 

BUNNEL·STERLING empfiehlt die Sehne 
mitsamt dem sie umgebenden paratendi­
nosenGewebe zu verpflanzen, wenn die 
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Sehnenscheide im Bereich des Empfangerbodens mit in den VernarbungsprozeB einhe­
zogen war. 

Homoioplastisches Material ist fiir diesen Zweck auch mit gutem Erfolg verwendet 
worden, doch ist dem autoplastischen in jedem FaIle der Vorzug zu geben. 

Die Vereinigung des Pflanzstlickes mit den beiden Sehnenenden geschieht 
am besten durch EinspleiBen. Auf diese Weise werden geniigend breite Be­
riihrungsflachen zwischen ortsstandiger und iiberpflanzter Sehne gebildet, es 
entsteht nur eine flaschenformige Verdickung, die die geringste Form mecha­
nischer Behinderung bedeutet. Wesentlich ist die richtige Bemessung der Liinge 
des Transplantates. Da die Sehne in Entlastungsstellung leicht gespannt sein 
solI, kann diese SteHung am besten nur in ortlicher Betiiubung erkannt werden. 
Bei dieser Betaubungsform kann auch die aktive Funktionsfiihigkeit wahrend 
der Operation gepriift werden. Aus diesem Grunde wird heute allgemein in 
Lokalaniisthesie operiert, wenn sich das irgend machen liiBt. Viele Autoren 
empfehlen gleichzeitig Blutleere zu verwenden und nach Beendigung der Plastik 
die Blutleere zu beseitigen, damit die Blutstillung so exakt wie nur irgend denkbar 
ausgefiihrt werden kann. 

Auf diese Weise sind auBer den Sehnendefekten der Hand und der Finger 
zahlreiche andere Sehnen des menschlichen Organismus ergiinzt oder ganz 
ersetzt worden, wie z. B. die Tricepssehne, die Sehne der Mm. peronaei und 
des M. tibialis anterior (vgl. LExER: Gesamte Wiederherstellungschirurgie, 
E. REHN, Transplantationen). 

(J) Ersatz durch Jreie FascienverpJlanzung. 
Es ist das Verdienst KIRSCHNERS, durch experimente\le Untersuchungen und klinische, 

methodische Arbeit die Fascie in den Dienst des Sehnenersatzes geste\lt zu haben. 

Neben der guten Einheilungstendenz, der enormen Festigkeit und den 
weiten Grenzen der Materialgewinnung eignet sich die Fascie besonders noch 
deshalb so gut fUr unsere Zwecke, weil sie sich mit den Sehnenenden in breiter 

Ergebnisse der Chirurgie. XXVI. 17 
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Ausdehnung leicht veremlgen liiBt. Wiederholt ist beanstandet worden, daB 
das verpflanzte Fasciengewebe auf das Bindegewebe des Empfangerbodens 
einen auBerordentlich kraftigen gewebsbildenden Reiz ausube und infolgedessen 
durch Adhasionsbildung das funktionelle Ergebnis gefahrde. Dem kann man 
dadurch begegnen, daB man entweder, wie E. LEXER empfiehlt, die Fascie 
mit dem nach au Ben stehenden Fettgewebsmantel verpflanzt oder indem man 
die Fasciensehne eigens noch mit frei transplantiertem Fett vor Verwachsungen 
mit der Umgebung schutzt. Hier sind allerdings dann anatomische Grenzen 
gezogen, wenn fUr 80viel verpflanztes Gewebe nicht genugend Platz vorhanden 
ist, wenn &;lso die Gleitfahigkeit behindert wurde wie z. B. an. den Fingern. 
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Bedenken wurden be-
sondersauch vonKIRscH­
NER selbst geauBert, daB 
sich die Fasciensehne 
wegen sekundarer Deh­
nung nicht fur den Seh­
nenersatz eigne. Inzwi­
schen ist die gesamte 
Literatur von E. KONIG 
durchgesehen worden 
und in keinem FaIle bei 
weiterer Beobachtung 
eine Storung der Funk­
tion festgesteIlt worden, 
die sich auf eine derartige 
spater eintretende Deh­
nung zuriickfiihren lassen 
konne. 

Technische Angaben fin­
den sich in der Arbeit von 
E. KONIG. Danach soli nach 
Mogliehkeit ortliche Betau­
bung zur Schmerzbekamp­
fung verwendet werden, die 
Sehnenenden jederzeit auf 
mindestens 3 em ' mobilisiert 
und von aHem Narbenge­

webe befreit werden. Das Faseienstiiek wird an 4 Seidenfaden gespannt gehalten, ebenso 
werden die beiden Sehnenenden mit je einem Seidenfaden gespannt. Das Faseienstiiek 
wird dann unter die beiden Sehnenenden gelegt, und zwar mit der dem Muskel aufliegenden, 
mit Gleitgewebe bedeekten Flaehe naeh aullen. Dann wird sie mit feinen Seidennahten 
an der Hinterseite der Sehnenenden befestigt, urn die Sehnenstiimpfe herum naeh vorn 
umgeschlagen und unter dauernder Spannung der Sehnenenden vorn zu einem Rohr ver­
einigt. 1m letzten Augenbliek werden dann die Haltefaden der beiden Sehnenenden entfernt. 

Auf diese Weise lassen sich grolle Sehnendefekte deeken. GIERTZ hat gelegentlieh 
die Sehne des M. extensor pollieis longus auf 15 em Lange ersetzt. Der ausgedehnteste 
Sehnenersatz ist von WIERZEJEWSKI veroffentlieht worden. Daneben sind Faile von THOLE, 
GoBlET, GUNKEL, BURK, E. HESSE, HENSCHEN u. a. mitgeteilt worden (vgl. E. KONIG, 
Faseienverpflanzung). 

Neben glanzenden Erfolgen finden sieh aueh Versager, wie aus Mitteilungen von THOLE 
und E. HESSE hervorgeht. KONIG teilt mit, dall in dem gesammelten Material in 17 Fallen 
eine wesentliehe Besserung der Funktion, in 6 Fallen der Normalzustand fast und in 
14 Fallen vollwertige Funktion erreieht wurde. 
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y) Ersatz durch freie epiderrnislose Cutisverpflanzung. 
Das Cutistransplantat (0. LowE, E. REHN) kann jeder beliebigen Stelle der Kiirper­

oberflache entnommen werden. Die Epidermis wird zweckmaBigerweise vor der Entnahme 
des Pflanzstiickes nach dem Verfahren von TmERscH entsprechend der Gewinnung von 
Epidermis entfernt oder vermittels eines Hobels abgehobelt. 

Die Verwendungsart entspricht derjenigen der Fascie nur in beschranktem Umfange, 
weil bei der Entnahme ein Hautdefekt entsteht, der sich nur innerhalb gewisser Grenzen 
durch Zusammenziehen der Hautrander schlieBen laBt. Das Gewebe zeichnet sich durch 
auBerordentlich groBe Anspruchslosigkeit und Dauerhaftigkeit aus. 

AuBerdem kann als Band- und Sehnenersatzmaterial noch Periostadventitia verwendet 
werden. Diese ergibt ganz besonders straffe Ersatzstiicke, wahrend die Cutisstreifen sehr 
elastisch sind (zit. E. LEXER). 

Neben Sehnenersatz im Bereich der Hand hat E. REHN die Cutisstreifen auch zum 
Ersatz der Lig. anullaria und collateralia am Mittelfinger der rechten Hand und bei habi­
tueller Kieferluxation verwendet. 

15) Ersatz durch fixiertes, organisches Gewebe. 
JALIFIER und DURAND, NAGEOTTE, SENCERT und AUVRAY haben wiederholt mit gutem 

funktionellem Erfolg als Interpositionsmaterial bei Sehnendefekten an der Hand Sehnen 
von Hunden, neugeborenen Kalbern und Rinderembryonen verwendet. Die Sehnen wurden 
mit 90%igem Alkohol 1-2 Wochen fixiert und in 60%igem Alkohol aufgehoben. Ebenso 
sind in Formalin fixierte Sehnen in gleicher Weise benutzt worden l . Das Verfahren ist 
nach NAGEOTTE benannt. Es ist verschiedentlich tierexperimentell nachgepriift worden 
(WEIDENREICH, BUSACCA, H. MEYER). Auf Grund dieser Untersuchungen schreibt H. 
MEYER, daB sich die formalinfixierte Sehne zum Ersatz von Sehnendefekten als brauchbar 
erwiesen babe. 

Uber Versuche am Menschen liegen wenige Mitteilungen vor. Soweit es sich nicht 
um den Ersatz von Beugesehnen der I;lohlhand und der Finger handelt, scheinen die funk­
tionellen Resultate gut zu sein (JALIFIER und DURAND). In einem FaIle hat DURAND 
eine Diastase der Sehne des M. extensor pollicis longus auf 3-4 em ersetzt, und zwar inner­
halb der Sehnenscheide. Das funktionelle Ergebnis war gut. 

MAUCLAIRE und JEAN LEVY haben gleiehfalls einen 5 cm langen Strecksehnendefekt 
des Fingers auf diese Weise ersetzt und gute Erfahrungen gemacht, empfehlen aber zur 
Verhinderungen von Adhiisionen das Transplantat mit frei verpflanztem Fettgewebe zu 
umgeben. 

E) Ersatz durch alloplastisches Material. 
Als Ersatz und Zwischenschaltungsmaterial groBerer Sehnendefekte ist zuerst von 

H. KUMMELL, dann von F. LANGE die Seide. als das beste Material bezeichnet worden, 
das wir fiir diese Zwecke haben. Besser als die einfache ausgekochte Seide eignet sich die 
mit Sublimat sterilisierte Seide. Adhasionen entstehen nach den Untersuchungen von 
HENZE und MAYER mit Vorliebe an der Verbindungsstelle der Seide mit dem Sehnenende. 
Wir selbst konnten uns im Tierversuch nicht davon iiberzeugen und sind der Ansicht, daB 
das Hauptanwendungsgebiet der Seidensehne bei dem Ersatz der tiefliegenden Sehnen zu 
suchen ist, die von einem Gleitgewebe umgeben sind, wie auch F. LANGE selbst immer 
wieder betont, am besten sei der funktionelle Erfolg, wenn die Seidensehne in einem 
Tunnel des Unterhautfettgewebes verlaufe. 

Das Verfahren hat sich, ausgehend von der LahnlUngschirurgie immer mehr Anhanger 
geworben, nachdem F. LANGE erst 1929 auf dem Deutschen OrthopadenkongreB eine statt­
liche Anzahl gut funktionierender Seidensehnen am Rumpf und an den Gliedern vorstellen 
konnte. Ersatz von Fingersehnen mit Seide fehlten damals noch. Kiirzlich hat COENEN 
auch solche FaIle mitgeteilt, auf die ich bei Besprechung des Fingersehnenersatz verweisen 
werde. 

1 Solche Sehnen (Mterogreffes tendineuses) werden von der Pharmazie T. Leclerc, 
Rue Vignon 10, Paris, in zugeschmolzenenRiihren in den Handel gebracht. Kanguruhsehnen 
(Kangaroo tendons) werden von David und Geck, Inc. 217, Duffield Street, Brooklyn, 
geliefert. 

17* 



260 FRITZ HESSE: 

5. Ersatz der Fingersehnendefekte. 

Bei der Schilderung dieses Abschnittes halten wir uns im wesentlichen an 
die erschopfenden Mitteilungen E. LEXERs. Der Niederschlag der Erfahrungen 
eines Lebens findet sich in dem Kapitel "Sehnenersatz" in der "Wiederher­
stellungschirurgie" . 

Die Schwierigkeiten sind beim Ersatz der Fingersehnen wegen des komplizierten 
Bewegungsmechanismus (s. Teil II) erheblich und zwar bei den Beugesehnen wesentlich 
groBer als bei den Strecksehnen. BUNNEL-STERLING schreibt zwar 1924, daB die Wieder­
herstellung der Fingerbeweglichkeit durch Sehnentransplantation nach seinen Erfahrungen 
in 80-95% erreicht worden sei. Diese Feststellungen konnen sich aber nur, wie E. LEXER 
betont, auf die Strecksehnen beziehen. Auch hier erscheint uns diese Zahl nach unseren 
eigenen Erfahrungen sehr hoch gegriffen. Sicher ist, daB die Sehnenchirurgie insbesondere 
die sekundaren Nahtmethoden und Sehnenersatzbehandlungen in den letzten Jahren groBe 
Erfolge erzielt haben. Das geht auch aus der letzten Mitteilung von M. ISELIN hervor. Bis 
1930 heilte von 12 operierten Kranken keiner mit entsprechender Funktion aus. Dagegen 
wurden von 12 nach 1930 operierten Fallen 7 mit guter Funktion entlassen. 

Fiir die Wiederherstellung der Strecksehnen des Handriickens und der 
Finger ist Voraussetzung, daB die Streckaponeurose nicht mit in den Ver­
narbungsprozeB einbezogen ist. Unter diesen Umstanden ist mit voller Funk­
tionsfahigkeit nach Sehnenersatz zu rechnen. Andernfalls, namentlich auch dann, 
wenn die Lumbricales und Interossei schwielig verandert sind, dadurch die 
Streckwirkung des Fingerendgliedes wegfallt und dieses in Beugestellung steht, 
die Beugesehnen entsprechend verkiirzt sind, kann eine Geradestellung des 
Endgliedes nur durch Resektion der Basis der Endphalange erreicht werden. 
Die Ersatzsehne muB dann iiber den ganzen Fingerriicken laufen, doch ist die 
Wirkung gewohnlich nicht mit einem vollstandigen Ersatz der Fingerfunktion 
gleichzusetzen. 

Der Ersatz der Hohlhandbeugesehnen ist meist von Erfolg gekront, wenn 
man sich auf die Wiederherstellung nur der tiefen Beugesehne beschrankt. 

Sehnenersatz im Bereich der Finger erfordert zunachst radikale Entfernung 
alles schwieligen Gewebes, was vielfach nach Restzustanden bei mehrfach ope­
rierten Sehnenscheidenphlegmonen erhebliche Schwierigkeiten macht. Auch 
hier wirkt sich die Verschwielung der kleinen Handmuskeln fUr die Wieder­
erlangung der Beuge- und Streckfunktion der Finger ganz besonders schwer aus. 

Urn sekundare Verwachsungen der Transplantate unmoglich zu machen, hat HENSCHEN 
die Herstellung von Gleitkan~len empfohlen. Der Gedanke ist der, daB die beim Aus­
schleifen gequetschten Fettzellen ihr Fett austreten lassen, welches, soweit es nicht resor­
biert wird, als olige Masse groBere Spaltraume auszufUllen vermag und das Sehnenlager 
gleichsam einolt. Wiederholte Einspritzungen von physiologischer Kochsalzlosung oder 
Synovialfliissigkeit, die durcb Gummizusatz schlecht resorbierbar gemacht wird, in die 
Umgebung der Sehnen konnten vielleicht dieses Ziel noch sicherer erreichenlassen (E. REHN). 

Die Vorbereitung des Lagers durch Tunnelierung wird auch von E. LEXER 
empfohlen, vorausgesetzt, daB keine Langsnarben an der Beuge- oder Streck­
seite der Finger verlaufen. Ist das ganze Gebiet der zu ersetzenden Sehne durch 
Narbengewebe zerstOrt, so muB dieses zuerst durch eine gestielte Plastik ersetzt 
werden. Die Querbander lassen sich mitunter dadurch ersetzen, daB man nach 
der Sehnenplastik den Kranken einen Fingerring tragen laBt. Das geht natiirlich 
nur im Bereich des Grundgliedes und fiihrt auch nicht immer zu befriedigendem 
Erfolg der Funktion. Daher ist es besser, das oder die Querbander bei der 
Operation zu ersetzen. Entweder verwendet man schwieliges Gewebe, das man 
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als Brucke stehen liWt, oder man bildet ein Querband aus Gelenkkapsel oder 
verwendet hierzu frei verpflanzte Fascie, Sehne oder Cutis. Beim Doppel­
ersatz der Fingerbeugesehne hat man in der Gabel oder oberflachlichen Beuge­
sehne eine dem Querband ahnlich wirkendc Stutze fur die kraftvolle Beugung 
der Mittelphalange (E. LEXER). 

Besondere Schwierigkeiten konnen bei der Verankerung der Ersatzsehne am 
Endglied entstehen. E. LEXER empfiehlt, die Endphalange von einer Seite 
zur anderen zu durchbohren und zieht das 
Ende des Ersatzstuckes schleifenformig 
durch diesen Kanal. Oder man durchbohrt 
die Basis von der Beugeseite nach der 
Streckseite und befestigt das Ende des 
Transplantates auf der Streckseite. LaBt 
sich die Ersatzsehne zuverlassig an das 
Periost der Endphalange annahen, so ist 
das naturlich die einfachste und beste Me­
thode, doch liegt die Gefahr nahe, daB 
durch zu viele Knopfnahte das transplan­
tierte Gewebe nekrotisch wird und sich lOst. 

Die proximalen Sehnenstumpfe sucht 
man von einem Schnitt auf, der in die 
Querfurche der Rand £alIt. Von hier aus 
wird die Raut des Fingers mit einem 
schmalen Elevatorium vorsichtig tunneliert, 
indem man sich immer, wenn irgendmog­
lich, im subcutanen Fettgewebe halt. Die 
Verankerung an der Endphalange geschieht 
am besten von einem Schnitt aus, der die 
Fingerbeere yom Knochen abhebt. 

Will man sich beim Verlust beider Beuge­
sehnen nicht mit dem Ersatz der tiefen Beuge. 
sehne begnugen, so gelingt der Ersatz beider 
Beugesehnen am ehesten, wenn man die beiden 
Sehnen nacheinander wieder herstellt. Auf die 
Erhaltung der Sehnenscheide wird man in jedem 
FaIle verzichten mussen. 

Fur den Ersatz der Fingerbeugesehnen 
hat E. LEXER, aber nur fUr diese, die Ein­

Abb.43. Tunnelierung zur Aufnahme des 
Sehnentransplantates. (Aus E. LEXE R: 
Die freien Transplantationen, Abschnitt: 

Die freie Verpflanzung der Sehnen, 
E. REHN). 

scheidung in frei verpflanzte V. saphena mitunter angeraten, wenn bei diesen 
diffizilen Operationen die funktionelle Beanspruchung voraussichtlich nicht 
am Ende der ersten W oche nach der Operation aufgenommen werden kann, 
also durch zu lange RuhigstelIung die Gefahr der Adhasionsbildung entsteht. 

Die Nachbehandlung muE so bald als moglich einsetzen und zwar 1 Woche nach der 
Operation. Sie beginnt mit vorsichtigen passiven Bewegungen, elektrischen Reizmethoden 
und geht allmahlich zu aktiven Bewegungsiibungen uber. Nur so k6nnen storende Ver­
wachsungen zwischen Transplantat und Empfangergewebe vermieden werden. 

Beugesehnenersatz durch Verpflanzung autoplastischer Sehnenstucke und 
guter nachfolgender Funktion sind von E. REHN, E. LEXER, BUNNEL-STERLING, 
M. ISELIN zusammenfassend mitgeteilt worden. 
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Durch jreie Sehnenverpjlanzung istein Defekt der Sehne des Flexor digitorum sublimis 
und prof. II, des Flexor digitorum sublimis und prof. III, IV und V, des Flexor digitorum 
prof. und sublimis II von E. REHN, des Flexor prof. digitorum IV mit Sehnenscheide aus 
V. saphena von ENDERLEN, ferner einzelne und mehrere Strecksehnen an einer Hand ersetzt 
worden. Die Mitteilungen von BUNNEL-STERLING, welcher auch Sehnentransplantate, 
wenn moglich, benutzt, sind gleichfalls sehr ermutigend. 

J Der erste Ersatz der tiefen und oberflachlichen Beugesehne des linken Zeigefingers 
mit Fascie ist von KIRSCHNER 1912 ausgefiihrt und veroffentlicht worden. Dcr 6 cm lange 

Abb. 44. Verbindung des Sehnenstiickes mit 
dem aufgeschlitzten Stumpf und Darliber­
ziehen cines Venenstlickes. (Aus E. LEXER: 
Die gesamte Wiederherstellungschirurgie 1.) 

Abb. 45. Verankerung des zentralen Sehnenstumpfes 
mit einem Seidenfaden. Abliisung der Fingerbeere, 
Tunnelierung der Fingerspitze und eines bei der Ent­
fernung der Narben stehengelassenen queren Narben-

streifens. (Aus E. LEXER: Die gesamte 
Wiederherstellungschirurgie 1.) 

Defekt wurde durch ein Fascienrohr iiberbriickt, das funktionelle Ergebnis war zufrieden­
stellend. 

E. KONIG hat die einzelnen FaIle zusammengestellt, ferner findet sich in dem Abschnitt 
der freien Fascienverpflanzung (E. REHN) der "Transplantationen" und in der gesamten 
Wiederherstellungschirurgie von E. LEXER eine FiiIle diesbeziiglicher Mitteilungen. 

Auch freie Cutisplastiken und Periostadventitia (E. LEXER, Wiederherstellungs­
chirurgie Bd. 1, S.422) als plastisches Material wurden von E. LEXER mit gutem funk­
tionellenErgebnis verwendet. 

Von COENEN wurde kiirzlich der Ersatz einer tiefen Beugesehne des rechten 
Zeigefingers durch Seidenplastik mitgeteilt. COENEN hat entsprechend den Mit­
teilungen M. ISELINS die Naht bzw. den Defektersatz dieser Sehne sekundar 
ausgefiihrt. 
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4 Monate nach einer Glasscherbendurchschneidung der Beugesehne des rechten Zeige. 
fingers in Fingermitte wurde ein 10 cm messender Defekt der tiefen Beugesehne durch einen 
Seidenziigel iiberbriickt. 1m Bereich der 
Hohlhand wurde diese Seidensehne sub­
cutan geleitet, urn dann in die Finger­
sehnenscheide verlegt zu werden. Nach 
3/4 Jahren konnte bei aktiver Beugung 
das Endglied des Zeigefingers bis auf 1 cm 
dem Daumenballen genahert werden. 

Da.s Verfahren von V. HACKER und 
die Methode von E . LEXER. 

Eine ausfiihrliche Schilderung der 
v. HACKERschen Methode des Sehnen­
ersatzes findet sich in seiner Original­
arbeit und in den "Transplantationen", 
Abschnitt: "Die freie Verpflanzung von 
Sehnen" (E. REHN). 

In seiner 1. Anwendung stellt dieses 
Verfahren eine freie Sehnenverpflanzung 
dar, in der 2. handelt es sich urn eine 
gestielte Sehnenverlagerung. 

v. HACKER geht davon aus, daB die 
in Hohe des Knochels des 1., 2. und 5. 
Fingers verschmolzenen Strecksehnen ge­
lost werden konnen , da nur eine von 
beiden zur Ubertragung der Streckfunk­
tion notwendig sei. Die andere wiirde 
dann in Hohe des Handgelenkes quer 
durchtrennt werden und nach dem Finger­
ende zu umgeschlagen werden, sie wiirde 
also die fehlende Strecksehne ersetzen. 

Das zweite Verfahren besteht darin, 
auch einen der drei genannten Sehnen­
stucke (zwischen Handgelenk und Finger­
grundgelenk) zu durchtrennen und im 
1. Operationsakt durch einen subcutanen 
Kanal an die Volarseite des Metakarpo­
phalangealgelenkes desselben oder des 
Nachbarfingers zu leiten dorthin, wo die 
in Frage kommende Beugesehne ersetzt 
werden soli. Dort war bereits vorher durch 
entsprechende Freilegung die GroBe des 
Sehnendefektes geklart und das Sehnen­
lager vorbereitet worden. 

1m 2. Akt (nach etwa 14 Tagen) wird 
die Verbindung des Transplantates mit 
dem zentralen Sehnenstumpf hergestellt. 

Nach v. HACKER eignet sich das 
Verfahren I zum Ersatz der Streck­
sehnen alIer Finger im Bereich des 
Fingerriickens selbst wie auch vom 

Abb. 46. Ersatz der Beugesehne des 4. Fingers 
durch Verschiebung der SubJimissehne. Vernahung 
der durchtrennten Muskelabschnitte mit der Pro­
fundussehne. Vereinigung des Profundusstumpfes 
mit der verlagerten Sublimissehne. Gabelformige 
Befestigung am EndgJied. Querbander aus Fascie 
r-ingfi:irmig angelegt. Am Zeigefinger Hautschnitt 
zur Aufklappung der Beugeseite ausgezeichnet. 
Schnitt in der Hohlhandquerfurche zum Freilegen 
der Beugesehnenstiimpfe yom Zeigefinger. [Aus 
E. LEXER: Ersatz der Fingerbeugesehnen. Dtsch. 

Z. Chir. 234 (1931).] 

Knochelgelenk aufwarts langs des Handriickens; das Verfahren 2 zum Ersatz 
der Beugesehnen alIer Finger, und zwar an den Fingern selbst wie in der 
Hohlhand vom Metakarpophalangealgelenk an aufwarts. 
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Ein neues Verfahren zum Ersatz der Fingerbeugesehnen ist 1931 von E. 
LEXER angegeben worden. Da es bei der Transplantation arteigenen Gewebes 
gerade beim Defektersatz der Fingerbeugesehnen sehr haufig zu funktions­
stcirenden Verwachsungen kommt, ist LEXER schlieBlich zu einer vtilligen Ab­
anderung des Ersatzverfahrens gekommen und hat die freie Einpflanzung eines 
Ersatzstiickes in den Beugesehnendefekt ganzlich aufgegeben. An seine Stelle 
tritt die Verschiebung des innerhalb seines Muskelansatzes schrag abgetrennten 
zentralell Sehnellstumpfes iiber den Defekt hinweg. Es handelt sich also um 
eine Sehnentransplantation aus eigenen Mitteln des einen Stumpfes, nur, daB 
nicht ein abgespaltener Teil der Sehne, sondern der ganze Stumpfabschnitt 
verschoben wird (E. LEXER). Da, wie wir bereits mehrfach erwahnten, bei dem 
Verlust beider Beugesehnen nur der Ersatz der tie fen Beugesehne notwendig 
ist, um eine geniigende Beugefahigkeit des Fingers zu erzielen, hat LEXER 
den Sehnenstumpf der oberflachlichen Beugesehne distalwarts verschoben und 
als Defektersatz der tiefen Beugesehne benutzt. 

Der Stumpf der tiefen Beugesehne wird seitlich an die verschobene Sehne genaht. 
Bei kleinen Sehnendefekten ist nur eine geringe Verschiebung von hochstens 4 cm notig. 
In diesen Fallen gelingt es, die schrag angelegten Durchtrennungflachen des Muskels noch 
miteinander zu vereinigen. 

1st aber eine Verschiebung des ganzen Ersatzstiickes von der Hohlhand bis zur Finger­
spitze notig, so ist trotz der schragen Durchtrennung des Muskels eine Vereinigung nicht 
mehr moglich. In diesemFalle miissen die beiden Muskelwundflachen an den darunter lie­
genden leicht aufzufindenden M. flexor prof. angenaht werden. Infolge der hohen Durch­
trennung des Beugers ist selbst bei Vorziehen des Stumpfes bis zur Fingerspitze niemals zu 
fiirchten, daB die Abtrennungsstelle unterhalb des Querbandes verschwindet (E. LEXER). 

Auf diese Art laBt sichals Sehnenersatz ein in seinem lebenden Lager nur 
verschobenes Sehnenstiick gewinnen. Die Vereinigung des distalen Sehnen­
endes mit dem Skeletsystem des Endgliedes geschieht am besten derart, daB der 
Knochen dicht vor dem Gelenk von der volaren nach der dorsalen Seite durch­
bohrt wird und das Sehnenende auf dem Fingerriicken mit der Streckaponeurose 
vereinigt wird, oder indem das distale Sehnenende gespalten und auf jeder 
Seite breit am Periost befestigt wird (E. LEXER). Zur Verhinderung von 
Adhasiouen gelten die im vorstehenden zitierten Vorschlage. Auf diese Weise 
sind von E. LEXER zweimal Beugesehnen mit gutem Erfolg ersetzt worden. 
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Einleitung. 
Mit zunehmender Erkenntnis der normalen und pathologischen Lebens­

vorgange im menschlichen Korper ist man immer mehr zu der Einsicht gelangt, 
wie eng die unendlich vielen Einzelfunktionen des Organismus miteinander 
zusammenhangen. Eine einzige Starung an einem beliebigen Punkte dieses viel. 
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gestaltigen Mechanismus breitet sich - vergleichbar den Wellen, die von einem 
ins Wasser geworfenen Stein ausgehen - iiber den ganzen Organismus hin aus, 
immer neue Funktionen in den Bereich der Storung mit einbeziehend. So ist 
mit jeder lokalen Erkrankung eine Allgemeinstorung verbunden. Der Praktiker, 
erzogen durch diese Erfahrung, hat sich angewohnt, stets den ganzen Korper 
auch bei scheinbar lokalen Erkrankungen mit zu untersuchen. 

Auch in der Chirurgie hat sich nach mancher Richtung hin schon lange diese 
Anschauung durchgesetzt. Es sei, um nur einige Beispiele zu nennen, auf die 
Bedeutung der Fiebermessung, die Bestimmung der Leukocytenzahl des Blutes 
usw. hingewiesen. In neuester Zeit ist die funktionelle Betrachtungsweise in 
der Chirurgie, vornehmlich unter dem EinfluB der REHNschen Schule nach ver­
schiedenen Richtungen hin weiter ausgebaut worden. Bestimmungen von inter­
mediaren Stoffwechselprodukten im Blut und Urin wurden in Angriff genommen, 
man suchte Verstandnis fiir die Veranderungen des Saurebasengleichgewichts zu 
gewinnen und die Bedeutung all dieser Storungen fiir den Organismus klar­
zulegen. Wir befinden uns noch in den Anfangen solcher Erkenntnisse. Die 
Methodik ist oft schwierig, noch schwieriger die Deutung gewonnener Befunde. 
Trotzdem erscheint der Weg verheiBungsvoll. Er muB uns schlieBlich Einblick 
in die komplizierte Reaktionsweise des Organismus auf die Erkrankung einzelner 
Organe und insbesondere auf den chirurgischen Eingriff gewahren, ein Umstand, 
der fur die Indikationsstellung, die Art der Operationsvorbereitung und die 
Abwagung desertragbarenMaBes operativer Belastung von groBter Bedeutung ist. 

1m folgenden ist der Versuch gemacht, aus dem groBen Gebiet pathologisch­
physiologischer Storungen des Organismus ein Einzelgebiet, die Veranderungen 
des Kohlehydratstoftwechsels - unter AusschluB des Diabetes - herausgreifen, 
soweit ihre Kenntnis fur das Gebiet der Chirurgie von Bedeutung sein kann. 
Die Bildung der Ketonkorper (Aceton, Acetessigsaure, ,B-Oxybuttersaure), die 
untrennbar mit dem pathologischen Ablauf des Kohlehydratstoffwechsels ver­
bunden ist, wurde in einem zweiten Teil der Arbeit mit berucksichtigt. 

Veranderungen des Kohlehydrathaushalts findet man bei Erkrankungen, die 
haufig Gegenstand chirurgischer Eingriffe sind, oder die - an sich dem Kreis 
chirurgischer Leiden ferner stehend - doch als Komplikationen yom Chirurgen 
Beachtung verlangen. Daneben spielen Veranderungen des Kohlehydrathaus­
halts infolge chirurgischer Operationen eine groBe Rolle. 

I. Storungen des KohlehydratstoWwechsels. 
1. Physiologische Vorbemerkungen. 

Die Grundlage fur jegliche Untersuchung von Storungen des Kohlehydrat­
haushaltes bildet die Kenntnis des normalen Kohlehydratstoffwechsels im Korper. 
Es seien daher aus der riesigen Tatsachen- und Theorienliteratur iiber den 
Kohlehydratstoffwechsel die Punkte herausgegriffen und dargestellt, die fiir das 
Verstandnis der uns interessierenden Fragen wichtig erscheinen. Ausfuhrliche 
Abhandlungen uber den normalen und pathologischen Kohlehydratstoffwechsel 
findet man bei THANNHAUSER, v. NOORDEN und ISAAC, F1SCHLER, POLLAE:, 
EMBDEN, MEYERHOF u. a. (s. Literaturverzeichnis). 

1m Mittelpunkt des Kohlehydratstoffwechsels steht die Glykose (Trauben­
zucker). Durch Abbau der Nahrungskohlehydrate (Starke, Rohrzucker) im 
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Verdauungstractus entstanden, wird sie yom Korper resorbiert und zu Glykogen, 
dem Stapelstoff der Kohlehydrate, aufgebaut. Es ist sehr wahrscheinlich, daB 
eine Verwertung der Nahrungskohlehydrate im Stoffumsatz des Korpers erst 
moglich ist, wenn sie vorher in der Leber zu GIykogen aufgebaut waren 
(THANNHAUSER). Vom GIykogen aus ist also der Abbau des Kohlehydrat­
molekiils im Korper zu betrachten. 

Die fiir uns wichtigsten Abbauprodukte des GIykogens sind wiederum die 
Glyko8e, die aus dem GIykogen durch Hydrolyse entsteht und die Milch8aure, 
die aus einer Spaltung des GIykosemolekiils hervorgeht. Bis hierher verlauft 
der Abbau des Kohlehydratmolekiils ohne Eingreifen von Sauerstoff in die 
Reaktionen, also anaerob. Der weitere Abbau dagegen geschieht durch Oxy­
dation, er ist aerob. Die Endprodukte sind schlieBlich Wa88er und Kohlen8aure. 

Den Abbau im einzelnen zu schildern ist nicht unsere Aufgabe. Die Glykose muB 
offenbar erst in einer besonderen Reaktionsform zugegen sein, um abgebaut werden zu 
konnen (EMBDEN und ISAAC), eine Form, die eben vielleicht im Glykogen bereits vorgebildet 
ist und daher vorliegt, wenn die Glucose den Weg iiber Glykogen genommen hat (THANN­
HAUSER). Ferner muB man annehmen, daB diese Reaktionsform auf ihrem weiteren Weg 
vielfach erst nach Verbindung mit Phosphorsaure ("Lactacidogen" EMBDENS) der weiteren 
Spaltung unterliegt, die dann iiber Methylglyoxal und Glycerinaldehyd (VOGT, NEUBERG, 
SCHNEIDER und WIDMANN) zu Milchsaure erfolgt. Es ist noch nicht klargestellt, ob der 
weitere oxydative Abbau direkt an der Milchsaure einsetzt, oder ob diese eine Stabilisierungs­
form ist, die erst wieder in eine Reaktionsform (Methylglyoxal) umgewandelt werden muB, 
um verbrannt zu werden (GOTTSCHALK, NEUBERG). Die Wichtigkeit des Methylglyoxals 
beim Abbau des Traubenzuckers geht aus den interessanten Arbeiten FISCHLERS und seiner 
Schiiler mit Deutlichkeit hervor. 

Die Abbaureaktionen sind vielfach umkehrbar. An beliebigen Stellen kann 
daher im Stoffwechsel auch ein Aufbau erfolgen. So wird Milch8aure und 
Glyko8e zu Glykogen aufgebaut. 

Jede Zelle des Korpers ist offenbar in der Lage, an diesen Ab- und Aufbau­
vorgangen der Kohlehydrate mitzuwirken. Leukocyten (LEVENE und MEYER, 
SLOSSE), Erythrocyten (KRASKE und v. NOORDEN jun.) bilden Milchsaure aus 
Zucker. WARBURG zeigte, daB embryonales und reifes Gewebe nicht nur Gly­
kogen zu Milchsaure abbaut, sondern unter Oxydation eines Teils der Milchsaure 
den groBeren Rest derselben wieder zu GIykogen aufbaut. 

Aber dane ben haben doch bestimmte Organe des Korpers ganz besondere 
Aufgaben im Kohlehydratstoffwechsel: vor allem die Leber und die MU8kulatur. 

Die Hauptzentrale des Kohlehydratstoffwechsels ist die Leber (s. bei FISCHLER). 
Exstirpation der Leber fiihrt unter dauerndem Sinken des Blutzuckers zum Tode 

(MINKOWSKI, BOLLMANN, MANN und MAGATH, FIROR und STINSON), ebenso die Kombination 
von ECKscher Fistel mit Unterbindung der Art. hepatica (KEETON und Ross). Allerdings 
zeigten die Untersuchungen FISCHLERS, daB Glykogenaufbau auch bei weitgehender Aus­
schaltung der Leber durch ECKsche Fistel moglich ist. Aber aus der Neigung der ECK­
Fisteltiere zu Hypoglykamie und der Leichtigkeit, mit der eine Hypoglykamie bei solchen 
Tieren durch Kohlehydratentzug eintritt (FISCHLER), geht die zentrale Bedeutung der 
Leber im Kohlehydratstoffwechsel klar hervor. 

Diese fiihrende Rolle der Leber beruht auf ihrer Fahigkeit zur Glykogenbildung 
- nicht nur aus GIykose, sondern auch aus EiweiB (GIykoneogenie) -, zur 
Glykogen8tapelung und zum Glykogenabbau. Der Glykogenabbau zu GIykose 
(GIykogenverzuckerung) geschieht durch die Wirksamkeit eines in der Leber 
vorhandenen Ferments, der Diasta8e. Dieses Ferment ist nach der Ansicht 
LESSERS normalerweise in der Leber raumIich getrennt yom GIykogen. Durch 
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Veranderungen der Zellstruktur (des Quellungszustandes der Zellmembran) wird 
es aber wirksam. Die GroBe der Glykogenverzuckerung paBt sich dem Zucker­
bedarf der Gewebe an, so daB der Blutzucker konstant bleibt. Der adaquate 
Reiz fur diese Glykogenmobilisation ist nach POLLAK die Hohe des Blutzucker­
spiegels: sinkt er, so wird Glykogen zu Glykose gespalten. Auf welchem Wege 
diese Beeinflussung vor sich geht, ist noch hypothetisch. Jedenfalls aber ist 
bekannt, daB sowohl das N ervensystem als auch gewisse Hormone den Grad 
der Glykogenverzuckerung regulieren. 

Schon Cr.. BERNARD hat gezeigt, daB es durch Verletzung (Reizung) einer 
bestimmten Stelle der Rautengrube zu Glykosurie kommt (Zuckerstich, Piqure). 
Diese Stelle wird von BRUGSCH, DRESEL und LEWY als hinterer Teil des dorsalen 
Vaguskerns prazisiert. 1m Corpus striatum und in der Gegend des 3. Ventrikels 
(BRUGSCH, DRESEL und LEWY, HILLER und TANNENBAUM) sowie nach ASCHNER 
am Tuber cinereum (Hypothalamus) scheinen ubergeordnete Zentren der Zucker­
regulation sich zu befinden. 

Der zentrale Reiz gelangt, wie schon CL. BERNARD nachwies, auf dem Wege 
des Splanchnicus zur Peripherie, er wird durch Splanchnicusdurchschneidung 
unwirksam. Splanchnicusreizung an beliebiger Stelle fiihrt zu Glykogenver­
zuckerung (POLLAK). Offenbar geht der Weg im Sympathicus teils direkt 
zur Leber, teils zur Nebenniere, in der er zunachst erhohte Adrenalinsekretion 
auslOst, die ihrerseits die Glykogenverzuckerung in der Leber beschleunigt (siehe 
bei POLLAK, ELIAS). 

Damit haben wir bereits einen hormonalen Regulationsmechanismus vor 
uns. Das Nebennierenhormon, das Adrenalin, fiihrt zur Glykogenverzuckerung 
(BLUM, FALTA und PRIESTLEY), wenn es auch nicht als das physiologische Hor­
mon ffir die Blutzuckerregulation angesehen werden kann. In welcher Weise 
die Glykogenverzuckerung durch Adrenalin vor sich geht, ist noch nicht eindeutig 
klargestellt (s. bei POLLAK und ELIAS, GOTTSCHALK und POHLE). 

Auch das Sekret der SchilddrUse hat EinfluB auf den Glykogenabbau der 
Leber. Nach Schilddrusenfutterung kommt es bei Kaninchen, Katzen und 
Ratten zu einem Schwund des Leberglykogens (CRAMER). Dasselbe erzielten 
EITEL und LOESER, wenn sie durch Injektion von Hypophysenvorderlappen­
extrakt die Schilddrusensekretion anregten. Nach ASHER und CALVO-CRIADO 
scheiden phlorrizinvergiftete, glykogenfreie Ratten bei Fettnahrung unter dem 
EinfluB von Schilddrusenhormon Zucker aus: sie konnen wohl Zucker bilden, 
aber nicht als Glykogen fixieren. Offenbar fiihrt das Schilddrusenhormon zu 
einer Starung des Fixationsvermogens fur Glykogen und damit zu einer Glykogen­
verarmung in der Leber. Damit wird auch der Befund FLESCHS erklart, daB 
Schilddrusenimplantation oder Thyreoidinmedikation zu abnormer alimentarer 
Hyperglykamie fiihrt. 

Ob diese Storung auf dem Weg iiber eine Tonussteigerung des sympathischen Systems 
(THANNHAUSER) oder iiber eine Hemmungswirkung auf das Pankreas (v. NOORDEN) zustande 
kommt, oder ob es sich um andere Mechanismen handelt, steht nicht sicher fest. 

Nach Untersuchungen ABELINB, GOLDENERB und KOBORIS hemmt das Thyreoidin auch 
die Neubildung von Glykogen. 

In der Leber findet aber auch ein Aufbau von Glykose zu Glykogen statt, 
besonders bei starkem Zuckerangebot oder geringem Zuckerverbrauch. An der 
isolierten Leber konnte Glykogenaufbau direkt nachgewiesen werden (GRUBE, 
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PARNAS und BAER, BARRENSCHEEN), allerdings in sehr viel schlechterem MaBe 
als im Organismus und nur bei ungewohnlich hoher Zuckerkonzentration (s. bei 
LESSER). Offenbar ist der Glykogenaufbau in der Leber im allgemeinen an die 
vitale Funktion des Organs gebunden (THANNHAUSER). 

Auch dieser Glykogenaufbau steht unter nervosem und hormonalem EinfluB. 
BRUGSCH, DRESEL und LEWY erzeugten durch Reizung des vorderen Teils 

des dorsalen Vaguskerns Hypoglykamie und glauben, daB von diesem Zentrum 
aus iiber Innervation des Pankreas glykogenbildende Reize die Leber treffen. 
Jedenfalls ist aber sichergestellt, daB die glykogenarme Leber pankreasloser 
Tiere unter dem EinfluB von Insulin und Zucker (COLLIP, MACLEOD) oder von 
Insulin allein (CORI) wieder Glykogen ansetzt. Allerdings konnte im Durch­
stromungsversuch an der isolierten Leber durch Insulin kein Glykogenansatz 
erreicht werden (BERNHARD, NOBLE und MACLEOD). Da in Versuchen von 
ISSELKUTZ und BORNSTEIN die Adrenalinglykogenolyse durch Insulin aufge­
hoben wurde, vermutet STAUB, daB die Insulinwirkung in der Leber haupt­
sachlich in einer Hemmung der Hydrolyse des Glykogens bestande, THANNHAUSER 
dagegen, der auf die Schwierigkeit der Verwertung der Befunde an iiberlebenden 
Organen hinweist, nimmt eine glykogenbildende Kraft des Insulins in der 
Leber an. 

Die nachste Etappe des Kohlehydratabbaues in der Leber geht bis zur Milch­
saure. Bei kiinstlicher Durchstromung der isolierten Leber wird Milchsaure 
gebildet aus dem Glykogen der Leber, aus der der Durchstromungsfliissigkeit 
zugesetzten Glykose (EMDBEN, ALMAGIA, KRAus) oder aus zugesetzter Lavulose 
(OPPENHEIMER) . 

Umgekehrt spielt aber die Leber auch bei dem im Gesamtorganismus bei 
pankreaslosen Hunden von EMBDEN und SALOMON, bei phlorrizindiabetischen 
Hunden von MANDEL und LUSK beobachteten Zuckeraufbau aus injizierter 
Milchsaure eine groBe Rolle. Denn im Durchstromungsversuch der isolierten 
glykogenfreien Leber wird Glykose aus Milchsaure gebildet (BALDES und SILBER­
STEIN, PARNAS und BAER, BARRENSCHEEN, OPPENHEIMER, EMBDEN). In die 
Vena portae injizierte Milchsaure ist in der Vena hepatis nicht mehr nachweisbar 
(SCHNEIDER und WIDMANN). EMBDEN und ISAAC betonen, daB Zuckerabbau 
zu Milchsaure und Zuckeraufbau aus Milchsaure eine umkehrbare Reaktion in 
der Leber darstellen. 

Neben der Leber jst die Muskulatur eine der wichtigsten Statten des Kohle­
hydratstoffwechsels. Aus den Untersuchungen FLETCHERs und HOPKINS, HILLS 
und besonders MEYERHOFs geht hervor, daB sowohl in Ruhe als vor allem bei 
der Arbeit Glykogen auf dem Wege iiber Laktacidogen (EMBDEN) zu Milchsaure 
zerfallt (anaerobe Phase) und daB dann diese Milchsaure zum groBen Teil wohl 
auch wieder iiber das Laktacidogen im Muskel zu Glykogen aufgebaut wird. 
Allerdings ist dieser Aufbau an die Oxydation eines kleinen Teils der Milchsaure 
gebunden (aerobe Phase). Auch von auBen zugefiihrte Milchsaure wird vom 
Muskel zu Glykogen aufgebaut (MEYERHOF, LOHMANN und MEIER). 

Abbau und Aufbau des Glykogens finden sich also auch im Muske!. 'Und doch unter­
scheiden sich die geschilderten Vorgii.nge im Muskel vom Kohlehydratstoffwechsel der 
Leber. Die enge Koppelung des Glykogenaufbaues im Muskel mit der Verbrennung eines 
Teiles der Milchsii.ure scheint in der Leber nicht zu bestehen. Die zum Glykogenaufbau 
notige Energie kann dort wohl von anderen Umsetzungen erhalten werden (EMBDEN). 
Ferner ist offenbar fur die Verwertung des Kohlehydrats in der Muskulatur die vor-
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herige Durchlaufung der Stufe des Leberglykogens nicht notig (THANNHAUSER). Der 
Unterschied zwischen dem in erster Linie stofflichen Zwecken dienenden Leberstoff­
wechsel und dem zur Energiegewinnung notwendigen Muskelstoffwechsel tritt klar zutage 
(THANNHAUSER). 

Auch der Kohlehydratstoffwechsel des Muskels wird von Hormonen beein­
fluBt. Der Abbau des Glykogens zu Milchsaure im Muskel wird offenbar von 
Adrenalin gefordert (C. F. CORI und G. T. CORI, GEIGER und SCHMIDT, COLLAZO). 
Der Glykogenaufbau steht unter dem EinfluB des Pankreashormons. Denn nach 
Insulingaben wurde Verschwinden von Zucker in der Durchstromungsflussigkeit 
des Herz- Lungen-Muskelpraparates (BURN und DALE) und der isolierten Hunde­
extremitat (BORNSTEIN und VOLKER) sowie Glykogenbildung im Muskel neben 
Steigerung des oxydativen Zuckerabbaues beobachtet (BEST, DALE, HOET und 
MARKS, C. F. und G. T. CORI). Der Aufbau des Laktacidogens im Muskel er­
scheint aber vom Pankreasinkret unabhangig, der Muskel kann Kohlehydrat 
auch ohne Insulin verwerten. Auch der Diabetiker, dem das Pankreasinkret 
fehlt, muB ja den Betriebsstoff fur die Muskelbewegungen, das Laktacidogen, 
au£bauen konnen (THANNHAUSER). 

Dieser verschiedenartige Kohlehydratab- und au£bau fiihrt zu wechselndem 
Gehalt der Organe an den Zwischenprodukten des Stoffwechsels. Von der Statte 
starker Bildung wird das betreffende Zwischenprodukt ins Blut einstromen, von 
dem Organ, das das Zwischenprodukt durch Abbau oder Aufbau zum Verschwinden 
bringt, wird es aus dem Blut herausgenommen werden. Durch diesen Transport 
von Zwischenprodukten kommt es zu einem Ausgleich im Organismus, aber 
auch zu Schwankungen des Gehalts des Blutes an Zwischen'fYl"odukten. Der Blut­
zucker und die Blutmilchsiiure sind die meist untersuchten Zwischenprodukte 
im Blut. 

Die Hohe des Blutzuckers hangt in erster Linie ab von dem Verhaltnis 
der Einfuhr ins Blut zur Ausfuhr aus dem Blut. Solange dieses Verhiiltnis 
gleichbleibt, ist das Blutzuckerniveau konstant. Offenbar beeinfIussen sich 
beide GroBen, so daB z. B. bei verminderter Ausfuhr aus dem Blut (infolge ver­
minderten Zuckerverbrauches) auch die Einfuhr ins Blut (Glykogenverzuckerung 
in der Leber) vermindert wird und umgekehrt. So kommt es, daB selbst starke 
Storungen im Stoffwechsel etwa der Leber oder der Muskulatur wohl eine 
Anderung der Transportgeschwindigkeit des Zuckers im Blut bedingen, nicht 
aber zu einer Anderung der Blutzuckerhohe zu fuhren brauchen (POLLAK). 

So wird z. B. nach POLLAK der Blutzucker kaum verandert durch den Minderverbrauch 
bei Muskellahmung (CURARE!) oder durch Mehrverbrauch bei Versagen der Warmeregulation 
(Brustmarkdurchschneidung) (FREUND und MARCHAND). 

Viel eher entstehen schon Anderungen des Blutzuckers bei plOtzlicher inten­
siver Glykogenverzuckerung in der Leber. Der Verbrauch halt hiermit nicht 
Schritt: der Blutzucker steigt. Aber auch hier wird bald wieder der Ausgleich 
zustande kommen. 

C. F. CORl und G. T. CORl haben z. B. berechnet, daB langdauernde Adrenalinhyper­
glykamie nicht allein durch die Mobilisation von Leberglykogen hervorgerufen sein kann, 
sondern daB gleichzeitig eine verminderte Verwertung des mobilisierten Zuckers in der 
Peripherie (offenbar bedingt durch die gleichzeitige Mobilisation von Muskelglykogen) 
vorliegen muB. 

Die Richtung des Zuckertransports im Blut wird meist die von der Leber 
nach der Peripherie sein, wo der Zucker auf den oben beschriebenen Wegen 
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teils verbrannt, teils zu Glykogen aufgebaut wird. Zugefuhrte Glykose wird 
wohl zunachst in den Geweben gespeichert (HENRIQUES und EGE, MENDEL 
und GOLDSCHEIDER, POLLAK) und dann zum Teil wieder ans Blut abgegeben. 
Dadurch kann es gelegentlich nach Zuckerinjektion zu einer Umkehr des 
Zuckertransports kommen. Ein Teil des injizierten Zuckers wird dann in der 
Leber (K"ULZ, HERGENHAHN, PRAUSSNITZ, 1SHIMORI, OTT) zu Glykogen auf­
gebaut, ein weiterer Teil verbrannt (JOHANNSON, BILLSTROEM und HEJL, To GEL, 
BREZINA und DURIG). 

Auch der Milchsauretransport durch das Blut ist von Bedeutung. Hier halten 
sich ebenfalls gewohnlich Einfuhr und Ausfuhr die Waage, so daB der Blutmilch­
saurespiegel konstant bleibt. Was den Weg der Milchsaure anbelangt, so be­
stehen hier kompliziertere Verhaltnisse, weil sowohl Leber wie Muskulatur 
Milchsaure durch Abbau bilden als auch durch Auf- bzw. Abbau zum Verschwin­
den bringen konnen. 1m allgemeinen ist wohl die Leber als das wichtigste Regene­
rationsorgan der Blutmilchsaure anzusehen. Die etwa bei Muskelarbeit in der 
Peripherie entstehende Milchsaure wird rasch in der Leber zum Verschwinden 
gebracht. v. NOORDEN und EMBDEN sprechen von einem chemischen Kreislauf 
der Kohlehydrate. Ahnliches vermuten C. F. CORl und G. T. CORl von der 
durch Adrenalin in der Muskulatur freiwerdenden Milchsaure. 

Durch Starung dieser Regeneration bei Ausschaltung der Leberfunktion 
kommt es zu Anhaufung von Milchsaure im Blut. 

Dies stellte NEBELTHAU bei leberlosen Froschen, MINKOWSKI bei entleberten Gansen 
im Drin, TONIGUCHI nach Leberexstirpation im Blut, SChHNEIDER und WIDMANN ebenfalls 
im Blut bei voriibergehender Abklemmung der LebergefaBe fest. 1m gleichen Sinne sprechen 
die Beobachtungen, daB injizierte Milchsaure bei Ausschaltung der Leberfunkton nur 
langsam aus dem Blute verschwindet (SCHNEIDER, TONIGUCHI) und nicht zu Zucker und 
GIykogen aufgebaut wird (MANN und MAGATH). 

Zweifellos ist auch die Muskulatur imstande, die an sie herangefuhrte Milch­
saure aufzubauen (s. 0.). Aber offenbar genugt diese Funktion nicht, urn die 
Lebertatigkeit zu ersetzen. 

DRESEL und HIMMELWEIT fanden bei gleichzeitiger Dntersuchung des arteriellen und 
venosen Blutes sowohl beim Gesunden als beim Kreislauf- und Leberkranken, sowohl bei 
normalem als bei gesteigertem Milchsaurespiegel im arteriellen Blut einen etwas geringeren 
Milchsauregehalt als im Venenblut; jedenfalls spielte der Muskel nie eine praktische Rolle 
bei der Elimination der Milchsaure. BARR und HIMWICH zeigten zwar, daB diebei Arbeit 
ins Blut abgegebene Milchsaure bei erneutem Durchgang durch ruhenden Muskel teilweise 
aus dem Blut verschwindet. Aber es ist wahrscheinlich, daB es sich dabei zum groBen Teil 
urn eine Speicherung der Milchsaure handelt. JANSEN und JOST wiesen nach, daB iiber­
schiissige Milchsaure im Blut yom Muskel aufgenommen, aber nachher sofort wieder abge­
geben wird, urn dann erst in der Leber aufgebaut zu werden. Solche voriibergehende Speiche­
rung wurde auch von WESSELKINA beschrieben. 

So ist auch das rasche Verschwinden injizierter Milchsaure aus dem Blut 
(MENDEL und BAUCH, ADLER und LANGE, BECKMANN, PERGER, SCHUMACHER, 
SCHNEIDER, WIDMANN) hauptsachlich auf die Tatigkeit der Leber zu beziehen. 
Nur ein sehr groBes Milchsaureangebot kann vorubergehend den Milchsaure­
spiegel erhOhen (Fuss). 

Auf Grund der aufgeftihrten Tatsachen konnen wir uns nun ein Bild machen 
von den wichtigsten Storungsmoglichkeiten in diesem recht komplizierten System. 
Da die Gesamtheit der Korperzellen am Kohlehydratstoffwechsel beteiligt ist, 
konnen schon Storungen, die die allgemeine Lebenstatigkeit der Zellen treffen, zu 
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Anderungen fiihren. So konnte theoretisch die Steigerung der Milchsiiurebildung 
aus Zucker bei Uberangebot von Zucker ein Uberwiegen der ersten iiber die 
zweite Phase des Kohlehydratstoffwechsels bedingen. Der Versuch ergab aber, 
daB Zuckerinjektion meist nicht zu Milchsauresteigerung im Blut fiihrt (MENDEL 
und GOLD SCHEIDER, SCHNELDER und WIDMANN, Fuss). Andererseits kann 
aber eine StOrung der zweiten oxydativen, die Milchsiiure beseitigenden Phase des 
Kohlehydratstoffwechsels eine Milchsaurevermehrung hervorrufen. Eine solche 
Storung tritt ein, wenn entweder die Atmungsfahigkeit der Zelle gelahmt wird, 
so z. B. bei der Blausaurevergiftung (WARBURG, ZILLESSEN, HANDOWSKY, 
BORNSTEIN und ROESE, GESELL und Mitarbeiter) oder wenn die Versorgung der 
Zellen mit Sauerstoff notleidet. Dies ist der Fall bei Erstickung 1 (ARAKI, 
GESELL), bei Schiidigung der Sauerstoffiibertragung durch CO-Vergiftung 
(ARAKI, BORNSTEIN und ROESE) oder bei Verschlechterung der Sauerstoffver­
sorgung der Zellen durch Kreislaufstorungen 2 (ZILLESSEN). Die rasehe Milch­
saurezunahme im herausgenommenen Gehirn (COBET, JUNGMANN und HIMMEL­
STIEL, MCGINTY und GESELL) gehort ebenso hierher wie die Zunahme der 
Blutmilchsaure bei Venenstauung (MENDEL und GOLDSCHEIDER). 

Sehr viel haufiger werden aber Storungen sein, die an einem bestimmten 
Organ, das fiir den Kohlehydratstoffwechsel von Bedeutung ist, angreifen: Vor 
aHem an der Leber und an der Muskulatur, aber auch Storungen an den Organen, 
die den Kohlehydratstoffwechsel in Leber und Muskulatur beeinflussen: Am 
Pankreas, der Nebenniere, der Thyreoidea, dem Nervensystem. 

Die Erkennung der Art der Storungen ist nicht immer leicht. trber die ver­
schiedenen Methoden kann hier nicht referiert werden. Soweit sie von Bedeu­
tung sind, werden sie im Laufe der Arbeit erwahnt. Hier sei nur die Frage 
der Bestimmung der Zwischenprodukte des Stoffwechsels hervorgehoben. Be­
stimmungen des Gehalts bestimmter Organe an Stoffwechselzwischenprodukten 
odei' Vergleiche der Konzentration dieser Produkte im zu- und abfiihrenden Blut 
der Organe lassen wohl die Mehrbildung von Zwischenprodukten in dem be­
treffenden Organ erkennen. Aber erstens stehen hier oft methodische Schwierig­
keiten entgegen und zweitens laBt sich zunachst kein sicherer SchluB ziehen auf 
den Weg, auf dem das Zwischenprodukt entstanden ist, ob durch Abbau oder 
Aufbau im Kohlehydratstoffwechsel. Anhaufung von Glykogen kann z. B. durch 
verminderten Abbau oder vermehrten Aufbau, Anhaufung von Glykose durch 
vermehrte Glykogenverzuckerung, durch verminderte Zuckerverbrennung oder 
durch vermehrten Aufbau niederer Zwischenprodukte zu Glykose entstehen. 
Mehrbildung von Milchsaure kann eine Folge verstarkten Zerfalls von Glykogen 
zu Milchsaure oder aber Folge einer Resynthesestorung der Milchsaure sein. 

Noch schwieriger sind Schliisse aus der Konzentration der Zwischenprodukte 
im Gesamtblut zu ziehen. Hier kommt noch dazu, daB wir zunachst nicht einmal 
entscheiden konnen, ob vermehrte bzw. verminderte Einfuhr ins Blut oder ver­
mehrte bzw. verminderte Ausfuhr aus dem Blut vorliegt. Da ferner, wie oben 
gezeigt, die durch Funktionsstorungen einzelner Organe bedingte vermehrte 
bzw. verringerte Einfuhr oder die vermehrte bzw. verringerte Ausfuhr aus dem 
Blut so haufig kompensiert wird, treten oft sole he Funktionsstorungen im Blut 
iiberhaupt nicht zutage. 

1 Siehe S. 333. 2 Siehe S. 348. 
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SchlieBlich ist zu bedenken, dati schon die Normalwerte des Blutzuckers und der Blut­
milchsaure in gewissen Grenzen schwanken. Dies liegt zum Teil wohl an den verschiedenen 
Methoden. Fiir den Blutzucker liegt der Normalwert zwischen 80 und 120 mg-%, fiir die 
Blutmilchsaure etwa zwischen 7 und 16 mg-% beim Menschen1• Manche Autoren fanden 
den Milchsaurespiegel bei strengster Kritik niedriger, so HOCBREIN und MEIER zwischen 
4,7 und 9,2 mg-%. Andere erhielten hiihere Werte, so SCHNEIDER sowie DISCHE und 
LASSLO bis 25 bzw. 30 mg-%. Was der eine Autor als pathologisch ansieht, gilt dem andern 
noch fiir normal. 

Speziell bei der Bestimmung des Blutzuckers ist noch hervorzuheben, dati die gebrauch­
lichsten Methoden auf der Bestimmung der Reduktionskraft des Traubenzuckers beruhen. 
Es gibt aber noch andere Stoffe im Blut neben der Glykose, die auch reduzieren (MACLEOD, 
SJOLLEMA). Dadurch ist wohl auch ein gewisser Fehler bedingt.Mit der GLASSMANNschen 
Methode soIl dieser Fehler vermieden werden kiinnen. Da aber die Glykose offenbar den 
Hauptbestandteil der Blutreduktionskraft ausmacht, diirfte der Fehler der gebrauchlichsten 
Methoden nicht aIlzu grotl sein. 

Man sieht, dafJ die Befunde im Blut mit grofJer Kritik gewertet werden milssen. 
N och gr6Berer Kritik bedarf die Beurteilung von Befunden im U rin. Die 

Ausscheidung von Zwischenprodukten ist nicht eine eindeutige Funktion der 
Konzentration im Blut. Am deutlichsten tritt dies beim Verhaltnis Blutzucker 
zu Zuckerausscheidung im Urin zutage. Bei manchen Diabetikern kann bei 
hohem Blutzucker die Glykosurie fehlen (aglykosurische Arbeitshyperglykamie 
BURGERS !), in anderen Fallen erfolgt Zuckerausscheidung ohne Steigerung im 
Blut (renaler Diabetes). Hyperglykamie bei Infektionskrankheiten kommt ohne 
Glykosurie vor (LIEFMANN und STERN, TACHAU, V. NOORDEN). Bei Leber­
kranken vermiBten THANNHAUSER und PFITZER nach intraven6ser Glykose­
injektion trotz stundenlanger Blutzuckersteigerung eine langerdauernde Gly­
kosurie. DEwEs beobachtete nach Operation in Athernarkose, WEILAND nach 
Traumen gelegentlich Glykosurie ohne Blutzuckersteigerung. MAKAY vermiBte 
jeglichen Parallelismus zwischen Hyperglykamie und Glykosurie nach Ope­
rationen. Anderungen der Nierendichtigkeit oder der Zuckersekretion der Niere 
spielen in manchen Fallen offenbar eine Rolle. COKKALIS weist auf die Bedeutung 
der Niereninnervation hin. Die Bestimmung der Glykosurie gibt jedenfalls kein 
klares Bild von Kohlehydratstotfwechselstorungen und darf filr sich allein nicht 
gewertet werden. 

2. Storungen des KohlehydratstoffwechseIs bei Krankheitszustiinden. 
a} Erkrankung bzw. Schadigung direkt am Kohlehydratstoffwechsel 

beteiligter Organe. 

a) Leberkrankheiten. 
Bei der zentralen Stellung der Leber im Kohlehydrathaushalt ist anzu­

nehmen, daB Erkrankungen dieses Organs das Gleichgewicht des Blutzuckers 
merklich verschieben werden. 1m allgemeinen filhren aber Erkrankungen der 
Leber weder zu Glykosurie noch zu einem wesentlichen Anstieg des Blutzuckers 
(SCHIROKAUER, HESSE und HAVEMANN). ROLLY und OPPERMANN fanden sowohl 
bei leichten wie bei schweren Lebererkrankungen (akute gelbe Leberatrophie, 

1 ADLER und LANGE 7-13 mg-%, COLLAZO und LEWIKI 14,2 mg-%, Fuss 13 mg-%, 
MENDEL und GOLD SCHEIDER 11-16 mg-%, SCHMIDT und SCHMUTZLER 9-12 mg-%, 
VALENTIN 11,06 mg-%. - Beim Hund sind die Werte im allgemeinen etwas hiiher: BECK­
MANN und MIRSALIS 10-27 mg-%, COLLAZO und MORELLI 23 mg-%, Fuss 19 mg-%, KNOOP 
10-30 mg-%, MENDEL und BAUCH 18-23 mg-%, MATAKAS 7,5-17 mg-%, SLUITER 
32,5 mg-%. 
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Leberlues, Lebercirrhose) normale BIutzuckerwerte. Nur wenn toxische oder 
infektiose Momente vorhanden waren (Carcinom, Eiterungen) lag der Blut­
zuckerspiegel iiber der Norm. Auch bei entziindlichen Erkrankungen der Gallen­
wege, die nach den Untersuchungen von TIETZE und WINKLER sowie RUEF 
vielfach zu histologisch nachweisbaren Veranderungen der Leber und nach 
DUTTMANN meist zu allen moglichen Storungen der Leberfunktion fiihren, wird 
eine sichere Ryperglykamie vermiBt, wenn auch gelegentlich geringe Erhohungen 
des Blutzuckers iiber die Norm vorhanden sind (ACHELIS). 

Nur HETENYI berichtet von etwas erhohten Werten bei Ikterus. In einem Fall ganz 
akuter Gallenstauung (akuter CholedochusverschluB) beobachtete BERNHARD Hyper­
glykamie. Es diirfte sich dabei um eine Glykogenausschwemmung unter dem EinfluB der 
die Diastasewirkung in der Leber beschleunigenden Galle (WOHLGEMUTH) handeln, zumaJ 
im Tierversuch Unterbindung des Gallengangs zu Glykogenverlust der Leber fiihrt (HERGEN­
HAHN). In manchen Fallen von Hyperglykamie bei Gallenwegserkrankungen diirfte das 
mitbeteiligte Pankreas an der Stiirung schuld sein (BERNHARD). 

Eine weitere Ausnahme scheint der Fall NADLERS und WOLFERB darzustellen, bei dem 
es infolge ausgedehntester Leberzerstiirung durch Metastasen zu einer Hypoglykamie kam. 

1m atlgemeinen aber scheint auch die geschiidigte Leber noch weitgehend imstande 
zu sein, den normalen Blutzuckerspiegel aufrechtzuerhalten. Wir haben hier 
einen Beweis dafiir, daB der BIutzuckerspiegel kein MaB fiir vorhandene Kohle­
hydratstoffwechselstorungen ist. Trotzdem aber laBt sich zeigen, daB der Kohle­
hydratstoffwechsel der Leber bei Leberschadigungen und Leberkrankheiten 
leidet. Dieser Nachweis gelingt durch Belastung der Leberfunktion. 

KUGELMANN zeigte, daB bei Ikterus, Lebercirrhose, fieberhafter Cholangitis, 
bei Gallenblasenleiden durch Adrenalin ein weniger starker Blutzuckeranstieg 
hervorgebracht wird als beim normalen Menschen. Offenbar beruht diese Er­
scheinung auf Glykogenmangel in der Leber. 

Vor allem aber machen sich Storungen bemerkbar bei Belastung der Leber 
mit Kohlehydraten. Bei alimentarer Zufuhr von Glykose wird zwar bei Leber­
krankheiten im allgemeinen Glykosurie vermiBt (STRAUSS, SCHLESINGER, W AG­
NER). Nur TACHAU beobachtete Ofter bei Lebercirrhose alimentare Trauben­
zuckerausscheidung. Dagegen besteht kein Zweifel dariiber, daB der Blutzucker 
nach Zuckergaben in solchen Fallen (z. B. bei Lebercirrhose, Leberlues) abnorm 
hoch und langdauernd ansteigt (TACHAU, FRANK, ISAAC, HETENYI). Bei akuten, 
subakuten und chronisch rezidivierenden Entziindungen der Gallenwege sind 
ahnliche Verhaltnisse zu beobachten (EITEL, FOERSTER und FORSTER). Bei 
Runden mit ECKscher Fistel, bei denen mittels des Stufenphotometers eine 
Leberschadigung festgestellt wurde, war ebenfalls eine abnorm starke und lang­
dauernde alimentare Hyperglykamie vorhanden (WACHSMUTH und LOEWENECK). 
Auch intravenos gegebener Traubenzucker, der beim Normalen sehr rasch aus 
dem Blut verschwindet, bedingt bei Lebermetastasen oder Cirrhosen oft stunden­
lange BIutzuckersteigerung (THANNHAUSER und PFITZER). Die geschiidigte 
Leber ist offenbar nicht in der Lage, bei plotzlicher Traubenzuckerbelastung das 
Gleichgewicht zwischen Traubenzucker und Glykogen so rasch wieder herzustellen, 
als es die normaJe Leber tut. 

Indessen konnen solche Storungen bei Lebererkrankungen nicht unter allen 
Umstanden auf die Leber bezogen werden, da auch extrahepatische Faktoren 
mitbeteiligt sein konnen. Bei den Beobachtungen EITELS z. B. muB man daran 
denken, daB eventuell eine Miterkrankung des Pankreas - wie sie ja bei 

Ergebnisse der Chirurgie. XXVI. 20 
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Erkrankungen der Gallenwege nicht selten vorkommt (SCHMIEDEN und SEBE­
NING) - an dem abnormen Verlauf des Blutzuckers mitwirkt. Hat doch RosTocK 
die Mitbeteiligung des Pankreas bei vielen Gallenblasenentzundungen durch 
Diastasebestimmung erwiesen. 

Andere Kohlehydratstoffwechselstorungen durften mit groBerer Wahrschein­
lichkeit allein durch Leberschadigung bedingt sein. 

STRAUSS hat, gestutzt auf die von SACHS beobachtete Storung der Lavu­
loseverwertung bei entleberten Froschen festgestellt, daB nach peroraler Lavu­
losegabe bei Lebergesunden nur selten, bei Leberkranken sehr haufig Liivulose 
im Urin ausgeschieden wird, insbesondere bei Lebercirrhose, mechanischem und 
infektiosem Ikterus usw. 

Die Untersuchungen wurden von HOHLWEG, FREY, WORNER und REISS u. a. 
weitergefUhrt. Auch bei Erkrankungen der Gallenwege wird alimentare Lavu­
losurie beobachtet (ACHELIS), entsprechend den tierexperimentellen Ergebnissen 
von HOHLWEG nach Choledochusunterbindung. 

ISAAC und nach ihm HETENYI, SCHIROKAUER u. a. zeigten, daB der Blut­
zucker nach Lavulosegaben bei Lebergesunden kaum, bei Leberkranken aber 
deutlich ansteigt. Nach TALLERMANN und KING kommt diese Hyperglykamie 
z. B. bei chronischer Cholecystitis vor. 

Auch peroral gegebene Galactose tritt meist nur bei Leberkranken in den 
Urin uber (BAUER, HIROSE, FALK und SA XL, REISS und JEHN, WORNER und 
REISS). Bemerkenswert ist, daB mechanischer Ikterus vielfach diese Storung 
nicht aufweist (WORNER), eine Tatsache, die auch experimentell von REISS und 
JEHN bestatigt wurde. Nach ECKscher Fistel beobachteten FISCHLER und DRAUDT 
beim Hunde Herabsetzung der Galactoseverwertung. 

SchlieBlich wurde auch der Blutzucker nach Galactosegabe untersucht und 
bei Normalen kaum, bei Leberkranken dagegen deutlich erhoht gefunden, so 
von KOHLER und MACHOLD z. B. bei Carcinommetastasen und Cholelithiasis, 
von BLOCK bei Icterus catarrhalis und lueticus. 

Aus der ausfUhrlichen Zusammenstellung von LEPEHNE uber die Frage der 
Funktionsstorungen des Kohlehydratstoffwechsels in der Leber geht hervor, daB 
auch die Schadigungen der Lavulose- und Galactoseverwertung nicht nur bei 
Leberkrankheiten vorkommen. Zum Teil wird sich dies dadurch erklaren, daB 
leberferne Krankheiten doch zu funktionellen Leberschadigungen fuhren, tiie 
klinisch nicht in Erscheinung treten. So ware vielleicht die alimentare Lavu­
losurie bei Infektionskrankheiten (s. S. 321) zu deuten. ACHELIS fand alimen­
tare La vulosurie und La vulosamie bei verschiedenen entzundlichen Erkrankungen, 
Tuberkulose und Carcinom und vermutet eine toxische Schadigung der Leber. 

Man sieht, dafJ latente StOrungen der Zuckerverwertung sehr vielfach bei Leber­
krankheiten und Leberschiidigungen vorliegen und dafJ nicht selten auch chirurgische 
Erkrankungen der Leber (Entzundung der Gallenwege) damit belastet sind. 

Auch tiefere Stufen des Kohlehydratstoffwechsels konnen bei Lebererkran­
kungen geschadigt sein. Dies zeigt sich durch Storungen des Milchsiiurehaushalts. 

Bei der akuten gelben Leberatrophie beobachteten schon SCHULTZEN und RIESS Milch­
saure im Harn. Haufig wurden auch hohe Milchsaurewerte im Blut dabei gefunden, ebenso 
wie bei anderen schwersten Parenchymschadigungen, so insbesondere bei Fallen von 
schwerem luischen Ikterus, Hepatitis mit Cholangitis, schwcren Fallen von Cirrhose (ADLER 
und LANGE, BECKMANN, ELEK und MOLNAR u. a.). 
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Doch gelten diese einheitlichen Angaben wohl nur fiir ganz schwere Er­
krankungen mit volliger Zerstorung des Leberparenchyms. In allen anderen 
Fallen sind die Befunde des Milchsaurespiegels recht variabel. VALENTIN, NOAH, 

SCHUMACHER, BUTTNER, DERRA sahen bei ernsten Parenchymerkrankungen 
Milchsaureanstieg. DRESEL und RIMMELWEIT beobachteten bei 21 Leber­
erkrankungen haufig iibernormale Werte, die niedrigsten Werte lagen immer 
noch an der oberen Grenze der Norm. Zu ahnlichen Ergebnissen kamen ELEK 
und MOLNAR. OPPENHEIMER stellte dagegen bei 12 Leberkranken normale Werte 
fest. Bei mechanischem Ikterus fand DERRA keine Milchsauresteigerung. Nach 
BECKMANN haben viele FaIle mit deutlicher Leberfunktionsstorung normale 
Milchsaurewerte. Wenn auch die verschiedenartigen Befunde und Beurteilungen 
wohl zum Teil aus der verschiedenen Technik und vor allem aus der verschieden­
artigen Festsetzung der obersten Grenze des Normalen zu erklaren sind, so 
lassen sie doch den SchluB zu, daB offenbar bei Leberschiidigung noch ein ganz 
normaler M ilchsiiurespiegel vorhanden sein kann und dafJ nur bei ganz schweren 
dittusen Parenchymschiidigungen die Storung deutlich manifest ist. Ein eindeutiger 
Parallelismus zwischen Schwere der Erkrankung und Milchsaurespiegel besteht 
offenbar nicht (RICHTER). 

Ahnliche Verhaltnisse ergab der Tierversuch. Nach FURTH kommt durch Phosphor­
vergiftung keine erhiihte Milchsaureausscheidung bei Kaninchen zustande. Doch konnte 
NOAH in einem Teil der FaIle bei phosphorvergifteten KlJ,ninchen eine Milchsaureerhiihung 
im Blut erzielen. Nach BECKMANN und MIRSALIS entspricht sogar der Anstieg des Milch­
saurespiegels im Blut der Starke artefizieIler 1;..eberschadigung. 

Die Veranderungen des Milchsaurespiegels bei Krankheiten, die mit einer 
Schadigung der Leberfunktion einhergehen, lassen sich leicht aus einer gestorten 
Milchsiiuresynthese in der Leber erklaren. Diese Storung bei Leberschadigung 
hat ISAAC in Durchstromungsversuchen isolierter Lebern phosphorvergifteter 
Kaninchen dargetan. Wenn nur in schweren Fallen eine Erhohung des Milch­
saurespiegels zustande kommt, so zeigt dies, daB die milchsaureaufbauende 
Funktion der Leber auch bei ziemlich erheblicher Erkrankung noch lange Zeit 
imstande ist, das Gleichgewicht aufrechtzuerhalten. 

Allerdings gilt dies nur fiir den Ruhezustand im Stoffwechsel. Sobald ge­
steigerte Anforderungen gestellt werden, versagt die erkrankte Leber. Dariiber, daB 
bei Belastung des Milchsaurestoffwechsels auch in den Fallen von Lebererkran­
kungen, in denen man in der Ruhe noch keine Storung des Blutmilchsaure­
niveaus feststellen konnte, die latente Storung in eine manifeste iibergeht, sind 
sich die meisten Untersucher einig. Eine solche Belastung besteht z. B. darin, 
daB man Milchsaure bzw. ein milchsaures Salz intravenos injiziert. Wie oben 
gezeigt, verschwindet die injizierte Milchsaure normalerweise in kiirzester Zeit 
aus dem Blut. Bei lebergeschadigten Runden beobachteten BECKMANN und 
MIRSALIS, auch wenn die Schadigung nur gering war, einen abnormen Milch­
saureanstieg nach Lactatinjektion. Auch beim Menschen ergaben Lactat­
injektionen, wenn Leberkrankheiten vorlagen, durchwegs einen sehr hohen An­
stieg des Milchsaurespiegels und eine deutliche Verzogerung der Elimination 
(ADLER und LANGE, PERGER, SCHUMACHER). BECKMANN, der mit sehr kleinen 
Lactatmengen arbeitete, stellte sogar eine Parallelitat zwischen Schwere der 
Erkrankung und Verlauf des Milchsaurespiegels fest. N ach seinen Untersuchungen 
ist die Lactatprobe in vielen Fallen sogar ein wesentlich feineres Reagens auf 
Leberschadigung, als die iibrigen bekannten Funktionspriifungen. 

20* 
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Auch andere Belastungsproben wurden versucht. NOAH beobachtete bei Leberkranken 
nach Galactose- und Glykosebelastung in einer kleinen Zahl von Fallen eine Steigerung 
des Milchsaurespiegels im Gegensatz zum Gesunden, der nach MENDEL-GOLDSCHEIDER auf 
Traubenzuckergaben keine Milchsauresteigerung aufweist. ELEK und MOLN.AR, die auch 
beim Gesunden einen geringen Blutmilchsaureanstieg nach peroraler Traubenzuckergabe 
beobachteten, fanden diesen Anstieg bei Leberkranken erheblich verstarkt. 

SchlieBlich zeigt auch die Belastung des Kohlehydratstoffwechsels durch die 
wahrend der Muskelarbeit endogen gebildete Milchsaure ein Versagen der Leber­
funktion bei Leberkranken. DRESEL und HIMMELWEIT lieBen leberkranke 
Patienten eine dosierte Arbeit durch Treppensteigen verrichten. Sie fanden 
dabei einen starkeren und langer andauernden Anstieg des Blutmilchsaure­
spiegels als beim Normalen. Auch hier ist wohl die verzogerte Elimination der 
Arbeitsmilchsaure durch die Leber schuld. Die andere Moglichkeit, daB etwa 
eine abnorm starke Milchsaurebildung in der Peripherie eintritt, wird durch die 
Versuche DRESELS und HIMMELWEITS widerlegt, die im Dynamometerversuch 
am Arm normale Kurven bei kreislaufgesunden Leberkranken fanden. 

Zusammenfassend kann man sagen, dafJ bei Lebererkrankungen latente oder 
sagar manifeste Starungen des Milchsiiureaufbaues zu Glykogen vorliegen. 

(J) H erzkrankheiten. 

KohlehydratstoffwechselstDrungen, bedingt durch Veranderungen des Muskel­
stoffwechsels, des zweiten Zentrums des Kohlehydrathaushalts, kommen in 
reiner Form fiir unsere Schilderung nicht in Betracht. Immerhin scheinen solche 
Storungen besonders bei Herzkrankheiten eine sehr wichtige Rolle mit zu spielen. 
Da Herzkrankheiten als Komplikationen chirurgischer Erkrankungen oft von 
groBter Bedeutung sind, miissen diese Verhaltnisse hier gestreift werden. 

Bei Kranken mit Herzdekompensation ist meist eine deutliche ErhOhung des 
Milchsaureruhewertes im Blut iiber die Norm nachweisbar (ADLER und LANGE, 
HOCHREIN und MEIER, MEAKINS und LONG). Ein Parallelismus zwischen der 
Hohe des Milchsaurewertes und der Starke der Kreislaufstorung ist dagegen 
nicht vorhanden (HOCHREIN und MEIER, BECKMANN). Auch DRESEL und 
HIMMELWEIT, die bei der HaUte der FaIle von Kreislaufkranken iibernormale 
Blutmilchsaurewerte feststellten, vermiBten einen solchen Parallelismus. Da­
gegen beobachteten HOCHREIN und MEIER mit zunehmender Besserung des 
Kreislaufs auch ein Sinken des Milchsaureniveaus. Bei kompensierten Kreis­
laufkranken lag der Milchsaurespiegel nur wenig iiber der Norm. Sehr deutlich 
tritt die StDrung im Milchsaurestoffwechsel in Erscheinung, wenn eine be­
sondere Belastung vorgenommen wird. GROAG und SCHWARZ konnten bei 
Herzkranken nach dosierter Arbeit eine gegeniiber der Norm stark erhohte 
und verlangerte Milchsauresteigerung im Blut feststellen. Diese Beobachtungen 
wurden auch von DRESEL und HIMMELWEIT bestatigt. PERGER, der die Be­
lastung des Milchsaurestoffwechsels bei dekompensierten Herzkranken mittels 
intravenoser Injektion von Natriumlactat durchfiihrte, konnte eine verzogerte 
Eliminierung der Milchsaure aus dem Blute beobachten, BECKMANN nur dann, 
wenn eine Stauungsleber vorlag. 

Die Ursachen der Storungen im Milchsaurestoffwechsel sind offenbar ver­
schiedene. Zunachst liegt es nahe, eine verzogerte Milchsaureresynthese in der 
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Muskulatur infolge des darniederliegenden Kreislaufs und der dadurch ver­
schlechterten O2-Versorgung der Zellen anzunehmen. 

Urn eine Verringerung der 02-Sattigung des arteriellen Blutes kann es sich dabei aber 
nicht handeIn. Denn EpPINGER, KISCH und SCHWARZ haben gezeigt, daB die arterielle 
02-Sattigung des Blutes, soweit Lungenkomplikationen fehlen, auch bei dekompensierten 
Herzkranken normal und selbst im AnschluB an Arbeit nur wenig erniedrigt ist. 

Dagegen diirfte bei Herzkranken die 02-Ubertragung an die Zellen an einer andern 
Stelle leiden, namlich im Capillargebiet der MuskeIn. Zur Regulation des 02-Mehrverbrauchs 
bei Arbeit tritt beim Gesunden eine Vermehrung der Stromungsgeschwindigkeit des Blutes 
in den Capillaren, sowie eine Eroffnung vorher geschlossener Capillaren ein. Diese Regu­
lation versagt offenbar bei Kreislaufkranken wahrend der Arbeit (EpPINGER). Die dadurch 
bedingte ungeniigende 02-Versorgung der Zellen fiihrt zur Verzogerung der Milchsaure­
resynthese (DRESEL und HIMMELWEIT, GROAG und SCHWARZ, HEFTER und OKUNEW). 
Hinzu kommt noch, daB offenbar auch der Sauerstoffbedarf in den Muskelzellen infolge 
eines gegen normale Verhaltnisse sehr unokonomischen Ablaufs der Milchsaureresynthese 
gesteigert ist (EpPINGER, KISCH und SCHWARZ). Unter Bezugnahme auf die Arbeiten 
HILLS, nach denen der 02-Mehrverbrauch bei Muskelarbeit ein MaB flir die verbrannte 
Milchsaure ist, hat EpPINGER geschlossen, daB beim dekompensierten Herzkranken ein 
groBerer Teil der durch Arbeit entstandenen Milchsaure zwecks Resynthese des Restes 
verbrennt als beim Gesunden. Diese Starung des Muskelstoffwechsels wird von EpPINGER 
auf eine Schadigung des Muskels durch die schlechte Capillarisierung zuriickgefiihrt. GROAG 
und SCHWARZ wiesen noch auf einen weiteren Faktor hin. Die schlechte Pufferung im 
Muskel (EpPINGER, KISCH und SCHWARZ) bei Kreislaufkranken begiinstigt die Abwande­
rung der Milchsaure ins Blut und macht es dem Muskel unmoglich, die gebildete Milch­
saure zuriickzuhalten und sofort wieder zu resynthetisieren. DRESEL und HIMMELWEIT 
wiesen die vermehrte Milchsaureausschwemmung aus dem Muskel direkt nach, indem sie 
das Venenblut am Arm vor und nach Dynamometerarbeit bei Herzkranken und Gesunden 
untersuchten. Sie stand in einem gewissen Verhaltnis zur Dekompensation. Zur gleichen 
Muskelarbeit wird also beim dekompensierten Herzkranken mehr Milchsaure frei als beim 
Gesunden, ein Befund, der die Behauptungen EpPINGERS stiitzt. 

Mit der Feststellung vermehrter Milchsaurebildung in den Muskeln infolge 
von Resynthesestorung ist aber die Frage nach der Ursache des abnormen 
Milchsaurestoffwechsels bei Herzkranken noch nicht erschopft. Vermehrte Milch­
saureausschwemmung aus der Peripherie konnte durch die normale Leberfunktion 
rasch wieder wettgemacht werden. Auf Grund eines Vergleichs der Milchsaure­
kurven bei Herzkranken und bei Leberkranken, die eine vollig iibereinstimmende 
Abwanderungsgeschwindigkeit der Milchsaure aus dem Blut zeigen, schlieBen 
DRESEL und "HIMMELWEIT, daB auch bei Herzkranken eine Funktionsstorung 
der Leber beim Zustandekommen der Milchsaurekurve mitbeteiligt ist. 

Fiir diese Anschauung sprechen vor allem die Injektionsversuche BECKMANNS. Hier 
kann die Frage der Elimination der Milchsaure isoliert betrachtet werden. Diese Elimination 
geschieht, wie oben gezeigt wurde, in der Hauptsache in der Leber. Da der VerIauf der von 
BECKMANN gewonnenen Milchsaurekurven mit dem Grade der Stauungsleber iibereinstimmt, 
ist wohl der SchluB berechtigt, daB eine Leberschadigung mit Storung der Resynthese der 
Milchsaure die Ursache der verzogerten Elimination ist. Ahnliche Beobachtungen PERGERS 
sind wohl auch in diesem Sinne zu deuten. PERGER selbst ist allerdings der Meinung, daB 
die von ihm beobachtete Verzogerung der Milchsaureelimination auf eine Schadigung der 
Resynthese in den Muskeln zuriickzufiihren sei. 

Offenbar sind zwei Faktoren mit wechselnder Intensitdt bei der Milchsdurestoff­
wechselstorung des Herzkranken beteiligt. Abnorme Milchsdureausschwemmung aus 
dem Muskel, infolge gestorter Resynthese der Milchsdure im Muskel und verminderte 
Elimination der Milchsdure aus dem Blut infolge gestorter Resynthese der Milch­
sdure in der Leber. 
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r) Pankreaskrankheiten. 

Bei der groBen Bedeutung innersekretorischer Drusen fUr den Ablauf des 
Kohlehydratstoffwechsels mussen Erkrankungen, die mit Funktionsstorungen 
solcher Drusen einhergehen, den Kohlehydratstoffwechsel merklich beeinflussen. 

Bei akuten Erkrankungen des Pankreas (Pankreasnekrose, Pankreatitis) 
wurde gelegentlich, aber bei weitem nicht immer, Glykosurie beobachtet (v. RED­
WITZ, STOCKER). Von JORNS, der selbst nie GIykosurie fand, wird ihre Haufig­
keit aus der Literatur auf 10 %, von BERNHARD auf 12 % der FaIle geschatzt. 

Dagegen wurde sehr haufig eine ErhOhung des Blutzuckers beobachtet (GEI­
NITZ, KREINER, GULEKE, JORNS, BERNHARD, v. REDWITZ, HIRSCHHORN und 
SELINGER). Nach FEIST war auch in einem Fall von Pankreasruptur Blutzucker­
steigerung vorhanden. J ORNS fand im Gegensatz zu BERNHARD auch beim akuten 
Pankreasodem Hyperglykamie. Vor allem aber scheint nach peroraler Trauben­
zuckerbelastung ein abnorm hoher und langer Verlauf der alimentaren H yper­
glykamie bei akuten Pankreaserkrankungen aufzutreten (JORNS, BERNHARD). 

DaB trotz erhohten Blutzuckerspiegels GIykosurie so haufig ausbleibt, kann 
wenigstens zum Teil durch eine toxische Nierenschadigung erklart werden 
(GULEKE). 

Allerdings scheint in seltenen Fallen von akuter Pankreatitis auch eine Verminderung 
des Blutzuckers vorzukommen (v. BERGMANN) oder wenigstens der Hyperglykamie voraus­
zugehen (BERNHARD). JORNS beobachtete FaIle, in denen die alimentare Hyperglykamie 
sehr rasch abfiel, sehr flach verlief oder sogar einer Hypoglykamie Platz machte. 

Sehr wichtig ist die Frage nach dem weiteren Verlauf der Kohlehydrat­
stoffwechselstorungen bei Ausheilung akuter Pankreaserkrankungen. Mehrfach 
hat man das allmahliche Auftreten eines echten Diabetes feststellen konnen 
(KORTE, UMBER, s. auch bei v. REDWITZ, JORNS und SEBENING). Indessen 
scheint die Gefahr nicht allzu groB zu sein. Nach SEBENING lassen sich wohl 
im ersten halben Jahr nach Uberstehung einer akuten Pankreasnekrose noch 
Storungen der Kohlehydrattoleranz nachweisen, sie verlieren sich aber meist 
nach einem Jahr vollig. JORNS beobachtet in einzelnen Fallen solche Kohle­
hydratstoffwechselstorungen noch langere Zeit als SEBENING. 

Die Ursache dieser Storungen suchte man tierexperimentell zu kli1ren. WOHL­
GEMUTH beobachtete im direkten AnschluB an die Unterbindung (les Pankreas­
gangs von Hunden einen Anstieg des Blutzuckers und glaubte, daB die durch 
die Stauung ins Blut· ubergegangene Pankreasdiastase durch GIykogenmobili­
sation in der Leber zur Blutzuckersteigerung fUhre. MOCHIZUKI nahm ahnliche 
Vorgange zur Erklarung der von ihm nach Pa,nkreasgangunterbindung beim 
Kaninchen beobachteten akuten Blutzuckersteigerung an. CALZAVARA wie auch 
JORNS konnten durch Injektion von Galle in den Ductus Wirsungianus mit nach­
heriger Unterbindung Pankreasnekrose und Hyperglykamie beim Hund erzielen. 
Sie bringen die Blutzuckersteigerung aber mit der Schadigung der Inseln in 
Zusammenhang. JORNS hat den experimentellen Beweis dafUr erbracht, daB der 
Ausfall des Inselgewebes den Ausschlag fUr die Entstehung der Hyperglykamie 
gibt, analog dem "Pankreasdiabetes" bei volliger Exstirpation der Druse 
(MEHRING, MINKOWSKI, PFLUGER). Wenn er 2/3 des Pankreas exstirpierte und 
das gewonnene Stuck in die Bauchhohle frei implantierte, kam das Tier zum 
Exitus an den typischen Erscheinungen der Pankreasnekrose, da das implan­
tierte Stuck der Autodigestion anheim fiel. Trotzdem bestanden keine Kohle-
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hydratstoffwechselstorungen, da noch ungeschadigtes Inselgewebe in dem un­
beriihrten Drittel des Pankreas vorhanden war. Um direkte Storungen der Insel­
zellen des Pankreas handelt es sich wohl auch in den Versuchen STOCKERS. 
Er beobachtete nach experimentellen Verletzungen bzw. Resektionen von Pan­
kreasteilen starke Blutzuckersteigerung, die sehr rasch (in etwa 24 Stunden) 
einer Senkung unter die Norm wich (s. Abb. 1). STOCKER sieht die Ursache dieser 
akuten Blutzuckerschwankungen in der durch den Eingriff gestorten Zell­
funktion der Inseln. 

In den Fallen akuter Pankreaserkrankungen beim Menschen wird zwar auch Erhohung 
der Blutdiastase vielfach beobachtet (JANKER, UNGER und HEUSS, NOGUCHI, ROSTOCK). 
Doch ist es auch hier wahrscheinlicher, daB die direkte Funktionsstorung des Pankreas durch 
Zellschadigung der Inseln die Ursache 
der Hyperglykamie ist und nicht die 
Erhohung der Diastase im Blut, zu­
mal nach BERNHARD Hyperglykamie 
immer auf tritt, Diastasevermehrung 
aber in 20% der Fane fehlt. 

Von besonderer Bedeutung er­
scheint die experimentelle Beob­
achtung STOCKERS, daB nach an­
fanglichem Anstieg ein AbfaH des 
Blutzuckerspiegels erfolgt. Solche 
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Abb. 1. Blutzuckerkurve nach experimenteller 
Pankreasrosektion. 

(Nach STOCKER, D. Zschr. f. Chir. 222, 219 (1930). 

Schwankungen des Blutzuckerspiegels nach akuter Pankreasschadigung wurden 
auch bei den unten noch zu erwahnenden Gangunterbindungen des Pankreas 
beobachtet (JORNS, MANSFELD u. a.). Offenbar tritt in den akuten Versuchen 
sehr haufig neben oder nach Hormonmangel auch gelegentlich ein Hormon­
iiberschuB (Reizwirkung!) auf. Hierauf sind wohl auch die seltenen Befunde 
von Hypoglykamie bei Pankreaserkrankungen des Menschen zuriickzufiihren. 

1m Hinblick auf die chronischen Kohlehydratstoffwechselstorungen im 
Gefolge akuter Pankreaserkrankungen des Menschen sind die experimentellen 
Befunde bei chronischer Pankreasschadigung bemerkenswert. 

In seinen Versuchen mit Pankreasverletzungen stellte STOCKER fest, daB 
sich bei Verletzungen und vor aHem bei Resektion von Pankreasgewebe nach 
Dberstehen der akuten Erscheinungen noch ein langerdauernder kontinuier­
licher Anstieg des Blutzuckers entwickelt, der rascher oder langsamer je nach 
Intensitat der Verletzung wieder verschwindet (s. Abb. 1). Er erklarte diese 
chronische Erscheinung mit dem AusfaH von Pankreasgewebe. 

WOHLGEMUTH und MOCHIZUKI beobachteten im AnschluB an die oben er­
wahnten akuten Blutzuckerschwankungen nach Unterbindung des Pankreas­
gangs bei Kaninchen einen allmahlichen Anstieg des Blutzuckers, sowie eine 
Schadigung der Zuckertoleranz, die sich in alimentarer Hyperglykamie und 
Glykosurie dokumentierte. WOHLGEMUTH nahm das Bestehen einer Sympathi­
cotonie an als Folge einer aHmahlich sich entwickelnden Funktionsstorung der 
Inseln. Sie wiirden von dem iiberhandnehmenden Bindegewebe allmahlich 
erdriickt. Auch JORNS beobachtete bei Kaninchen in den ersten Monaten nach 
der Operation eine Verschlechterung der Zuckertoleranz, die aber dann zur 
Norm zuriickkehrte. 

Andere Autoren kamen zu entgegengesetzten Resultaten. MANSFELD 
fiihrte bei Hunden einen Faden urn das Pankreas unter Schonung der GefaBe 



312 RANS Fuss: 

herum und konnte nach voriibergehenden Schwankungen in etwa 2-3 Monaten 
eine zunehmende Toleranzsteigerung gegen Kohlehydrate und ein starkes Sinken 
des Blutzuckerspiegels nach zweitagiger Nahrungskarenz beobachten. Auch die 
Niichternwerte des Blutzuckers nahmen allmahlich abo 1m histologischen Prapa­
rat des Pankreas solcher Hunde wurde eine Atrophie des Driisengewebes und 
eine Zunahme des Inselgewebes festgestellt. Nachuntersuchungen von JORNS, 
ALPERN und LEITES an Hunden, von HERXHEIMER am Huhn bestatigten die 
Befunde MANSFELDS. ALPERN und BESUGLOW sowie JORNS weisen besonders 
noch auf die sehr starke hypoglykamische Phase nach Zuckergaben bei solchen 
Versuchstieren hin. 

Die Erklarung der vermehrten Zuckertoleranz liegt offenbar darin, daB in 
diesen Fallen der Inselapparat - wie ja auch die histologischen Untersuchungen 
zeigten - bei gleichzeitiger Atrophie des Driisengewebes hypertrophierte. 
BANTING und BEST haben sich die Tatsache, daB der Inselapparat bei Gang­
unterbindung hypertrophiert, fUr die Insulingewinnung zunutze gemacht. Diese 
Hypertrophie hat offenbar eine Uberfunktion zur Folge, aus der sich die er­
wahnten Befunde aIle zwanglos erklaren lassen. HERXHEIMER konnte die nach 
Gangunterbindung beim Huhn zustande kommende, dem histologischen Bild des 
Pankreas entsprechende Mehrproduktion von Insulin durch Gewinnung dieses 
Hormons aus dem Pankreas direkt nachweisen. 

Wieder andere Untersucher, wie GALEHR, LADURNER und UNTERRICHTER vermiBten 
nach anfanglichen Blutzuckerschwankungen jegliche Art dauernder Veranderungen bei 
Gangunterbindungen. NATHER, PRIESEL und WAGENER konnten das MANSFELD-Phanomen 
nur bei einzelnen Runden nachweisen. J ORNS sah nach relativ kurzer Zeit wieder die erh6hte 
Zuckertoleranz nach Gangunterbindung schwinden. ALPERN und BESUGLOW vermiBten 
bei allzu stiirmischer Atrophie die sonst beobachtete Toleranzerh6hung. 

MANSFELD selbst hat darauf hingewiesen, daB die wechselnden Befunde von 
der Technik des Eingriffs abhangen konnen. JORNS zeigte in zahlreichen Ver­
suchen, daB bei hochgradiger Stauung schlieBlich eine totale Verodung des 
abgeschniirten Pankreasteils mitsamt dem Inselgewebe eintritt, wahrend bei 
partieller Unterbindung Regenerationserscheinungen und Hypertrophie des Insel­
gewebes vorwiegen. Die schonen Untersuchungen JORNS zeigen mit aller Deut­
lichkeit, dafJ die Funktion nach Unterbindungsoperationen eben davon abhiingt, ob 
Regeneration oder Degeneration des Inselapparates im Vordergrunde steht. 

Auf Grund dieser Befunde laBt sich das wechselnde Verhalten des Kohle­
hydratstoffwechsels bei den Folgezustiinden akuter Pankreasnekrose des Menschen 
jeweils aus dem Uberwiegen von Degeneration oder Regeneration des Inselgewebes 
erkliiren. In einzelnen Fallen kann sich wohl durch fortschreitende Entziindung 
oder Stenose der Funktionsausfall steigern. Hat ja schon SANDMEYER nach 
Exstirpation von 8/9 des Pankreas erst allmahlich einen Diabetes sich entwickeln 
sehen. In den meisten Fallen aber hat eine ausgiebige Inselregeneration statt, 
die den akuten Ausfall an Pankreasparenchym wieder wettmachen kann. 

Bei primaren und sekundaren Tumoren des Pankreas kommt es vielfach 
nicht zu Storungen des Kohlehydratstoffwechsels, denn die LANGERHANSSchen 
Inseln bleiben meist erhalten (s. bei JORNS), ja eventuell konnen Tumorzellen 
sogar Insulin produzieren. So werden von WILDER, ALLAN, POWER und ROBERT­
SON, THALHIMER und MURPHY, MCCLENAHAN und NORRIS, HOWLAND, CAMP­
BELL, MALTBY und ROBINSON Tumoren der LANGERHANSschen Inseln beschrieben, 
die sogar zu hypoglykamischen Zustanden fiihrten. 
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AuBer den selbstandigen Pankreaserkrankungen kommen Kohlehydratstoff­
wechselstorungen aber auch dann vor, wenn das Pankreas sekundiir durch 
andere Krankheiten in Mitleidenschaft gezogen wird. Bei akuten und chronischen 
Gallenwegserkrankungen findet sich manchmal erhohter Blutzucker und ver­
minderte Zuckertoleranz, Erscheinungen, die nach BERNHARD und JORNS auf 
funktionelle Storungen des Pankreas zuriickzufUhren sind. 

Bei pankreaspenetrierenden Magengeschwuren fand STOCKER eine durch­
schnittliche Erhohung des Blutzuckerspiegels. Nach Operation solcher Ulcera, 
bei denen das Pankreas mitverletzt wurde, kam es zu ahnlichen Blutzucker­
schwankungen, wie er sie bei experimentellen Pankreasverletzungen sah: 
Anstieg, Abfall, zweiter aHmahlicher langerdauernder Anstieg. Nach JORNS 
liegen beim Ulcus mit Pankreasbeteiligung die Niichternwerte des Blutzuckers 
an der oberen Grenze der Norm, oder es ist wenigstens bei Zuckerbelastung 
eine verminderte Toleranz nachzuweisen. 

All diese akuten und chronischen Storungen des Blutzuckers und der Zucker­
toleranz bei Pankreasaffektionen erkliiren sich also aus Storungen der lnsulin­
produktion. Uberall dort, wo sie vermindert ist, ist der Glykoseaufbau zu Gly­
kogen und der oxydative Zuckerabbau in Leber und Muskel gehemmt, iiberall 
dort, wo sie pathologisch vermehrt ist, muB eine vermehrte Glykogenbildung 
und vor aHem vermehrte Zuckeroxydation angenommen werden. 

15) Basedow. 

Auch die Schilddruse hat EinfluB auf den Kohlehydratstoffwechsel. 
Beim Basedow wird gelegentlich Glykosurie beobachtet (POPPER und HIRSCH­

HORN). Doch scheint dieses Vorkommnis nicht haufig zu sein. KOCHER sah 
bei einem groBen Material nur zweimal langerdauernde spontane Zuckeraus­
scheidung. Andere Autoren vermis sen sie ganz (SCHULZE, FLESCH). Spontane 
H yperglykiimie ist ebenfalls nicht die Regel. FLESCH vermiBte sie v6llig, nach 
SCHNEIDER kommen gelegentlich leichte Blutzuckersteigerungen vor. Dagegen 
ist die alimentiire Glucosurie beim Basedow haufig (KRAUS und LUDWIG, CHVO­
STEK). STRAUSS beobachtete sie in 15,79%, HIRSCHL in 30%, SCHULZE in 25% 
der Fane. Auch die Blutzuckerkurve nach Glykosegaben ist beim Basedow patho­
logisch gesteigert (KUGELMANN, TACHAU, POPPER und HIRSCHHORN, FLESCH). 
Nach POPPER und HIRSCHHORN kommt sogar bei gewohnlichen, nichttoxischen 
Strumen abnorme alimentare Hyperglykamie vor. 

Die geschilderten Beobachtungen lassen sich aus den experimentell nach­
gewiesenen Beziehungen zwischen Schilddriisenhormon und Glykogenstoff­
wechsel (St6rung der Glykogenfixation der Leber) erklaren (s. S.299). Tat­
sachlich liegt beim Basedow eine Glykogenverarmung der Leber vor: BURGER 
und KRAMER sowie KUGELMANN vermiBten bei Basedowkranken die initiale 
Hyperglykamie nach intravenosen Insulingaben, die nach BURGER yom Gly­
kogengehalt der Leber abhangt. Nach KUGELMANN fUhrt Kohlehydratkarenz 
beim Basedowkranken zu hoheren Acetonwerten als beim normalen Menschen. 

Die Schadigung der Leberfunktion beim Basedow geht aber noch weiter. 
Schon STRAUSS beobachtete bei Basedowkranken alimentare Galactosurie ebenso 
wie HIROSE und BAUER. Nach KUGELMANN ist die ISAAcsche Lavuloseprobe­
bei Basedowkranken positiv. Es tritt Hyperglykamie nach Gaben von 100 g 
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Lavulose ein. Die Leber ist also nicht mehr imstande, die Galactose und 
Lavulose vollig in Glykogen umzubauen. 

Schwieriger zu deuten sind die Storungen des Milchsaurestoffwechsels beim 
Basedow. DRESEL und HIMMELWEIT fanden, daB beim Basedowkranken die 
Blutmilchsaurewerte in der Ruhe etwas oberhalb der Norm lagen. BIER konnte 
diese Angaben in eigenen Untersuchungen bestatigen. Noch deutIicher zeigt 
sich die Starung des Milchsaurestoffwechsels bei Belastungsversuchen. Es 
erwies sich, daB beim Basedow nach kOrperIicher Arbeit (Treppensteigen) ein 
starkerer und langer dauernder Anstieg der Blutmilchsaure erfolgt als beim 
Normalen (DRESEL und HIMMELWEIT, BIER, KONIG). Dieselbe Erscheinung 
beobachtete KONIG nach Lactatinjektion. Offenbar besteht beim Basedow­
kranken eine recht erhebliche Labilitiit des Blutmilchsiiurespiegels, die oft in einer 
ErhOhung des Ruhewertes, immer aber in einer abnormen ErhOhung nach Milch­
siiurebelastung sich zeigt. 

Die Ursache dieser Erscheinung ist nach DRESEL und HIMMELWEIT, sowie 
BIER in einer vermehrten Milchsaureausschwemmung aus dem Muskel zu er­
bIicken. DRESEL und HIMMELWEIT konnten namIich eine solche durch Milch­
saurebestimmung im Armvenenblut vor und nach Dynamometerarbeit des be­
treffenden Armes feststellen. 

Die Stoffwech8elvorgiinge in der Muskulaturbeim Basedow sind noch unklar. Man hat 
angenommen, daB die Schilddriise auf die anoxybioti8che Pha8e des Muskelstoffwechsels 
direkt (HAFFNER, KONIG), oder indirekt auf dem Weg iiber EiweiBabbauprodukte (DREsEL) 
beschleunigend einwirkt, oder aber daB eine Anderung de8 MEYERHOFSchen Quotienten 
(s. S. 330) zustande k0mmt, in dem Sinne, daB ein groBerer Teil der Milchsaure verbrennt, 
ein kleinerer zu Glykogen aufgebaut wird als beim Gesunden, eine Annahme, zu der ZONDEK 
auf Grund der Feststellung eines sehr erheblichen Oa-Mehrverbrauchs bei Arbeit (KISCH, 
BANSI) kam. ZONDEK erwog die Moglichkeit, daB die Storung im Muskelstoffwechsel das 
Primare und die pathologische Sekretion der Schilddriise sekundar als KompensationsmaB­
nahme aufzufassen sei: Thyroxin lockert nach BANSI die Oa·Bindung an Hamoglobin. So 
wiirde eine Mehrsekretion von Thyroxin dem bei primar verandertem Muskelstoffwechsel 
vermehrten Oa-Bediirfnis entgegenkommen. In all diesen Fallen ware die Kreislauf­
beschleunigung als Folgeerscheinung des vermehrten Oa-Bediirfnisses der Muskulatur an­
zusehen. Die erhtihte Milchsaurebildung bei Arbeit ware dann aus einem Versagen des 
an sich schon stark beanspruchten Kreislaufs, oder aus einem Versagen der an sich schon 
maximal beanspruchten Oxydationsfahigkeit der Zellen zu erklaren (DREsEL). 

DREsEL weist aber darauf hin, daB die Kreislaufgeschwindigkeit beim Basedow oft so 
groB ist, daB ein erhtihter Oa-Gehalt des Venenblutes zustande kommt. Die Oa-Versorgung 
ware also iiberreichlich. Es besteht daher die Mtiglichkeit, daB die Kreislaufbeschleunigung 
nicht etwa die Reaktion auf Oa-Mangel im Muskel, sondern eine direkte Folge der Thyreo­
toxikose ist. Die Milchsaurebildung wird dann von DREsEL hypothetisch dadurch zu erklaren 
versucht, daB die Diffusion des Oa durch die groBe Kreislaufbeschleunigung erschwert wird. 

Wie dem auch sei, jedenfalls spielt beim Basedow die Milchsaureausschwem­
mung aus der Peripherie eine groBe Rolle, sei sie nun durch Steigerung der 
1. Phase (Milchsaurebildung aus Glykogen) oder durch Hemmung der 2. Phase 
(Milchsaureresynthesestarung) bedingt. 

Allerdings scheint, ahnlich wie beim Herzkranken, auch hier gleichzeitig 
eine verzogerte Elimination der Milchsaure aus dem Blut vorzuliegen, eine An­
nahme, die durch die Injektionsversuche KONIGS wahrscheinlich gemacht wird. 
Dabei miiBte man natiirIich an eine MilchsiiureresynthesestOrung in der Leber 
denken. 
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e) Verletzungen. 
Der zweite Regulator des Kohlehydratstoffwechsels neben den Hormonen ist 

das Nervensystem. Es spielt bei den Storungen des Kohlehydratstoffwechsels 
Verletzter eine, wenn auch nicht eindeutig geklarte Rolle. Nach Verletzungen 
oder Erschiitterungen des Zentralnervensystems werden Falle von echtem Dia­
betes beschrieben. Allerdings miissen diese Angaben mit groBer Skepsis auf­
genommen werden (s. bei KAUSCH, v. NOORDEN und ISAAC, H. STRAUSS). 
Zweifellos aber kommen voriibergehende Storungen des Kohlehydrathaushalts 
vor (ROSENBERGER, KAUSCH). Nach HIGGINS und OGDEN fand sich Glykosurie 
in 5,95% bei gewohnlichen Wunden der Kopfschwarte, in 9,3% bei freiliegen­
dem Schadelknochen, in 20,8 % bei Schadeldach- und in 23,8 % bei Schadel­
basisfrakturen. In Fallen reiner Commotio war Glykosurie nur in 2,5% vor­
handen. Auch von DREYFUSS, BERGMANN, BANG, GOOLDEN, KLEE, PLAGGE 
u. a. sind Glykosurien nach Schadeltraumen bzw. Commotio beschrieben. KON­
JETZNY und WEILAND, KAUSCH, GISSEL beobachteten in einzelnen Fallen spon­
tane und alimentare Glykosurie nach Basisbruch bzw. Commotio cerebri, 
HAEDTKE nach Schadelverletzungen nur alimentare Glykosurie. 

DaB solche Glykosurien nicht renal bedingt sind, sondern tatsachlich auf 
einer Storung des Zuckerstoffwechsels beruhen, geht aus Blutzuckerunter­
suchungen hervor. So fanden SCHNEIDER bei KopfschuB und Schadelbasis­
bruch, BSTEH und DRIAK, GISSEL bei Commotio mit BewuBtseinsstorung er­
hohten Blutzucker, KONJETZNY und WEILAND nach Wirbelbruch, GISSEL auch 
nach Schadelverletzungen, alimentare Hyperglykamie. 

Allerdings miissen Schadeltraumen keineswegs immer zu solchen Storungen 
fiihren. CHANTRAINE konnte bei Kaninchen trotz schwerster Gehirnerschiitte­
rung keine Hyperglykamie erzeugen. W. und H. LOHR vermiBten Blutzucker­
erhohung sowie spontane und alimentare Glykosurie bei Schadelbasisbriichen. 
Auch fanden sie keine erhebliche alimentare Hyperglykamie. 

Die Ursache von Kohlehydratstoffwechselstorungen nach Schadel- und Wirbel­
saulentraumen beruht wohl auf direkten funktionellen oder anatomischen Sto­
rungen der Zentren des Zuckerstoffwechsels (s. S. 299) durch die einwirkende 
Gewalt, zumal auch nach Hirnerkrankungen, so nach Paralysis agitans (DRESEL 
und LEWY), Paralyse (SIEGMUND u. a.), Delirium tremens (LAUDENHEIMER) 
Storungen des Kohlehydratstoffwechsels vorkommen. 

Nun ist es aber sehr merkwiirdig, daB vielfach auch nach Traumen anderer 
Art Storungen des Zuckerstoffwechsels beobachtet wurden. In erster Linie 
handelt es sich um Knochenbriiche an beliebigen Korperstellen. Hierauf hat 
besonders KONJETZNY hingewiesen. Er fand bei Frakturen in 42,1 % spontane 
und in 26,3 % alimentare Glykosurie. Gemeinsam mit WEILAND fiihrte er eine 
Nachpriifung dieser Frage an groBerem Material durch und fand dabei in 40,9% 
von Frakturen spontane, in 7,2 % alimentare Glykosurie. Blutzuckerunter­
suchungen ergaben, daB es sich nicht um renale Zuckerausscheidung handelte, 
sondern daB gleichzeitig der Blutzucker spontan und alimentar abnorm anstieg. 

Die Befunde KONJETZNYs und WEILANDS wurden vielfach nachgepriift und 
nicht immer in vollem Umfange bestatigt. HUNDSDORFER beobachtete nach 
Frakturen weder spontane noch alimentare Glykosurie, aber in 75% der FaIle 
spontane Hyperglykamie - allerdings ohne daB ein Parallelismus zwischen 
Schwere und Art des Traumas (Schadel- oder Extremitatenfrakturen) und Hohe 
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und Dauer der Hyperglykamie bestand -, vielfach auch eine abnorme alimen­
tare Blutzuckerreaktion. W. und H. LOHR vermiBten bei Frakturen stets spon­
tane Glykosurie und Hyperglykamie. Alimentare Hyperglykamie und Gly­
kosurie kamen vor, aber in geringerem MaBe als nach aseptischen Operationen. 
ZIEGLER stellte bei Frakturen nie traumatische Glykosurie oder Hyperglykamie 
fest und betrachtet die hie und da beobachtete Beeinflussung der alimentaren 
Blutzuckerkurve nicht immer als pathologisch. Er weist vor allem darauf hin, 
daB die vorangegangene Ernahrung sehr wesentlich fiir den Ausfall der alimen­
taren Hyperglykamie sein kann. 

Wenn offenbar auch starke Differenzen iiber die Haufigkeit alimentarer und 
besonders spontaner Zuckerstoffwechselstorungen bei Frakturen bestehen, so 
kann doch ihr Vorhandensein nicht vollig geleugnet werden. Aber auch bei 
anderweitigen, nicht das Knochen8Y8tem betreffenden Verletzungen wurden Sto­
rungen des Kohlehydratstoffwechsels beschrieben. ROHRICHT vermiBte allerdings 
bei solchen Fallen Glykosurie. HAEDTKE fand aber bei Unfallen, die zu all­
gemeiner Erschiitterung des Korpers fiihrten, haufig alimentare Glykosurie. 
THANNHAUSER und WIETING beschreiben Glykosurie beim Wundshock. Nach 
den Beobachtungen ZIEGLERS fehlte nach den verschiedensten schweren und 
leichten Traumen Glykosurie und Hyperglykamie. Nur bei starken Erschiitte­
rungen des Korpers sah er Abweichungen der alimentaren Hyperglykamie von 
der Norm. 

Gerade auf Grund der letzteren Beobachtungen liegt es sehr nahe, die Kohle­
hydratstoffwechselstorungen nach Frakturen ebenso wie die nach anderweitigen, 
nicht den Schadel betreffenden Traumen auf eine durch das Trauma bedingte 
Erschutterung de8 ZentralnervensY8tem8, ahnlich wie bei Schadelverletzungen 
zuriickzufiihren. Es ktinnten funktionelle Storungen des Zentralnervensystems 
vorliegen (KONJETZNY). Eventuell konnte aber auch der Reiz verletzter peri­
pherer Nerven die nervose Zuckermobilisierung im Sinne der Piqure CL. BER­
NARDS herbeifiihren (STERN). 

KONJETZNY stellt schlieBlich auch die Moglichkeit zur Diskussion, daB 
anatomische Veranderungen der Zuckerzentren, etwa durch kleinste Fett­
embolien bedingt, in Frage kommen konnten. SCHWERINER und SELBERG, die 
bei Frakturen abgestiirzter Flieger spontane und aliment are Glykosurien sehr 
haufig, bei Patienten mit anderweitig erlittenen Frakturen aber kaum eine 
Storung des Zuckerstoffwechsels fanden, beschuldigen das psychische Trauma 
in erster Linie. 

Eine andere Deutung versuchten W. und H. LOBE den KohlehydratstoffwechselstOrungen 
bei Frakturen zu geben. .Auf Grund der Beobachtung von Blutzuckersteigerungen sowie 
Lavulosurie bzw. Galactosurie nach Lavulose- bzw. Galactosegaben im AnschluB an 
Knochenoperationen nehmen sie auch fUr die alimentare Hyperglykamie bei Frakturen 
eine Schadigung der Leber durch toxische EiweiBzerfallsprodukte an. v. NOORDEN und 
ISAAC denken an toxische Nebennieren- oder Pankreasschadigungen. HUNDSDORFER 
erortert auch die Moglichkeit, daB die KohlehydratstoffwechselstOrungen bei Frakturen die 
Folge einer durch Resorption von Fettsauren entstandenen .Azidose sein konnten. 

Wir fas8en unsere Ausfuhrungen dahin zU8ammen, daf3 mit grof3er Wahr8chein­
lichkeit die Glyko8urie und H yperglykiimie (8pontan oder alimentiir) bei Verletzten 
aut einer ge8teigerten Glykogenverzuckerung der Leber, hervorgerufen aut nerV08em 
Wege, beruht, wenn auch einige andere Erklarungsmoglichkeiten nicht ganz 
von der Hand zu weisen sind. 
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b} Schadigungen bzw. Erkrankungen mit mittelbaren Beziehungen 
zum Kohlehydratstoffwechsel. 

a) Storungen des Siiurebasenhaushalts. 

Wahrend bei den bisher geschilderten Krankheitsbildern die Beziehungen 
zum Kohlehydratstoffwechsel ziemlich klar gegeben waren, bestehen zwischen 
den nun zu besprechenden Zustanden und Erkrankungen und dem Kohlehydrat­
haushalt nur losere Beziehungen, die meist nicht eindeutig geklart sind. SCHNEI­
DER hat zu zeigen versucht, daB ganz allgemein bei chirurgischen Erkrankungen 
eine gewisse Beziehung zwischen Storung des Saurebasenhaushalts und des 
Blutzuckers besteht. In den Fallen, in denen die Alkalireserve 1 im Blut normal 
war, wich auch der Blutzuckerspiegel nicht von der Norm abo Wenn dagegen die 
Alkalireserve stark erniedrigt war, eventuell auch eine starke Senkung der PH 
des Urins vorlag - Zeichen einer Storung des Saurebasenhaushalts nach der 
sauren Seite -, dann war der Blutzucker tiber die Norm erhoht, insbesondere 
auch der nach GLASSMANN bestimmte diffusible Zucker. SCHNEIDER glaubt, 
daB Z. B. die von anderen Autoren gefundenen erhohten Blutzuckerwerte bei 
septischen Erkrankungen ebenso wie bei Carcinomkachexie (s. S.322) (NEU­
BAUER, ROLLY und OPPERMANN, KINGREEN) auf die Storung des Saurebasen­
haushalts zurtickzufUhren seien. 

Dagegen muB festgestellt werden, daB ein eindeutiger Parallelismus zwischen 
Sauerung des Organismus und Blutzuckerhohe nicht immer beobachtet wurde. 
KmGREEN berichtet von Fallen mit niedriger Alkalireserve und normalem Blut­
zucker und von Fallen mit normaler Alkalireserve und erhohtem Blutzucker, 
wenn er auch im allgemeinen eine gewisse Abhangigkeit zugibt. Es ist dies 
auch nicht weiter verwunderlich, wenn wir bedenken, von wie vielen Bedingungen 
die Blutzuckerregulation abhangt. 

Die Annahme von Zusammenhangen zwischen Blutzucker und Saurebasen­
gleichgewicht stfrtzt sich auf eine Reihe experimenteller Beobachtungen. 

ARAKI hat bei Oz-Mangel gleichzeitiges Auftreten von Sauren (Milchsaure) und Hyper­
glykamie bzw. Glykosurie festgestellt. MORAWITZ und ZAHN fUhren die bei Oz-Mangel 
nachgewiesene Hyperglykamie ebenfalls auf intermediar entstandene Sauren zuriick. Nach 
MORAWITZ ist die bei Muskelarbeit entstehende Milchsaure die Ursache der Glykogen­
mobilisierung. 

Schon friihzeitig hat man gefunden, daB orale oder intravenose Gabe von Mineral­
sauren (FRERICHS, KULTz) oder von organischen Sauren (GOLTZ, KULTz) zu Glykosurie 
fiihren kann. Allerdings ist Glykosurie noch nicht fiir eine Kohlehydratstoffwechselstorung 
beweisend, dll. ja eine renale Zuckerausscheidung vorliegen kann, zumal ELIAS bei Anwen­
dung geringer Sauremengen Glykosurie bei herabgesetztem Blutzucker beobachtete. 

Aber gerade ELIAS hat die Frage des Zusammenhanges zwischen Saure und 
Kohlehydratstoffwechsel eingehend studiert und gefunden, daB Kaninchen auf 
Einverleibung von geeigneten HCI-Mengen nicht nur mit Glykosurie, sondern 
auch mit Glykogenverarmung und Hyperglykamie reagieren, Befunde, die von 
LESSER bestatigt wurden. BRICKER sowie AUBEL, MAYER und SIMONNET be­
schreibeIi Hyperglykamie bei Kaninchen nach Milchsaureinjektion, TOENIESSEN 

1 Unter Alkalireserve ist diejenige Menge alkalischer Valenzen im Blut zu verstehen, 
die fiir die Bindung der Blutkohlensaure zur Verfiigung steht. Bilden sich nicht fliichtige 
Sauren, so wird die Kohlensaure aus iliren Alkll.liverbindungen ausgetrieben: die Alkali­
reserve sinkt. 
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beobachtete Blutzuckersteigerung beim Menschen nach peroralen Gaben von 
4 ccm 25%iger HCI pro die. 

Da ferner bei Kaninchen, die mit Strychnin glykogenfrei gemacht sind, 
durch Saure keine Hyperglykamie oder Glykosurie mehr zu erzielen ist (ELIAS), 
muB die Saurewirkung in der Mobilisation von Glykogendepots bestehen. DaB 
dieser Vorgang in der Leber vor sich geht, laBt sich dadurch beweisen, daB er 
an der isolierten Kaltbliiterleber wiederholt werden kann (ELIAS, LESSER). 
FROHLICH und POLLAK beobachteten Zuckermobilisierung an der durchstromten 
Froschleber, allerdings nur bei kleineren Sauredosen, als sie ELIAS verwandte. 
Das Muskelglykogen ist nach ELIAS und SCHUBERT nicht so leicht durch Saure­
gaben zu mobilisieren. 

Uber die Wirkungsweise der Saure in der Leber bestehen nur Hypothesen: Nach LANG­
FELDT liegt die optimale Wasserstoffzahl der Leberdiastase h6her als die Wasserstoffzahl 
des Blutes und wird demnach erst durch Saureinjektion erreicht. Nach LESSER werden die 
Trennungswande der vermutlich von der Diastase raumlich getrennten Glykogenlager durch 
Saurewirkung durchlassiger gemacht. 

Allerdings gelingt die Hervorrufung einer Saurehyperglykamie nicht immer. 
BERTRAM vermiBte sie nach intravenosen Sauregaben bei normal ernahrten und 
sogar bei kohlehydratgemasteten Hunden. Nach peroraler Saureverabreichung 
trat Hyperglykamie bei diesen Versuchstieren nur auf, wenn die Hunde Schmerz 
auBerten. BERTRAM glaubt daher diese Blutzuckersteigerung auf psychische 
Erregung zuriickfiihren zu miissen. Der Unterschied gegeniiber den Befunden 
von ELIAS beruht nach Ansicht BERTRAMS auf dem verschiedenartigen Ver­
halten von Herbi- und Carnivoren. Reagieren die beiden Tierarten doch auch 
sonst ganz verschieden gegeniiber Sauren (WALTER). Durch Injektion von 
15-30-60 ccm 5%iger MilchsaurelOsung konnte beim Hund kein wesentlicher 
Blutzuckeranstieg erzielt werden (Fuss); SCHNEIDER und WIDMANN vermiBten 
ihn allerdings auch bei einmaliger Injektion von Kaninchen mit 7%iger Milch­
saurelOsung. 

Durch Injektion von Sauren gelingt es also nur unter geeigneten Versuchs­
bedingungen, aber keineswegs unter allen Umstanden, Glykogenverzuckerung 
und Hyperglykamie hervorzurufen. 

Dagegen scheint zugefiihrte Glykose bei gleichzeitiger Verabreichung von Sauren 
sowohl beim Kaninchen als auch beim Hund zu einer viel starkeren Hyperglykamie zu 
fiihren als reine Glykosegabe (ELIAS, BERTRAM). AUBEL, MAYER und SIMONNET sahen 
nach Zuckerinjektion bei gleichzeitigen Milchsauregaben verstarkte Hyperglykamie. 
WACHSMUTH fiihrt die verstarkte alimentare Hyperglykamie bei ECK-Fistelwunden auf 
eine bei diesen Tieren nachgewiesene Labilitat des Saurebasenhaushalts zuriick. 

Bei experimentell azidotischen Tieren kommt es also regelmaBig zu einer 
verstarkten alimentaren Hyperglykamie. Ob es sich hierbei auch um gesteigerte 
Glykogenmobilisation oder um Storungen der Zuckerverbrennung, des Glykogen­
aufbaues oder der Zuckerabgabe an die Gewebe handelt (BERTRAM), bleibt 
dahingestellt. 

Umgekehrt verschwindet Glykose unter Einwirkung von Alkali rasch aus 
dem Blut (MACLEOD und KNAPP, UNDERHILL, MACLEOD und FULK, MACLEOD 
und PEAKE, FISCHLER, TOENIESSEN), sei es, daB sie rascher zu Glykogen auf­
gebaut wird, sei es, daB ihr Abbau erleichtert wird. Letzteres ist durch die 
VersucheFIscHLERS, die eineZersetzung des Traubenzuckers bei Alkalidestillation 
ergaben, sehr wahrscheinlich gemacht und wird bestatigt durch die Vermehrung 
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der Milchsaure im Blut und Harn nach Alkaligaben (MACLEOD und KNAPP, 
RONA und DOBLIN, RONA und ARNHEIM, GESELL und Mitarbeiter). 

Aus all diesen Versuchen laBt sich der SchluB ableiten, daB tatsiichlich 
Starungen des Kohlehydrathaushalts durch Anderung des Siiurebasengleichgewichts 
hervorgerufen werden konnen, wenn auch der Grad solcher StDrungen oft ein 
verschiedener ist. 

(1) Inanition. 

Da viele Erkrankungen infolge von Appetitlosigkeit, Schmerzen, funktio­
nellen oder mechanischen StDrungen des Verdauungstractus zu chronischer 
Inanition fiihren, so i~t auch die Einwirkung des Hungers auf den Kohlehydrat­
stoffwechsel zu untersuchen. Zwar steht auBer Zweifel, daB auch im Hunger­
zustand der Blutzuckerspiegel lange aufrechterhalten wird (JUNKERSDORF, 
WITSCH, KISCH, STAUB u. a.). Trotzdem wurden StDrungen des Kohlehydrat­
stoffwechsels schon friihzeitig festgestellt. HOFMEISTER beobachtete 1890, daB 
Hunde, die lange gehungert hatten, bei Zufiihrung von Starke oder Zucker eine 
alimentare Glykosurie aufwiesen, die er auf eine Verminderung der Assimilation 
im Hungerzustand zuriickfiihrte. HOPPE-SEYLER fand bei heruntergekommenen 
Landstreichern nach der Aufnahme ins Krankenhaus Zucker im Urin. Die 
Ursache dieser Erscheinung erblickt er in erster Linie in einer Schadigung von 
Leber und Pankreas durch die Unterernahrung. 

DaB es sich hierbei nicht urn renale Erscheinungen handelt, ergibt sich aus 
Untersuchungen der alimentaren Blutzuckerkurve im Hunger. BANG, EISNER 
u. a. stellten fest, daB sie beim Hungerkaninchen deutlich verlangert ist im 
Gegensatz zum Normaltier. Die Untersuchungen LINDBERGS, BERGMARKS, 
TRAUGOTTS, STAUBS ergaben auch beim Menschen im Hunger eine hahere und 
verlangerte alimentare Hyperglykamie. 

Nach BANG besitzt die Leber im Hungerzustand eine verminderte Bereit­
schaft zur Glykogenbildung. Tatsachlich setzt die iiberlebende Leber von Hunger­
tieren im Durchstramungsversuch weniger Glykogen an als die von N ormaltieren 
(BARRENSCHEEN). Wir wissen, daB die Funktionstiichtigkeit der Leber vom 
Glykogengehalt der Zellen abhangt (FISCHLER). Der im Hunger verminderte 
Glykogengehalt der Leber (ALDEHOFF, JUNKERSDORF, WITSCH) kannte also un­
mittelbar die Ursache des Nachlassens der Glykogenbildung der Leber sein. 

Nun ergaben aber Untersuchungen TRAUGOTTS, STAUBS, daB kurze Zeit nach 
einer ersten Zuckergabe beim normalen Organismus eine zweite Zuckergabe kaum 
mehr eine Hyperglykamie, eventuell sogar eip.e Senkung des Blutzuckers herbei­
fiihrt. GRAFE und MEYTHALER konnten zeigen, daB Traubenzucker, direkt in 
die Arteria pancreatico-duodenalis eingefiihrt, eine Blutzuckersenkung herbei­
fiihrt. Bei Tieren, denen man das Pankreas exstirpiert und bei denen man durch 
Dauerinfusion von Insulin den Blutzucker normal erhalt, bewirkt plOtzliche 
Zuckerzufuhr eine viel hahere und langere Hyperglykamie als bei Normaltieren 
(HOLM). Aile diese Beobachtungen legen die Annahme nahe, daB der Blutzucker 
selbst der adaquate Reiz fiir das Pankreas zur Sezernierung des Inselhormons 
ist: je haher der Blutzucker, desto starker die Sekretion des blutzucker­
senkenden Hormons. Man kannte sich vorstellen, daB im Hunger infolge des 
dauernden Fehlens eines hyperglykamischen Reizes die Funktion des Pankreas 
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nachlaBt, daB also ein Insulinmangel besteht, der die Ursache der Kohlehydrat­
stottwechselstorung im Hunger ist (STAUB). JORNS stellte histologisch im Pankreas 
eines Hungerkiinstlers Schwund der Inseln fest. 

Auch die Beobachtung KISCHS, daB die posthyperglykamische Hypoglykamie beim 
Hund nach kurzem Hungern viel starker als nach langem Fasten ist, laBt sich in diesem 
8inne erklaren. Nach kurzem Hungern kann die Inselhormonsekretion durch Hyperglykamie 
allmahlich noch in Gang gebracht werden, nach langem Hungern aber versagt die Druse 
vollig. Der Befund KAGEURAS, daB die isolierte Leber kohlehydratgefutterter Hunde bei 
Glykosedurchstromung mehr Glykogen ansetzt als die Leber von Tieren mit EiweiB-Fett­
Nahrung, kaun ebenfalls auf verschieden starken Insulingehalt der Leber, je nach der Art 
der voraufgegangenen Ernahrung, zuruckgefiihrt werden. 

ELIAS hat angenommen, daB die gleichzeitig im Hungerzustande sich ent­
wickelnde Siiuerung die Ursache der Storungen des Koklehydrai,haushalts sei. 
ELIAS und KOLB fanden namlich bei jungen hungernden Hunden gleichzeitig 
mit Verminderung der Alkalinitat (Saurebildung) eine verringerte Toleranz 
gegen Zuckergaben, die sich sowohl in starker Hyperglykamie als in Glykosurie 
auBerte. Auch ALBERTONI sowie POLLAK messen der Saurebildung ursachliche 
Bedeutung beL DaB es eine Hungerazidose gibt, diirfte auBer Zweifel stehen 
(ELIAS, AzADA, WALNISKI, BECKMANN und MEIER, HASSELBALCH, WYMER). 
Andererseits ist durch die Untersuchungen von ELIAs, BERTRAM u. a. die Ein­
wirkung von Sauren auf den Kohlehydratstoffwechsel bekannt (s. S. 317). Aller­
dings gibt ELIAS selbst zu, daB das vorhandene Beweismaterial nicht geniigt, 
um den Hungerdiabetes als Saurewirkung einwandfrei zu beweisen. Wir diirten 
also wohl mit Recht die StOrungen der Assimilation zugefiihrten Zuckers im Hunger­
zustand aut die Glykogenarmut der Leber und den Insulinmangel des Organismus 
zuriickfiihren. 

StOrungen im Milchsaurestoffwechsel bei Hunger sind weniger bekannt. Wahrend 
COLLAZO beim Hund im Hunger normalen Milchsaurespiegel feststellte, beobachteten ELEK 
und MOLNAR am Kaninchen bei Kohlehydratkarenz ErhOhung der Blutmilchsaure. Das­
selbe fanden SCHMIDT und SCHMUTZLER beim Menschen am 2. und 3. Hungertag. Man 
konnte auch hier an eine FunktionsstOrung der glykogenarmen Leber denken (ELEK und 
MOLNAR). 

y) I nfektionskrankheiten. 

Bei fieberhaften Infektionskrankheiten wurde von J. STRAUSS und DE CAM­
PAGNOLLE alimentare, von REDARD spontane Glykosurie, von TACHAU, JEW­
TEJEWA und OPPEL abnorme alimentare Hyperglykamie, von ROLLY und 
OPPERMANN, HOLLINGER und WEILAND spontane Hyperglykamie beobachtet. 
J. STRAUSS sah alimentare Glykosurie besonders bei Pneumonien von Potatoren. 
Nach LIEFMANN und STERN, HOLLINGER sowie BANG kommt die Steigerung 
des Blutzuckers besonders bei Pneumonie vor. 

Fiir unsere Fragestellung kommen vor aHem die Blutzuckersteigerungen in 
Betracht, die bei verschiedenen Staphylokokken- und Streptokokkeninfektionen 
der Haut (Phlegmonen, Abscessen, Karbunkeln) von NISSLE, bei schweren 
Infektionen von PICARD, bei septischen Zustanden von KINGREEN beobachtet 
wurden. Aucl1 SCHNEIDER fand bei akuten und chronischen Eiterungen -
allerdings nicht immer - eine ErhOhung des Blutzuckers. 

Dber die Ursachen der Blutzuckersteigerung bei fieberhaften Infektionen 
gehen die Ansichten auseinander. Nachdem LUTHJE beim pankreas-diabetischen 
Hund eine Abhangigkeit der Zuckerausscheidung von der AuBentemperatur 
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beobachtet zu haben glaubte, zogen EMBDEN, LUTHJE und LIEFMANN aus 
der tierexperimentellen Beobachtung einer Blutzuckersteigerung bei Senkung 
der AuBentemperatur den SchluB, daB der zur Warmeregulation notwendige 
gesteigerte Umsatz eine vermehrte Zuckermobilisation und damit eine Hyper­
glykamie bedinge. LIEFMANN und STERN, HOLLINGER sahen daher auch die 
Fieberhyperglykamie als Ausdruck eines gesteigerten Kohlehydratstoffwechsels 
an. FREUND und MARCHAND wiesen aber darauf hin, daB die Hohe des Blut­
zuckers keinen Anhaltspunkt fiir die GroBe des Zuckerverbrauchs abgeben 
kann, sondern nur auf das Verhaltnis zwischen Kohlehydratmobilisation und 
Zuckerverbrauch schlieBen laBt. Ahnliche Gedankengange hat POLLAK aus­
gesprochen. Auch auf Grund von Tierversuchen, die einen Parallelismus zwischen 
Steigerung der Korpertemperatur und Blutzuckeranstieg vermissen lieBen, 
lehnen FREUND und MARCHAND die Moglichkeit ab, daB Blutzuckersteigerungen 
im Fieber (ebenso wie bei tiefer AuBentemperatur) durch eine Steigerung der 
Kohlehydratverbrennung erklarbar seien. Ja aus den Untersuchungen FISCH­
LERs und SCHMIDTS geht hervor, daB die zu Temperatursteigerung fiihrende 
Vermehrung des Kohlehydratabbaues bei alkalischer Phosphatinjektion sogar 
zu einer Senkung des Blutzuckers fiihrt. 

Trotzdem bestehen zweifellos gewisse Beziehungen zwischen Hohe des Blut­
zuckers und Storungen der Warmeregulation. Durch kunstliche Erhitzung 
(Warmestauung) konnten SENATOR, FREUND und MARCHAND beim Tier, ROLLY 
und OPPERMANN, L6wy beim Menschen eine Blutzuckersteigerung hervorrufen. 
GEIGER dagegen vermiBte bei langsamer Steigerung der AuBentemperatur eine 
Anderung des Blutzuckers. Bei aseptischem Fieber von Kaninchen (Injektion 
von NaCl-Losung, Suprarenin) ist nach FREUND und MARCHAND der Blut­
zucker leicht gesteigert. Otfenbar bedingen Erregungen des W iirmezentrums hiiufig 
gleichzeitig als Nebenerscheinung eine nervos bedingte Hyperglykiimie (Glykogen­
verzuckerung) . 

Doch kommen bei fieberhaften Erkrankungen noch andere Ursachen fiir 
die Blutzuckererhohung in Frage. Denn wie FREUND und MARCHAND betonen, 
fiihren bestimmte Erkrankungen (Pneumonie, Sepsis) auch bei niedriger Tem­
peratur zu hyperglykamischen Werten. Die Schwere der Infektion scheint eine 
wichtige Rolle zu spielen. v. NOORDEN vermutet eine toxische Schiidigung des 
Pankreas. Die Beobachtung, daB auch der Aufbau der Lavulose gelegentlich 
gestort ist, ein Befund, der von SABATOWSKI bei Pneumonie, von HILDEBRANDT 
bei Erysipel erhoben wurde, laBt an die Moglichkeit einer Leberschiidigung denken. 
TUKUDA und ITABASH! erzielten mit Proteinen des Bacterium coli eine nach 
Splanchnicusdurchschneidung ausbleibende Blutzuckersteigerung und vermuten 
daher eine zentrale Wirkung des Bakteriengiftes auf das Zuckerzentrum. GEIGER, 
der bei kiinstlicher Coliinfektion nur vOriibergehend zur Zeit des Fieberanstiegs 
Blutzuckersteigerung beobachtete, lehnt allerdings die Bedeutung der Infektion 
abo Nach SCHNEIDER ist die Verschiebung des Siiurebasenhaushalts nach der 
sauren Seite die Ursache der bei chirurgischen Infektionskrankheiten zu 
beobachtenden Hyperglykamie. 

Auch der weitere Kohlehydratabbau ist bei Infektionskrankheiten gestort. 
HOCHREIN und MEIER haben darauf hingewiesen, daB insbesondere durch Strepto­
kokken hervorgerufene fieberhafte Herz- und Nierenerkrankungen durchwegs 
eine ErhOhung des Milchsiiurespiegels iiber die Norm herbeifiihren. Fiir den 

ErgebnisRe der Chirurgie. XXVI. 21 
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Verlauf anderer fieberhafter Erkrankungen war diese Erscheinung nicht cha­
rakteristisch, wohl aber fand sich langere Zeit nach Uberstehung gewisser Er­
krankungen (Pneumonie, Grippe, Angina, Gelenkrheumatismus) ein erh6hter 
Milchsaurespiegel. Allerdings sind die Milchsauresteigerungen nicht sehr be­
trachtlich. Wenn andere Autoren bei fieberhaften Erkrankungen keine ErhOhung 
des Milchsaurespiegels feststeliten (SCHMIDT und SCHMUTZLER), so liegt diese 
Differenz wohl in dem weniger strengen MaBstab, der der Festsetzung des Normal­
milchsaurewertes zugrunde gelegt wurde. Auch die von G.ASSLER noch als 
normal bezeichneten Milchsaurewerte bei fieberhaften lokalen Entziindungen 
des weiblichen Genitales oder bei Peritonitis sind nach den Feststellungen 
HOCHREINS und MEIERS zum Teil schon als Steigerung anzusehen. Vor allem 
aber hat G.ASSLER gezeigt, daB bei schweren Pyamien und bei allgemeiner 
puerperaler Sepsis sehr deutliche Milchsauresteigerungen zustande kommen. 

Die Ursache des Milchsiiureanstiegs bei Infektionen ist noch ungeklart. Atem­
not kommt nur fiir einen Teil der FaIle (Pneumonie) in Frage (JERVELL). DaB 
durch die Tatigkeit von Bakterien und Leukocyten in circumscripten Ent­
ziindungsherden durch Glykolyse Milchsaure entsteht, ist nach den Liquor­
untersuchungen SCHELLERS bei Meningitis anzunehmen. Aber eine dauernde 
Vermehrung der Milchsaure im Blut setzt doch wohl eine Storung des Milch­
saureaufbaues in der Leber voraus. G.ASSLER hat bei den von ihm untersuchten 
Falien von schwerer Allgemeininfektion ein Versagen des reticuloendothelialen 
Systems in der Leber angenommen, das nach seinen experimentellen Unter­
suchungen normalerweise eine wichtige Rolle bei der Milchsaureresynthese 
spielen soli. 

o} Das Carcinom. 

Eigenartig sind die Storungen des Kohlehydratstoffwechsels beim Carcinom. 
Mehrfach wurden hier erlWhte Blutzuckernuchternwerte gefunden (NEUBAUER, 
SCHNEIDER, KINGREEN, ROLLY und OPPERMANN). Nicht nur beim Magen­
carcinom (s. S. 323), sondern auch bei anderen Carcinomen beschreiben FOERSTER 
und FORSTER, BIERMER, SCHERK u. a. eine abnorme alimentiire Hyperglykiimie. 

Es ist indessen nicht sehr wahrscheinlich, daB es sich hierbei um eine spezifische Carcinom­
wirkung handelt. Denn auch bei Kachexien anderer Genese ist die Kohlehydrattoleranz 
vermindert (KINGREEN, BIERMER u. a.). Neben Leberstiirungen durch Metastasen mag 
die Inanition (s. S. 319) eine Rolle spielen, vielleicht auch die Alteration der blutzucker­
regulierenden Organe durch toxische Stoffe. SchlieBlich sei an den EinfluB der bei 
Kachexien zu beobachtenden Azidose auf den Kohlehydratstoffwechsel (s. S. 317) erinnert. 

Wichtiger ist die Frage der Blutmilchsiiure beim Carcinom. Die Angaben 
der Autoren hieriiber sind verschieden. Manche fanden iiberhaupt keine Milch­
sauresteigerung (FAHRIG, SCHNEIDER). MENDEL und BAUCH beobachteten bei 
12 Krebskranken keine erh6hten Milchsaurewerte und konnten auch bei pero­
ralen und intraven6sen Zuckergaben keine Veranderung des Milchsaurespiegels 
erzielen. Andere Untersucher kamen zu dem SchluB, daB CarcinOInkranke im 
allgemeinen einen normalen Milchsaurespiegel haben und nur dann, wenn Leber­
metastasen vorhanden sind, einen erh6hten Blutmilchsaurespiegel aufweisen 
(VALENTIN, SCHUMACHER, BUTTNER, NOAH, ADLER und LANGE). Demgegen­
iiber hat BECKMANN mehrfach FaIle mit Carcinom ohne Lebermetastasen beob­
achtet, die einen erh6hten Milchsaurespiegel hatten. GLASSNER fand erh6hte 
Milchsaureausscheidung nach Zuckerfiitterung bei Krebsmausen. 



Nichtdiabetische Kohlehydratstoffwechselstorungen i. ihrer Bedeutung f. d. Chirurgie. 323 

Seit den Untersuchungen WARBURGS wissen wir, daB Carcinomgewebe Milch­
saure bildet. Tatsachlich wurde auch mehrfach in dem aus dem Tumorgebiet 
abflieBenden Blut beim Tier und Menschen eine Erhohung des Milchsaurespiegels 
gefunden (C. F. CORI, WARBURG, WIND und NEGELIN, NOAH, SCHNEIDER, 
GELSTEIN und FRANKSTEIN). 

Wir haben es also zweifellos beirn Carcinomkranken mit einer abnormen 
Milchsaurebildung zu tun. Da wir aber wissen, daB abnorme Milchsaurebildung 
nur dann zu einer Steigerung des Milchsaurespiegels fiihrt, wenn entweder die 
Resynthese in der Leber gestart ist, oder aber - und dann ist die Erhohung nur 
voriibergehend - wenn plotzlich groBe Mengen Milchsaure im Blut erscheinen, 
mit denen die Leber erst allmahlich fertig wird, so ist uns ohne weiteres verstand­
lich, daB die Milchsaureabgabe eines Carcinoms an sich nicht zur Erhohung des 
Milchsiiurespiegels fiihren kann. 

Wenn beim Carcinomkranken die Blutmilchsaure erhoht ist, so muB sicher 
noch eine Schiidigung der Milchsiiureresynthese mit im Spiele sein. Diese ist 
ja leicht gegeben. Allerdings steht unseres Erachtens noch dahin, ob der 
Ausfall von Lebergewebe durch Metastasen immer eine so merkliche Funktions­
starung macht, daB der Milchsaurespiegel erhoht wird. ADLER und LANGE 
beschreiben einen Fall mit normalem Milchsaurespiegel trotz Metastasen eines 
Carcinoms in der Leber. BECKMANN beobachtete in einem Fall mit zahlreichen 
Lebermetastasen sogar einen normalen Lac­
tatversuch. Es ist vielleicht wahrscheinlicher, 
daB es bei fortgeschrittenem Carcinom diffuse 
Leberschadigungen sind, die die Steigerungen 
des Blutmilchsaurespiegels bedingen, hervor­
gerufen durch EiweiBabbauprodukte oder, 
wie SCHNEIDER meint, durch dauernde fiber­
belastung der Leber mit der im Carcinom 
produzierten Milchsaure. 

e) Magenleiden. 
N och recht unklar ist die Frage der Kohlehydra t­

stoffwechselstorungen bei Magenleiden. FRIEDEN­
WALD und GROVE beschreiben erhohte Niichtern­
werte und abnorme alimentare Hyperglykamie 
beim MagencaTcinom. LE N OIR, MATTHIEU DE FOSSEY 
und RWHET konnten aber bei einer Nachpriifung 

o Va 1Y'a // //1/a .f 3UJ 
Abb. 2. Blutzuckerkurven nach 50 g 
Glykose per os. Die mit "Patient" be­
zeichnete Kurve stammt von' einem 
Patienten mit Magenulcus. (Nacb 
Y. BERGH U. HEUKELOM, Deutscbe med. 

Wocbellscbrift 1925, Nr. 16, 645. 

die Ergebnisse FRIEDENWALDS nicht in vollem MaBe bestatigen. Sie vermiBten im Anfangs­
stadium die erwahnte Stoffwechselstorung ganz und fanden sie in spateren Stadien nur 
in der Halfte der FaIle. BIERMER beobachtete abnorme alimentare Hyperglykamie nur 
zweimal bei 15 Magencarcinomfallen. 

Aber auch bei benignen Pyloru8steno8en wurde verzogerte Zuckerelimination aus dem 
Blut beobachtet (BIERMER, FOERSTER und FORSTER). SchlieBlich solI auch beim ge­
wohnlichen Ulcus: ventriculi die Kohlehydrattoleranz gestort sein. McLEAN beschreibt 
bei solchen Fallen eine Kurve, die sich durch abnorm hohen Anstieg aber sehr raschen Abfall 
des Blutzuckerniveaus auszeichnet. Bei 8 Ulcusfallen beobachteten VAN DEN BERGH und 
HEUKELOM neben ziemlich hohen Niichternwerten und alimentarer Glykosurie einen ahn­
lichen Kurvenverlauf (s. Abb. 2). 

Diesen Beobachtungen stehen vollig negative Befunde SCHERKS bei Pylorusstenose und 
Ulcus ventriculi gegeniiber. 

21* 
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Eine sichere Erklarung der geschilderten Erscheinungen ist nicht zu geben. Man hat 
verzogerte Resorption des eingenommenen Zuckers durch den erkrankten Magen ange­
schuldigt, oder aber eine Alteration des Plexus coeliacus verantwortlich gemacht. Bei den 
Ulcusfallen kann auch an eine Mitbeteiligung des Pankreas gedacht werden, doch gilt dies 
sicher nicht fur aIle Ulcera (v. D. BERGH und HEUKELOM). Neben solchen mehr lokalen 
Ursachen kommen allgemeine Storungen in Betracht: Sind doch ahnliche Erscheinungen 
bei Carcinomen anderer Organe beobachtet worden (s. S. 322) und sogar bei Kachexien 
beliebiger Genese. SchlieBlich haben v. D. BERGH und HEUKELOM die Vermutung ausge­
sprochen, daB beim Ulcus der abnorme Kohlehydratstoffwechsel der Ausdruck abnormer 
nervoser Konstitution sei. Wahrscheinlich handelt es sich nicht um charakteristische 
Ursachen, sondern um eine groBe Zahl von Einzelfaktoren. 

C) Ileus. 
Beim experimentellen Ileus stellten LANGE und SPECHT eine bis zum Tode zunehmende 

Hyperglykamie und eine starke Verminderung des Leberglykogens fest. In den Versuchen 
HXBLERS unterschied sich die Blutzuckersteigerung bei Ileus allerdings nicht von der im 
Durstzustand beobachteten. AuBerdem nimmt nach LANGE auch das Muskelglykogen 
sowie der Laktacidogengehalt der Muskeln im Ileus erheblich abo Die Erklarung liegt 
offenbar darin, daB beim Ileus die Laktacidogensynthese im Muskel gehemmt ist 
(LANGE, PERGER). 

'Yj) Nephritis. 
Die Blutzuckersteigerung bei Nierenleiden ist nicht geklart. NEUBAUER hat festge­

stellt, daB bei Nephritis, die mit vermehrtem Blutdruck einhergeht, der Blutzuckerspiegel 
erhoht ist. Wenn auch BING und JACOBSON, ROLLY und OPPERMANN, WEILAND einen 
direkten Zusammenhang beider Erscheinungen ablehnten, indem sie StOrungen der Atmung 
(Dyspnoe), apoplektische Insulte u. a. bei Nephritis fUr die Blutzuckersteigerung verant­
wortlich machten, so wurde doch die Beobachtung NEUBAUERS immer wieder bestatigt 
(HETENYI, TACHAU, THANNHAUSER und PFITZER). 

Gleichzeitige Glykosurie wurde vermiBt. Nur THANNHAUSER und PFITZER sahen ganz 
geringe Zuckerausscheidung bei Belastung solcher Kranken durch intravenose Zucker­
gaben, die immer zu abnorm steilem und hohem Blutzuckeranstieg fiihrten. Nach NEU­
BAUER wird das Fehlen der Glykosurie durch vermehrte Dichtigkeit der Niere erklart, 
THANNHAUSER glaubt eher ein Versagen der zuckersezernierenden Fahigkeit der Niere 
annehmen zu mussen. 

Ober die Ursache der Hyperglykiimie gehen die Ansichten auseinander. BORCHARDT und 
BENNIGSON halten eine vermehrte Ruckresorption des Zuckers in den Harnkanalchen fur 
die Ursache. Die Annahme, daB irgendeine NierenstOrung verantwortlich zu machen ist, 
wird aber durch die Beobachtung NEUBAUERS, daB Exstirpation der Nieren nicht zu Blut­
zuckersteigerung fiihrt, unwahrscheinlich. 

Eine andere Moglichkeit ware die, daB eine Hyperadrenalinamie, wie sie SCHUR und 
WIESEL bei diesen Erkrankungen gefunden zu haben glauben, die Ursache der Blutzucker­
steigerung sei (HAGELBERG, NEUBAUER, HETENYI). HULSE hat zwar in genauen Unter­
suchungen keine Vermehrung vasoconstrictorischer Substanzen im Blute von Nephritikern 
mit Hypertonie nachweisen konnen, fand aber, daB dieses Blut die GefaBe fur Adrenalin­
wirkung sensibilisiere infolge seines Gehalts an bestimmten EiweiBabbauprodukten (HULSE 
und STRAUSS). Hyperadrenalinamie oder Sensibilisierung gegen Adrenalin kOnnte die Blut­
zuckersteigerung erklaren. 

E. HmSCH hat aber auch bei reiner Hypertonie ohne Nephritis Blutzuckersteigerung 
beobachtet, bei der nach HULSE keine gesteigerte Adrenalinempfindlichkeit vorliegt. FRITZ 
und PAUL konnten durch mechanische oder pharmakologische Blutdrucksteigerung alleiri 
schon eine Hyperglykamie erzeugen, auch nach Entfernung der Nebennieren. Sie glauben 
daher, daB die Blutdrucksteigerung allein fur sich schon als rein physikalisches Moment 
zur Blutzuckererhohung fiihrt. 

Wie dem auch sei, jedenfalls rouB man auch bei chronischer Nephritis mit Blutdruck­
steigerungen auf SWrungen des Zuckerstoffwechsels gefaBt sein. 
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3. Storuugen des Kohlehydratstoffwechsels durch die Operation. 

a) Vorkommen und Erscheinungsform der Storungen. 

Schon fruhzeitig wurde nach Operationen in Chloro/ormnarkose "Glykosurie" 
nachgewiesen (HARTMANN, BENDIX, HEINSBERG, REYNOSO, SABARTH, VIDAL, 
REDARD). Von anderen Untersuchern wurde diese Erscheinung vermiBt (AJELLO, 
BERT, NIKOLAYSEN, WUNDERLICH, HIRSCH, NACHOD). Die positiven Befunde 
der genannten Autoren sind mit Skepsis zu betrachten. Zeigte sich doch, 
daB die Reduktionskraft des Harns, die jenen Bestimmungen der Glykosurie 
meist zugrunde gelegt wurde, vielfach durch andere Substanzen als Glykose 
bedingt ist. In NACHODS Versuchen reduzierte der Urin nach Chloroformnarkose· 
in der Halfte der Falle, die Garprobe war aber negativ, ein Zeichen, daB es 
sich nicht urn Traubenzucker handelte. Nun wurde mehrfach Chloroform im 
Harn nachgewiesen (HEGAR und KALTENBACH, FUBINI, ZELLER, THIEM und 
FISCHER), wenn auch von manchen nur in Ausnahmefallen (OFFERGELD, WAGE­
NER). Es ist also moglich, daB ein Teil der Reduktionskraft des Urins nach 
Chloroformnarkose auf der Anwesenheit dieses Stoffes beruht. KAST und MESTER 
konnten aber auch nach Entfernung etwa vorhandenen Chloroforms noch 
Reduktion feststellen. 

Auch nach Operationen in Athernarkose wurde Glykosurie beobachtet (SA­
BARTH, BENDIX, COLACA, RUSCHHAUPT). ROHRICHT fand bei 100 Athernarkosen 
12mal Zucker im Harn, der mehrmals durch Garprobe und Polarisation als 
solcher bestatigt wurde. Andere, wie HIRSCH, vermiBten diese Erscheinung stets. 

Angeregt durch eine Bemerkung MINKOWSKIS, daB nach allen moglichen 
chirurgischen Operationen Glykosurie auftreten konne, untersuchten PFLUGER, 
ScnONDORFF und WENZEL diese Frage an 144 Patienten und konnten nie, 
trotzdem vielfach Ather und Chloroformnarkose angewandt wurde, Glykosurie 
feststellen. Sie glauben, daB die vielen Befunde von "Glykosurie" meist durch 
irgendwelche anderen reduzierenden Substanzen vorgetauscht wurden. 

Wenn auch fur viele Falle die geschilderten Fehlerquellen Geltung haben, 
so muB man heute doch, insbesondere auf Grund von Blutzuckerbestimmungen 
annehmen, daB Glykosurie nach Operationen vorkommen kann, allerdings nur 
unter gewissen Bedingungen. Es ist sehr wahrscheinlich, daB der Ernahrungs­
zustand dabei eine Rolle spielt. SEELIG beobachtete Atherglykosurie beirn Hund 
nur nach Fleischfutterung oder Hunger, nicht nach Kohlehydratnahrung. Zu 
ahnlichen Resultaten kamen GRUBE sowie Ross und HAWK. 

Als Ursache der Glykosurie wurde in erster Linie die Narkose angesehen. 
Vielfach wurde auch im Tierexperirnent der Beweis erbracht, daB reine Narkose 
zur Hervorrufung der Glykosurie genugt (SEELIG, RUSCHHAUPT, HAWK). Doch 
zeigte sich, daB auch nach Eingriffen in Lumbalaniisthesie (HOENIGER) und in 
Lokalanasthesie (DEWES) Glykosurien vorkommen. Und schlieBlich wurde auch 
unmittelbar vor Operationen Zucker im Urin gefunden (RIZZI). Das Operations­
trauma, eventuell sogar die Erwartung der Operation spielen offenbar eine Rolle 
beim Zustandekommen der Glykusurie. 

Da aus den oben angefiihrten Grunden (s. S. 304) die Bestimmung des Harn­
zuckers nicht ausreicht, urn die Frage der Kohlehydratstoffwechselstorungen 
bei Operationen zu klaren, ist es notwendig, den Blutzucker zu bestimmen. 
Derartige Untersuchungen wurden in groBer Zahl ausgefiihrt. 



326 HANS Fuss: 

Tatsachlich hat man Veranderungen des Blutzuckerspiegels nack Operationen 
feststellen konnen. Allerdings gehen die Befunde der Autoren iiber Hohe und 
Haufigkeit der postoperativen Hyperglykiimie weit auseinander. 

Schon OTTO fand den Blutzucker bei Ohloroformnarkose erhoht. 
OHANTRAIN beobachtete nach Operationen haufig einen Blutzuckeranstieg. 

CHASSIN und SCHAPIRO konnten unter 100 Fallen, die tells in Allgemeinnarkose 
(22), teils in Lokalanasthesie (78), ausgefiihrt wurden, eine postoperative Blut­
zuckersteigerung in 90 % nachweisen. 1m Material HEIDECKERS kam Blut­
zuckersteigerung in 662/ 3 % vor. BERESOW, KUCHOWARENKO und LIFSCHUTZ 
vermiBten unter 119 Operationen nur 12mal ein Ansteigen des Blutzuckers. 
BLINOW und KOGAN fanden den Blutzucker bei 59 Operationen 38mal erhoht, 
20mal vermindert, Imal unverandert. 

Die Hoke der Blutzuckersteigerung weist starke Schwankungen auf. HEI­
DECKER fand meist nur Steigerungen an die obere Grenze der Norm, BERESOW, 
KUCHOWARENKO und LIFSCHUTZ beobachteten von den 119 Fallen 29mal eine 
Hyperglykamie iiber 170 mg-%. Eine spatere Versuchsreihe BERESOWs ergab 
ahnliche Verhaltnisse: 14mal war Hyperglykii.mie iiber 170 mg- %, 24mal unter 
170 mg- %, 12mal war keine Blutzuckersteigerung vorhanden. Nach OHASSIN 
und SCHAPIRO betragt die Steigerung nie iiber 100%. Die hOchste absolute Blut­
zuckerzahl war in ihren Untersuchungen 190 mg- %. Nach diesen Angaben 
scheint sich die postoperative Blutzuckersteigerung in maBigen Grenzen zu 
halten. 

Was den Verlaul der Blutzuckerkurve innerhalb der ersten 24 Stunden nach 
der Operation betrifft, so wird mehrfach angegeben, daB das Maximum des Blut­
zuckers entweder in den ersten Stunden nach der Operation, oder aber erst 
nach 24 Stunden erreicht werde (BERESOW, KUCHOWARENKO und LIFSCHUTZ, 
CHASSIN und SCHAPIRO). Oft hielt die Erhohung des Zuckerspiegels mekrere 
Tage an. Gelegentlich wurde im AnschluB an die Hyperglykamie Absinken 
des Blutzuckers unter die Norm, eine postoperative Hypoglykii.mie beobachtet. 
Solche Befunde erhob JOSEPHS 18--20 Stunden nach Operationen bei Kindern. 

Diesen positiven Angaben stehen andere Untersuchungen gegeniiber, bei 
denen keine postoperative Blutzuckersteigerung gefunden wurde. 

SCHNEIDER vermiJlte sowohl nach leichteren wie auch nach schwereren Eingriffen 
(Cholezystektomie, Gastroenterostomie) einen merklichen postoperativen Blutzuckeranstieg 
unmittelbar nach der Operation und an den nachsten Tagen. W. und H. LOHR verzeichnen 
nach sterilen Operationen, die allerdings fast durchwegs in Lokalanasthesie ausgefiihrt 
wurden, keinen postoperativen Zuckeranstieg. Allerdings bestimmten sie nach der Operation 
nur je einmal den Blutzucker zu verschiedenen Zeitpunkten (Stunden bis Tage post opera­
tionem). Wenn sie auch keine manifesten Storungen nachwiesen, so konnten sie doch durch 
Bestimmung der alimentaren Blutzuckerreaktion eine latente Storung des Zuckerstoff­
wechsels aufzeigen. In 75% der FaIle ergab sich eine pathologische alimentare Blutzucker­
kurve nach der Operation, in 50% trat alimentare Glykosurie auf. 

Die Feststellung einer Vermekrung der Blutmilchsiiure bei Operationen am 
Menschen ist jiingeren Datums als die Feststellung der Hyperglykamie und 
Glykosurie. Auch hier sind die Angaben der Autoren nicht einheitlich. ACHELIS 
gibt an, iiberhaupt keine nennenswerten Schwankungen der Blutmilchsaure 
nach Operationen in Ather-, Avertin- oder Ohloroformnarkose beobachtet zu 
haben. Aus der Betrachtung seiner Tabelle geht aber hervor, daB doch meist 
eine gewisse, wenn auch nicht erhebliche Steigerung vorlag. Auch SCHNEIDER 
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glaubt, daB bei guter Narkosetechnik und Fehlen von Kreislauf- und Atem­
storungen vielfach keine Milchsauresteigerung zustande kommt. 

Demgegeniiber fanden SCHMIDT und SCHMUTZLER bei Operationen in Ather­
narkose deutliche Steigerung. Sie betrug 3 Stunden nach Ende der Operation 
im Durchschnitt 9,3 mg-%, 24 Stunden nachher immer noch 7,1 mg-%. SEBE­
NING stellte unmittelbar am Ende von Operationen in Ather- und Avertinnarkose 
eine merkliche Blutmilchsauresteigerung fest. Belastungsproben mit Milchsaure 
ergaben im Durchschnitt eine starkere Storung bei Operationen in Ather- als 
in Avertinnarkose. Auch nach den Untersuchungen HUBNERS fiihren Opera­
tionen in Athertropfnarkose beim Menschen zu Milchsauresteigerung. 

Man sieht, daB sowohl Blutzucker- wie Blutmilchsauresteigerungen bei 
Operationen beobachtet wurden, allerdings nicht in allen Fallen. Wie sind diese 
Unstimmigkeiten zu erklaren 1 Man muB zunachst bedenken, daB die zu Ande­
rungen des Kohlehydratstoffwechsels fiihrenden Operationstraumen den Orga­
nismus in ganz verschiedenem Zustand treffen. 1m ersten Teil der Arbeit wurde 
gezeigt, bei wievielen Krankheitszustanden Storungen des Kohlehydrathaushalts 
vorliegen. Je nach Art der Storungen wird der Organismus verschieden auf 
die Operationstraumen reagieren. Da die Blutzuckersteigerung meist durch 
iiberstiirzte Glykogenverzuckerung zustande kommt (s. u.), so wird z. B. bei 
glykogenarmer Leber die Steigerung vielfach ausbleiben. 

Zum zweiten muB man zugeben, daB der Begriff "Operationstrauma" kein 
eindeutiger ist. Er setzt sich aus einer ganzen Anzahl verschiedenster Momente 
zusammen und man wird daher erst dann klar sehen, wenn man diesen Begriff 
in seine einzelnen Elemente zerIegt und die Beziehungen dieser einzelnen Ele­
mente zum Kohlehydratstoffwechsel analysiert. 

b) Bedeutung der einzelnen auslosenden Momente. 
Man faBt unter dem Begriff des Operationstraumas im weitesten Sinne die 

gesamten Schadigungen zusammen, die der Organismus bei der Durchfiihrung 
einer Operation erIeidet. Hierzu gehort zunachst schon die Vorbereitung des 
Patienten zur Operation, vor allem das Fasten und Abfiihren. Die psychische 
Erregung vor und eventuell wahrend der Operation muB als weiterer, den Stoff­
wechsel beeinflussender Faktor gebucht werden. Eine Reihe von Momenten, 
die unmittelbar mit dem operativen Eingriff in Beziehung stehen, sind des 
weiteren von Bedeutung: Forcierte M uskelbewegungen bei Schmerz und in der 
Exzitation, Atemstorungen im VerIauf der Operation sowie die nicht immer ganz 
zu vermeidende Abkiihlung des Korpers. Dann spielen die medikamentosen Gaben 
eine groBe Rolle: Die Pranarkotica, die Narkose bzw. Lokalanasthesie und schlieB­
lich die schmerzlindernden Mittel, die unmittelbar nach der Operation gegeben 
werden. SchlieBlich kommt noch der Blutverlust und die W irkung des Eingriffs 
an sich in Betracht, d. h. die Summe der damit verbundenen Reize (das Opera­
tionstrauma im engeren Sinne). AIle diese Einzelwirkungen miissen auf ihre 
Beziehungen zum Kohlehydratstoffwechsel hin untersucht werden, denn sie 
beeinflussen ihn auf die verschiedenste Weise. 

a) Hungern und Abfiihren. 
Nach unseren Ausfiihrungen iiber die Bedeutung des Hungers fiir den Kohle­

hydratstoffwechsel (s. S. 319) ist eine Schadigung des Organismus durch den 
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als Vorbereitung zur Operation oftmals notwendigen langeren oder kiirzeren 
Nahrungsentzug, kombiniert mit Anwendung von AbfUhrmitteln zur Entleerung 
des Darmes, bedingt. Bei gut ernahrten Patienten wird diese Art der Operations­
vorbereitung wenig schaden. Aber bei Kranken, die schon durch ihre Krank­
heit geschwacht sind, die bereits die oben geschilderten Storungen des Kohle­
hydrathaushalts aufweisen, fiihrt der praoperative Nahrungsentzug oft zum 
Manifestwerden latenter, oder zur Steigerung schon vorhandener Kohlehydrat­
stoffwechselstorungen, vornehmlich zu einer Glykogenverarmung mit all ihren 
Folgen. 

{3) Psychische Erregung. 

Die psychische Erregung spielt wohl zweifellos eine Rolle bei der durch 
Operationen herbeigefiilirten Kohlehydratstoffwechselstorung. BLINOW und 
KOGAN fanden bei ihren operativen Fallen besonders haufig Hyperglykamie, 
wenn starke psychische Traumen vorlagen. Das Uberwiegen der Hyperglykamie 
bei Lokalanasthesie in ihrem Material deuten sie in diesem Sinn. Auch KIN­
GREEN weist darauf hin, daB die psychische Erregung ausschlaggebend fUr die 
Hohe der postoperativen Hyperglykamie sei. Immer dann, wenn starke Er­
regungszustande eintraten, war der Blutzucker besonders hoch. Nach KINGREEN 
spricht die Beobachtung, daB der Blutzuckerspiegel gerade nach der die Psyche 
schonenden A vertinnarkose seltener anstieg fur die Bedeutung der psychischen 
Erregung beim Zustandekommen der Hyperglykamie. AWDEJEW A, THAL und 
PROWATOROWA, die den Blutzucker unmittelbar vor der Operation im Vergleich 
zu den V ortagen nie verandert fanden, messen allerdings pyschischen Einwir­
kungen keinen besonderen EinfluB bei. 

DaB psychische Einflusse zu Storungen des Kohlehydrathaushalts fUhren, 
erhellt am besten aus solchen Fallen, bei denen Erregung zustande kam, ohne 
daB eine korperliche Einwirkung statthatte. So stellten CANNON und SMILLIE 
bei 4 von 9 Studenten nach einer Prufung Glykosurie fest. CANNON und FISKE 
fanden Glykosurie bei den Teilnehmern eines FuBballwettspiels, und zwar vor 
allem auch bei zwei Ersatzleuten, die nur zusahen und sich daher korperlich nicht 
anstrengten. v. NOORDEN beobachtete bei einem neurasthenischen Mann tran­
sitorische Glykosurie nach schwerer Aufregung. Allerdings wurde 13 Jahre spater 
ein leichter Diabetes festgestellt, so daB die Glykosurie schon der Vorbote eines 
Diabetes sein konnte. 

Die von SCHWERINER und SELBERG bei abgesturzten Fliegern beobachteten 
spontanen und alimentaren Glykosurien, die von den Autoren als vornehmlich 
psychisch bedingt angesehen wurden, konnen als sichere Belege nicht gelten, 
da stets ernste Verletzungen (Frakturen) vorlagen. Dagegen wurde von MARA­
NON psychisch bedingteHyperglykamie bei Fliegern vor dem Aufstieg beschrieben. 

Bei Katzen erzeugten CANNON, SHOOL und WRIGHT Hyperglykamie dadurch, 
daB sie diese Tiere von Hunden anbellen lieBen. STEWART und ROGOFF machten 
ahnliche Beobachtungen selbst nach Durchschneidung der zu den Nebennieren 
ziehenden Nerven. 

Nicht beweisend fUr die Einwirkung der Psyche auf den Kohlehydratstoffwechsel sind 
dagegen die Befunde von Hyperglykamien und Glykosurien bei gefesselten Tieren, wie sie 
von BOEHM und HOFFMANN bei Katzen, von HIRSCH und REINBACH, FUJII, BANG bei Kanin­
chen festgestellt wurden. MORITA hat gezeigt, daB Blutzuckeranstieg auch bei Fesselung 
grofJhirnloser Kaninchen eintritt. Es muB sich also urn tieferliegende Reflexvorgange 
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handeln. Hier spielen sicher Abkiihlung, Schmerzen und Muskelbewegungen eine groBe Rolle. 
Hunde sind ziemlich refraktar. So zeigten LOEWY und ROSENBERG, daB bei Hunden nur 
dann Hyperglykamie auf tritt, wenn besondere Schmerzreize (kleine operative Eingriffe 
wie GefaBfreilegung usw.) gesetzt werden. Bei Anwendung von Lokalanasthesie konnte die 
Blutzuckersteigerung vermieden werden. Auch BERTRAM vermiBte bei bloBer Fesselung 
eine Hyperglykamie seiner Versuchshunde. Beim Kaninchen ist der Befund ebenfalls nicht 
konstant. BANG weist darauf hin, daB laboratoriumsgewohnte Kaninchen haufig nicht 
mehr auf Fesselung und kiinstliche Erregung mit Blutzuckersteigerung reagieren, doch 
fehlte auch bei frisch angekommenen Tieren manchmal die Blutzuckersteigerung. Auch 
Fuss und ESCHWEILER vermiBten after einen merklichen Blutzuckeranstieg bei Kaninchen. 

Immerhin beweisen die oben angefiihrten Befunde, besonders beim Menschen, 
zur Geniige, daB auf dem Weg uber psychische Erregung Glykosurie und H yper­
glykiimie zustande kommen kann. Nach unserer Kenntnis von den den Zucker­
stoffwechsel beeinflussenden Hirnzentren ist diese Erscheinung ohne weiteres 
erklarbar. Wir miissen annehmen, daB durch nervose Erregungen eine verstiirkte 
Glykogenverzuckerung in der Leber einsetzt. 

y) M uskelbewegungen. 

Einige im VerIauf einer Operation eintretenden, manchmal nicht ganz zu 
vermeidenden Vorgange konnen ebenfalls an Storungen des Kohlehydratstoff­
wechsels mitbeteiligt sein: Muskelbewegungen, Storung der Atmung und Ab­
kiihlung des Korpers. Forcierte Muskelbewegungen spielen bei der Exzitation 
oder bei Schmerzen eine Rolle. 

Am Hund wurde von CAVAZZANI, am Pferd von CHAUEVAU und KAUFMANN ein Sinken 
des Blutzuckers nach Muskelarbeit festgestellt. WEILAND machte bei gesunden Menschen 
dieselbe Beobachtung. GROTE fand am Menschen bei faradischer Muskelreizung allerdings 
nur eine leichte Senkung gegen Ende des Versuchs. 

Diese Befunde wurden indes nicht durchwegs in vollem Umfang bestatigt. Viele Autoren 
fanden nur in einem Teil der FaIle Senkung, in einem andern Teil aber Steigerung, gelegent­
lich blieb auch jegliche Veranderung des Blutzuckerspiegels aus (LILLIE, BURGER und 
MARTENS). REACH erzielte durch Faradisieren von Hundeextremitaten 4mal Abnahme, 
Smal S'teigerung des Blutzuckers, lmal blieb er unverandert. 

Nach anderen Autoren kommt es stets zur Erhohung des Blutzuckers, so nach MORA­
CZEWSKI, besonders wenn die Versuchspersonen vorher mit Kohlehydraten ernahrt worden 
waren. Nach PINKUSSEN und KLISSIUNIS ist der Blutzuckergehalt in arbeitenden Extremi­
taten hiiher als in gelahmten. Bier sind auch die Beobachtungen von Blutzuckersteigerungen 
nach sehr intensiver Muskelarbeit zu nennen, wie sie bei der Geburt (RYSER, BENTHIN), bei 
eklamptischen Krampfen (RYSER), nach Strychnininjektion (REACH) beobachtet wurden, 
obwohl dabei natiirlich auch andere blutzuckererhiihende Faktoren mit hereinspielen 
kiinnen. 

Die unterschiedlichen Angaben klaren sich auf, wenn man nicht eine einzelne 
Blutzuckeruntersuchung, sondern Reihenuntersuchungen vornimmt. Schon 
LI()HTWITZ und ZACHARIAE wiesen darauf hin, daB unmittelbar nach der Arbeit 
der Blutzucker manchmal erhoht ist und spater erst absinkt. Besonders aber 
BURGER hat den VerIauf des Blutzuckerspiegels nach intensiver Muskelarbeit 
geklart. Reihenuntersuchungen ergaben, daB unmittelbar nach der Arbeit viel­
fach eine Hyperglykamie (primare Arbeitshyperglykamie) auftritt und spater 
erst der Arbeitshypoglykamie weicht. Auch BROMSALMEN und STERKEL, NOLTE, 
HERBST u. a. beobachteten diese Erscheinung. NOLTE, der in seinen Versuchen 
moglichst alle Fehlerquellen ausschaltete, erzielte auch bei PreBatmung gegen 
einen Widerstand BlutzuckererhOhung. Beim Diabetiker fallt die primare 
Arbeitshyperglykamie besonders stark aus (BURGER, BROMSALMEN und STERKEL). 
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Ais Erklarung dieser Vorgange muB man wohl annehmen, daB bei Muskel­
arbeit die Leber von einem glykogenmobilisierenden Reiz getroffen wird, sei 
es, daB dieser Reiz vom arbeitenden Muskel ausgeht (LILLIE) und auf dem 
Blutwege vermittelt wird, oder daB er nervoser Natur ist und gleichzeitig 
mit der Innervation der Muskulatur entsteht (BURGER, NOLTE). Die spater 
einsetzende Hypoglykamie wird darauf zuriickgefiihrt, daB die GIykogenolyse 
in der Leber bzw. Neubildung von GIykogen aus EiweiB nicht Schritt halten kann 
mit der gesteigerten Zuckeraufnahmeder in der Arbeit glykogenarm gewordenen 
Muskeln. 

Es ist wohl nicht zu bezweifeln, daB die im Exzitationsstadium stattfindenden 
Muskelbewegungen ebenso wie die PrefJatmung (s. NOLTE!) eine vorubergehende 
Glykogenverzuckerung und Blutzuckersteigerung bedingen. Doch geniigt dieses 
Moment keinesfalls, urn etwa die Narkosehyperglykamie allein zu erklaren 
(s. S. 337). 

Die forcierten Bewegungen bei der Exzitation konnen aber auch auf den 
weiteren Ablauf des Kohlehydratstoffwechsels EinfluB haben. Es ist eine fest­
stehende Tatsache, daB durch Muskelarbeit Milchsiiure im Muskel entsteht, ins 
Blut eingeschwemmt wird und auch im Urin erscheint. 

Schon SPIRO hat nach Muskelarbeit beim Hund und Kaninchen Steigerung der Blut· 
milchsaure sowie beim Menschen Milchsaure im Harn nachgewiesen. A.hnliche Befunde 
erhoben LILJESTRAND und WILSON nach zweiminutenlangem Treppenlauf. RIABOUSCHINSKY 
fand eine Proportionalitat zwischen Arbeitsleistung am Ergometer und H6he der Blut­
milchsaure. 

Dementsprechend wurde im AnschluB an sportIiche Leistungen vielfach Milchsaure­
ausscheidung im Ham festgestellt, so von COLO SANTI und MOSCATELLI bei Soldaten nach 
langen Marschen, von SCHENK und STAHLER bei Skisportlem, und zwar besonders nach 
kurzdauemder, intensiver Anstrengung, von FLOSSNER und KUTSCHER bei Olympiakampfem, 
von SNAPPER und GRUNBAUM bei Schwimmern und Laufern. Letztere Autoren konnten 
die Milchsaure auch im SchweiB nachweisen. 

Auch die Milchsaureausscheidung nach Strychninkrampfen (MARCUSE, WERTHER) 
sowie die Steigerung der Blutmilchsaure (ZWEIFEL, SCHOLLER, SCHULTZE, GASSLER) oder 
des Milchsauregehalts im Liquor (ZWEIFEL und SCHOLLER) nach eklamptischen Krampfen 
k6nnen auf die vermehrte Muskeltatigkeit zuriickgefiihrt werden. 

Allerdings kann bei all diesen Beobachtungen auch eine evtl. Dyspnoe mitbeteiligt sein. 
So fiihren SNAPPER und GRUNBAUM die Tatsache, daB beim Schwimmen die Milchsaure· 
produktion gr6Ber ist als beim Laufen, auf die beim Schwimmen starker behinderte Atmung 
zuriick. 

Die Frage der Milchsaurebildung bei Muskeltatigkeit wurde erst durch die 
Untersuchungen am isolierten Muskel in ihrer ganzen Bedeutung geklart durch 
die Untersuchungen von FLETCHER und HOPKINS, EMBDEN, HILL, MEYERHOF. 
FLETCHER und HOPKINS stellten erstmals fest, daB bei der Reizung isolierter 
Muskeln Milchsaur.e entsteht und bei der Erlahmung in Sauerstoffatmosphare 
wieder schwindet. Die Milchsaurebildung iiberdauert die Zeit der Reiznng be­
trachtlich und erreicht erst nach Beendigung der Reizung ihr Maximum (EMB­
DEN). Vergleichende Untersuchungen der Milchsaurebildung, des 02-Verbrauchs 
und der Warmebildung isolierter Muskeln ergaben die Tatsache, daB wahrend 
der Arbeit ohne Mitwirkung von Sauerstoff aus GIykogen Milchsaure entsteht 
und daB in der Erholung ein groBer Teil der Milchsaure wieder zu GIykogen 
aufgebaut wird unter Verbrennung eines kleinen Anteils derselben (HILL, 
MEYERHOF). Das Verhaltnis der in der Erholung insgesamt verschwundenen 
Milchsaure zu der verbrannten Milchsaure (der "MEYERHOFSche Quotient") 
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betragt nach weitgehender Ermiidung 4: 1, ist aber unter verschiedenen Be­
dingungen gewissen Variationen unterworfen. 

Der Weg, den der geschilderte Abbau und Aufbau der Kohlehydrate im Muskel nimmt, 
kann hier nicht im einzelnen geschildert werden. Doch ist zu betonen, daB auf Grund 
der Untersuchungen EMBDENB und seiner Schule (LAQUERs, LAWACZECKB, HENTSCHELS) 
welche gleichzeitig Bildung von Phosphorsaure bei Muskelkontraktion ergaben, das Lakta­
cidogen (Hexosediphosphorsaure) als Zwischensubstanz dabei eine wichtige Rolle spielt. 

Die quantitativen Untersuchungen am isolierten Muskel wurden auch 
auf den Gesamtorganismus ausgedehnt, so von MEYERHOF und MEIER durch 
Versuche am Frosch und von HILL, LONG und LUPTON durch Beobachtungen 
am Menschen unter gleichzeitiger Bestimmung der Blutmilchsaure, der 02-Auf­
nahme und der CO2-Abgabe. Wahrend diese Autoren die am Muskel vorhandenen 
Verhaltnisse voll bestatigen, fanden MEIER-GOLLWITZER und SIMONSON gewisse 
Abweichungen von den Verhaltnissen der MEYERHOFschen Reaktion, die sie 
auf das Vorhandensein besonderer Wege zur Milchsaurebeseitigung im Gesamt­
organismus zuriickfiihren. BARR und HIMWICH konnten zeigen, daB am Wieder­
aufbau der bei Muskelarbeit entstandenen Milchsaure auch die ruhenden Muskel­
gruppen anderer Ktirperstellen beteiligt sind. Nach EMBDEN und JOST spielt 
auch die Leber eine groBe Rolle beim Verschwinden der Arbeitsmilchsaure. 

Der Anstieg der Blutmilchsaure beim Menschen nach kurzdauernden Arbeits­
leistungen ist verschieden, je nach der Intensitat der Arbeit. Bei Ausfiihrung 
von Kniebeugen iiberschritt die Milchsaure in Versuchen HOCHREINS und MEIERS 
kaum die obere Grenze der Norm. MEIER-GOLLWITZER und SIMONSON beob­
achteten unmittelbar nach Kniebeugen Steigerungen von 91,5% im Mittel. 
Nach zwei Versuchen (Treppensteigen) fand EpPINGER maBige Steigerungen 
(von 18-22 mg- % auf 22-25 mg- %), in ahnlichen Versuchen DRESELs. und 
HIMMELWEITS betrug die Steigerung 21-43% des Ausgangswertes. 

Die Verschiedenheiten der Angaben beruhen wohl zum Teil auf dem 
verschiedenen Zeitpunkt der Blutuntersuchung. Die Milchsauresteigerung ist 
sehr fliichtig. DREsEL und HIMMELWEIT beobachteten schon nach 15 Min., 
MENDEL und GOLD SCHEIDER nach 20 Min. wieder normale Werte. In anderen 
Versuchen war die Dauer der Steigerung etwas langer. Nach MEIER-GOLLWITZER 
und SIMONSON war nach 12-22 Min. der Ausgangswert noch nicht erreicht, 
nach JERVELL in 1/2 Stunde, nach HILL, LONG und LUPTON erst in 1 Stunde. 
Jedenfalls muB aber die Steigerung der Milchsaure nach Muskelarbeit als sehr 
fliichtig gelten. 

Es ist ohne weiteres zuzugeben, dafJ die Muskelbewegungen bei der Exzitation 
eine Steigerung der Blutmilchsiiure bei Operationen bedingen (SCHNEIDER, FOHL). 
Aber bei der FlUchtigkeit dieser Erscheinung kann sie fur sick allein die ErhOkung 
des Blutmilchsiiurespiegels bei Operationen nicht erkliiren. 

If) AtemstOrungen. 

Sttirungen der auBeren Atmung ktinnen wahrend einer Operation auf mannig­
fache Art zustande kommen: Reflektorisches Aussetzen der Atemtatigkeit zu 
Beginn der Narkose, Verschlechterung der Ventilation bei der PreBatmung, 
mechanische Verlegung der Atemwege durch Schleim, Blut oder die zuriick­
fallende Zunge und schlieBlich Atemstillstand durch Dberdosierung. Auch im 
entgegengesetzten Sinne kann die Atmung verandert sein: Angst- und Schmerz-
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zustande sowie die Exzitation fiihren zu gesteigerter Atmung, zu Dberventilation. 
Diese Momente konnen den Kohlehydratstoffwechsel beeinflussen. So fand 
KINGREEN bei Operationen besonders dann einen starken Elutzuckeranstieg, 
wenn aus irgendeinem Grunde eine Atembehinderung oder sogar vollige Asphyxie 
eingetreten war. 

Die Frage des Zusammenhangs zwischen Asphyxie und Kohlehydratstolf­
wechsel ist vielfach untersucht worden. Die zahlreichen Arbeiten iiber die Ein­
wirkung von Giften (Curare, CO usw.), die die auBere oder innere Atmung lahm­
legen und deren Wirkung auf den Kohlehydratstoffwechsel auf solche Atem­
storungen zuriickgefiihrt wurde (BANG und STENSTROM, STARKENSTEIN, SAUER 
u. a.), sollen hier nicht erortert werden, da neben der Asphyxie auch andere 
Faktoren an der Kohlehydratstoffwechselstorung beteiligt sein konnen. Wir 
beschranken uns auf die Frage der reinen Asphyxie, wie sie durch Beeintriichti­
gung des Atemmechanismus zustande kommt. 

Durch mechanischen VerschluB der Luftwege kann Glyko8urie (ARAKI, STARKENSTEIN) 
wie auch Hyperglykamie (BANG und STENSTROM, MACLEOD, DASTRE) erzeugt werden. 
ROLLY und OPPERMANN beobachteten bei Asthma bronchiale Blutzuckersteigerung, LOEWY 
in einem Fall von CHEYNE-STOKEsschem Atmen bei Hirnhamorrhagie. 

STARKENSTEIN, der Veranderungen der Nebenniere nach experimenteller 
Erstickung beobachtete, vermutet, daB die Erstickungsglykosurie auf einer 
Adrenalinausschwemmung (zentraler Sympathicusreiz) beruht. 

YAMAKAMI konnte blutzuckersteigernde Substanzen in dem Blut erstickter 
Tiere nachweisen, ein Befund, der von TACH! und SAITO angezweifelt wird. 

Nun fiihrt aber mechanische Erstickung einerseits zu Sauerstoffmangel, 
andererseits zu Kohlensaureiiberladung des Elutes. So erhob sich die Frage, 
welcher der beiden Faktoren die Hyperglykamie erzeugt. SchlieBlich muE auch 
an die Moglichkeit gedacht werden, daB die bei Erstickung einsetzende Erregung 
eine wichtige Rolle spielt. 

Durch Beschrankung des 02-Gehaltes der Einatmungsluft bei Vermeidung 
gleichzeitiger CO2-Anhaufung konnten DAVID, BACHE und AUEL Glykosurie bei 
wohlgenahrten Hunden hervorrufen. KELLAWAY beobachtete unter ahnlichen 
Verhaltnissen, BANG und STENSTROM nach Einatmung von Wasserstoff Hyper­
glykiimie. BINSWANGER konnte diese Erscheinung allerdings nur bei sehr hoch­
gradiger 02-Beschrankung oder besonders langer Versuchsdauer hervorrufen. 

Die Wirkung dieser Anoxiimie ist offenbar zum Teil zentral, denn nach 
Splanchnicusdurchschneidung ist die durch 02-Mangel bedingte Hyperglykamie 
bei Katzen geringer (KELLAWAY). Nach POLLAK kann dabei die Reizung des 
Zuckerzentrums entweder direkt oder auf dem Weg iiber die Nebenniere zur 
Zuckerausschiittung fiihren. DaB der letztere Weg sicher nicht allein maBgebend 
ist, geht daraus hervor, daB auch nach Nebennierenexstirpation oder Ausschal­
tung ihrer Nerven die Hyperglykamie noch zustande kommt (KELLAWAY, 
STEWART und ROGOFF). Ob gesteigerte Adrenalinproduktion iiberhaupt eine 
Rolle spielt, laBt sich nach POLLAK schwer feststellen, da die Angaben der Autoren 
liber Adrenalinausschiittung bei 02-Mangel auseinandergehen (CANNON und 
HOSKIN, STEWART und ROGOFF). Andererseits zeigt das teilweise Auftreten 
von Hyperglykamie nach Splanchnicusdurchschneidung, daB wohl auch eine 
periphere Komponente vorhanden ist. Auch die Tatsache, daB beiDurchstromungs­
versuchen der isolierten Leber 02cMangel der Durchstromungsfliissigkeit zu 
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ErhOhung des Zuckerspiegels fiihrt (MASING), spricht fUr einen direkten Angriffs­
punkt an der Leber. Er k6nnte etwa in der Bildung saurer EiweiBprodukte 
des Stoffwechsels bei 02-Mangel gesucht werden (POLLAK). 

Daneben scheint aber auch die Kohlensiiure nicht unwirksam zu sein. Auch 
bei geniigender 02-Zufuhr kann man durch CO2-Atmung Glykosurie erzeugen 
(EDIE, DAVID, BACHE und AUEL). Letztere Autoren vermiBten sie allerdings 
beischlecht genahrtenHunden, und BANG und STENSTROM fanden sie inkonstant. 
Sehr merkwiirdig ist die Beobachtung DAVIDS sowie MAGIARy-KoSSAS, daB die 
Phlorrhizinglykosurie durch CO2-Atmung verringert wird. Der Blutzucker war 
in den Versuchen BANG und STENSTROMS nicht konstant erh6ht und selbst 
bei Steigerung nicht in dem MaBe, daB die gelegentliche Glykosurie daraus zu 
erklaren gewesen ware. BINSWANGER konnte aber in exakten Versuchen zeigen, 
daB beiKaninchen einC02-Gehalt der Einatmungsluft von 14-20% zu maBiger, 
ein Gehalt von iiber 20% zu bedeutender Blutzuckersteigerung fiihrt (auch 
wenn geniigend O2 in der Einatmungsluft vorhanden ist). Selbst bei einem 
hungernden Tier war diese Erscheinung auszul6sen. Glykosurie trat immer nur 
bei sehr hohem Blutzucker auf. Bei der Katze waren die Blutzuckerveranderungen 
noch ausgepragter. Hier ist auch die Beobachtung ARNOLDIS zu nennen, daB 
nach CO2-Badern Blutzuckersteigerung auftritt. Eine Einwirkung der CO2 auf 
den Blutzucker ist demnach nicht abzustreiten. 

DaB es sich dabei zum groBen Teil um einen peripheren Mechanismus handelt, 
hat BINSWANGER gezeigt. Die CO2-Hyperglykamie kommt nach seinen Versuchen 
auch noch nach Splanchnikotomie, ja noch nach Riickenmarksdurchschneidung 
zustande. Auch Nebenniere und Pankreas sind nach BINSWANGERS Angaben 
nicht beteiligt. MACLEOD konnte nach Entleberung keine Ryperglykamie 
durch Asphyxie mehr hervorrufen, wohl aber nach Durchtrennung der zur Leber 
fiihrenden Nerven. Ferner sah er den Glykogengehalt von Leberstiickchen in 
CO2-Atmosphare rascher abnehmen als in 02' in Luft oder in 02-armer Atmo­
sphare. Es liegt nahe, an eine Siiurewirkung der CO2 auf die Leber zu denken. 

Wir kommen zu dem Schlu(J, da(J sowohl 02-Mangel als CO2-Anhiiufung eine 
Rolle bei der Erstickungshyperglykiimie spielen kannen, deren Mechanismus offen­
bar auch wieder auf verstiirkter Glykogenverzuckerung beruht. 

DaB St6rungen der iiu(Jeren Atmung von groBer Bedeutung fiir den M ilch­
siiurestoffwechsel sind, steht auBer Zweifel. Der 02-Mangel muB sofort zu einem 
Dberwiegen der ungest6rten ersten anaeroben Phase iiber die gestorte zweite 
aerobe Phase fiihren (s. Vorbemerkung S. 303). 

So fand denn auch ARAKI Milchsaure im Drin von Runden unter dem Ein­
fluB von Sauerstoffentziehung. LESSER konnte bei Fr6schen im Zustand der 
Anoxybiose neben Abnahme des Glykogens die Bildung von Milchsaure nach­
weisen. Bei Einatmung sauerstoffarmer Gasgemische beobachteten JERVELL, 
GESELL, KRUEGER, GORHAM und BARTHEL Erhohung der Blutmilchsaure. 
MCGINTY und GESELL fanden unter denselben Bedingungen Erh6hung des 
Milchsauregehalts im Gehirn. COBET stellte Steigerung des Milchsauregehalts 
des Gehirns nach Stickstoffatmung fest. 

Die vermehrte Milchsaurebildung bei Aufenthalt in groBen Hohen diirfte auch durch 
02-Mangel bedingt sein. So stieg bei den Untersuchungen BARCROFTS der Blutmilchsaure­
gehalt des Menschen auf dem Monte Rosa von 14--16 mg.% auf 50-80 mg-%. SCHENK 
und STAHLER beobachteten bei Aufenthalt in groBer Hohe eine Vermehrung der Milchsaure­
ausscheidung in der Ruhe. 



334 HANS Fuss: 

Nach diesen Befunden ist es nicht verwunderlich, wenn bei der Operation 
eintretende Storungen der auBeren Atmung zu Glykogenverlust und voriiber­
gehenden Blutzucker- und Milchsauresteigerungen fiihren. Auch hier hangt die 
GroBe der Steigerung vom Kohlehydratgehalt des Organismus abo Die Milch­
saureausscheidung gefiitterter Hunde war in den Erstickungsversuchen ARAKIS 
erheblich groBer als die hungernder Hunde. Zucker trat bei hungernden Hunden 
im Urin iiberhaupt nicht auf. 

Aber auch die gegenteilige Storung, aUzu starke Atmung, kann auf den Kohlehydrat­
stoffwechsel einwirken. Bei kiinstlicher tTberventilation beobachteten COLLIP und BACKUS 
Anstieg des Blutzuckers. HALDANE, WIGGLESWORTH und WOODROW sahen nur in einzelnen 
Fallen Blutzuckersteigerung, oft gar keine Anderung. Andere Autoren beschreiben ein 
Sinken des Blutzuckers beikiinstlicher tTberventilation (GYORGY und VOLLMER, MANDOWSKY). 
Die Ursache der Hypoglykamie kann in der bei tTberventilation stets beobachteten Abnahme 
der Wasserstoffzahl (GYORGY und VOLLMER) gesucht werden (ENDRES und LUCKE, 
MANDOWSKY). 

tTbrigens wurde bei tTberventilation auch Steigerung der Blutmilchsiiure beobachtet 
(BRAHDY und BREHME) (s. EinfluJl der Alkalisierung auf Blutzucker und Milchsaure S. 319). 

e) Abkuhlung. 

CLAUDE BERNARD und spater LOWIT fanden bei Kaltewirkung Glykosurie 
und sprachen vom KiiltedialJetes. LUTHJE beobachtete beim experimentellen 
Diabetes eine vermehrte Zuckerausscheidung bei Erniedrigung der AuBen­
temperatur, ein Befund, der von MOHR allerdings nicht bestatigt wurde. BOEHM 
und HOFFMANN erzielten durch Eintauchen von Katzen in Eiswasser, ARAKI 
durch Einhiillen von Kaninchen in Schnee Glykosurie. GLASSNER erwahnt 
Zuckerausscheidung bei einem Menschen nach Sprung ins kalte Wasser. Ab­
kiihlungshyperglykainie wird von LEPINE und BANG beschrieben. EMBDEN, 
LUTHJE und LIEFMANN sowie STAMMLER beobachteten im Tierversuch ein 
Ansteigen des Blutzuckers bei fallender AuBentemperatur. Nach GEIGER 
kommt eine Erhohung des Blutzuckers erst zustande, wenn die Eigentemperatur 
der Tiere sinkt. KISCH betont die verschiedenartige Reaktion verschiedener 
Tierarten. 

Die Beobachtung einer Abnahme des Glykogens bei Abkiihlung (KULZ, 
BOEHM und HOFFMANN, STAMMLER, HOBER) zeigt, daB es sich urn Zucker­
ausschiittung aus Depots (Leber) handelt. 

DaB die Blutzuckersteigerung in keinem direkten Zusammenhang mit der 
Warmeregulation steht, daB sie also nicht als kompensatorischer, der gesteigerten 
Kohlehydratverbrennung dienender Vorgang angesehen werden kann, wurde 
oben schon ausgefiihrt (s. S. 321). FREUND und MARCHAND machen, gestiitzt 
auf die Versuche MASINGS an der isolierten Leber, direkte Einwirkung der Tem­
peratur auf die Leber fiir die Zuckerausschiittung verantwortlich. GEIGER 
nimmt auf Grund der Beobachtung, daB Abkiihlungshyperglykamie nach 
Splanchnicusdurchschneidung ausbleibt, einen zentrat bedingten Mechanismus 
an, sei es, daB das unterkiihlte Blut einen direkten Reiz auf das Zuckerzentrum 
ausiibt, sei es, daB die Erregung des Warmezentrums auf das Zuckerzentrum 
weitergeleitet wird. STAMMLER vermutet, daB eine primare Blutdrucksenkung 
mit reaktiver Adrenalinausschiittung zur Hyperglykamie fiihrt. 

Die Storungen des Kohlehydratstoffwechsels bei Kalteeinwirkung auBern 
sich aber auch in einer Veranderung des Milchsiiurespiegels. Schon ARAKI hat 
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darauf hingewiesen, daB bei experimenteller Abkiihlung Milchsaure im Harn 
auftritt. In dem oben erwahnten Fall GLASSNERS wurde auch Milchsaure im 
Harn gefunden. Nach FURTH kommt eine Milchsaureausscheidung bei Ein­
tauchen von Kaninchen in kaltes Wasser zustande, wenn geniigend Kohle­
hydrate vorhanden sind. Ahnliche Beobachtungen machte STAMMLER. 

DaB die Milchsaurebildung mit der Glykogenausschiittung in Zusammen­
hang steht, geht aus den Beobachtungen FURTHs hervor, der bei kiinstlich 
glykogenarmen Tieren keine Milchsauresteigerung bei Kaltewirkung mehr 
erzielte. STAMMLER glaubt, daB sie eine direkte Folge vermehrter Zucker­
ausschiittung und unvollkommener Oxydation sei. Die anatomischen Beobach­
tungen STAMMLERS (capiIlare Stase in Niere und Lunge) weisen auf Zirkulations­
storungen hin, die die Storung der oxydativen Phase erklaren konnten. 

Man kann sehr wohl annehmen, daB die bei Operationen oft nicht ganz zu 
vermeidende Abkiihlung, die durch EntbloBung von Korperteilen, durch das 
Waschen der Operationsfeldes und nicht zuletzt durch die Narkose (RECK, 
STARLINGER, WATKINS und WILSON) zustande kommt eine Rolle bei der opera­
tiven Hyperglykamie und Glykosurie spielen kann, wenn man auch die Angabe 
GRUBEs, daB im Tierexperiment postoperative GIykosurie bei Verhinderung 
der Abkiihlung ausbleibt, nicht als Beweis dafiir ansprechen kann, daB die 
Abkiihlung die alleinige Ursache der postoperativen Zuckerstoffwechselstorung 
ist. Zudem sind die Angaben GRUBES von WINKLER nicht bestatigt worden. 
Auch an der operativen Milchsauresteigerung kann die Abkiihlung beteiligt sein. 
Jedenfalls ist anzunehmen, daB dUTCh Abkiihlung ein Glykogenverlust der Leber 
herbeigefiihrt werden kann. 

C) Pharmaca. 

Eine sehr wichtige Frage ist die, ob die Schmerzbetaubungsmittel eine Rolle 
spielen. Es wurde ja schon darauf hingewiesen, daB man urspriinglich die 
postoperativen Kohlehydratstoffwechselstorungen vielfach ausschlieBlich auf die 
Narkose zuriickfiihrte. 

tJber die Bedeutung der Betaubungsart konnen wir uns auf zweierlei Weise 
orientieren. Erstens, wenn wir im Experiment das betreffende Anasthesierungs­
verfahren allein, ohne operativen Eingriff anwenden, und zweitens, wenn wir 
operative FaIle vergleichen, bei denen verschiedene Betaubungsarten angewandt 
wurden, wahrend die sonstigen Bedingungen moglichst gleich sind. Der zweite 
Weg bleibt wohl immer der weniger exakte, wei! sich die Bedingungen im prakti­
schen Fall nie ganz gleich gestalten lassen, aber er hat den Vorteil, die Ver­
haltnisse am Menschen zu zeigen, wahrend der erstere Weg doch meistens auf 
den Tierversuch angewiesen ist. 

Lokalanasthesie. Bei der Frage der Einwirkung der Lokalaniisthesie ist zu 
iiberlegen, daB die zum Anasthesieren benutzte Losung meist etwas Adrenalin 
enthalt. Die blutzuckersteigernde Wirkung des Adrenalins (s. S. 299) ist ja 
bekannt. Es fragt sich nur, ob diese Substanz in der bei Lokalanasthesien in 
Betracht kommenden Menge schon von Bedeutung ist. 

WIEMANN beobachtete beim Menschen nach subcutaner Injektion von 0,75 mg 
Suprarenin GIykosurie, allerdings in einem Fall von erhohtem Sympaticus­
tonus. LEITZ fand als Durchschnittswert der Blutzuckererhohung nach sub­
cutaner Injektion von 0,75 mg Suprarenin beim niichternen Menschen 0,017%. 
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Daraus geht hervor, daB auch ganz geringe Suprareninmengen noch eine 
meBbare Blutzuckersteigerung hervorbringen konnen. 

Allerdings ist dabei zu bedenken, daB bei dieser subcutanen Applikation nicht die 
gesamte Menge des leicht zersetzlichen Adrenalins resorbiert wird. STRAUB konnte nach­
weisen, daB beim Kaninchen etwa 2 mg Adrenalin pro Kilogramm bei subcutaner Injektion 
notwendig sind, um eine Glykosurie hervorzurufen. Do. beim Kaninchen die GroBe der 
Adrenalinmenge, die bei intravenoser Anwendung zur Glykosurie fiihrt, bekannt ist, konnte 
er berechnen, daB etwa 94 % des subcutan injizierten Adrenalins sofort zerstiirt wird und 
daher nicht zur Wirkung gelangt. 

Es ist leicht einzusehen, daB die Resorption des gleichzeitig mit viel Novocain 
injizierten Adrenalins noch langsamer geht. RABLER beobachtete denn auch 
bei Injektion von 20 ccm Novocain mit 1,25 mg Adrenalin bei 6 Runden gar 
keine Veranderung des Blutzuckers. Auch STELLING vermiBte beim stoffwechsel­
gesunden Menschen nach Injektion von 60 ccm 1/2 %igen Novocains mit 5 Tropfen 
Adrenalin eine Blutzuckersteigerung. DEwEs stellte im Selbstversuch durch 
Injektion von 100 ccm 1/4% Novocain-Suprarenin1osung nur eine ganz geringe 
Erhohung des Blutzuckers fest. 

Andererseits kann es aber gelegentlich bei komplizierten Anasthesierungs­
verfahren vorkommen, daB einmal Adrenalin direkt in die Blutbahn gelangt; 
dann wird dadurch ein wesentlich starkerer Effekt zustande kommen als bei den 
oben beschriebenen Versuchen. 

Immerhin hat die Praxis gezeigt, daB im allgemeinen die Lokalanasthesie 
den Kohlehydratstoffwechsel wenig beeinfluBt. DEwEs fand, daB bei relativ 
kleinen Operationen in Lokalanasthesie, bei denen kein Blutverlust und nur 
ein kleines Operationstrauma vorlag, nur eine ganz geringe Blutzuckersteige­
rung zustande kam, die der Adrenalinwirkung entsprach. W. und H. LORR 
haben nach sterilen Operationen, die in der iiberwiegenden Mehrzahl in Lokal­
anasthesie ausgefiihrt wurden, keine wesentlichen Blutzuckersteigerungen gefun­
den. Auch nach KINGREEN fehlt bei einfachen aseptischen Weichteiloperationen, 
falls keine besonderen Aufregungszustande vorliegen, jede Blutzuckersteigerung. 
AWDEJEWA, TRAL und PROWATOROWA beobachteten bei Operationen in Lokal­
anasthesie oder Spinalanasthesie fast gar keine Beeinflussung des Blutzucker­
spiegels. Nach BELICENKO spielt das Adrenalin der Lokalanasthesie keine 
wesentliche Rolle. Die von Rupp beobachtete Senkung des Blutzuckers nach 
Splanchnicusanasthesie, der nach STELLING eine kurze Blutzuckererhohung 
vorausgeht, diirfte wohl durch direkten EinfluB der Splanchnicusausschaltung 
bedingt sein. Die Befunde beweisen, dafJ die Lokalaniisthesie an sich eine 
wesentliche ErhOhung des Blutzuckers nicht macht. Wenn in Fallen von Lokal­
anasthesie erhebIiche Erhohungen vorkommen, so sind diese wohl nicht der 
Lokalanasthesie, sondern anderen Faktoren des Operationstraumas zur Last 
zu legen. 

Adrenalin erhoht auch den Blutmilchsaurespiegel (TOLSTOI, LOEBEL, LEV[NE und 
RICHARDSON, MORAOZEWSKY und LINDNER, GEIGER und SOHMIDT) (S. S. 301). Nach den 
Erfahrungen iiber die Blutmilchsaure bei Lokalanasthesie (SEBENING, SCHMIDT und 
SOHMUTZLER) diirften die dabei verwandten kleinen Mengen aber praktisch ebenfalls ohne 
Bedeutung sein. 

Narkotica. 1. Reine Narkoticumwirkung. a) Beeinflussung des Blut­
zuckers. Anders liegen die Dinge bei Anwendung von Narkoticis. Ihre Ein­
wirkung auf den Kohlehydratstoffwechsel steht fest. DaB bei reiner Chloroform-
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bzw. Athernarkose Hyperglykiimie und manchmal Glykosurie auf tritt, ist durch 
eine groBe Zahl von Versuchen an allen moglichen Tierarten erwiesen (ARNHEIM, 
SEELIG, BERTRAM, WYMER, Fuss, ESCHWEILER, CHANTRAINE, OPPERMANN, 
STEINMETZER und SWOBODA, FUJII, MONTEMARTINI, Ross, ELISON und DAVIS, 
Ross und GUIGAN u. a.). Auch bei Anwendung anderer Narkotica wurde im 
Tierversuch Steigerung des Blutzuckers und gelegentlich Glykosurie nach­
gewiesen, so bei Avertinnarkose (WYMER, Fuss, DERRA, WOLLESEN), bei Hedonal­
narkose (STEINMETZER und SWOBODA), bei N arcylenbetaubuny (Fuss und 
DEBRA). 1m allgemeinen scheint der Ather beim Hund hohere Blutzucker­
steigerungen hervorzurufen als Avertin und Narcylen (Fuss und DERRA). Doch 
muB man beim Vergleich der einzelnen Hyperglykamien die sehr verschiedene 
Reaktionsweise der Versuchstiere mit beriicksichtigen. So war z. B. dieser 
Unterschied beim Kaninchen nicht vorhanden (WYMER und Fuss). 

Beim Menschen konnte gelegentlich die Einwirkung des Narkoticums ohne 
gleichzeitigen operativen Eingriff beobachtet werden, so z. B. bei Ather-, 
Chloroform- und Avertinnarkosen zum Zweck gynakologischer Untersuchung~ 
Auch in solchen Fallen wurde Blutzuckersteigerung gefunden (WYMER, Fuss). 

Ferner hat das Tierexperiment gezeigt, daB auch Chloralhydrat (JACOBSEN, LEVINSTEIN, 
OPPERMANN, STEINMETZER und SWOBODA), Urethan (CONYDEARE, DENSHAN, MAIZELS und 
PEMBERG, OPPERMANN, HIRAYAMA, BANG) groBe Dosen von Alkohol (OPPERMANN) und von 
Paraldehyd (PAWEL) Hyperglykamie hervorrufen. 

Auch Morphium kann am Versuchstier zu Glykosurie (ARAKI, ECKHARDT, 
LUZZATTO) und zu einer Erhohung des Blutzuckers (IWANAGA, OPPERMANN, 
HOLM, STEINMETZER und SWOBODA, LUZZATTO, FRANK und FORSTER) fiihren. 
Beim Menschen konnte in Vergiftungsfallen die glykosurische Morphiumwirkung 
mit der Exaktheit des Tierversuchs studiert werden (LEVINSTEIN, JACOBY). 

Wir sehen, dafJ Blutzuckersteigerung und Glykosurie den pharmakologisch 
ganz verschiedenen Gruppen von narkotischen Mitteln eigen ist. Sie ist also wohl 
mit der allen Gruppen gemeinsamen Wirkung, der Narkose als solcher, in Be­
ziehung zu bringen. 

1. Mechanismus der Hyperglykamie. Wie solI man sich nun den Mechanismus 
dieser Narkosehyperglykamie vorstellen? 

Zunachst muB der Einwand widerlegt werden, daB die Blutzuckersteigerung der Ver­
suchstiere lediglich eine Folge des Fesselung sei (s. S. 328). Schon die Tatsache, daB Narkose­
hyperglykamie beim Hund leicht hervorzurufen ist, der ja auf reine Fesselung kaum mit 
Blutzuckersteigerung reagiert (BERTRAM, LOEWY und ROSENBERG, HXBLER, Fuss) spricht 
dagegen. Hinzu kommt, daB die Narkosehyperglykamie durch die ganze Narkose und 
dariiber hinaus anhalt, wahrend doch die sensiblen Reize, wie evtl. auch Muskelbewegungen, 
die die Entstehung der Fesselungshyperglykamie bedingen, mit dem Eintreten tiefer Narkose 
wegfallen. Die Verschiedenheit zwischen Fesselungs- und Narkosehyperglykamie geht 
sehr deutlich aus Beobachtungen ESCHWEILERS hervor. Schnallt man Kaninchen einige 
Stunden auf, so entsteht eine maBigeBlutzuckersteigerung, die alsFesselungshyperglykamie 
zu betrachten ist. LaBt man dagegen nach nur l/zstiindigem Aufschnallen eine leichte, 
oberfIachliche Xther-Rauschnarkose einwirken, so sinkt iifters die Fesselungshyperglykamie 
ab, offenbar, weil die zur Blutzuckersteigerung fiihrenden Reize aufhiiren, ohne daB das 
Narkoticum selbst schon Zuckersteigerung bedingt. Fiihrt man dagegen eine tiefe Narkose 
durch, so kommt es zu einem sehr bedeutenden Anstieg des Blutzuckers, der ganz andere 
AusmaBe als bei dem bloB gefesselten Tier hat. 

Man hat ferner die Miiglichkeit eriirtert, daB die Narkosehyperglykamie eine asphyktische 
sei, d. h. daB sie auf Mangel an Sauerstoffangebot an die Zellen beruhe. Dagegen sprechen 
aber schon die Versuche, in denen Hyperglykamie bei solchen Dosen des Narkoticums 
festgesteUt wurde, die noch gar keine wesentlichen Atemstiirungen machen, so bei geringen 
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Dosen von Morphium (OPPERMANN, AF KLERCKER). SEELIG machte zwar die Beobachtung, 
daB die bei fleischgefUtterten Hunden regelmaBig auftretende Atherglykosurie durch gleich­
zeitige intravenose Sauerstoffgaben verhindert werden kann. Aber HIRSCH sowie Ross 
und HAWK haben ihm widersprochen. Man muB auch hier die Beobachtung des Blut­
zuckers mit heranziehen. BERTRAM und Fuss konnten keinen EinfluB injizierten bzw. 
eingeatmeten Sauerstoffs auf die Atherhyperglykamie feststellen. Zweifellos besteht bei 
Athernarkose ein gewisser 02-Mangel im Blut. Dies geht aus Bestimmungen des arteriellen 
02-Sattigungsdefizits hervor (Fuss und DERRA). Aber er geniigt offenbar nicht, um eine 
wesentliche Hyperglykamie zustande zu bringen. Auch bei Avertinnarkose kann die Hyper­
glykamie nicht durch 02-Atmung unterdriickt werden, selbst dann nicht, wenn das auch 
hier gewohnlich erhOhte 02-Defizit vollig verschwindet (Fuss und DERRA). Daraus geht 
hervor, daB die Narkosehyperglykamie keine a8phykti8che Hyperglykamie sein kann, da 
sie ja trotz giinstiger 02-Versorgung der Zelle zustande kommt. 

DaB nicht etwa der zweiteFaktor der asphyktischenHyperglykamie, die CO2-Uberladung, 
eine ausschlaggebende Rolle spielt, geht schon daraus hervor, daB CO2-Anstieg im Blut 
bei Athernarkose selten, bei Avertinnarkose nur zu Beginn vorhanden ist (Fuss und DERRA). 
Auch kiinstliche CO2-Anreicherung wahrend der Athernarkose mit OMBREDANNEscher 
Maske (Fuss) sowie bei Avertinnarkose durch CO2-Gaben (Fuss und DERRA) fiihrt im 
Vergleich zur gewohnlichen Narkose zu keinem erkennbaren Mehranstieg des Blutzuckers. 

Ferner hat man versucht, die Narkosehyperglykamie durch die stets eintretende 
Abkiihlung des Korpers zu erklaren. GRUBE konnte die Atherglykosurie bei fleischgefUtterten 
Hunden durch Vermeidung der Abkiihlung der Hunde verhindern und glaubt, daB die 
Abkiihlung ein wesentlicher, ursachlicher Faktor fUr den gesteigerten Glykogenzerfall in 
der Leber ist. Auch MULLER vermutet, daB eine Abkiihlungshyperglykamie vorliegt. 

Tatsachlich sinkt wahrend der Narkose die Korpertemperatur ab, eine Erscheinung, 
die wohl auf die vermehrte Warmeabgabe durch die Haut und relativ ungeniigende Warme­
produktion (Narkotisierung des Warmezentrums, Sistieren der Muskelbewegungen und 
Verminderung der Organfunktionen) zuriickzufUhren ist (s. S. 339). Auch die Temperatur 
des Gehirns und der Leber sinkt nach lang dauernder Athernarkose (CRILE und HOWLAND). 

Aber Untersuchungen des Blutzuckerspiegels, die fUr diese Frage ja von viel groBerer 
Bedeutung sind als Untersuchungen der Zuckerausscheidung, ergaben keine eindeutigen 
Beziehungen zur Abkiihlung. BANG fand die durch gleichzeitige Urethan- und Diuretin­
gaben verursachte Hyperglykamie, die im wesentlichen auf das Urethan zuriickzufiihren 
ist, unabhangig von der Temperatur. Auch HIRSCH und REINBACH, PAWEL verwerfen die 
Deutung der Narkosehyperglykamie als Abkiihlungshyperglykamie. FUJII sah Narkose­
hyperglykamie trotz warmer Packungen und Warmeapplikation. 

Wenn man also nicht annehmen kann, daB irgendwelche mit der Narkose ver­
bundenen N e benerscheinungen, Fesselung, Abkiihlung oder Asphyxie, die Narkose­
hyperglykamie erklaren, so muB man die Narkose selbst dafiir verantwortlich 
machen. Da spielt zunachst die Annahme eine groBe Rolle, daB verminderte 
Zuckeroxydation die Ursache der Blutzuckersteigerung sei. Diese Meinung 
vertrat zuerst SEEGEN, der wahrend der Chloroformnarkose eine Zunahme des 
Blutzuckers in der Carotis, bei gleichzeitiger Abnahme in der Vena hepatis fest­
stellte. Da letzterer Befund fur eine verminderte Zuckerbildung in der Leber 
sprach, konnte nach SEEGEN die Hyperglykamie nur durch verminderten Ver­
brauch in der Peripherie erklart werden. OPPERMANN nimmt auf Grund seiner 
Beobachtungen uber Hyperglykamie bei Morphium-, Urethan-Chloralhydrat-, 
Chloroform- und Athernarkosen eine durch diese Mittel hervorgebrachte direkte 
Oxydationshemmung der Zellen als Ursache der Blutzuckersteigerung an, ohne 
allerdings exakte Beweise zu erbringen. Auch PAWEL beschuldigt - unter dem 
Eindruck der VERWoRNschen Narkosetheorie, die als Ursache der Narkose die 
Unfahigkeit der Zellen, Sauerstoff aufzunehmen, betrachtet - eine primare 
Lahmung der Oxydationskraft der Zellen. Er stutzt sich dabei auf seine Ver­
suche mit Paraldehyd, bei denen die Blutzuckersteigerung mit der Temperatur-
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senkung wahrend der Narkose parallel ging. JAKOBY nimmt fur die Morphium­
vergiftung eine Hemmung der Oxydation in der Peripherie an. 

Die Anschauung von der verminderten Oxydationskraft der Zellen durfte 
aber schon dadurch widerlegt werden, daB nach Untersuchungen W ARBURGs die 
narkotische Grenzkonzentration, bei der eine Lahmung der Zellfunktionen ein­
tritt, die Zellatmung noch nicht beeintrachtigt, sondern daB die Verminderung 
der Zelloxydationen erst bei hoherer Narkoticumkonzentration einsetzt. Die 
Herabsetzung der Zellatmung ist nicht Ursache, sondern Begleiterscheinung 
der Narkose (WINTERSTEIN, WARBURG) bei hoheren Narkoticadosen. Bei den 
Narkoticakonzentrationen im Korper ist eine wesentliche Herabsetzung der 
Zellatmung nicht anzunehmen (s. S. 347). 

Trotzdem ist wohl nicht zu bestreiten, daB die Verbrennungen im allge­
meinen und damit wohl auch die Oxydationen im Kohlehydratstoffwechsel 
wahrend der Narkose verringert sind, eine Erscheinung, die auf Grund ver­
minderter 02-Aufnahme und CO2-Abgabe wahrend der Narkose fiir eine Reihe 
von Narkotica (Chloral, Chloroform, Ather, Paraldehyd, Morphium) erwiesen 
ist (RUMPF, BOCK und BAUER, BINz, E. MULLER, QUINQUAND). Diese Ein­
schrankung der Verbrennungen hat aber ihre Ursache in einer Liihmung der 
wiirmeregulierenden Zentren (LOEWI). Auch die Verminderung der Muskel- und 
Organarbeit (GRUBE) wahrend der Narkose muB die GroBe der Verbrennungen 
einschranken. Es handelt sich hier also nicht urn eine gestorte Oxydationsfiihig­
keit, sondern urn ein vermindertes 02-Bedurfnis des Organismus. Daneben kommt 
es auch gelegentlich zu einem verminderten 02-Angebot an die Zellen (s. S. 348). 
Als Beweis fur verminderten Kohlehydratverbrauch wahrend der Narkose ist 
nach LOEWI die Beobachtung LEPINES und PORTERETS sowie NEBELTHAUs an­
zusehen, daB hungernde Tiere wahrend der Chloralhydrat-, Chloroform-, Ather-, 
Urethannarkose usw. Glykogen ansetzen konnen. 

Die Verminderung der Oxydationen und damit auch des Kohlehydratver­
brauchs in der Peripherie wahrend der Narkose kann aber nicht die Ursache 
der Hyperglykamie sein. Denn es konnte trotzdem die GroBe der Zucker­
aufnahme aus dem Blut gleichbleiben: der nicht verbrannte Zucker wiirde dann 
eben als Glykogen oder als Zucker im Muskel gespeichert. 

Tatsachlich ergaben vergleichende Untersuchungen des Blutes des Hundes wahrend 
der Athernarkose keine Anderung des Zuckergefalles zwischen Arterie und Vena femoralis 
gegeniiber dem Normalzustand (Fuss). Wenn auch die Stromungsgeschwindigkeit nicht 
gemessen wurde, so sprechen diese Befunde doch sehr gegen eine verminderte Zucker­
aufnahme in der Peripherie. Denn nur bei Abnahme der Stromungsgeschwindigkeit 
konnte bei gleichbleibender arteriell-venoser Differenz des Zuckergehalts eine Minder­
abgabe an die Gewebe angenommen werden. Eine solche Abnahme ist aber bei Ather­
narkose nicht zu erwarten. 

Aber selbst wenn die Verminderung der Kohlehydratverbrennung in der 
Peripherie eine Minderaufnahme von Zucker aus dem Blut zur Folge hatte, 
so muBte dadurch keine Hyperglykamie zustande kommen. Denn wenn weniger 
Zucker gebraucht wird, wird auch weniger Zucker aus der Leber ausgeschwemmt, 
ein Regulationsmechanismus, der von BANG und besonders scharf von POLLAK 
hervorgehoben wurde. 

Der Blutzuckerspiegel steigt dagegen, wenn mehr Zucker mobilisiert als in 
die Peripherie abgegeben wird. Die Annahme einer BIutzuckersteigerung infolge 
vermehrter Glykogenverzuckerung liegt daher nahe. 

22* 
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Untersuchungen des Zuckergehalts der Vena portae und der Venae hepatica in Ather­
narkose ergaben, daB dauernd Zucker aus der Leber ausgeschwemmt wird (Fuss). Ob diese 
Ausschwemmung groBer ist als ohne Narkose, liiBt sich bei fehlenden Vergleichszahlen nicht 
beweisen. Nun lieB sich aber beobachten, daB unmittelbar nach der Narkose eine Umkehr 
des Verhaltnisses zwischen arteriellem und venosem Blutzucker in der Peripherie eintritt, 
derart, daB die Vene mehr Zucker enthalt als die Arterie. Diese Erscheinung kann nur 
durch Ausschwemmung in der Peripherie gespeicherten Zuckers erklart werden. Zwar 
konnte diese Speicherung bei normaler Zuckerabgabe aus der Leber durch Minderverbren­
nung von Zucker in der Peripherie erklart werden (s. 0.), es liegt aber bei der relativ starken 
Speicherung sehr nahe, die Speicherung zum groBen Teil als Folge vermehrter Zuckerabgabe 
aU8 der Leber wahrend der Narkose zu deuten, in Analogie zu Beobachtungen HENRIQUES 
und EGEs nach Zuckerinjektion. 

DaB die Narkosehyperglykamie durch Ausschiittung von Zucker aus der 
Leber zustande kommt, geht auch aus den Beobachtungen GARNIERS und 
LAMBERTS hervor, daB nach Lebervenenunterbindung die Chloroformhyper­
glykamie nicht zustande kommt. Die teilweise Ausschaltung der Leber durch 
ECKsche Fistel geniigt allerdings nach KEETON und Ross nicht, urn die Blut­
zuckersteigerung bei Narkose zu unterdriicken. 

Ein sehr wichtiges Argument dafiir, daB Zuckerausschwemmung aus der 
Leber die Narkosehyperglykamie bedingt, ist die Tatsache, daB der Glykogen­
gehalt der Leber im allgemeinen durch Narkose verringert wird. Dies wurde bei 
Chloroformnarkose von BATTIER und SOULIER, ARNHEIM, BOHM, GARNIER und 
LAMBERT, ROSENBERG, ROTH, bei Athernarkose von SEELIG (beim fleischgefiit­
terten Hund), bei Morphiuminjektion von FRANKE und FORSTER, bei Urethan­
narkose von HIRAYAMA beobachtet. Auch hier spielt aber offenbar der Ernah­
rungszustand eine Rolle. Kohlehydratgefiitterte Hunde verloren nach Unter­
suchungen SEELIGS durch Athernarkose wenig Glykogen im Gegensatz zu 
fleischgefiitterten Hunden. Nach Narcylennarkose wurde iibrigens von SCHMITT 
und LETTERER noch ein hoher Glykogengehalt der Leber gefunden. 

Dafiir, daB eine Glykogenausschiittung vorliegt, spricht auch die Tatsache, 
daB bei glykogenarmer Leber die Narkosehyperglykamie ausbleibt oder sehr 
vermindert ist. Nach LUZZATTO wird durch langes Hungern die Morphium­
glykosurie verhindert. SANSUM und RODYATT vermiBten die Narkosehyper­
glykamie, wenn sie durch Phlorrhizin und Epinephrininjektion den Glykogen­
bestand der Leber beseitigt hatten. DaB in solchen Fallen das Ausbleiben 
erheblicher Hyperglykamie nicht die Folge vermehrter Glykosurie ist, konnte 
an hungernden, phlorrhizinvergifteten Hunden nachgewiesen werden (Fuss). 
Auch die Beobachtung BERTRAMS, daB einige Stunden nach 3stiindiger Ather­
narkose eine zweite Narkose nur einen ganz leichten Blutzuckeranstieg bedingt, 
und ahnliche Befunde von FRANKE und FORSTER bei Morphiuminjektionen sind 
wohl zum Teil auf den durch das Narkoticum eintretenden Glykogenmangel 
zuriickzufiihren, wenn dabei auch vielleicht eine reaktive Hyperinsulinamie 
(s. S. 344) eine Rolle spielt. Die Befunde BERTRAMs wurden durch ahnliche 
noch unveroffentlichte Versuche des Verfassers bestatigt. 

Zusammentassend kann man sagen, dafJ die Narkosehyperglykamie wohl mit 
Sicherheit durch vermehrte Glykogenverzuckerung in der Leber zustande kommt. 

2. Ursache der Glykogenverzuckerung. Es erhebt sich nun die Frage: 
Wodurch wird diese Glykogenausschiittung wahrend der Narkose bedingt? 

DaB ein zentraler Mechanismus mitbeteiligt ist, geht daraus hervor, daB 
doppelseitige Splanchnikotomie die Glykosurie nach Morphium (ECKHARDT) 
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sowie nach Chloroformnarkose (KAUFMANN und BATTEZ) aufhebt. Die von 
BATTEZ nach einigen Wochen beobachtete Narkoseglykosurie bei splanchniko­
tomierten Tieren kann durch Nervenregeneration erklart werden. Auch die 
Atherhyperglykamie wird nach Splanchnicusdurchschneidung mehr oder weniger 
stark vermindert (KEETON und Ross, FUJII). Die Beobachtung BURNS, daB 
Ergotoxin, das den Sympathicus lahmt, die Narkosehyperglykamie nicht ver­
mindert und die Befunde BERTRAMs, daB eine ,dissimilatorische Umkehr' nach 
Pilocarpininjektion bei Athernarkose ausbleibt, sprechen allerdings gegen eine 
reine Sympathicushyperglykamie 1. 

Wie weit in den Weg yom Splanchnicus zur Leber die N ebenniere eingeschaltet 
ist, ist noch fraglich. Untersuchungen iiber Veranderungen der chromaffinen 
Substanz der Nebenniere oder den Adrenalingehalt des Nebennierenvenenblutes 
bei Narkose ergaben keine einheitlichen Befunde (SCHUR und WIESEL, KAHN, 
BORBERG, ELLIOT, STEWART und ROGOFF, KODAMA, CANNON). Selbst wenn 
Herabsetzung der chromaffinen Substanz und des Adrenalingehalts der Neben­
niere nach Narkose nachgewiesen wurde (SCHURund WIESEL, FUJuund TAKAI) 
und nach Splanchnicusdurchschneidung ausblieb (FUJII), ist damit noch nicht 
gesagt, daB dieser Vorgang beim Zustandekorp.men der Narkosehyperglykamie 
notwendig ist. Dagegen zeigen die Befunde vollig normaler Ather- und Morphium­
hyperglykamie nach Exstirpation beider Nebennieren (STEWART und ROGOFF, 
BURN, HOLM) sowie die Beobachtung von Atherhyperglykamie nach Splanch­
nicusdurchschneidung auf der einen und Nebennierenexstirpation auf der 
andern Seite (STEWART, ROGOFF), daB die Nebennieren fiir das Zustande­
kommen der Narkosehyperglykamie nicht notwendig sind. Auch auf Grund 
der exakten, alle Fehlerquellen beriicksichtigenden Untersuchungen BERTRAMS 
tritt mindestens ein Teil der Narkosehyperglykamie nach Nebennierenexstirpation 
noch auf. Ferner laBt die Beobachtung von KEETON und Ross, daB die Durch­
trennung der zur Leber fiihrenden Nerven in unmittelbarer Nahe der Leber 
denselben EinfluB auf die Narkosehyperglykamie hat wie die Splanchnicus­
durchtrennung, die Bedeutung der Nebenniere in den Hintergrund treten. 

Des weiteren ist zu iiberlegen, ob etwa auch das parasympaihische System 
an der Reizleitung bei Narkose beteiligt sein kann. Denn auch parasympathi­
scher Reiz (Pilocarpin usw.) fiihrt zu Hyperglykamie und Glykogenausschwem­
mung aus der Leber (BORNS1'EIN, HOLM, VOGEL, HORNEMANN). Doch zeigte 
sich, daB die Narkosehyperglykamie unabhangig von der Intaktheit des Vagus 
ist (LAMBERT und GARNIER, BATTEZ). Nach Ross soUte aUerdings die Ather­
(nicht die Chloroform-) -hyperglykamie durchAtropin herabgesetzt werden, doch 
konnte BERTRAM diese Angaben in eingehenden Versuchen nicht bestatigen. 

DaB das Pankreas als Zwischenstation des parasympathischen Systems eine 
Rolle bei der Narkosehyperglykamie spielt, ist demnach schon von vornherein 
unwahrscheinlich. Nach KAUFMANN wird auch tatsachlich Chloroformhyper­
glykamie durch Durchschneidung der zum Pankreas fiihrenden Nerven nicht 
verhindert. 

A us den geschilderten Versuchen ist der Schluf.J zu ziehen, daf.J bei N arkose 
vornehmlich auf dem Wege des Splanchnicus zentrale Reize zu Zuckerausschiittung 
aus der Leber fiihren. 

1 BORNSTEIN und VOGEL hatten beobachtet, daB Pilocarpin die durch Adrenalin hervor­
gerufene Sympathicushyperglykamie anfangs nicht steigert, sondern sogar hemmt, eine 
Erscheinung, die sie als dissimilatorische Umkehr bezeichneten. 
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Wie man sich aber die Aus16sung des Mechanismus denken soll, ist noch unklar. Eine 
Erregung der vegetativen Zentren durch das Narkoticum kann, wie POLLAK hervorhebt, 
nur zu Beginn der Narkose angenommen werden. Fiir solche anfanglichen Reizwirkungen 
sprechen die Untersuchungen ZIEGLERS und DORLES. POLLAK vermutet, wie auch STEIN­
METZER und SWOBODA, eher eine Lahmung von Hemmungsmechanismen. Er betont, daB 
dann'die bei kleinen Dosen von Paraldehyd (PAWEL) oder Urethan (BANG) oder Alkohol 
(OPPERMANN) beobachtete Hypoglykamie als Reiz der Hemmungsmechanismen sich 
zwanglos erklaren wiirde. 

1m GrofJhirn ist der Or.t dieses Mechanismus jedenfalls nicht zu suchen. Denn bei groB­
hirnlosen Kaninchen nimmt die Atherhyperglykamie ihren gewohnten Lauf (MORITA). 

Da aber nach Splanchnicusdurchtrennung keine vollige Unterdruckung der 
Narkosehyperglykamie zustande kommt, muB auch ein peripherer Mechanismus 
mitbeteiligt sein. Es muBte vor allem die Moglichkeit erwogen werden, daB 
das Narkoticum direkt an der Leber angreift. LESSER und ZIPF beobachteten 
eine starke Zuckerproduktion, wenn sie die isolierte Froschleber mit Alkohol 
in einer Konzentration, die bei Ganseblutkorperchen nach W ARBURG eine 
50%ige Atemhemmung macht, durchstromten. BANG stellte erhohte Zucker­
bildung bei der uberlebenden Froschleber unter der Einwirkung 2,7 bzw. 
5,4 % igen Alkohols oder 0,5 % igen Athers fest, eine Erscheinung, die bei 
glykogenarmenLebernnurin sehrgeringemMaBe auftrat. Nach seiner Auffassung 
bedingt das Narkoticum eine Anderung des Zustandes der normalerweise die 
Diastase der Leber hemmenden Lipoide. LINKSZ hat aber gezeigt, daB die ver­
wandten Narkoticumkonzentrationen bei der langen Versuchsdauer zu einer 
irreparablen Schadigung der Leberzellen fuhren, so daB man von einer reinen 
Narkosewirkung gar nicht sprechen kann. In noch hoherem Grade gilt dies 
von den Versuchen FROHLICHS und POLLAKs, die Zuckerbildung bei Durch­
stromung der Leber mit 2 % igem Ather sahen. FROHLICH und POLLAK sprechen 
selbst von "nekrobiotischen" Prozessen. Durchstromt man die Leber mit 
Narkoticis von niedriger Konzentration auf nicht allzu lange Dauer, so kommt 
es nach LINKSZ zu einer reversiblen Hemmung der Zuckerausscheidung. Nur 
diese Hemmung kann als narkotische Wirkung bezeichnet werden. 

Eine direkte zuckertreibende Einwirkung des Narkoticums in der Leber ist 
also unwahrscheinlich. 

Es bleibt die Moglichkeit, daB die bei Narkose eintretende Blutsiiuerung 
(s. S. 317) zur Glykogenausschwemmung aus der Leber fiihrt. DaB durch 
Athernarkose pathologische Sauren im Organismus gebildet werden, die sich 
durch eine Senkung der Alkalireserve, Sauerung des Urins, Vermehrung der 
Ammoniakzahl usw. dokumentieren, ist durch zahlreiche Untersuchungen klar­
gestellt (v. SLYKE, AUSTIN und CULLEN, MENTEN und CRILE, WYMER). Fur 
die Avertinnarkose ist dies ebenfalls erwiesen (WYMER und Fuss, Fuss und 
DERRA) und fur die Narcylennarkose sehr wahrscheinlich gemacht (Fuss und 
DERRA). 

ATKINSON und ETS haben auf den Zusammenhang dieser Sauerung mit der 
Hyperglykamie hingewiesen. WYMER konnte einen deutlichen Parallelismus 
zwischen den Anderungen des Saurebasenhaushalts und dem Blutzuckerspiegel 
bei Athernarkose feststellen. Ahnliche Befunde konnten bei A vertinnarkose 
erhoben werden (WYMER und Fuss). Beobachtungen PAVYS, GOODENS und 
BYWATERS, daB Sodainjektion bei Versuchstieren die Narkoseglykosurie hemmt, 
konnen in diesem Sinne gedeutet werden. 
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Auf Grund dieser Beobachtungen ist die Moglichkeit des Einflusses patho­
logischer SaurebiIdung auf den Blutzucker sehr wohl in Erwagung zu ziehen. 
Die Tatsache, daB speziell fUr die Milchsaure ein solcher Zusammenhang nicht 
nachzuweisen ist (SCHNEIDER und WIDMANN, Fuss und DERRA) spricht nicht 
dagegen, da ja die MiIchsaure sicher nicht die einzige pathologische Saure ist, 
die wahrend der Narkose im Korper gebiIdet wird (Fuss und DERRA). 

Andererseits hat man erwogen, ob nicht etwa irgendein peripherer Mechanis­
mus am Pankreas angreift. DaB injiziertes Insulin auch wahrend der Narkose 
wirksam ist, hat ESCHWEILER gezeigt. Man nahm aber als Ursache der 
Narkosehyperglykamie ein Sistieren der Pankreasfunktion an (BANG). Nach 
OSTERBERG kommt bei pankreaslosen Tieren kein weiteres Ansteigen des an 
sich erhohten Blutzuckers durch Ather zustande. Ross, ELISON und DAVIS 
fUhren die an pankreaslosen Hunden beobachtete Steigerung des Blutzuckers 
bei Narkose lediglich auf die verminderte Diurese zuriick und glauben, daB 
bei Pankreasexstirpation eine Zuckerausschiittung aus der Leber durch Ather­
narkose nicht mehr stattfindet. Sie sehen die Hauptursache der Narkose­
hyperglykamie in der Herabsetzung der inneren Sekretion des Pankreas, 
insbesondere auf Grund von Versuchen mit intravenosen Gaben von Pankreas­
extrakt. BERTRAM exstirpierte pankreaslosen Tieren beide Nieren, um Zucker­
abgabe zu verhindern und fiihrte dann Narkosen durch. Seine Versuche lieBen 
aber eine eindeutige Beantwortung der Frage nach der Bedeutung des Pankreas 
fiir die Narkosehyperglykamie nicht zu. Indessen kam in den Versuchen 
BORNSTEINS und LOEWENBERGS am pankreaslosen Tier, das durch Dauerinfusion 
von Insulin und Traubenzucker auf normalem Blutzuckerniveau gehalten wurde, 
eine Hyperglykamie durch Chloroform zustande, ein Befund, der die weit­
gehende Unabhangigkeit der Zuckersteigerung vom Pankreas erweist. 

Nach SCHWARZ ist Herabsetzung der Schilddriisenfunktion an der Narkose­
hyperglykamie beteiligt. 

W ir sehen, dafJ es sich offenbar bei der N arkosehyperglykiimie nicht um eine 
einheitliche Ursache der Glykogenverzuckerung, sondern um eine Mehrzahl von 
funktionellen Starungen handelt, die teils zentraler, teils peripherer Genese sein 
diirften . 

. 3. Abweichende Befunde. Neben den typischen Befunden von Glykogenverarmung, 
Hyperglykamie und Glykosurie hat man gelegentlich bei experimentellen Narkosen Befunde 
erhoben, die in Widerspruch mit den obigen Erorterungen zu stehen scheinen. Es wurde 
festgestellt, daB unter gewissen Bedingungen durch Narkotica keine Hyperglykamie hervor­
gerufen wurde, oder sogar von vornherein Hypoglykamie entstand. So fiihren nach BANG 
kleine Urethandosen, nach ESCHWEILER kleine Xtherdosen beim Kaninchen, nach MATAKAS 
Pernoctonnarkosen zu keiner Blutzuckersteigerung. Kleine Dosen von Alkohol (OPPERMANN) 
oder Paraldehyd (PAWEL) bedingen soga.r Hypoglykamie. 

Das Ausbleiben von Blutzuckeranderungen laBt sich aus der Verwendung zu kleiner 
Dosen leicht erklaren. Die Hypoglykamie kann, wie POLLAK meint, gedeutet werden, wenn 
man eine Lahmung der auf das Zuckerzentrum einwirkenden, von hoheren Hirnteilen aus­
gehenden Hemmungen als Ursache der Hyperglykamie bei tiefer Narkose annimmt. Dann 
kann die Hypoglykamie bei kleinen Dosen als Reizwirkung auf die Hemmungsmechanismen 
angesehen werden. Auch ein peripherer Mechanismus konnte mitbeteiligt sein. Wirken 
doch kleine Narkoticumdosen nach LINKSZ (s. S. 342) hemmend auf die Zuckerausschiit­
tung aus der Leber. 

Nun wurde sogar beobachtet, daB manche Narkotica experimentelle Hyperglykiimie 
unterdrucken kannen. Die Verminderung alimentiirer Glykosurie durch Morphium beruht 
nach KLERCKER auf Verzogerung der Resorption im Magen. Ein Ausbleiben der Zuckerstich-
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glyko8urie wurde bei Chloralhydratnarkose (ECKHARDT, NEUBAUER) sowie bei maBiger 
Urethannarkose (BANG) geschildert. Auch hier konnte ein Reiz von Hemmungsmechanismen 
schuld sein, wenn auch andererseits die Moglichkeit vorIiegt, daB durch die narkotische 
Lahmung die experimentellen Reize auf das Zuckerzentrum nicht zur Geltung kommen. 
SchlieBlich muB hierbei auch an periphere Mechanismen gedacht werden. NEUBAUER, der 
bei Chloralhydratnarkose die Zuckerstichhyperglykamie vermiBte, glaubt, daB infolge der 
allgemeinen Blutdrucksenkung im VerIauf dieser Narkose die sonst zur Zuckeraus­
schwemmung fiihrende Leberanschoppung ausbleibt. FROHLICH und POLLAK sahen bei 
Durchstromung der isolierten Leber mit 0,5% Xther- oder 1 % Urethanlosung eine 
Hemmung der Zuckermobilisierung durch Adrenalin. Ahnliche Beobachtungen machte 
LINKSZ. Nach STARKENSTEIN wird durch groBe Dosen von Paraldehyd und Chloralhydrat 
die Adrenalinglykosurie gehemmt. 

All diese Befunde bedeuten keinen wesentlichen Gegensatz zu den oben geschilderten 
Mechanismen, sondern sie zeigen nur, wie bei der Vielgestaltigkeit der Bedingungen gewisse 
Variationen ohne weiteres vorkommen konnen. 

Auch der gelegentlich erhobene Befund einer Glykogenzunahme wahrend der Narkose 
(NEBELTHAU, FREUND und POPPER) gehort hierher. Wenn bei leichten Narkosen Zucker­
steigerung ausbleiben kann oder sogar Hypoglykamie moglich ist, muB die Glykogen­
ausschwemmung fehlen oder wenigstens nur in geringem MaBe vorhanden sein. Anderer­
seits wird wahrend der Narkose tatsachlich weniger Zucker in der Peripherie verbrannt 
(s. S. 339) und vor allem wahrend der Narkose offen bar wie unter normalen VerhaItnissen 
dauernd Zucker zu Glykogen aufgebaut. Ja nach POLLAK bedeutet der GlykogenverIust 
der Leber einen besonderen Anreiz zur Glykogenbildung. Hat er doch bei Hungertieren 
durch kleine Dosen von Adrenalin Glykogenbildung in der Leber beobachtet. Es ist daher 
sehr wohl denkbar, daB unter gewissen Umstanden einmal bei der Narkose der Glykogen­
aufbau gegeniiber der Ausschiittung von Glykogen in den Vordergrund tritt. Die Schwan­
kungen des Zlfckerspiegels bei langen Narkosen konnen auf solche Schwankungen des Gleich­
gewichts von Glykogenausschiittung und -aufbau zuriickgefiihrt werden (Fuss). 

4. Sekundare Hypoglykamie. Der Narkosehyperglykamie folgt besonders 
bei Athernarkose vielfach eine Hypoglykamie (WYMER). Bei Chloroform- und 
Avertinnarkose wurde sie vermiBt (WYMER, Fuss). Offenbar schieBt in manchen 
Fallen der Mechanismus, der den im -obermaB produzierten Zucker beseitigen 
muB, iiber das Ziel hinaus. Zum Teil wird der Zucker verbrannt, denn nach 
Absetzung der Narkose kommt die Zuckerverbrennung in der Peripherie wieder 
auf das normale MaB; ja es ist sogar eine Steigerung der Zuckerverbrennung 
infolge des vermehrten Angebots zu erwarten. Wurde doch auch nach Zucker­
injektion eine Mehrverbrennung von Kohlehydrat nachgewiesen (JOHANNSON, 
BILLSTROEM und HEYL, TOEGEL, BREZINA und DURIG). Zum groBen Teil wird 
der iiberschiissige Zucker aber wohl wieder zu GIykogen aufgebaut. Nach POLLAK 
bedeutet ja die GIykogenarmut der Leber einen besonderen Reiz zur Glykogen­
bildung. 

Nach STAUB, GRAFE und MEYTHALER u. a. fiihrt jede ErhOhung des BIut­
zuckerspiegels zu vermehrter Insulinproduktion. Die durch die Narkosehyper­
glykamie hervorgerufene Hyperinsulinamie ist geeignet, sowohl die vermehrte 
Zuckerverbrennung als auch den vermehrten GIykogenaufbau zu erklaren. 

b) Beeinflussung der Blutmilchsaure. Die Narkose iibt auch einen groBen 
EinfluB auf den Milchsaurestoffwechsel aus. Um ihn in ihrer reinen Form, ohne 
Beeinflussung durch den operativen Eingriff zu erkennen, hat man seine Zuflucht 
wiederum zum Tierversuch genommen. 

SCHENK beobachtete bei Chloroformnarkose im Tierversuch eine Erhohung 
des MilchsauregehaIts und eine Abnahme des GIykogengehalts des Muskels. 
EICHLER stellte bei athernarkotisierten Froschen eine erhebliche Zunahme von 
Milchsaure in der Muskulatur fest. Nach RONZONI, KOECHIG und EATON sowie 
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COLLAZO und MORELLI ist beim Hund, nach MATAKAS auch beim Kaninchen 
und bei der Katze wahrend der Athernarkose der Blutmilchsaurespiegel erhoht. 
SCHNEIDER fand - allerdings nur bei sehr tiefen Narkosen - beim Kanin­
chen Milchsauresteigerung. Reihenuntersuchungen wahrend und nach der 
Athernarkose des Hundes ergaben eine betrachtliche Milchsauresteigerung, die 
wahrend der ganzen Narkose anhielt und nach Absetzen des Narkoticums in 
etwa 1-2 Stunden schwand, oft sogar einem Stadium unternormaler Werte 
wich (Fuss). Auch bei der Avertinnarkose konnte im Hundeversuch von Fuss 
und DERRA eine Milchsauresteigerung beobachtet werden, doch war sie nicht 
so erheblich wie bei Athernarkose und setzte oft erst in der zweiten halben Stunde 
oder noch spater ein. Bei der Narcylennarkose ist in einem Teil der FaIle 
eine Milchsauresteigerung zu erkennen; in einem anderen Teil fehlt sie ganz 
oder tritt erst nach Absetzen der Narkose auf (Fuss und DERRA). Bei Urethan­
narkose wurden von SCHNEIDER und von MATAKAS erhohte Blutmilchsaurewerte 
beobachtet. Nach Morphiumgaben hatte schon ARAKI Milchsaureausscheidung 
im Urin festgestellt. N"ur im Pernoktonschlaf fand MATAKAS keine Steigerung 
des Milchsaurespiegels bei Kaninchen, Katzen und Hunden. 

Versuche mit reiner N arkose am Menschen ohne operativen Eingriff sind 
auch hierher zu zahlen. SCHMIDT und SCHMUTZLER stellten bei 6 Athernarkosen 
ohne operativen Eingriff (gynakologische Untersuchungen) erhohte Milchsaure­
werte 3, 5 und 6 Stunden nach Narkose fest. 

DaB die mehrgebildete Milchsaure aus Kohlehydrat stammt, geht daraus 
hervor, daB phlorrhizinvergiftete, hungernde, also glykogenarme Hunde kaum 
mehr mit Milchsaureanstieg auf Narkose reagieren (Fuss). 

Wie bei der Blutzuekersteigerung, so muB aber aueh hier uberlegt werden, ob nieht 
etwa die Fesselung der Tiere (Muskelbewegungen) die Ursaehe der Milehsauresteigerung ist. 
Aber da diese Arbeitsmilehsaure ja nur zu Beginn der Narkose entstehen kann und raseh 
wieder abgebaut wird, kann dureh sie unmoglieh der gleiehmaBige, wahrend der ganzen 
Narkose andauernde Anstieg der Blutmilehsaure erklart werden. Tierversuehe, in denen 
der Milehsaurespiegel einmal naeh Muskelbewegungen bestimmt wurde, die mindestens 
den Bewegungen bei Exzitation entspraehen, das andere Mal naeh Narkose, ergaben dies 
ganz eindeutig (Fuss). Auf Grund von Selbstversuehen kamen SCHMIDT und SCHMUTZLER 
zu demselben Ergebnis. 

Stiirungen der aufJeren Atmung fiihren zweifellos zu Milehsauresteigerung, so daB bei 
sehleehten Narkosen ein Teil der Milehsaureerhohung darauf zuruekgefuhrt werden kann. 
Aber die Milehsauresteigerung kommt aueh bei ruhiger Atmung zustande. Immerhin muB 
schon jetzt darauf hingewiesen werden, daB die 02-Sattigung des Blutes eine wiehtige Rolle 
bei der Genese der narkotisehen Blutmilehsauresteigerung spielt (s. u.). 

Man hat angenommen, daB die Milchsauresteigerung durch eine Stoffwechsel­
storung speziell im Muskel zustande kommt (EICHLER, MATAKAS, RONZONI, 
KOECHIG und EATON), und zwar nehmen EICHLER und MATAKAS an, daB der 
Muskel durch die Einwirkung des Narkoticums zur abnormen Milchsii:ure­
bildung veranlaBt wird. Untersuchungen von HILL, EMBDEN, MEYERHOF haben 
erwiesen, daB der durch Chloroform in Starre versetzte Muskel maximale Mengen 
von Milchsaure bildet. ZONDEK und MATAKAS sowie MATSUAKA bestatigten 
diesen Befund. Ahnlich wirkt der Ather. Auch bei Einlegen von Muskeln in 7 % 
Alkohol ergab sich eine Milchsaurebildung (MEYERHOF). Es handelt sich dabei 
nicht um eine Resynthesestorung durch Atemhemmung, sondern um Mehr­
bildung von Milchsaure aus Glykogen; denn MEYERHOF konnte zeigen, daB 
z. B. durch 7 % Alkohol im Muskel eine Atmungssteigerung hervorgerufen wird, 
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die sich nur dadurch erklart, daB vermehrt gebildete Milchsaure die Zell­
atmung anregt, und zwar noch starker als der Alkohol sie lahmt. SCHMIDT und 
SCHMUTZLER zeigten durch Phosphorsaurebestimmung, daB eine Resynthese­
storung am narkotisierten Muskel nicht vorliegt. Indifferente Narkotica steigern 
offenbar die anaerobe Milch8aurebildung im Muske!. 

Eine direkte D'bertragung dieser bei hohen Narkoticadosen in vitro gefun­
denen Ergebnisse auf die Verhaltnisse im Muskel des narkotisierten Tieres ist 
wohl nicht ohne weiteres statthaft. Beim Einlegen des Muskels in Chloroform 
erzeugten z. B. ZONDEK und MATAKAS irreversible Kontrakturen, von denen 
naturlich bei der Narkose des Gesamtorganismus nicht die Rede ist. Immerhin 
kann angenommen werden, daB wahrend der Narkose durch unmittelbare Ein­
wirkung des Narkoticums ein gewisser Glykogenzerfall mit Milchsaurebildung 
im Muskel eintritt. Es b!eibt aber die Frage, ob diese durch spezielle Wirkung 
am Muske! bedingte Milchsaurebildung die Ursache der Blutmilchsauresteigerung 
ist. Sehr erheblich scheint diese Milchsaurebildung nicht zu sein. Vergleichende 
Untersuchungen des arteriellen und venosen Blutes wahrend der Narkose 
ergaben keinen Anhaltspunkt fur eine betrachtliche Milchsaureausschwemmung 
aus dem Muske! (Fuss), die bei alleinigem Ursprung des Milchsaurezuwachses 
aus der Muskulatur unter allen Umstanden gefordert werden muBte. Die 
Befunde RONZONIB, KOECHIGB und EATONB, die bei Athernarkose im Femoral­
venenb!ut einen D'berschuB an Milchsaure gegenuber dem Lebervenenblut 
fanden, sind kein Beweis fur Milchsaureausschuttung aus der Muskulatur, da 
zur Entscheidung dieser Frage nur arterielles und venoses Blut desselben 
Organs verglichen werden darf. SCHNEIDER hat in 2 Fallen wahrend der Narkose 
eine Erhohung des venosen uber den arteriellen Milchsaurespiegel gefunden. 
Er schlieBt daraus, daB peripher Milchsaure gebildet wird. Doch sind die Diffe­
renzen besonders in dem einen FaIle sehr gering. Man kann daher diesen wenigen 
Versuchen keine Beweiskraft zumessen, zumal SCHNEIDER bei einem Kaninchen­
versuch auch vor Narkose ein Dberwiegen des venosen Blutmilchsaurespiegels 
feststellte und auch DRESEL und HIMMELWEIT in exakten Untersuchungen schon 
unter normalen Umstanden eine leichte Erhohung des venosen Milchsaurespiegels 
gegenuber dem arteriellen gefunden haben. Vor allem aber ist nicht einzusehen, 
warum die Leber die peripher gebildete Milchsaure nicht sofort zum Verschwin­
den bringen wiirde, wenn es sich tatsachlich nur urn eine Milchsaureausschuttung 
aus der Muskulatur handelte. Selbst die groBen Milchsauremassen bei Muskel­
arbeit werden ja rasch durch die Leber beseitigt. 

Sehr wohl muB aber uberIegt werden, ob nicht etwa eine Leber8chiidigung 
mit Resynthesestiirung der Milch8aure zugrunde liegt (SCHMIDT und SCHMUTZLER). 
Untersuchungen uber den VerIauf des Milchsaurespiegels im Tierversuch (Fuss 
und DERRA) sprechen dagegen. Das rasche Verschwinden der Milchsauresteige­
rung nach Absetzen der Narkose, die Inkonstanz der Erscheinung bei Avertin­
und Narcylennarkose und vor allem die schlagartige BeeinfluBbarkeit des Milch­
saurespiegels durch Sauerstoffatmung bei der Athernarkose lassen sich nicht 
mit der Annahme einer Leberschadigung vereinbaren. Auch bei Athernarkosen 
am Menschen konnte von HUBNER die weitgehende BeeinfluBbarkeit des Milch­
saurespiegels durch Sauerstoffatmung dargetan werden. Hinzu kommt noch, 
daB besonders bei Athernarkose keine oder nur eine geringe Leberschadigung 
auf Grund empfindlicher Funktionsprufung nachzuweisen ist (ROSENTHAL und 
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BOURNE, RYZICH und FISCHMANN, TAKANE, BOSHAMER). Auch bei der 
Avertinnarkose werden - abgesehen von den Versuchen TAKANES - erhebliche 
Leberstorungen vielfach vermiBt (RYZICH und FISCHMANN, BRUGER, BOURNE 
und DREYER, PUHL und SPECHT, KACZANDER, SCHRANK). Da nun aus Ver­
suchen DERRAS hervorgeht, daB der Blutmilchsaurespiegel nicht etwa die 
empfindlichste Funktion der Leber ist, sondern daB er bei bereits eingetretener 
Storung anderer Teilfunktionen noch unverandert sein kann, besteht wenig 
Grund zur Annahme, daB die Erhohung der Blutmilchsaure bei Narkosen auf 
eine Leberfunktionsstorung zuriickzufiihren ist. 

Die langer dauernden Milchsauresteigerungen nach Operationen in Narkose (SCHMIDT 
und SCHMUTZLER, SEBENING) und vor a.Hem die Stiirungen der Elimination der injizierten 
Milchsaure (SEBENING), Erscheinungen, die fiir eine Resynthesestiirung durch Leber­
schadigung sprechen, miissen nicht unbedingt der Narkose als solcher zur Last gelegt werden, 
sondern kiinnen durch da.s Operationstrauma (s. S. 356 u. 358) bedingt sein. Immerhin 
beobachteten SCHMIDT und SCHMUTZLER bei reiner Xthernarkose des Menschen noch nach 
5 Stunden eine Milchsaureerhiihung. Die Frage, ob beim Menschen durch reine Narkose­
wirkung Schiidigungen der Leber herbeigefiihrt werden, die zu Milchsaureresynthese­
stiirungen in diesem Organ fiihren, ist unseres Erachtens noch nicht entschieden. 

Weder die Annahme einer direkten Einwirkung de8 Narkoticum8 auf den 
M uskel , noch die A nnahme einer Schiidigung der Leberfunktionen gibt die 
Moglichkeit, die Vermehrung der Blutmilch8iiure wiihrend der Narko8e eindeutig 
zu erkliiren. Es drangt sich daher die Frage auf, ob die Milchsaureerhohung 
nicht etwa durch funktionelle Beeinflussung des den gesamten Korpergeweben 
eigentiimlichen Kohlehydratstoffwechsels hervorgerufen wird. Das Verhaltnis 
der beiden Phasen des Kohlehydratstoffwechsels zueinander konnte verandert 
werden. Zunachst konnte das wahrend der Narkose vorhandene "Oberangebot 
von Zucker an die Zellen ein "Oberwiegen der anaeroben Phase iiber die aerobe 
herbeifiihren. Dann miiBte aber ein deutlicher Zusammenhang zwischen Hohe 
des Blutzuckers und des Milchsaurespiegels bestehen, d. h. die Milchsaure­
erhohung miiBte parallel der Blutzuckersteigerung verlaufen. Dies ist aber 
weder bei der Athernarkose (Fuss) noch bei der Avertin- oder Narcylennarkose 
(Fuss und DERRA) der Fall. Auch die Beobachtungen nach Glykosedarreichung 
sprechen gegen diese Annahme. Bei peroralen Zuckergaben (MENDEL, ENGEL 
und GOLDSCHEIDER, HOCHREIN und MEIER, MORACZEWSKY und LINDNER) ist 
keine Anderung des Blutmilchsaurespiegels vorhanden; auch bei intravenosen 
Gaben wurden nur geringe (MORACZEWSKY und LINDNER, MACLEOD und 
HOOVER, ELEK und MOLNAR, Fuss) oder gar keine (MENDEL, ENGEL und GOLD­
SCHEIDER) Steigerungen der Blutmilchsaure beobachtet. 

Nun bleibt noch die Moglichkeit, daB die zweite oxybiotische Phase des 
Stoffwechsels durch eine Allgemeinstorung betroffen wird. Hier konnte man 
zunachst an eine Storung der Zellatmung (d. h. die Oxydationskraft der Zellen) 
denken. 

WARBURG konnte zeigen, daB durch Narkotica die Zellatmung herabgesetzt 
wird. Er betonte aber, wie auch WINTERSTEIN, daB narkotische Lahmung 
nicht unbedingt mit Herabsetzung der Atmung verbunden ist, daB vielmehr 
erst hohere Konzentrationen als die narkotische Grenzkonzentration die Zell­
atmung in Mitleidenschaft ziehen (s. auch S. 339). LOB und WASTENEY, RHODE 
und OGAWA, ISSELKUTZ kamen zu ahnlichen Ergebnissen. SCHLOSSMANN fand 
die Zellatmung in vitro bei Narcylen- und Stickoxydulnarkose, unbeeinfluBt. 
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GRASSHEIM konnte an Leber und Niere athernarkotisierter Ratten keine Ver­
anderung der AtemgroBe feststellen. Auch die Beobachtung SCHMIDTS und 
SCHMUTZLERS, daB bei Narkose am isolierten Muskel eine Resynthesestorung 
nicht vorliegt, spricht gegen die Annahme einer Storung der Zellatmung durch 
direkte Einwirkung des N arkoticums. 

Es bleibt daher zu untersuchen, ob etwa ein vermindertes 02-Angebot an 
dl:e Zellen die Ursache der Milchsauresteigerung ist. Eine solche Verminderung 
des 02-Angebots konnte erfolgen: l. wenn die arterielle Blutsattigung mit Sauer­
stoff leidet; 2. wenn die Blutversorgung der Zellen infolge von Zirkulations­
storungen darniederliegt. Diese Frage wurde von Fuss und DERRA in ver­
gleichenden Untersuchungen an verschiedenen Narkosearten angegangen. 

Bei der Athernarkose entsprach der ziemlich erheblichen Milchsauresteigerung 
eine deutliche Vermehrung des 02-Defizits im arteriellen Blut. Bei Athernarkose 
mit dem ROTH-DRAGER-Apparat, bei der das 02-Defizit geringer war, war auch 
der Milchsaureanstieg weniger hoch und bei Athersauerstoffnarkose, bei der 
ein 02-Defizit meist ganz fehlte, war die Milchsauresteigerung nur ganz unbe­
deutend. Es war hier also eine deutliche Beziehung zwischen 02-Defizit und 
Milchsaurespiegel des arteriellen Blutes vorhanden. Auch bei der Narcylennarkose 
lieBen sich solche Zusammenhange nachweisen. In einem Teil der FaIle kam es 
zu einem relativ hohen 02-Defizit im Blut: dem entsprach ein Anstieg der Milch­
saure. In Fallen, in denen das 02-Defizit nicht so hoch war, stieg die Milchsaure 
nicht an. Auffallend war nur, daB in der zweiten Gruppe der Milchsaureanstieg 
ganz ausblieb, obwohl noch immer eine gewisse Erhohung des Defizits vorlag. 

Bei Avertinnarkose konnte ein Zusammenhang zwischen 02-Defizit und 
Milchsaurespiegel nicht nachgewiesen werden. Insbesondere konnte die Milch­
sauresteigerung durch Beseitigung des 02-Defizits mittels 02-Atmung nicht 
beeinfluBt werden. Es zeigte sich also, da(J bei Athernarkose die Siittigung des 
arteriellen Blutes mit Sauerstoff eine sehr gro(Je, bei N arcylennarkose immerhin 
noch eine wichtige, bei Avertinnarkose kaum mehr eine Rolle bei der Entstehung 
der M ilchsiiuresteigerung spielt. 

Vergleicht man nun unter Beriicksichtigung der zweiten Moglichkeit, der 
Milchsauresteigerung durch Kreislaufstorungen, die 3 Narkosearten, so ergibt 
sich folgendes: 

Nach Untersuchungen von FRANKEN und SCHURMEYER ist die zirkulierende 
Blutmenge bei Athernarkose etwas vermindert, urn etwa 10%, bei Avertin­
narkose urn 20-25%, bei Narcylennarkose ist sie bedeutend erhoht. Die gering­
sten Veranderungen erleidet sie bei Athernarkose, bei der auch die 02-Sattigung 
allein zur Erklarung des Milchsaurespiegels ausreicht. Bei Narcylennarkose 
muB sich die starke Beschleunigung des Kreislaufs und die damit verbundene 
Verbesserung der Sauerstoffzufuhr in einer Gegenwirkung gegeniiber dem 
Defizit ausdriicken. So erklart sich das vollige Fehlen des Milchsaureanstiegs 
in der 2. Gruppe von Fallen mit relativ geringem 02-Defizit. Nur bei dem 
starken Defizit in der 1. Gruppe kommt Milchsauresteigerung zustande. Bei der 
Avertinnarkose schlieBlich beherrscht offenbar die Kreislaufverschlechterung 
den Milchsaurespiegel so vollig, daB die Wirkung des 02-Defizits dabei ganz in 
den Hintergrund gedrangt wird. Der beste Beweis dafiir diirfte der sein, daB 
CO2-Atmung den Milchsaurespiegel bei Avertinnarkose prompt erniedrigt: die 
gute Kreislaufwirkung der CO2 behebt die Ursache der Milchsauresteigerung. 
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So ergibt sich, daB offenbar die Kreislaufbeeinflussung bei .if.thernarkose keinen 
wesentlichen EinflufJ auf den Milchsiiurespiegel hat, bei Avertinnarkose die 
Hauptursache der MilchsiiureerhOhung ist, bei Narcylennarkose den Milchsiiure­
spiegel in gilnstigem Sinne beeinflufJt. 

Auch SCHNEIDER glaubt, daB Kreislaufstorungen die Ursache der Milchsaurebildung 
bei Narkose sind und weist auf die Bedeutung der zirkulierenden Blutmenge fiir die 02-Ver­
sorgung der Zellen hin. 

Durch die beiden Faktoren, 02-Sattigung des arteriellen Blutes und Zustand 
des Kreislaufs laBt sich also die Milchsauresteigerung als Starung der oxydativen 
Phase des Kohlehydratstoffwechsels bei den verschiedensten Narkosearten 
miihelos erklaren. 

Die Storung der O2-Ubertragung in der Narkose erhellt auch aus Versuchen SCHNEIDERS, 
nach denen der Korper bei Xthernarkose Sauerstoffschulden eingeht, die unmittelbar nach 
Absetzung des Xthers eine Mehraufnahme von O2 bedingen. Die groBe Bedeutung der 
Anwesenheit von geniigend Sauerstoff fiir einen restlosen Abbau des Kohlehydrats hat 
FISCHLER in interessanten und klaren Versuchen in vitro gezeigt. Bei Destillation von 
Traubenzucker in alkalischer Losung tritt Methylglyoxal auf (jene Zwischensubstanz, die die 
nachsten Beziehungen zur Milchsaure hat, s. S. 298). 1m Riickstand kann Milchsaure 
nachgewiesen werden. Fiihrt man aber die Destillation im 02-UberschuB durch, so kommt 
keine Methylglyoxalbildung zustande, Milchsaure im Riickstand fehIt. Es erscheinen 
vielmehr Acet- und Formaldehyd im Destillat, Essigsaure und Ameisensaure im Riick­
stand: Produkte sehr weit fortgeschrittener Oxydation (FISCHLER und REIL). 

Durch 02-Atmung bzw. Anregung des Kreislaufs kann die Oxydationshem­
mung vermieden werden, ohne daB dadurch die Narkose selbst irgendwie beein­
fluBt wiirde. Demnach ist die Milchsauresteigerung im Blut nicht als ein 
integrierender Bestandteil der Narkose anzusehen. 

Wenn man noch einmal kurz zusammenfa.Bt, was das Wesentlichste bei der 
Einwirkung von Narkoticis auf den Kohlehydratstoffwechsel erscheint, so kann 
man etwa folgendes sagen: 1m Vordergrunde steht die Glykogenverzuckerung, 
die die Ursache der Blutzuckersteigerung ist. Diese Zuckerausschiittung fiihrt zu 
einer veranderten Zuckerverteilung im Organismus, indem Zucker voriiber­
gehend in der Peripherie angehauft wird, ein Vorgang, der sich aber rasch 
ausgleicht. Zuckerverluste durch Narkoseglykosurie kommen vor, sind aber nicht 
die Regel. Der weitere Abbau des Zuckers ist, soweit die anaerobe Phase in 
Frage kommt, offenbar nicht gestOrt. Die reichliche Anhaufung von Milchsaure 
im Blut wahrend der Narkose, die, wie nachzuweisen ist, dem Kohlehydrat­
stoffwechsel entstammt, weist darauf hin. DaB evtl. sogar eine Steigerung 
des Glykogenzerfalls zu Milchsiiure im Muskel durch Narkotica eintritt, ist 
m6glich, doch diirfte dieser V organg nicht die Ursache der Milchsauresteigerung 
im Blut sein. 

Eine gewisse Herabsetzung der Oxydationsprozesse wahrend der Narkose ist 
nicht zu bezweifeln. Sie beruht in der Hauptsache auf vermindertem 02-Be­
dilrjnis (Narkotisierung des Warmezentrums, Muskelruhe usw.). Daneben be­
steht aber vielfach auch ein 02-Mangel im Gewebe, bedingt durch Starungen 
der 02-Sattigung des Blutes oder durch Starungen der Zirkulation. Diese 
verminderte 02-Versorgung kann durch geeignete MaBnahmen behoben werden. 
Wo sie vorhanden ist, fiihrt sie aber zu Hemmungen der oxydativen Phase 
des Zuckerabbaus und damit zu Beeintriichtigung der Resynthese der Milchsiiure. 
Die Folge davon ist die ErhOhung der Blutmilchsiiure. Nach Ansicht mancher 
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Autoren sind auch Storungen der Leberfunktion an der Resynthesehemmung 
beteiligt. 

Sowohl die vermehrte Glykogenverzuckerung als die Beeintrachtigung der 
Milchsaureresynthese zu Glykogen bedingen eine Glykogenverarmung der Leber. 
Nach Absetzung der Narkose gehen die ganzen Erscheinungen mehr weniger 
rasch zuriick, ja infolge reaktiver Hyperinsulinamie ist wahrscheinlich sowohl 
die Zuckeroxydation sowie der Zuckeraufbau zu Glykogen oft beschleunigt 
(reaktive Hypoglykamie). 

2. Wirkung der Narkotica als Teilfaktor bei Operationen. Die 
geschilderten Veranderungen des Kohlehydratstoffwechsels machen sich auch 
bei Anwendung der Narkotica bei Operationen am Menschen bemerkbar. Die 
als Priinarkotica gegebenen Opiumpraparate tragen zweifellos zu den manch­
mal beobachteten praoperativen Glykosurien und Blutzuckersteigerungen bei 
(KINGREEN). 

GroBere Bedeutung kommt der Narkose selbst zu. Allerdings ist in den Fallen, 
in denen nach Operation in Narkose der Blutzucker anstieg, die Wirkung der 
Narkose von der Wirkung anderer operativer Faktoren schwer abzutrennen. 
Dies ist nur moglich, wenn man aus Gegeniiberstellung ahnlicher in Lokal­
anasthesie operierter Falle nachweisen kann, daB durch das Operationstrauma 
an sich eine Steigerung nicht eingetreten ware. W. und H. LOHR haben Aus­
nahmen unter ihren sonst ohne Blutzuckersteigerung verlaufenen Fallen nur 
dann beobachtet, wenn Narkose angewandt wurde. Ebenso haben AWDEJEWA, 
THAL und PROWATOROWA bei Operationen in Lokalanasthesie keine, wohl aber 
bei Operationen in Narkose eine Steigerung des Blutzuckers gesehen. THORESEN 
beobachtete bei Athernarkose erheblich hohere Blutzuckersteigerungen als bei 
Lokalanasthesie. 

Fiir den Milchsaurespiegel liegen derartige vergleichende Untersuchungen 
von SEBENING und von SCHMIDT vor, die bei Lokalanasthesie kaum eine Milch­
sauresteigerung, bei Ather- und Avertinnarkosen aber einen deutlichen Anstieg 
beobachteten. 

Die Reaktion des Organismus auf die Narkosewird indessen nicht immer 
dieselbe sein. Insbesondere werden vorausgegangene Krankheitszustande dabei 
Bedeutung haben. Bestehen schon von vornherein Zustande, bei denen die 
Glykogenverzuckerung gesteigert ist, so wird die N arkose zu hohen Blutzucker­
steigerungen fiihren. Insulinmangel bei Hungerzustanden '(so S. 319) kann 
ebenIalls die Narkosehyperglykamie erhohen, sofern noch geniigend Glykogen 
vorhanden ist. So beobachteten RAAB und WITTENBECK bei Patienten, die 
vor der Operation gehungert hatten, besonders hohen Blutzuckeranstieg. Die 
starke Blutzuckersteigerung, die BANG bei Narkose heruntergekommener 
Kaninchen beobachtete, hat wohl dieselbe Ursache. 

Umgekehrt, wenn die Erkrankung oder Inanition so weit fortgeschritten ist, 
daB starker Glykogenmangel herrscht, wird die Narkosehyperglykamie ver­
ringert werden. Bei maximalem Glykogenverlust der Leber im Tierversuch 
(Phlorrhizinvergiftung) kann die Blutzuckersteigerung durch Narkose ganz 
ausbleiben (Fuss). Beim Menschen wurden ahnliche Beobachtungen gemacht, 
wenn hochgradige Inanitionszustande vorlagen (FLEISCHHAUER). 

Fiir die Milchsauresteigerung gilt Ahnliches. So fand SEBENING, daB z. B. 
bei der Operation (Athernarkose) einer akuten Gallenblasenentziindung mit 
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starker Leberzellschadigung ein sehr viel starkerer Milchsaureanstieg eintrat als 
bei der Operation einer gewohnlichen Steingallenblase. 

Aber auch auf die Art des Narkosemittels kommt es an. Manche modernen 
Narkosearten iiben offenbar einen recht geringen EinfluB auf den Kohlehydrat­
stoffwechselaus. Fiir Avertin- und Narcylennarkose ist die verhaltnismaBig 
schwachere Blutzucker- und Blutmilchsauresteigerung im Gegensatz zur Ather­
narkose im Tierversuch dargetan (Fuss und DERRA). Doch konnen ahnliche 
Schliisse bis zu einem gewissen Grade auch aus Befunden bei Operationen gezogen 
werden. Nach OBERHELMANist die Blutzuckersteigerung beiAthylen-02-Narkose 
gering. WIDENHORN sah niedrigere Blutzuckerwerte bei kombinierten Narkosen 
(Avertin-Ather, Avertin-Lachgas, Avertin-Athylen), als bei reiner Avertinnar­
kose. Die Milchsauresteigerung wurde bei der Lachgasnarkose besonders gering 
gefunden (SCHMIDT). Belastungsversuche mit Milchsaure ergaben bei Ather­
narkose starkere Storungen als bei Avertinnarkose (SEBENING). 

SchlieBlich spielt auch die Art der Durchfiihrung der Narkose eine Rolle. 
Nach den Beobachtungen im Tierversuch (s. S. 343) ist es sehr wohl denkbar, 
daB bei besonders vorsichtigen Narkosen, die sich auf ein Minimum von Narkoti­
cum beschranken, gMegentlich eine wesentliche Blutzuckersteigerung ver­
mieden werden kann. Ahnliches gilt wohl zum Teil auch fiir den Blutmilch­
saurespiegel. REHN hat besonders darauf hingewiesen, daB durch die Kunst des 
N arkotiseurs auch Stoffwechselstorungen weitgehend eingeschrankt werden 
konnen. So ist es erklarlich, daB gelegentlich trotz Anwendung von Narkose 
keine wesentlichen Kohlehydratstoffwechselstorungen eintreten. SC;HNEIDER 
konnte vielfach eine postoperative Hyperglykamie auch nach Operationen in 
Narkose nicht beobachten. TOENNIS fand bei 6 Hundeversuchen nach Knie­
gelenksresektion in Morphium-Athernarkose 5mal keine und in den iibrigen 
Fallen nur eine innerhalb der physiologischen Schwankungen liegende Blut­
zuckersteigerung. 

Anhang: Chloroformspattod. 

Eine gewisse Sonderstellung scheint das Chloroform einzunehmen, insofern, 
als es unter Umstanden zu besonderen Vergiftungserscheinungen fiihren kann. 

In den diesbeziiglichen Tierversuchen handelt es sich urn groBe toxische Chloroform­
dosen, oft durch Injektion einverleibt. Es zeigten sich Nekrosen und Fettablagerungen 
besonders in den Leberzellen, daneben im Herzmuskel, der Niere usw. (OSTERTAG, 
NOTHNAGEL, STRASSMANN, UNGAR, HEYMANS und DEBUCK). 

Beim Menschen wurde Leberverfettung in akuten Fallen von Chloroformvergiftung von 
HERXHEIMER und FAHR festgestellt. Vor allem aber wurden beim sog. protrahierten 
Chloroformtod, einem Krankheitsbild, das sich nach 24 oder 48 Stunden in Form von Puls­
beschleunigung, Ikterl,ls, Albuminurie, Oligurie, Erbrechen, Krampfen, Delirien und Koma 
entwickelt, Lebernekrosen und Verfettung der Leber neben anderweitiger Organverfettung 
beschrieben (GULEKE, SIPPEL, HUNTER, BODEMER, BROCKEL). WELLS fand auch chemisch 
den Fettgehalt der Leber erhOht. 

Das Krankheitsbild ist deshalb hier von Bedeutung, weil es ein Symptom 
aufweist, das auch bei anderen Zustanden, wie bei Hunger, Phlorrhizinvergiftung, 
beim Diabetes mellitus vorkommt, namlich eine Fettwanderung in die glykogen­
arme Leber (GEELMUYDEN, JUNKERSDORF). Das Gemeinsame all dieser Zustande 
ist nach GEELMUYDEN eine Schiidigung im Kohlehydratstoffwechsel, und zwar 
eine Verarmung der Leber an Glykogen. Dieser Zustand fiihrt sekundar zur 
Fettwanderung in die Leber und zur Ausscheidung von Ketokorpern im Urin. 



352 HANS Fuss: 

Indessen diirfen diese schweren Storungen nicht der Narkose allein zur Last 
gelegt werden. Offenbar sind noch gewisse Schiidigungen der Leber notwendig, . 
urn. das Bild zustande kommen zu lassen. Beirn Versuchstier ist es durch normale 
einmalige Chloroformnarkose nicht zu erzeugen (FISCHLER), wohl aber durch 
wiederholte Chloroformnarkosen (BOCK, MOSIMAN und WIPPLE, MUSKENS) und 
besonders bei 'glykogenarmen Hunden (FISCHLER). Ja, wenn gewisse Schiidlich­
keiten vorliegen, kann das typische Bild der zentralen Liippchennekrose der 
Leber auch ohne Chloroformwirkung zustande kommen. MULLER sah fettige 
Degeneration nach gehiiuften Athernarkosen. 

FISCHLER hat gezeigt, daB z. B. das Zusammentreffen von Schii.digung der Leberfunktion 
durch ECKsche Fistel mit Pankreaslasion (wodurch Trypsin in die Leber gelangt) zur 
Lappchennekrose fiihrt, auch wenn Chloroformnarkose vermieden wird, ebenso die zeitweise 
Unterbindung der Art. hepatica bei ECK·Fistelhunden (FISCHLER und CUTLER). Ferner 
fiihren anaphylaktische Vorgange (Injektion von EiweiB bei sensibilisierten Tieren), beson­
ders bei Glykogenarmut der Leber, zur Lappchennekrose. 

FISCHLER kommt zu der Anschauung, daB funktionelle Oberbelastung der 
Leber bei gleichzeitiger Funktionserschwerung (ECK-Fistel, Glykogenarmut) 
zusammentreffen miissen, um das typische Bild der Liippchennekrose zu erzeugen. 
Er glaubt, daB unter diesen Umstiinden die Leber den eigenen Fermentwirkungen 
erliegen kann. 

'Y}) Blutverlust. 

Eine groBe Rolle beirn Zustandekommen von Kohlehydratstoffwechsel­
storungen spielt offenbar auch der Blutverlust. KmGREEN hatte bei Basedow­
operationen den Eindruck, daB der Blutzucker um so hoher stieg, je unan­
genehmer die Blutung war. 

Schon CL. BERNARD (1877) war die sog. AderlaBhyperglykiimie bekannt. 
Diese Erscheinung wurde von LEWANDOWSKY, ROSE, ANDERSON, ERLANDSEN, 
JACOBSEN, WYMER, TAKAMASE u. a. bestiitigt. Voriibergehend war man auf 
Grund der Beobachtung der Fesselungshyperglykiimie (HIRSCH und REINBACH) 
und auf Grund einer Beobachtung BANGS, daB Urethannarkose die "AderlaB­
hyperglykiimie" verhindern konne, geneigt, den direkten Zusammenhang der 
Hyperglykiimie mit dem AderlaB abzulehnen. Aber HIRSCH konnte zeigen, daB 
auch bei Vermeidung der Fesselung nach wiederholten, groBen Blutverlusten 
Blutzuckersteigerung bei Kaninchen auftritt. Auch beirn Menschen wurde die 
Erscheinung nach Entnahme von 300-500 ccm Blut von v. NOORDEN, nach 
kleineren Aderliissen (100 ccm Blut) von LOEWY beobachtet. 

DaB es sich hierbei um einen in der Leber gelegenen Mechanismus handelt, 
geht daraus hervor, daB nach Ausschaltung der Leber durch Abbinden siimt­
licher zu- und abfiihrenden GefiiBe das Auftreten der AderlaBhyperglykiimie 
verhindert wird (SCHENK). 

Vom GrofJhirn scheint der Mechanismus der AderlaBhyperglykiimie unab­
hiingig zu sein, da sie auch beirn groBhirnlosen Kaninchen auftritt (MORITA). 
Dagegen sind die Untersuchungen tiber Wirkung der Splanchnicusdurchschnei­
dung und Nebennierenexstirpation auf die AderlaBhyperglykiiInie nicht eindeutig. 

Die Nebennieren scheinen nicht von besonderer Bedeutung zu sein (NISCHI, TACHI). 
obwohl AGGAZZOTTI auf Grund seiner Versuche auch an die Mitbeteiligung einer vermehrten 
Adrimalinausschiittung denkt. Mehr EinfluB scheint der Splanchnicus zu haben. Zwar 
kommt nach NISHI auch bei Splanchnicusunterbrechung die AderlaBhyperglykamie noch 
zustande. aber sie wird doch offenbar abgeschwacht (TACHI. AGGAZZOTTI). 
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Es ist zu vermuten, daB durch Veriinderungen der Blutzusammensetzung beim 
AderlaB ein glykogenmobilisierender Reiz auf die Leber ausgeiibt wird. LOEWY 
konnte nachweisen, daB jeweils die Blutzuckersteigerung der Serumverdiinnung 
parallel lauft. Er nimmt daher an, daB mit dem Fliissigkeitsstrom aus dem 
Gewebe auch Glykogen aus seinen Depots als Glykose mit ins Blut einge­
schwemmt wird. Dabei denkt er vor allem an die Leber. 

E. HIRSCH und BANG messen auch dem Muskelglykogen eine Rolle bei. 
LESSER vermutet, daB es durch die Fliissigkeitseinstromung ins Blut zu Ver­
anderungen des Zustandes der Leberzellen und damit zu Anderungen der raum­
lichen Beziehungen zwischen Diastase und Glykogen in der Leber kommt, 
Vorgange, die durch vermehrte Einwirkung der Leberdiastase auf das Glykogen 
zu Zuckerausschiittung fUhren miissen. 

Nach TACHI handelt es sich urn die Wirkung allgemeiner Anoxamie, denn 
durch Injektion von Blut oder Erythrocyten konnte die Hyperglykamie 
verhindert werden. Ahnliche Gedankengange entwickelt TATUM, der eine 
"Asphyxie der Leber" als Ursache der Glykogenmobilisierung bei AderlaB ver­
mutet. Er schuldigt die sich in der Leber infolge der schlechten Blutversorgung 
anhaufenden sauren Stoffwechselprodukte an. Wurde doch auch im Gesamtblut 
bei akutem Blutverlust eine abnorme Saurebildung festgestellt, die sich durch 
Senkung der Alkalireserve und Erhohung der Wasserstoffzahl dokumentiert. 
BIELING, BENNET, LIEGOIS, ENDRES und NEUHAUS). Auch WYMER konnte 
diese Sauerung gleich nach dem Blutverlust nachweisen, wenn sie dann auch 
einer starken Alkalieinwanderung ins Blut wich. TAKAMASA konnte allerdings 
bei AderlaB keinen Parallelismus zwischen Alkalireservesenkung und Hyper­
glykamie nachweisen. Immerhin liegt die Vermutung nahe, daB bei der AderlaB­
hyperglykamie eine Siiurewirkung mitspielt. 

Man sieht, daB auch die AderlaBhyperglykamie keine einheitliche Ursache 
hat. Sicher ist aber wohl, daB es sich auch hier urn eine iiberstilrzte Glykogen­
verzuckerung handelt. 

-ober die Bedeutung des Blutverlustes fUr den Milchsaurestoffwechsel finden 
sich wenig Angaben in der Literatur. Da das Blut als -obertrager des Sauerstoffs 
an die Zellen fungiert, ist von vornherein anzunehmen, daB bei erheblichem 
Blutverlust ein 02-Mangel der Zellen und damit eine Resynthesestorung der 
Milchsaure eintritt. Bei allmahlich sich entwickelnden Anamien kommt aller­
dings zunachst keine Veranderung des respiratorischen Stoffwechsels zustande, 
offenbar dadurch, daB vermehrte 02-Ausnutzung des Blutes und vermehrte 
Stromungsgeschwindigkeit den Mangel an Hamoglobin ausgleichen (MORAWITZ 
und BOHMER). Nach BIELING tritt erst bei Anamien unter 20% Hb Saurebildung 
ein. Aber bei akuten Blutverlusten konnte doch von IRISHAWA gesteigerter 
Milchsauregehalt des Blutes nachgewiesen werden. GESELL, KRUEGER, GORHAM 
und BERTHAL stellten bei Hunden nach Blutentziehung eine der Abnahme des 
Sauerstoffverbrauchs entsprechende Vermehrung der Blutmilchsaure fest. Die 
ungewohnlich starke 02-Ausnutzung des Blutes geniigte nicht, urn einen O2-
Mangel zu verhindern. In noch unveroffentlichten Versuchen konnte Verfasser 
das Ansteigen der Blutmilchsaure nach akutem Blutverlust beim Hunde 
bestatigen. Auch der Blutverlust fUhrt offenbar zu einer Storung der M ilch­
siiureresynthese zu Glykogen. Tatsachlich wurde von SCHMIDT und von HUBNER 
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bei Operationen mit besonders groBem BlutverIutlt ein auffallend 8tarkes 
Ansteigen der Blutmilchsaure beobachtet. 

{}) Das Operationstrauma im engeren Sinn. 

DaB das Operationstrauma im engeren Sinne nicht unbedingt zu Sttirungen 
des Blutzuckers fiihren muB, sehen wir aus den oben zitierten Beobachtungen 
von Operationen, die ohne wesentliche Veranderung des Blutzuckerspiegels 
iiberstanden wurden. 

Andererseits wurde aber gar nicht selten auch bei Operationen in Lokal­
aniisthesie das Auftreten einer Hyperglykamie beobachtet. KINGREEN fand 
Hyperglykamie bei Lokalanasthesie fast gleich haufig wie bei Xthernarkose 
(bei 65 Athernarkosen 3lmal, bei 64 Lokalanasthesien 30mal). Nach BLINOW 
und KOGAN trat sie bei Lokalanasthesie sogar haufiger auf als bei Narkose. 
Natiirlich kann bei den Beobachtungen mit Lokalanasthesie die psychische 
Erregung eine groBe Rolle spielen. Aber die Annahme, daB das Operations­
trauma im engeren Sinne beteiligt ist, kann nicht von der Hand gewiesen 
werden. Dafiir sprechen vor allem die Beobachtungen von besonders leichtem 
Eintreten einer Blutzuckersttirung bei bestimmten Arten von Operationen. In 
erster Linie handelt es sich um Laparotomien. 

WINKLER beschrieb temporare Glykosurien bei Versuchstieren nach Eroffnung der 
Bauchhohle, ein Befund, der von GRAHAM LUSK angezweifelt wurde. BANG sowie ROSE 
stellten daun aber ein Steigen des Blutzuckers bei Bauchoperationen fest, das bei Opera­
tionen an den Extremitaten ausblieb oder wenigstens bedeutend geringer war. DaB es sich 
nicht um reine Abkiihlungsfolge handelte, wie BANG glaubte, zeigte WINKLER, der auch bei 
Laparotomien im Warmeschrank die genannte Stonmg hervorrufen konnte. Der Vergleich 
mit Operationen an den Extremitaten schlieBt auch die Moglichkeit reiner Fesselungs­
hyperglykamie aus. Bei Nachpriifung dieser Ergebnisse beobachteten KATz und LICHTEN­
STEIN bei Hunden Glykosurie (allerdings unter Abnahme des Blutzuckers) bei Kaninchen 
und Katzen Hyperglykiimie nach Laparotomien. PFLUGER konnte beirn Frosch Glykosurie 
nach Exstirpation des Duodenums, nach Durchschneidung des Mesenteriums zwischen 
Duodenum und Pankreas oder nach Durchquetschung der dort verlaufenden Nerven 
erzeugen. REALE und RENZI beschrieben Glykosurie nach Duodenalresektionen, WYMER 
sah Hyperglykamie nach Laparotomie und Zerrung der Eingeweide. 

Auch beim Menschen nehmen Laparotomien vielfach eine Sonderstellung ein_ 
DEWES beobachtete gerade bei Laparotomien, gleichviel ob Lokalanasthesie 
oder Narkose angewandt wurde, einen Anstieg des Zuckers bis zum 21/ 2--4fachen. 
CANTAROW und GEHRET fanden bei Laparotomien htihere Blutzuckerwerte als 
bei extraabdominalen Operationen. Nach den Untersuchungen KINGREENS 
ist die Blutzuckersteigerung bei gewtihnlichen Operationen im Oberbauch meist 
nur gering; dann aber, wenn z. B. bei schweren Magenoperationen ein starker 
Zug am Magen ausgeiibt wurde, stieg der Blutzucker stark an. Insbesondere 
fiihrten Operationen an Leber, Gallenblase und Pankreas zu sehr deutlichem 
Blutzuckeranstieg. Speziell fiir Operationen am oder in der Nahe des Pankreas 
wird diese Feststellung von PECCO und J ORNS bestatigt. 

Eine exakte Beweisfiihrung, warum gerade bei den genannten Operationen 
die Hyperglykamie besonders stark ist, steht noch aus. Immerhin kann man 
sich die Bevorzugung bestimmter Operationen durch ganz bestimmte dabei 
vorkommende Reize erklaren. Wenn bei der Operation solche Organe geschadigt 
werden, die in enger Beziehung zum Zuckerstoffwechsel stehen, so kann man 
besonders starke Sttirungen erwarten. 
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Schon MINKOWSKI hat darauf hingewiesen, daB nach Operationen am Pankreas oder in 
seiner Umgebung besonders haufig Glykosurie beobachtet wird. Uber Hyperglykamie und 
Glykosurie bei experimenteller Pankreasschadigung wurde schon auf S.31O berichtet. 
Auf die verschiedenen Miiglichkeiten, bei Magen- und Gallenoperationen am Menschen 
das Pankreas zu verletzen, haben SCHMIEDEN und SEBENING hingewiesen. 

Auch Schadigungen der Leber durch direkte Betastung wahrend der Operation oder 
durch Zerrung ihrer Nerven kiinnen zu Stiirungen des Stoffwechsels fiihren. LOHR ist der 
Ansicht, daB durch EiweiBabbauprodukte, die wahrend der Operation entstehen, die Leber 
in ahnlicher Weise geschadigt wird wie nach Proteinkiirperinjektion und daB dadurch die 
von ihm festgestellten latenten Zuckerstoffwechselstiirungen nach Operationen hervor­
gerufen werden. In diesem Sinne spricht auch die Beobachtung PLETNEWS und SSOKO­
LINKOWS, daB Peptoninjektion Glykosurie macht. DaB Leberschadigungen durch die 
Operationsbelastung zustande kommen, wird auch von der REHNschen Schule betont 
(ACHELIS). In diesem Zusammenhang sei an die Untersuchungen FISCHLERS iiber Leber­
schadigung durch Uberbelastung mit EiweiB erinnert (s. S. 352). Bei abdominellen Ope­
rationen wirken nun diese Schadlichkeiten besonders rasch und intensiv auf die Leber ein. 

Nerviise Reize spielen bei Bauchoperationen eine groBe Rolle. DaB durch mechanische 
Splanchnicusreizung Hyperglykamie und Glykosurie zustande kommt, ist vielfach beobachtet 
worden (s. bei POLLAK). PAVY sah Glykosurie nach Verletzung des linken Halsganglions, 
LUSTIG nach Eingriffen am Plexus coeliacus. Wieweit eine Adrenalinausschiittung bei 
Splanchnicusreizung an der Glykogenverzuckerung mitbeteiligt ist, ist unbestimmt (s. 
S. 299). CLIFTON nahm eine reflektorische Funktionshemmung des Pankreas als Folge 
der Splanchnicusreizung an. 

Auch Reizung sensibler Nerven fiihrt zur Zuckermobilisation. Nach ECKHARDT geniigt 
einfache Vagusdurchschneidung, um am gut genahrten Kaninchen Glykosurie hervor­
zurufen. Insbesondere bedingt aber elektrische Reizung des zentralen Vagusstumpfes 
Zuckerausscheidung, was bei der unmittelbaren Beziehung des Vaguskerns zur Zucker­
regulation (s. S. 299) leicht verstandlich ist. Bei sensiblen Reizungen wurde der Adrenalin­
gehalt vermehrt gefunden, so von TOURNADE bei peripherer Vagusreizung, von KODAMA bei 
Reizung des Medianus oder Ischiadikus, doch hatten STEWART und ROGOFF negative Resul­
tate, so daB auch hier die Frage der Nebennierenbeteiligung unentschieden ist. DaB der­
artige Reize ohne Vermittlung des GroBhirns zustande kommen, hat MORITA an groBhirn­
losen Tieren gezeigt. 

Die Hyperglykamie bei Bauchoperationen ist also gut zu verstehen: Schadi­
gung von Leber und Pankreas, Reizung des sympathischen Nervensystems oder 
der sensiblen Peritonealnerven spielen dabei eine groBe Rolle (DEwEs). Auch 
die bei Strumektomien auftretende, besonders starke Hyperglykamie (KINGREEN) 
kannte durch Schadigung am zuckerregulierenden System erklart werden. 
Offenbar handelt es sich bei all diesen Reizen um eine Starung des Gleich­
gewichts zwischen Glykogen und Glykose, die zum Teillediglich in ubersturzter 
Glykogenverzuckerung (Nervenreiz !), zum Teil aber in ernsteren Stoffwechsel­
starungen, etwa Glykogenaufbaustarungen (Pankreas-Leberschadigung) ihren 
Grund hat. 

Nicht immer kommt es bei den genannten Operationen zu erheblichen 
Zuckersteigerungen. Unter den Versuchen W. und H. LOHRS finden sich auch 
2 FaIle von Laparotomien (1 Carcinoma Pylori, 1 Cholelithiasis), in denen 5 und 
6 Stunden nach der Operation keine Steigerung vorlag. Allerdings fehlt der 
Wert unmittelbar nach der Operation. SCHNEIDER hat in manchen Fallen 
von Laparotomie keine auffallige Blutzuckersteigerung gesehen. Es handelte 
sich dabei um Appendicitis, Adhasionen im Oberbauch, Cholecystektomie 
wegen Empyem, Echinococcus der Leber, Ulcus duodeni usw., also sicher 
um Falle, bei denen zum Teil ein starkes Operationstrauma vorlag. Ob 
dabei tatsachlich die Saurebasenverhaltnisse den Ausschlag gab en, Wle 
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SCHNEIDER vermutet, diirfte zweifelhaft sein (s. 0.). Es ist vielmehr vor 
allem zu bedenken, daB je nach der Ausfiihrung der Operation die Reize groBer 
oder kleiner sein werden und daB es bei der Reaktion auf operative Reize nicht 
nur auf die Art und GroBe des Reizes, sondern auch auf den Zustand des gereizten 
Organs ankommt. Wir haben gesehen, welche Rolle z. B. der Glykogengehalt 
der Leber bei der Zuckermobilisation spielt. Mangelnder Glykogengehalt kann 
Zuckerausschwemmung verhindern. Andererseits bestimmen die infolge des 
Grundleidens vorliegenden bereits latenten und manifesten Funktionsstorungen 
der zuckerregulierenden Organe (Leber-, Pankreaserkrankungen) zweifellos 
weitgehend die Reaktionsweise, so daB die verschiedensten Variationen mog­
lich sind. 

Auch Milchsauresteigerungen konnen durch das Operationstrauma im engeren 
Sinn hervorgerufen werden. Hier kommen vor allem die schon oben erwahnten 
Schiidigungen der Leber in Betracht (s. S. 355). Es ist sehr wohl denkbar, daB 
solche Leberschadigungen zu Storungen der Milchsaureresynthese fiihren und 
damit den Blutmilchsaurespiegel steigern, eine Moglichkeit, auf die besonders 
SCHNEIDER hingewiesen hat. 

c) Bedeutung des ,postoperativen Symptomenkomplexes'. 

Wir haben alle Einzelwirkungen zergliedert, die vor und wahrend einer 
Operation zu Storungen des Kohlehydrathaushalts fiihren konnen. Es ist nun 
aber noch daran zu denken, daB das viel£altige Operationstrauma in seiner Ge­
samtheit mancherlei Schadigungen des Organismus bedingen kann. Es kommt 
durch die Summe der Reize zu einem Zustand, den man am besten mit 
EpPINGER als den postoperativen Symptomenkomplex bezeichnet. 

Das wesentlichste Charakteristikum des postoperativen Symptomenkom­
plexes ist offenbar das Verhalten des Kreislaufs. Nach Operationen am Menschen 
wurde ein Sinken des Blutdrucks und eine Verminderung der zirkulierenden 
Blutmenge beobachtet (REHN, REISSINGER, FRANKEN und SCHURMEIER, REIS­
SINGER und SCHNEIDER, EpPINGER, EWIG und KLOTZ). Aus den Untersuchungen 
von EWIG und KLOTZ geht aber hervor, daB keineswegs immer ein solches Ver­
sagen des Kreislaufs eintritt, sondern daB in vielen Fallen auch nach groBen 
Operationen der Kranke guten PuIs, normalen oder erhohten Blutdruck sowie 
normale zirkulierende Blutmenge aufweisen kann. EWIG und KLOTZ sprechen 
dann von einem kompensierten postoperativen Shock im Gegensatz zum 
dekompensierten Operations shock mit Versagen des Kreislaufs. 

Der EinfluB des Operationstraumas auf den Kreislauf wurde auch im Tierversuch 
dargetan .• Nach REHN und REISSINGER sinkt der Blutdruck und die zirkulierende Blut­
menge bei Zerrung des Mesenteriums ab. KILLIAN beobachtete bei ather- oder chloroform­
betaubten Tieren das pIotzliche Eintreten eines kritischen Zustandes des Kreislaufs nach 
Eroffnung des Abdomens. EWIG und KLOTZ untersuchten die Kreislaufveranderungen beim 
operativen "Wund- und Eingeweideshock". 

Die Abnahme der zirkulierenden Blutmenge wird auf das Versacken eines 
Teils des stromenden Blutes in irgendwelche Depots des Korpers zuriickgefiihrt, 
von denen die Milz (BARCROFT) und die Leber (GRAB, JANSSEN und REIN, 
GASSER, ERLANGER und MECK, KAHLSTORF und LUDWIG) oder auch die GefaBe 
des gesamten Splanchnicusgebietes (EpPINGER) zu nennen waren. Auch spielt 
eventuell Bluteindickung dabei eine Rolle (EwIG und KLOTZ). 
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Der zur Kreislaufbeeinflussung und damit zum postoperativen Symptomen­
komplex fiihrende Mechanismus des Operationstraumas ist sehr komplexer Natur. 
Zwar ist die Wirkung der Narkotica auf den Kreislauf von pharmakologischer 
und klinischer Seite fiir jedes einzelne Mittel klargestellt. Aber bei den anderen 
Operationsschaden, vornehmlich dem Operationstrauma im engeren Sinne, ist 
der Zusammenhang mit dem postoperativen Symptomenkomplex nicht von 
vornherein klar ersichtlich. Wahrscheinlich spielen Nervenreize dabei eine Rolle, 
wie sie auch beim Zustandekommen des "Wundshocks" von Bedeutung sind 
(WIETING, THANNHAUSER, COENEN, CRILE) , ferner Kohlensiiureverlust durch 
Uberventilation oder Abgasen von CO2 aus dem eroffneten Abdomen (HENDER­
SON) und eventuell auch toxische Wirkung zerJallenden Gewebes (QUENU, DELBET, 
METZLER, CANNON und BAYLISS). Nach KONIG spiel en dabei ahnliche Gift­
wirkungen eine Rolle, wie sie von FREUND am defibrinierten Blut beobachtet 
wurden. SchlieBlich tragt auch der Blutverlust und das Versagen eines kranken 
Herzens zur postoperativen Kreislaufschwache bei. 

AuBer den Kreislaufstorungen werden noch andere auffallige Befunde im 
postoperativen Zustand erhoben, so vor allem eine Verschiebung des Siiurebasen­
gleichgewichts (s. die Arbeiten WYMERS und der REHNschen Schule). BERESOW 
denkt sogar an die Moglichkeit einer weitgehenden Erschopfung der Oxydations­
Jiihigkeit der Zellen infolge des operativen Shocks, vielleicht bedingt durch 
Funktionsstorungen des Pankreas, eine Ansicht, die auch OPPEL vertritt, die 
aber des exakten Beweises noch bedarf. 

Diese postoperativen Zustande iiben ebenfalls einen EinfluB auf den Kohle­
hydratstoffwechsel aus. Zunachst sei die Wirkung der Veranderungen des Saure­
basenhaushalts besprochen. 

CHASSIN und SCHAPIRO fanden postoperative Senkungen der Alkalireserve 
immer von Blutzuckersteigerung begleitet und glauben daher, daB die post­
operative Blutzuckersteigerungen eine Folge der Storungen des Saurebasenhaus­
halts sei, zumal die Blutzuckererhohung der Senkung der Alkalireserve immer 
nachhinkte. Auch SCHNEIDER ist dieser Ansicht. Er miBt den postoperativen Ver­
anderungen des Saurebasenhaushalts eine sehr groBe Bedeutung bei dem Zustande­
kommen postoperativer Kohlehydratstoffwechselstorungen zu (s. auch S. 317). 
FaIle mit praoperativer Azidose seien besonders gefahrdet, weil bei ihnen durch 
die Operation besonders starke Storungen des Saurebasenhaushalts und damit 
des Blutzuckers zustande kamen. Ein sicherer Nachweis des kausalen Zusammen­
hangs zwischen postoperativer Storung des Saurebasenhaushalts und Blutzucker­
steigerung steht aber unseres Erachtens noch aus, zumal nicht von allen Unter­
suchern der geschilderte Parallelismus gefunden wurde (KINGREEN). Er ist 
auch bei den vielen oben erorterten direkten Beziehungen der blutzucker­
regulierenden Organe zum Blutzucker gar nicht immer zu erwarten. 

BERESOW verglich an einem groBen Material den Grad der postoperativen 
Blutzuckersteigerung mit dem Grad der postoperativen Azidose (gemessen an 
der Alkalireserve, der Ammoniakbildung und der Urin-PH) und fand eine deut­
liche Ubereinstimmung. Je hOher die Hyperglykamie, desto starker die Sto­
rungen im Saurebasenhaushalt. Bei Hyperglykamie iiber 170 mg- % waren die 
Veranderungen des Saurebasenhaushalts sehr stark, bei Hyperglykamie' unter 
170 mg- % maBig und bei fehlender Hyperglykamie waren auch keine wesent­
lichen Storungen des Saurebasenhaushalts vorhanden. Das Ergebnis dieser 
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Be£unde deckt sich mit dem, was SCHNEIDER und CHASSIN fanden, aber die 
Beziehungen zwischen Saurebasenhaushaltstorung und Blutzucker werden von 
BERESOW anders gedeutet: Er glaubt, daB beide Storungen zunachst koordiniert 
entstehen, beide als Ausdruck einer OxydationsstOrung der Zellen infolge des 
postoperativen Shocks (s. o. !). Trotz "Oberangebot von Zucker konnen die Zellen 
diesen nicht mehr verbrennen. Es wiirde sich hier also urn das plOtzliche Ver­
sagen einer vitalen Fahigkeit der Zellen, namlich der Fahigkeit des Zucker­
abbaues, handeln, wie es etwa THANNHAUSER als Ursache des diabetischen 
Komas angenommen hat. Damit wiirden die Kohlehydratstoffwechselstorungen, 
die durch den postoperativen Zustand herbeigefiihrt werden, sich wesentlich 
unterscheiden von den viel harmloseren der iiberstiirzten Glykogenverzuckerung, 
wie wir sie z. B. bei der Narkose kennengelernt haben. Die Anschauung 
BERESOWS ist aber noch Hypothese. 

Dagegen liegt es sehr nahe, daB das auffallendste Symptom des postopera­
tiven Zustandes, die Kreislaufschwache, einen wesentlichen EinfluB auf die 
Milchsaureresynthese hat. Schon bei Besprechung der Narkosewirkung war von 
dem EinfluB der Verringerung der zirkulierenden Blutmenge auf den Blutmilch­
saurespiegel die Rede. Da, wenigstens beim dekompensierten postoperativen 
Shock immer eine Verringerung der zirkulierenden Blutmenge vorliegt, so muB 
dadurch auch die Milchsaureresynthese beeinfluBt werden. EpPINGER, LASZLO 
und SCHURMEYER haben im Histaminshock, der sich ebenfalls durch Verminde­
rung der zirkulierenden Blutmenge auszeichnet (EwIG und KLOTZ), eine Zunahme 
der Muskelmilchsaure festgestellt. SCHNEIDER bestatigte diesen Befund. Er 
hat auch - allerdings nur in wenigen Versuchen und nicht konstant - beim 
operativen Shock desKaninchenseinAnsteigen des Milchsaurespiegels beobachtet. 

Auf Grund solcher Feststellungen muB man mit der Wahrscheinlichkeit 
rechnen, daB ein schwerer postoperativer Symptomenkomplex fiir sich allein 
schon zu starker Milchsauresteigerung fiihrt. Zwar ergibt sich in den relativ 
wenigen bis heute ausgefiihrten Untersuchungen noch kein sicherer Anhalts­
punkt fiir solche Zusammenhange (SEBENING, SCHMIDT und SCHMUTZLER). Auch 
die Beobachtungen HUBNERs lassen keinen eindeutigen Zusammenhang zwischen 
Schwere des Operationstraumas und Milchsaurespiegels erkennen. Aber viel­
leicht ist die von SEBENING noch einige Zeit nach Operationen festgestellte 
verzogerte Elimination injizierter Milchsaure auf solche Kreislaufschaden zuriick­
zufiihren. Gleichzeitige Untersuchungen des postoperativen Kreislaufs und des 
Milchsaurespiegels besonders bei sehr schwerem Kollaps wiirden hier weiter 
fiihren. 

4. Bedeutung der Kohlehydratstoffweehselstorungen fUr den Organismus. 
"Oberblicken wir die gesamten Beobachtungen iiber die Wirkung des Opera­

tionstraumas im weitesten Sinn auf den Kohlehydratstoffwechsel, so konnen 
wir eine ganze Reihe von Storungen nachweisen. 1m Vordergrund steht die 
Glykogenverzuckerung in der Leber, die durch die verschiedensten Faktoren 
ausgelOst werden kann. Ais weiteres Moment spielt der gesteigerte GlykogenzerJall 
zu Milchsaure in der Muskulatur eigentlich nur bei forcierten Muskelbewegungen, 
vielleicht in geringem MaBe bei der Narkose, eine Rolle. Ob als Folge der Gesamt­
schadigung durch die Operation etwa infolge Versagens der Pankreasfunktion 
(BERESOW) tiefer greifende Storungen des GlykogenauJbaues und der Zuckerver-
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wertung vorliegen (s. S. 357), ist unseres Erachtens nicht einwandfrei erwiesen. 
W ohl aber sind solche Storungen zu erwarten bei Operationstraumen, die 
direkt am Pankreas oder der Leber ansetzen (s. S.355). Die Resynthese der 
Milchsiiure zu Glykogen wird gehemmt. Die Ursache dafiir liegt zum groBen Teil 
in einer mangelnden O2-Versorgung der Zellen (Einschrankung der oxydativen 
Phase), die durch Verminderung der Sauerstoffsattigung des Blutes und durch 
Kreislaufstorungen (Blutverlust, Narkose, postoperativer Symptomenkomplex) 
zustande kommt. Daneben spielen Schiidigungen der Leberfunktion durch das 
Operationstrauma eine Rolle. 

Die iiberstiirzte Glykogenverzuckerung und die Resynthesestorung der Milch­
saure stehen im Vordergrunde der Erscheinungen. Sie fiihren einerseits zur 
Hyperglykamie und zur Milchsaurevermehrung im Blut, andererseits aber zur 
Glykogenverarmung des Korpers, insbesondere der Leber. Die Anderungen der 
Zucker- und Milchsaurekonzentration im Blut haben eine gewisse Bedeutung 
fiir den Organismus. Nach SCHNEIDER spielt die Milchsiiure eine Hauptrolle 
bei der Senkung der Alkalireserve mit ihren weiteren Folgen. N ach SCHMIDT 
dagegen geniigt ihre Menge nicht, um die Senkung der Alkallreserve zu erklaren. 
Die Wahrheit liegt wohl in der Mitte. Die Milchsauresteigerung hat zweifellos 
teil an der Veranderung der Alkallreserve; aber sie ist nicht der einzige in Frage 
kommende Faktor, wie die Untersuchungen von Fuss und DERRA bei Ather-, 
Avertin- und Narcylennarkose ergaben. Die bei Operation vorhandenen Milch­
sauresteigerungen sind nicht groBer als die physiologischerweise bei Arbeit ent­
stehenden. Bei reiner Narkose am Tier sind sie zudem sehr fliichtig und schon 
deshalb nicht so bedeutungsvoll (Fuss). Allerdings muB ihre Wirkung nach 
Operationen hoher angeschlagen werden, weil ihr Verschwinden aus dem Blut 
sich hier oft verzogert. Die B yperglykiimie an sich kann vielleicht sogar giinstig 
wirken, indem das Herz zur Zeit erhohter Belastung wahrend der Operation 
dadurch besonders gut mit energiespendendem Kohlehydrat versorgt wird. 
Andererseits kann langer dauernde Hyperglykamie nach Operationen ahnlich 
der Hyperglykamie beim Diabetes eine ErhOhung der Infektionsgefahr bedingen. 
SEITZ macht auf Grund seiner Untersuchungen die Neigung zu alimentarer 
Hyperglykamie verantwortlich fiir das Zustandekommen schwerer Staphylo­
kokkeninfektion. 

In der Glykogenverarmung liegt dagegen die Hauptgefahr des Operations­
traumas. Denn erstens wird dadurch - auch bei Fortbestand der Glyko­
neogenie - die dauernde Ausfuhr von Traubenzucker aus der Leber in dem 
fiir den Organismus notwendigen MaB und besonders ihre Anpassungsmoglich­
keit an die jeweiligen Bediirfnisse der Peripherie in Frage gestellt und zweitens 
wird die Leber bei Glykogenmangel in ihren allgemeinen Funktionen und in 
ihrer Widerstandskraft geschiidigt. 

Viele Funktionen der Leber leiden bei Glykogenmangel. Gewisse Phasen des 
Kohlehydratumsatzes sind gestort. So kann die glykogenarme Leber Basedow­
kranker Lavulose nicht mehr wie normal verwerten (KUGELMANN). Die Barn­
stoffbildung wird beim hungernden, phlorrhizinvergifteten ECK-Fistelhund, bei 
dem die Leber ihr Glykogen verliert, im groBten MaBe herabgesetzt (FISCHLER 
und ERDELYI), ein Befund, der nach FISCHLER dafiir spricht, daB auch die 
richtige Endumsetzung des Stickstoffs an das Vorhandensein von Glykogen 
gekniipft ist. KLEIN und HOLZER sahen in manchen Fallen den Ikterus bei 
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diffusen Leberschadigungen nach Insulin zuriickgehen und vermuten, daB die 
durch Insulin hervorgerufene Glykogenspeicherung an dieser giinstigen Wirkung 
teil hat. 

Auch die Widerstandskraft der Leber ist bei Glykogenmangel herabgesetzt. 
Nach Chloroformnarkose sah FISCHLER bei hungernden, phlorrhizinvergifteten 
Tieren zentrale Lappchennekrose auftreten (s. S. 352). Ahnliche Beobachtungen 
machte GRAHAM. DAVIS und WHIPPLE konnten Lebernekrosen nach Chloro­
form durch Zuckergaben einschranken. BRACKEL bringt 2 FaIle von Leber­
nekrose nach Chloroformnarkose mit der Glykogenarmut der Leber in Zusammen­
hang. Auch SIMONDS, OPIE und ALFORD weisen auf die Bedeutung des 
Glykogenmangels bei der Entstehung von Narkoseschadigungen hin. In Ver­
suchen OPIES und LELANDB iiberlebten nur die reichlich mit Kohlehydrat 
gefiitterten Ratten die Applikation einer toxischen Chloroformdosis, die bei 
fleisch- oder fettgefiitterten Ratten zum Tode fiihrte. CANTAROW und GEHRET 
beschuldigen den Glykogenmangel der Leber in einem Fall von diffuser Leber­
nekrose nach A·themarkose. HEINICKE sah verstiirkte Leberschiidigungen nach 
protrahierter A vertinwirkung bei Glykogenarmut. Auch andere Schiidigungen 
vertriigt die glykogenarme Leber schwer. FISCHLER konnte zeigen, daB Pankreas­
nekrose durch Einwirkung von Trypsin auf die Leber beim Normaltier nur zu 
zentralen Atrophien in der Leber, beim ECK-Fistelhund, dessen Leber glykogen­
arm ist (DE FILIPPI), aber zur akuten Degeneration fiihrt. Die Belastung der 
Leber durch EiweiBabbau (protrahierter, anaphylaktischer Shock) fiihrt be­
sonders leicht zu Degenerationen bei Glykogenarmut (FISCHLER und HJARRE). 
N ach UMBER setzt der Glykogenmangel die Widerstandsfahigkeit gegen Infek­
tionen herab. 

Die groBe Bedeutung der dauernden, an die jeweiligen Bediirfnisse angepaBten Aus· 
fuhr von Traubenzucker aus der Leber fiir den Gesamtstoffwechsel steht auBer Zweifel. 
Besonders FISCHLER hat immer wieder auf die vitale Aufgabe der Leber hingewiesen, 
dem Korper den notigen Traubenzucker zur Verfiigung zu steHen, der ja als eine der 
Hauptenergiequellen zu betrachten ist. Beruht doch die ganze Muskelenergie auf dem 
Kohlehydratstoffwechsel. Sie ist an das Vorhandensein von Zucker gebunden. Von be· 
sonders vitaler Bedeutung diirfte daher der Traubenzucker fiir das Herz sein. Seine Be· 
deutung als Hauptbetriebsstoff fiir das Herz hat BUDINGEN experimentell dargetan. Er 
spricht von einer hypoglykamischen Kardiodystrophie. REHN betont die Bedeutung 
des Zuckers fiir die Herzarbeit. VieHeicht ist auch die Tatsache, daB Strophantin bei 
gleichzeitiger Zuckerinjektion besser wirkt als aHein (E. MEYER), hierher zu rechnen. LEVINE, 
GORDON und DERIK beobachteten nach anstrengendem Marathonlauf immer dann einen 
schlechten Allgemeinzustand, wenn der Blutzucker auf unter 50 mg- % gesunken war. 
Nach KUCHOWARENKO, LIEFMANN und OSTREZOW war bei denjenigen Teilnehmern eines 
25 km-Schneeschuhlaufs eine Verschlechterung des Allgemeinzustandes zu beobachten, 
bei denen der Blutzucker rasch absank. 

Daneben aber hat die Glykogenverzuckerung und der weitere Abbau des Trauben­
zuckers auch noch spezielle stoffliche Aufgaben zu erfiillen. Vor aHem zeigen die schweren 
intoxikationsartigen Storungen, die bei Mangel an Traubenzucker zustande kommen und die 
FISCHLER als glykoprive Intoxikation bezeichnet hat, die groBe Bedeutung des Trauben­
zuckers, der von FISCHLER direkt als Stoffwechselhormon bezeichnet wird. 

Die glykoprive Intoxikation tritt ein, wenn beim ECK-Fistelhund durch Hunger und 
Phlorrhizinvergiftung eine weitgehende Zuckerverarmung des Organismus herbeigefiihrt 
wird, oder aber auch, wenn normale Versuchstiere (Kaninchen) unter Phlorrhizin solange 
hungern, bis auch die Zuckerbildung aus EiweiB (Glykoneogenie) erlahmt (Verelendungs­
hypoglykamie, FISCHLER und OTTENSOOSER). Die schweren Vergiftungssymptome sind 
nach FISCHLER durch Abbauprodukte des infolge des Kohlehydratmangels gestorten 
Eiweillstoffwechsels bedingt. In diesem Zusammenhange ist auch von Interesse, daB ander(' 
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Giftwirkungen, z. B. die des Cyankalis, durch Glykose (KONIG) bzw. durch das nach 
FISCHLERS Untersuchungen analog wirkende Abbauprodukt der Glykose, das Dioxyaceton 
(FORST) abgeschwacht werden. 

Das Bild der glykopriven Intoxikation, das von FISCHLER bereits vor der Insulinara 
aufgestellt wurde, hat viel Ahnlichkeit mit dem hypoglykiimischen Zustand nach Insulin· 
injektion, worauf FISCHLER hingewiesen hat. Allerdings sind genetisch beide Hypogly­
kamien verschieden (s. bei THANNHAUSER). Auch bei der Insulinhypoglykamie liegt nach 
FISCHLER eine toxische Wirkung im Zusammenhang mit dem Zuckermangel im Blut vor. 
Nach neueren Untersuchungen FISCHLERS handelt es sich vielleicht um eine vermehrte 
Bildung von Methylglyoxal aus Glykose beim raschen Zuckerabbau durch das Insulin. 

Auch wichtige regulatorische Aufgaben scheinen der Glykose im Blut zuzukommen. 
Die Hohe des Blutzuckerspiegels wird vielfach als der adaquate Reiz fiir die Insulin­
produktion angesehen (GRAFE und MEYTHALER, STAUB). Dieses fiir den Organismus so 
wichtige Hormon wird bei vermindertem Zuckerangebot verringert (so im Hunger, s. bei 
STAUB). 

Bei der groBen Bedeutung des Glykogengehalts der Leber fUr das Organ 
selbst und fiir den Gesamtorganismus muB auch die geringe Widerstandskraft 
von Patienten mit geschadigter Leber zum Teil auf Glykogenarmut zuriick­
gefiihrt werden, wenn hier natiirlich auch andere Faktoren mitspielen. Die 
REHNSche Schule hat eindringlich auf die Operationsgefahrdung bei Leber­
schadigung hingewiesen (ACHELIS, SCHNEIDER). Nach den Untersuchungen 
TONIGUCHIs war die Ursache des Exitus nach Magenresektion sehr haufig in 
Leberschadigungen zu suchen. Bei der Indikationsstellung zur Operation miissen 
diese Verhaltnisse miterwogen werden. 

Auf jeden Fall aber muB man bestrebt sein, die Einwirkung des gesamten 
Operationstraumas so schonend wie moglich zu gestalten und insbesondere 
jeden unnotigen Glykogenverlust der Leber zu vermeiden, indem man die Nah­
rungsentziehung und das Abfiihren auf ein notwendiges MindestmaB beschrankt. 

II. Pr§.- und postoperative Ketokorperbildung. 
Storungen des Kohlehydrathaushalts sind auch deshalb von besonderer 

Bedeutung fiir den Organismus, weil sie Veranderungen im EiweiB- und vor­
nehmlich im Fettstoffwechsel hervorrufen, die zur Bildung der sog. Ketokorper 
fiihren. Das Bild der pra- und postoperativen Ketonamie und Ketonurie muB 
daher naher betrachtet werden. 

1. Physiologische Vorbemerkungen. 
Unter Ketokorpern versteht man die /1-0xybuttersaure und ihre Oxydations­

produkte Acetessigsaure und Aceton. Schon JAKSCH sowie MULLER und STAMM­
LER fanden Spuren von Aceton in der Ausatmungsluft und im Harn des normalen 
Menschen. Blut- und Harnanalysen mit modernen Methoden zeigen, daB stets 
Ketokorper, allerdings nur in kleinen Mengen, im gesunden Organismus gebildet 
werden (HUBBARD und NOBAK, SEELIG u. a.). 

Die Ketokorper entstehen in erster Linie aus Fett (GEELMUYDEN, MAGNus­
LEVY). Die hohen Fettsauren werden bis zur /1-0xybuttersaure abgebaut. DaB 
von dieser Stufe aus eine Synthese zu Kohlehydrat statthat, daB die Ketokorper 
also als "Obergangsstoffe von Fett zu Zucker aufzufassen sind (GEELMUYEN), 
wird energisch bestritten (THANNHAUSER). Neben dem Fett muB aber auch das 
EiweiB als Muttersubstanz der Acetonkorper gelten, allerdings nicht als Haupt­
queUe, wie man urspriinglich annahm (JAKSCH, ROSENFELD). Immerhin zeigen 
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die Arbeiten EMBDENS und seiner Schiiler (SALOMON und SCI MIDT), ferner 
BAERS und BLuMs, THANNHAUSERS und MARCOVICIS u. a., daf aus gewissen 
Aminosauren Ketokorper entstehen konnen. 

Als Ort der KetokOrperbildung muB die Leber angesehen were m, wie aus den 
Untersuchungen der EMBDENSchen Schule an der isolierten LebE ' (EMBDEN und 
MARX, EMBDEN und LATTES, EMBDEN und KALBERLAH, EMBI 9lN und GRIES­
BACH) und aus den Versuchen FISCHLERS und Kossows hen )rgeht, die bei 
ECK-Fistelhunden verminderte Ketonurie, bei umgekehrter ECK-l istel vermehrte 
Ketonurie beobachteten. 

Fettsauren und viele Aminosauren der Nahrung werden in der Leber zu p.Oxybutter­
saure abgebaut. Auch der tJbergang der p·Oxybuttersaure in Acetessigsaure wurde in 
der Leber nachgewiesen (EMBDEN, SALOMON und SCHMIDT, PRmRAM), schlieBlich wurde 
auch volliges Verschwinden der P-Oxybuttersaure und Acetessigsaure (EMBDEN und 
MICHAUD, FRIEDMANN und MAASE) in diesem Organ beobachtet. Damit ist nicht gesagt, 
daB das Verschwinden der Ketokiirper in der Leber immer gleichbedeutend mit viilliger 
Verbrennung ist. SNAPPER und GRUNBAuM fiihren das Verschwinden der P-Oxybuttersaure 
bei Durchstriimungsversuchen auf Adsorption an die Leberzellen zuriick. Da das Ver­
schwinden von Acetessigsaure bei Durchstriimungsversuchen sicher zum Teil nicht auf 
Abbau, sondem auf Reduktion zu P-Oxybuttersaure beruht (EMBDEN, SNAPPER und GRUN­
BAUM), bezweifeln SNAPPER und GRUNBAUM iiberhaupt, daB die Leber die Acetonkiirper 
abbaue. Sie schreiben der Niere und den Muskeln bei diesem Abbau die Hauptrolle zu. 
Sicher ist, daB auch auBerhalb der Leber ein Abbau der Acetonkiirper miiglich ist (GRIES­
BACH, BAER, EMBDEN und MICHAUD). 

Wie dem auch sei, soviel steht fest, daB normalerweise die Ketokorper sofort 
wieder aus dem Stoffwechsel verschwinden, so daB sie kaum in Erscheinung 
treten. Unter pathologischen Bedingungen aber sind sie im Blut und Ham in 
groBerer Menge zu finden, und zwar tritt bei leichteren StOrungen nur Aceton 
und Acetessigsaure auf, wobei nach den Untersuchungen EMBDENS die Acet­
essigsaure weitaus iiberwiegt (s. MAGNUs-LEVY); bei schwereren Storungen kann 
auch die {J-Oxybuttersaure nicht mehr verbrannt werden. 

Von groBter Bedeutung sind die Beziehungen zwischen dem Auftreten der 
Ketokorper in pathologischer Menge und dem Kohlehydratstoffwechsel. DaB 
Mangel an Kohlehydraten in der Nahrung des gesunden Menschen (EiweiBdiat) 
zu Ketonurie fiihrt, hat schon ROSENFELD festgestellt. Auch EiweiBfettkost 
bedingt Ketokorperbildung (HmSCHFELD, FORSSNER) und schlieBlich auch vollige 
Nahrungsentziehung. HrRSCHFELD zeigte, daB kleine Kohlehydratgaben diese 
Ketonurie prompt zum Verschwinden bringen und erwies damit, daB der 
Kohlehydratmangel die Ursache der Ketobildung ist. EMBDEN und WmTH, 
RASPER und SMITH zeigten, daB bei Durchleitung ketogener Substanzen durch 
die isolierte Leber mehr Ketokorper entstehen, wenn sie glykogenarm ist, als 
wenn sie viel Glykogen enthalt. In neuerer Zeit hat man sogar diesen Zusammen­
hang zwischen Fett- und Kohlehydratabbau zahlenmaBig zu formulieren versucht, 
d. h. man hat die Menge Kohlehydrat festgestellt, die die Ketokorperbildung 
verhindert (SHAFFER und WOODYATT). 

Indessen ist die Menge von abbaufahigem Kohlehydrat, die geniigt um Ketokiirper­
bildung zu verhindem, nicht immer die gleiche. Bei Kindem tritt Ketonurie bzw. Keton­
amie bereits auf, wenn noch Kohlehydratmengen zur Verfiigung stehen, die beim Er­
wachsenen zur Aufrechterhaltung des normalen Fettstoffwechsels geniigen (BROWN und 
GRAHAM, WILSON, LEVINE und RIVKIN, WEYMULLER und SCHLOSS). Auch junge Hunde 
sind empfindlicher als ausgewachsene (.ALLEN). Umgekehrt kann bei manchen Tierarten 
nicht einmal durch viilligen Nahrungsentzug Ketokiirperbildung in griiBerem MaBstab 
herbeigefiihrt werden, so beim ausgewachsenen Hund (BAER, WALDVOGEL), beim Kaninchen 
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(BAER), bei Katze, Ratte, Schwein (TERROINE und TRIMBACH). Beirn Rund kommt Keton· 
urie erst zustande, wenn man im Rungerzustand auch noch Phlorrhizin (MERING) gibt: 
offenbar deshalb, weil durch die Phlorrhizinglykosurie auch der aus EiweiB intermediar 
entstehende Zucker ausgeschwemmt wird, der an sich geniigt, um die Ketonurie aufzu­
halten. Zum Teil beruht diese verschiedenartige Resistenz gegen Kohlehydratmangel auf 
Gewohnung. Runde, die mit Kohlehydrat ernahrt werden, bekommen lediglich durch 
Kohlehydratentzug Ketonurie. Volker, die dauernd sich nur von anirnalischen Stoffen 
ernahren, haben keine Acetonurie (v. NOORDEN). 

Wie man sich die Wirkung des Kohlehydratmangels vorstellen solI, ist nicht 
gekliirt. NAUNYN umschreibt den Vorgang als "sekundiire Oxydation" und will 
damitausdrucken, daB die Verbrennung des leicht brennendenZuckers die Energie 
des gesamten Oxydationsprozesses steigert, iihnlich wie ein brennendes Feuer 
brennbare Stoffe in seiner Umgebung entzundet. ROSENFELD hat diesem 
Gedanken die priignante Fassung gegeben: Die Fette verbrennen nur im Feuer 
der Kohlehydrate. Dabei muB es sich wohl. um den Kohlehydratabbau in 
der Leber handeln. Der energieliefernde ProzeB des Kohlehydratabbaues im 
Muskel ist offenbar in keiner Weise mit dem Fettabbau verkoppelt (s. bei 
THANNHAUSER). 

Man hat beobachtet, daB bei Kohlehydratmangel das Leberglykogen schwindet und 
gleichzeitig Fett in die Leber einwandert (ROSENFELD, GEELMUYDEN, JUNKERSDORF). 
Dieser Befund wurde so gedeutet, daB bei Glykogenverarmung der Leber Fett kompen. 
satorisch in den Stoffwechsel zur Energiebestreitung eingreift, daB aber der ,erhOhte Fett­
abbau nicht vollig durchgefiihrt werden kann (SNAPPER und GRUNBAUM, v. NOORDEN). 
Kohlehydrat und Fett ersetzen sich nach dieser Anschauung gegenseitig im Stoffwechsel. 
Kohlehydrat verdrangt Fett aus dem Stoffwechsel. Diese Deutung gaben auch EMBDEN 
und ISAAC ihren Versuchen an der isolierten Leber phlorrizinvergifteter oder pankreasdiabeti­
scher Tiere, bei denen dann, wenn bei Glykosedurchstromung Milchsaure auftrat, Zucker 
also abgebaut wurde, keine Acetessigsaurebildung stattfand, wohl aber, wenn die Milch­
saurebildung ausblieb. GEELMUYDEN deutet das Einwandern des Fettes in die Leber sogar 
so, daB dieses Fett kompensatorisch zum Zuckeraufbau verwendet wird und daB die Aceton­
korper demnach entstehen, wenn Fett zu diesem Zwecke in groBem MaBe den Weg zum 
Zuckeraufbau iiber P-Oxybuttersaure einschlagt, einen Weg, den es normalerweise nicht 
geht. Die Synthese zu Zucker gelinge aber bei Zuckermangel nicht vollstandig, weil dazu 
eine Verbindung zwischen Zucker und Ketokorpern notig sei. 

In beiden Fallen waren die Ketokorper das Produkt verstarkten kompensatorischen 
Fettabbaus (s. auch SNAPPER und CREVELD). Dieser Annahme einer kompensatorischen 
Mehrzersetzung von Fett als Ursache der Acetonkorperbildung stellen andere Autoren die 
Annahme entgegen, daB ohne' gleichzeitigen Abbau von Kohlehydrat die Fette einfach nicht 
oollig verbrannt werden konnen (THANNHAUSER). Die Acetonkorperbildung ware dann nicht 
die Folge eines auf abnormen Wegen verlaufenden oder eines vermehrten Fettabbaus, 
sondern lediglich die Folge einer ungeniigenden Oxydation in dem normalerweise iiber die 
Ketonkorper fiihrenden Fettabbau (s. bei MAGNus-LEVY). Die Glykogenverarmung der 
Leber steht auch hier im Vordergrunde. Man hat angenommen, daB die Verwertung der 
Ketokorper an eine direkte Verbindung mit Zucker gekniipft ist (RINGER und FRANKEL, 
SHAFFER). GOTTSCHALK vertritt die Ansicht, daB P-Oxybuttersaure normalerweise zu 
hoheren Fettsauren unter Energielieferung durch Kohlehydratverbrennung aufgebaut 
wird, daB also dieser Aufbau bei fehlender Kohlehydratverbrennung ausbleibt. 

AuBer bei Mangel an Kohlehydrat in der Nahrung entstehen Ketokorper 
aber auch bei gewissen anderen 8torungen des Kohlehydratstoffwechsels. Vor 
allem beim Mangel an Insulin (Diabetes). Die einen bringen hier die Keto­
korperbildung mit dem gestorten Glykogenfixationsvermogen und der dadurch 
entstehenden Glykogenarmut der Leber (v. NOORDEN) in Zusammenhang, die 
andern mit einer Brennstorung des Zuckers (MINKOWSKI, MULLER), die als 
Folge der Unmoglichkeit des Glykogenaufbaues in der Leber (NAUNYN, THANN­
HAUSER) betrachtet wird. 
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Veranderungen des Kohlehydratstoffwechsels, die zu Ketokorperbildung 
fUhren, werden auch durch Injektion von Adrenalin hervorgebracht, wenigstens 
bei bestehender Disposition zur Ketokorperbildung (HmscHHoRN und POLLAK, 
HUBBARD und WRIGHT, RAAB, BEUMER, ANDERSON und ANDERSON, KUGEL­
MANN, SEELIG). Auch hier beschuldigen die einen mehr den raschen Glykogen­
verlust der Leber (HmscHHoRN und POLLAK), andere nehmen eine durch Adre­
nalin hervorgerufene Verminderung der Verwertung des mobilisierten Zuckers 
(CORI) als Ursache an (CLERC). 

Beachtenswert ist, daB beim phlorrhizin-diabetischen Hund auf Adrenalin die Keto­
korperbildung abnimmt (GEIGER und SCHMIDT) offenbar dadurch, daB in diesen Fallen 
Mobilisation und Verwertung des letzten Restes von Muskelglykogen erzwungen wird. 

Aus dem Gesagten geht hervor, daB die GroBe des Glykogendepots der Leber 
eine Bedeutung haben muB (MAGNUS, LEVY, STROEBE). Man hat die Keto­
korperbildung sogar als MaBstab fUr die Fiillung des Glykogendepots der Leber 
bezeichnet (KUGELMANN, STEPPUHN und TIMOFEJEWA). Auch die Echnellig­
keit des Glykogenverlustes ist von Bedeutung (HmsCHHoRN und POLLAK). Da­
neben spielt auch vielleicht noch die M obilisationsfiihigkeit des Glykogens eine 
Rolle. Nach MOURIQUAND und LEULIER nimmt das im Hunger zuriickbleibende 
"stabile" Glykogen nicht am Stoffwechsel teil und kann daher Ketonurie nicht 
verhindern. 

Zusammenfassend kann man feststellen, daB die Ketokorper dann erscheinen, 
wenn verwertbares Kohlehydrat nicht in geniigendem MaBe dem Stoffwechsel, 
insbesondere der Hauptzentrale des Stoffwechsels, der Leber, zur Verfiigung steht. 

2. Ketokor.perbildnng nnd "Azidose". 

1894 stellte BECKER fest, daB man im Urin Frischoperierter in einem hohen 
Prozentsatz Aceton mit der LEGALschen Probe llIichweisen kann. Bei 70 l'<Iar­
kosen war dies in 51 % der Falle moglich. 1m nachsten Jahr veroffentlichte er 
eine weitere Serie von 251 Fallen mit 67 % postnarkotischer Acetonurie. Diese 
Befunde wurden von NACHOD und WALDVOGEL bestatigt. 

BECKER hatte bereits festgestellt, daB die Art des Narkoticums nicht von 
Bedeutung war (Ather, Bromather, Chloroform); aber er war der Meinung, daB 
die N arkose an sich das ursachliche Moment bei der Entstehung der Aceton­
urie sei. 

Die Untersuchungen iiber die Acetonurie nach Operationen wurden in 
groBerem Stil weitergefiihrt und bestatigt (BREWER, HUBBARD, BRADNER und 
REIMANN, GUNDRUN, BRACKETT, STONE und LAW, KELLY, HAMBLEN, BROWN, 
BEVAU und TAVILL). Dabei ergaben sich wichtige Tatsachen. Man fand, 
daB Acetonurie auch nach Operationen in Lokalaniisthesie auftrat (GUNDRUN). 
Ja man beobachtete in vielen Fallen schon vor der Operation Aceton im Urin 
(HUBBARD, BRACKETT, STONE und LAW, BRADNER und REIMANN, HAMBLEN, 
KELLY), eine Wahrnehmung, die in einzelnen Fallen auch BECKER und NACHOD 
schon gemacht hatten. Bei einem Fall BECKERS handelte es sich um ein 
Oesophaguscarcinom mit Inanition. Die Annahme einer Hungeracetonurie liegt 
nahe. Bei den Fallen NACHODS lagen entziindliche Erkrankungen (Osteomye­
litis, Gonitis, tuberkulose Perityphlitis) vor. Wir sehen, daB hier ahnliche 
Verhaltnisse zu finden sind, wie wir sie bei dem Auftreten von Zucker im Urin 
bei chirurgischen Erkrankungen festgestellt haben. 
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Neben Aceton wurde auch Acetessigsaure im Urin mit der GERHARDSchen 
Probe nachgewiesen (BECKER, NACHOD, BRADNER und REIMANN). BECKER fand 
sie nur in Spuren. NACHOD bei Kindern haufig und in groBerer Menge. 

Nachdem im Jahre 1906 NAUNYN fiir die abnormen Stoffwechselvorgange 
beim Diabetes, bei denen p-Oxybuttersaure und ihre Oxydationsprodukte, 
Acetessigsaure und Aceton, im Korper entstehen und im Urin ausgeschieden 
werden, den Ausdruck diabetische Azidose gepragt hatte, urn dadurch die "Ober­
schwemmung des Organismus mit Sauren zu kennzeichnen, ging man dazu iiber, 
fUr die eben geschilderte Erscheinung der pra- und postoperativen Ketonurie bei 
chirurgischen Erkrankungen den Ausdruck nichtdiabetische Azidose zu gebrauchen. 
Der Ausdruck sollte bedeuten, daB eine "Oberschwemmung des Korpers mit 
Acetessigsaure und vielleicht auch p-Oxybuttersaure vorliege. 

Die ganze Frage kam aber in ein neues Stadium, als durch die Arbeiten 
SELLARDS (1912) und v. SLYKES (1917) der Begriff der Azidose weiter gefaBt 
wurde. Die eben genannten Sauren (P-Oxybuttersaure und Acetessigsaure) 
fiihren wie alle Sauren zu einer Verminderung der Alkalireserve des Elutes beim 
Diabetes. SELLARD und v. SLYKE nahmen als MaB fiir die Saurebildung die 
Alkalireserve und sprechen dann von Azidose, wenn die Alkalireserve vermindert 
ist. Wenn dabei die Wasserstoffionenkonzentration des Blutes normal bleibt, 
ist die Azidose kompensiert, wenn sie steigt, unkompensiert. Nun konnen bei 
der Senkung der Alkalireserve aber auch andere Sauren auBer den genannten 
Ketokorpern beteiligt sein. Der Schwerpunkt verschiebt sich also von der 
chemischen Feststellung bestimmter Sauren auf die Feststellung der chemisch­
physikalischen Wirkung beliebiger Sauren auf den Alkalibestand des Korpers. 

Dieser neue Azidosebegritt wurde von CRILE in die Chirurgie eingefiihrt. Viel­
fach wurden nun die pra- und postoperativen Zustande auBer auf das Vorhanden­
sein einer Ketonurie auch auf die Hohe ihrer Alkalireserve untersucht und nun 
der Ausdruck Azidose benutzt, wenn die Alkalireserve erniedrigt war. Man fand 
diese Azidose sehr haufig. Es stellte sich aber bald heraus, daB in den Fallen 
solcher pra- und postoperativer Azidose keinesfalls die Bildung saurer Aceton­
korper im V ordergrunde der Erscheinungen stehen kann. Offenbar wird diese 
Azidose in der Hauptsache durch andere Sauren hervorgerufen und steht in keinem 
direkten Zusammenhang mit der pra- und postoperativen Acetonkorperbildung. 

Untersuchungen, bei denen nicht die Hohe der Alkalireserve direkt bestimmt wurde, 
sondern nur aus der Sauerung des Urins auf v,ermehrte Saurebildung im Korper geschlossen 
wurde, konnen zur Entscheidung dieser Frage nicht herangezogen werden, da Saure­
ausscheidung und Senkung der Alkalireserve nicht parallel gehen. Die Ergebnisse LOESSLs, 
der Acetonurie immer bei einer gewissen Hohe der Wasserstoffionenkonzentration des 
Urins beobachtete, wurden ubrigens auch von anderen Autoren nicht bestatigt (CIIASSIN und 
SC~RO, BEREsow, KUCIIOWARENKO und LIEFSCIIUTZ, PSENICNIKOW und KRESTNIKOW). 
Dagegen haben CALDWELL und CLEVELAND als erate die nichtdiabetische Acetonurie und die 
Alkalireserve verglichen und keine eindeutigen Beziehungen zwischen beiden GroBen gefun­
den. MAYDL glaubte zwar bei gleichzeitiger Ketonurie die tiefsten Senkungen der Alka.li­
reserve beobachtet zu haben. LABBE und CIIEVKI, v. AMMON und SCHRODER, KAPPIS, 
ANDREJEWA, TIIAL und PROWATOROWA, NOGARA u. a. vermiBten aber einen ParallelismuB 
der beiden GroBen. VILLALOBA ROLDAN beobachtete FaIle von Acetonurie mit und ohne 
Senkung der Alkalireserve und umgekehrt FaIle von Azidose (Senkung der Alkalireserve) 
mit und ohne Acetonurie. 

Das ist auch zu erwa.rten. Denn die Ausscheidung von Acetonkorpern im Urin ist noch 
keineswegs ein MaB fUr die Menge, in der sie gebildet und im Blut angehauft werden. Sowohl 
fur die diabetische wie fur die nichtdiabetische Acetonkorperbildung ist dies beobachtet 
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worden (HUBBARD, ]!;LMER und t:luHEPs, ABRAHAM und ALTMANN, t:lNAPPER und GRUN­
BAUM, FAZEKAS, BIELSCHOWSKY, KUGELMANN). Starke Ketokorperausscheidung kann mit 
geringer Anhaufung im Blut einhergehen und umgekehrt kann schon bei niedrigem Blut­
ketokorperspiegel Ketonurie eintreten. Die Griinde hierfiir liegen wohl in verschiedenem 
Ausscheidungsvermogen der Niere, zum Teil aber auch darin, daB die Niere sich ja aktiv 
am Abbau der Ketokorper beteiligt (SNAPPER und GRUNBAUM). 

Aber selbst wenn man Alkalireserve und Ketokorper im Blut vergleicht, ergibt sich 
keine Ubereinstimmung (JEANS und TALLERMANN). REIMANN und BLOOM errechneten, 
daB die postoperativ gebildeten Ketokorper nur etwa 60% der Erniedrigung der Alkali­
reserve ausmachen konnen. v. SLYKE schreibt auf Grund seiner Untersuchungen den 
Ketokorpern iiberhaupt keine wesentliche Rolle beim Zustandekommen der chirurgischen 
Azidose zu. SOHMIDT kam zu gleichen Ergebnissen. Eigene Untersuchungen bei Ather­
narkose an Hunden ergaben ein ahnliches Resultat (Fuss). Ja SHORT beobachtete sogar 
einen Anstieg der Alkalireserve bei erh6htem P-Oxybuttersauregehalt. Auch diese Befunde 
sind erklarlich. Denn Senkung der Alkalireserve kann durch andere Sauren als die sauren 
Ketokorper bedingt sein und zweitens konnen bei starker Anhaufung von Ketokorpern 
die Regulationsmechanismen durch Vermehrung des Alkalis (Ammoniakbildung!) einen 
Ausgleich schaffen. 

Es gibt sogar FaIle, in denen umgekehrt die Ketokorperbildung durch Alkalisierung des 
Organismus angeregt werden kann, wie dies bei Natrium-bicarbonicum-Injektion von HAL­
DANE und WIGGLESWORTH, BOOHER und KILLIAN und bei Uberventilation (Verlust der Kohlen­
saure) von DAVIES, HALDANE und KENNAWAY, HALDANE, WIGGLESWORTH und WOODROW, 
MAINZER, PORGES und LIPSOHUTZ, sowie FRANK, LEISER und WEISZ beobachtet wurde. 

Aus alledem geht hervor, daB Ketonurie und sogar Ketonamie wohl mit der 
alten NAUNYNSchen Azidose, nicht aber mit dem Begriff der Azidose im Sinne 
SELLARDs und v. SLYKES (Senkung der Alkalireserve) identifiziert werden darf. 
Senkung der Alkalireserve und Ketokorperbildung konnen zusammen vorkommen 
miissen es aber nicht. Durch die Abwandlung, die der Begriff Azidose durch­
gemacht hat, ist eine groBe Verwirrung gerade in der Literatur der pra- und 
postoperativen Storungen entstanden. 

Unserem Thema entsprechend haben wir uns hier lediglich mit der Frage 
der Ketonurie bzw. Ketoniimie zu beschi1ftigen. Wir werden das Wort Azidose 
fUr diesen Begriff vermeiden. 

3. Vorkommen und Erscheinungsform der Ketokorperbildung. 

Auf Grund der alteren und neueren Literatur kann man sich ein ziemlich 
genaues Bild iiber die Haufigkeit der pra- und postoperativen Ketonurie machen. 
Aus der Tabelle 1 geht hervor, daB diese Erscheinung keineswegs so selten ist, 
wenn man nur darauf acht~t. Die groBen Schwankungen bei den einzelnen 
Autoren sind auf die Verschiedenheit des Materials (Alter, Geschlecht, Grund­
krankheit, Betaubungsart) zuriickzufUhren. Dazu kommt noch, daB die ein­
fachen qualitativen Proben erst bei einer gewissen Konzentration der Ketokorper 
positiv werden. Genauere Analysen lassen aber auch in solchen schein bar hega­
tiven Fallen noch Ketokorper nachweisen (BECKER, STEGEMANN) 1. 

1 Es ist zu bemerken, daB dieLEGALSche bzw. LANGEScheProbe mit Nitroprussidnatrium 
auch bei Anwesenheit von kleinen Mengen von Acetessigsaure positiv ausfaIlt, die die 
GERHARDsche Probe noch nicht geben. Da aber bei Anwesenheit von Acetessigsaure immer 
Aceton vorhanden ist, so kann die LEGALSche Probe als Acetonnachweis benutzt werden. 
Allerdings ist sie bei reinem Acetongehalt vonunter 1%0 negativ (FISOHER). HOFMANN 
hat daher bei seinen Untersuchungen Aceton mit anderen Proben (Salicylprobe, Jodoform­
probe) nachgewiesen und Acetessigsaure mit der LEGALSchen Probe. Auf diese Weise 
gelangen kleinere Mengen von Aceton und Acetessigsaure noch zum qualitativen Nachweis 
als bei dem iiblichen Vorgehen. 
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Das Geschlecht hat zweifellos einen EinfluB auf die Ketokorperbildung. Ganz 
allgemein wird angegeben, daB Frauen weitaus haufiger befallen werden als 
Manner (GARBER, BERESOW, KUCHOWARENKO und LIEFSCHUTZ, LEHRMANN, 
ABRIN, HOFMANN) (s. Tabelle 2). 

Tabelle 1. Haufigkeit der pra- und postoperativen Ketonurie. 

Ketonurie 

Autor Zahl der unmittelbar vor Operation I nach Operation 
FlLlle 

Aceton AcetessigslLure Aceton Acetessigsaure 
+% +% +% +% 

1894 { . 70 - - 51 -
BECKER 1895 . 251 - - 67 5 
BRADNER und 

REIMANN 214 23 - 85 17 
CALDWELL und 

CLEVELAND. 86 23 13 72 56 
Ross - 22 - 50 35 
HEIDECKER. 232 5 - 60,9 16,3 
STEGEMANN und 

JAGUTTIS. 561 14,6 - 67,9 -
GRAMEN 345 9,9 - 57,1 -
VOLKMANN (Kinder) 100 16 3 42 6 
RABINOWIC . 184 18 - 50 -
DERANKOWA - - - 70,4 30,4 

Tabelle 2. Haufigkeit der postoperativen Acetonurie bei Mannern, 
Frauen und Kindern. 

Autor Manner Frauen Kinder 
% % % 

BECKER 63,8 75 86 
HEIDECKER. 3S: 63,8 62,5 
STEGEMANN und JAGUTTIS. 59,7 73,7 89 
GARBER 80 89 
HOFMANN. 29,2 49,1 

·1 
9 75 

LEVY (Ather) (Ather) 
1 75 

(Lokalanasthesie) (Lokalanasthesie) 

Auch das Alter spielt eine Rolle. Kinder (s. S.362) sind augenfallig pra­
disponiert (BEESLY, SOBEL, WILSON, LEVINE und RIVKIN, ABRIN, KUTZENOK 
und KOLDAJEW, BECKER, LOESSL) und scheiden auch leichter Acetessigsaure 
aus als Erwachsene (NACHOD, VOLKMANN) (s. Tabelle 2). 

Was speziell die postoperative Ketonurie angeht, so ist ihr Verlauf ziemlich 
regelmaBig. BECKER beobachtete wahrend einer Operation schon nach etwa 
20 Min. Aceton im Urin. Meist beginnt die Ketonurie am Operationstage (LEVY, 
KUTZENOK), nach HOFMANN meist nach etwa 20 Stunden, mindestens aber 
innerhalb der ersten 24 Stunden nach der Operation (BECKER). Das Maximum 
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ist nach BECKER in der ersten Urinportion nach dem Eingriff erreicht, STEGE­
MANN und JAGUTTIS beobachteten den Hauptanstieg nach 7-8 Stunden. In 
anderen Fallen ergab sich eine Dreigipfelkurve nach der Operation. Die Dauer 
der postoperativen Ketonurie betragt nach BECKER einige Stunden bis mehrere 
Tage (meist 2-3-9 Tage), nach NACHOD 3 Tage, nach HEIDECKER 1-5 Tage, 
im Mittel 2 Tage, nach BERESOW 2-3 Tage, nach CHASSIN und SCHAPIRO 2 bis 
4 Tage. Doch sind auch FaIle von langerer Dauer beschrieben. 

Die Intensitdt der Ketonurie wurde selten quantitativ bestimmt. PARLATO 
konnte aus 7 1 bzw. 11,8 1, die von mehreren Patienten gesammelt waren, 0,4 
bzw. 0,8 g Aceton gewinnen. HEIDECKER fand als Maximum 1,5 bzw. 1,04 g 
Aceton in der Tagesurinmenge einzelner Patienten. Sehr erheblich ist also die 
Ketonurie nicht. Doch ergibt sich aus der Ausscheidung im Urin noch kein 
sicheres Bild der "Oberschwemmung des Korpers mit Ketokorpern. Es miissen 
also Blutuntersuchungen herangezogen werden. 

MARIOTT fand 3 Stunden nach Athernarkose bei einem Erwachsenen 0,8 mg- % 
Totalaceton und 2 mg- % (I-Oxybuttersaure im Blut. Bei einem Kind dagegen 
erhielt er 24 Stunden nach der Operation Werte von 11,2 bzw. 28 mg-%. 
REIMANN und BLOOM untersuchten 60 Patienten und fanden schon vor der 
Operation im Mittel 17 mg- % Gesamtacetonkorper. Nach der Operation war 
eine deutliche Steigerung auf im Mittel 25 mg- % eingetreten. GRAMEN stellte 
bei 12 Operationen das Auftreten bzw. die Vermehrung der (I-Oxybuttersaure 
im Blut wahrend der Athernarkose fest. Das Maximum war manchmal un­
mittelbar nach der Narkose, manchmal 7 Stunden und manchmal erst 24 Stunden 
spater erreicht. 1m allgemeinen war der Anstieg nicht sehr groB, in einem Fall 
aber doch so hoch, daB der Gehalt des Blutes an p>-Oxybuttersaure (93 mg- %) 
etwa 3/4 der bei Coma diabeticum beobachteten Menge ausmachte. Nach 
CASTILLO betragt die Zunahme des Acetons und der Acetessigsaure.2 Stunden 
nach der Operation im Durchschnitt 2,8 mg- % (= 50,8 %), die der /3-0xybutter­
saure im Durchschnitt 5,8 mg-% (= 41,7%). 

4. Bedeutung einzelner auslOsender Momente. 

a) Krankheitszustande. 

Wenn wir uns nun bemiihen, die FaIle von pra- und postoperativer Keto­
korperbildung zu analysieren, so ist dabei zweifellos, ganz wie bei der Glyko­
surie und Hyperglykamie zunachst einmal der Zustand des Organismus von 
groBer Bedeutung. Er verursacht oft schon fUr sich allein eine praoperative 
Ketonurie und beeinfluBt auch den postoperativen Ablauf der Ketonurie ent­
scheidend. 

a) Inanition. 
Wir wissen vor allem, daB der Mangel an Kohlehydraten in der Nahrung zu 

solchen Storungen fiihrt, wenigstens beim Menschen (s. S.362). Viele Erkran­
kungen gehen nun aber mit einer stark verminderten Nahrungsaufnahme oder 
Nahrungsverwertung einher, sei es, daB der Appetit fehlt, sei es, daB mechanische 
Hindernisse (Oesophagusstenose) die Nahrungsaufnahme erschweren, sei es 
schlieBlich, daB die Verdauung und Resorption Not leidet (Pylorusstenose). In 
vielen Fallen wird also eine solche Hungerketonamie bzw. Ketonurie von vorn­
herein vorliegen. Dabei ist aber zu bedenken, daB die Ketokorperbildung bei 
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plotzlicher Nahrungsentziehung starker ist als bei langer dauernder mangelhafter 
Ernahrung. 

MOHR und HIRSCHFELD haben die nichtdiabetischen, bei fieberhaften Er­
krankungen, bei Magen-Darmstorungen usw. beobachteten Ketonurien auf solche 
Hungerzustande zuriickgefiihrt, eine Annahme, die v. NOORDEN bestatigte. Auch 
die Beobachtungen von Acetonurie bei Ileus (POYNTON), Pylorusstenose und 
Carcinoma ventriculi mit Erbrechen (LOESSL) sind wohl hierher zu rechnen. 

fJ) Leberkrankheiten. 

Indessen kann die Ketokorperbildung nicht bei allen Erkrankungen ledig­
lich auf den Kohlehydrathunger zuriickgefiihrt werden, so z. B. bei Leber­
krankheiten. 

JARSCH und SCHWARZ beschreiben bei Phosphorvergiftung Acetonurie, TOSCANO fand 
dabeir Ansteigen der Ketokorper im Blut, wahrend ISAAC eine StOrung des Abbaus niederer 
Fettsauren bei Phosphorvergiftung vermiBte. 

Bei der akuten gelben Leberatrophie erwahnt schon NAUNYN das Auftreten von Aceton 
im Vrin, FEIGL allerdings glaubt die Acetonausscheidung allein durch den Hunger erklaren 
zu konnen. 

Unter Bezugnahme auf FEIGL stellt sich ISAAC auf den Standpunkt, daB 
bei hepatischen Affektionen nie eine Acetonausscheidung eintrete, die iiber das 
durch das Darniederliegen der Ernahrung bedingte MaB hinausgehe, wahrend 
LABBE die Ketonurie als direkte Folge von Lebererkrankungen betrachtet. 
SCHERK beobachtete selbst bei schweren Leberparenchymschadigungen keine 
vermehrte Ketonurie, auch nicht bei Belastungsversuchen mit fJ-Oxybutter­
saure oder Acetessigsaure. Doch fand er im Kohlehydrathunger nach Fett­
belastung bei Leberkranken vermehrte fJ-Oxybuttersaureausscheidung, eine Be­
obachtung, die CLERC beim Parenchymikterus bestatigte. Bei Cholecystitis 
wurde von KOFOED Acetonurie festgesteIlt. 

Viel regelmaBiger lassen sich Storungen des Ketokorperstoffwechsels nach­
weisen, wenn man den Ketokorpergehalt des Blutes untersucht. SEELIG fand 
bei Icterus simplex, Cirrhose, Stauungsleber, Gallenblasenerkrankungen erhohte 
Blutketonwerte, BIELSCHOWSKY auBer bei Icterus simplex auch bei mechani­
schem Ikterus. Nach SCHERK, der auch FaIle von Lebermetastasen untersuchte, 
kommt solche Steigerung allerdings nur in einem Teil der FaIle vor, selbst bei 
akuter gelber Leberatrophie nicht konstant. Nach STROEBE ist bei Leberkoma 
im Verlauf von akuter gelber Leberatrophie, Cholangitis oder Lebercirrhose eine 
maBige Steigerung des Blutketons zu beobachten, nicht aber bei kompensierter 
Cirrhose. 

DaB die Ursache der Ketokorpersteigerung beiLebererkrankungen nicht allein 
in einer Inanition zu suchen ist, geht daraus hervor, daB Glykoseinjektion keinen 
EinfluB auf die Ketokorperbildung hat (SEELIG). Aber es sind ja bei Leber­
erkrankungen Storungen im Kohlehydratstoffwechsel nachgewiesen, Storungen, 
die vor aHem zu Glykogenverarmung der Leber fiihren (s. S.304) und daher 
die Neigung zur Ketonurie erklaren konnen. 

SEELIG erzielte bei Lebererkrankungen (Ikterus, Lebercirrhose) durch groBe Insulin­
dosen (50 Einheiten) eine Steigerung der Blutketokorper, die beim Normalen fehlt. Er 
deutet diesen Befund so, daB die kranke Leberzelle wenig Glykogen enthiilt, oder daB ihr 
Glykogen leichter angreifbar ist als beim Gesunden und daB daher groBe Insulindosen starke 
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GIykogenverarmung infolge des durch Insulin in der Peripherie herbeigefiihrten Mep.rver­
brauchs von Zucker herbeifiihren. 

Natiirlich kann die Art der Ernahrung (Kohlehydratmangel) als kompli­
zierendes Moment mitwirken. Daraus erklart sich die Inkonstanz der Befunde. 
So beobachtete STROEBE beim normalen Hund nach Phosphorvergiftung keine 
Erhohung der Ketokorper im Blut, wohl aber nach Fettfleischdiat oder besonders 
nach Hunger eine Steigerung der ,8-0xybuttersaure. KUGELMANN sah bei Leber­
kranken nach gemischter Kost normale Blutketowerte, nach EiweiBdiat Steige­
rung. Offenbar spielt die GrofJe des Glykogendepots bei Eintritt der Leber­
schadigung eine groBe Rolle. Man hat auch angenommen, daB die Menge des 
zur Verfiigung stehenden Fettes den Grad der Ketokorperbildung mitbestimmt. 
J UNKERSDORF ist es aufgefallen, daB fette Versuchstiere leichter zur Ketonurie 
zu bringen sind als magere. 

Die Inkonstanz der Werte wird aber weiter dadurch bedingt, daB durch 
die Erkrankung der Leber der Fettsaureabbau unmittelbar leiden kann; so 
daB gelegentlich trotz der Storungen des Kohlehydratstoffwechsels eine Ver­
minderung der Ketokorper eintritt. SCHERK fiihrt das von ihm bei Leberkranken 
wahrend des Hungers beobachtete Ausbleiben eines starken Ketokorperanstiegs 
im Urin, wie es beim Gesunden vorkommt, auf einen solchen Funktionsausfall 
zuriick. Ferner muB an die Moglichkeit von kompensatorischem Ketokorper­
abbau in anderen Organen (Niere!) gedacht werden. 

y) Basedow. 

Auch die Ketokorperbildung beim Basedow ist von Bedeutung. Spontane 
Acetonurie wurde von KINGREEN hervorgehoben. Die besonders leichte Er­
zeugung von Acetonurie durch Kohlehydratmangel wird von LICHTMANN und 
KUGELMANN betont. Nach STEGEMANN und JAGUTTI neigen Basedowkranke, 
aber auch Patienten mit gewohnlicher Struma zu Acetonurie. NARBESHUBER 
beobachtete sogar Anfalle acetonamischen Erbrechens bei Hyperthyreosen. 1m 
Tierversuch erzeugten ABELIN und JORDI sowie NAKANO Ketonausscheidung 
durch Thyreoidin. Es ist wiederum sehr naheliegend, die Ketonurie in Bezie­
hung zu setzen zu der bei Basedow beobachteten Glykogenverarmung der Leber. 

tJ) Verletzungen. 
Auch nach Verletzungen wurde Acetonurie beobachtet (BERESOW, MAYDL, 

LEVY, KELLY). CARDINI und MARTINEZ beschreiben Acetonurie bei traumati­
schem Shock. Bei solchen Fallen ist die Einwirkung des Hungerns manchmal 
mit Sicherheit auszuschalten (LEVY). 

Wieweit hierbei direkte Einflusse auf das Zentralnervensystem eine Rolle 
spielen, ist schwer zu entscheiden. ROMcKE und SKONGE beschreiben Acetonurie 
nach cerebralen Blutungen und vermuten eine p16tzliche Adrenalinausschwem­
mung analog den Vorgangen bei der Piqure (s. S. 299). BIX beobachtete 
ebenfalls bei Hirnblutung Acetonurie, allerdings ohne daB eine Glykogenver­
armung der Leber eingetreten ware. Aber auch in Fallen, in denen das Zentral­
nervensystem nicht direkt beteiligt ist, drangt sich die Analogie zu der post­
traumatischen Hyperglykamie (s. S. 315) auf, so daB es am naheliegendsten ist, 
auch die posttraumatische Ketonurie auf Storungen des Zuckerstoffwechsels 
(iiberstiirzte Glykogenverzuckerung) zuriickzufiihren. 
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e) I nfektionskrankheiten. 

Auffallig ist auch die Ketokarperbildung bei akuten Infektionen. Nach den 
Untersuchungen MORRa miiBte man vermuten, daB der Kohlehydratmangel 
allein die Ursache sei. STROEBE fand aber erhahte Blutketowerte bei akuten 
Infektionskrankheiten (Erysipel, Grippe, Scharlach, Typhus) trotz ausreichender 
Kohlehydratemahrung. Die Starung erstreckte sich fast nur auf die fJ-Oxy­
buttersaure. DIVUOGORSKIJ und KLETZ erwahnen Acetonurie bei eitrigen Pro­
zessen. HmscHHoRN und POLLAK konnten in je einem Falle von fieberhafter 
Angina und Polyarthritis Acetonausscheidung durch Adrenalin besonders leicht 
hervorbringen. Auch hier muB man wohl eine Starung des Kohlehydratstoff­
wechsels als Ursache annehmen, die ja bei akuten Infektionskrankheiten viel­
fach nachgewiesen wurde (s. S.320). S'l'ROEBE hat bei solchen Ketonurien 
herabgesetzte Assimilationskraft fUr Lavulose festgestellt. Ahnliche Beob­
achtungen machte TALLERMANN bei Kindem mit akuten Infektionen und glaubt, 
daB eine ungeniigende glykogenbildende Funktion der Leber die Ursache sei. 

C) Appendicitis. 

Ganz auffallig ist die Disposition zur Acetonurie bei Appendicitis. Unter 
16 Acetonurien, die von GRAMEN bei der Aufnahme ins Krankenhaus festge­
stellt wurden, waren 11, unter 32 Acetonurien, die unmittelbar vor der Operation 
beobachtet wurden, 15 Falle von Appendicitis. Bei 11 praoperativen Aceton­
urien HAMBLEN a handelte es sich 7mal um akute Appendicitis, bei vier pra­
operativen Fallen LERRMANNa 3mal. Auch KELLY, STEGEMANN und JAGUTTIS 
betonen das haufige Vorkommen von Acetonurie gerade bei Appendicitis. 
KOFOED beobachtete bei 57 Appendicitiden in 91 % Acetonurie. 1m Blut war 
Aceton dabei stets vermehrt. 

Man wird nicht fehlgehen, wenn man auch bei Appendicitis eine primare 
Starung des Kohlehydratstoffwechsels als Ursache der Acetonurie annimmt. 
Wahrscheinlich spielt auBer der Inanition auch hier die Infektion selbst eine 
Rolle, die bei den engen Beziehungen der Appendixgegend zur Leber in solchen 
Fallen wohl besonders leicht zu Schadigungen des Kohlehydratumsatzes in der 
Leber fiihrt. 

Bei geplatzter Extrauteringraviditat stellten KOFOED, BAUMGARTNER und POPPER 
Acetonurie fest. 

'YJ) Acetonurien unklarer Genese. 
Eine sehr eigenartige Erkrankung ist das sog. periodi8che Erbrechen der Kinder, das mit 

starker Acetonurie einhergeht. Fiir den Chirurgen hat es insofern praktische Bedeutung, 
als das Krankheitsbild gelegentlich zu Verwechslung mit akuten abdominellen Erkran­
kungen, besonders mit Appendicitis, fiihrenkann (KRABBEL). Ober die Genese des Zustandes 
besteht noch keine Einigkeit (s. bei KNOPFELMACHER, HECKER, MEYENBURG). Jedenfalls 
ist nicht ein bloBer Kohlehydratmangel (etwa durch das Erbrechen) die Ursache (s. bei 
SNAPPER und GRUNBAUM). Gelegentlich wurde dieses Krankheitsbild auch beim Er­
wachsenen beobachtet (SCHLOSS, JADASSOHN). 

Manche nichtdiabeti8che Acetonurien wurden von GOTTSCHALK ala Korrelationsstorung 
zwischen Kohlehydrat- und Fettabbau erklart, derart, daB in solchen Fallen relativ mehr 
Kohlehydrat im Stoffwechsel verbrannt werden muB zur Hintanhaltung der Ketokorper­
bildung als normalerweise. 

Auch die Acetonurie Schwangerer (PORGES und ADLERSBERG, PORGES und NOVAK, 
ROSENBERG, KLEESATTEL, BOCKELMANN, BOCK und ROTHER) ist atiologisch unklar. Ernstere 

24* 
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Kohlehydratstorungen sind nicht nachzuweisen, jedenfalls ist die manchmal beobachtete 
Glykosurie renal bedingt (FRANK, MANN, SCHIROKAUER, NEUBAUER und NOVAK). 

b) Operations trauma im weiteren Sinn. 

Die Erkrankung an sich kann aber nicht allein die Ursache der priioperativen 
Acetonurie sein. Denn vielfach wurde beobachtet, daB unmittelbar vor der 
Operation die Ketowerte viel hoher waren als bei der Aufnahme ins Kranken­
haus (STEGEMANN und JAGUTTIS u. a.). Die Operationsvorbereitung spielt eine 
groBe Rolle, und zwar kommen zwei Faktoren in Betracht, die beide auch noch 
uber die Operation hinaus wirken und dadurch gleichzeitig auf die postoperative 
Ketonurie EinfluB gewinnen: das Fasten und Abfiihren und die psychische 
Erregung vor (und evtl. wahrend) der Operation. 

a) Hungern und Abfiihren. 

Bei der groBen Bedeutung des Hungers fUr die Ketokorperbildung hat man 
naturlich der praoperativen Nahrungsentziehung, deren Wirkung durch die ver­
wendeten AbfUhrmittel noch verstarkt wird, besonderes Augenmerk geschenkt. 
Der EinfluB dieses Kohlehydratmangels auf die praoperative Ketonurie und auch 
auf die Intensitat der postoperativen Ketonurie (HENKIN und KOLODNER, 
KORGANOWA, CHAUVIN und DECONOMOS, LEVISON, RAAB und WITTENBECK) ist 
immer wieder hervorgehoben worden. 

BERESOW, der seine Kranken wenig abfiihren lieil, beobachtete praoperative Acetonurie 
nur selten. LELCUK bemerkte eine Abnahme der priioperativen Ketonurie, wenn er die 
Patienten nur 1 Tag statt 2 Tage zu gewissen Operationen vorbereitete. LOESSL konnte 
durch Vorbereitung mit Kohlehydrat die praoperative Acetonurie vermeiden. Vor allem 
aber nimmt die Zahl der postoperativen Ketonurien bei Vermeidung allzu starken Fastens 
und Abfiihrens abo GARBER beobachtete sie bei strengem Regime in 95% der Fane, bei 
weniger intensiver Vorbereitung nur in 50,9 %. CACIN driickte die postoperative Ketonurie 
bei 331 Kranken auf 8,8 % herab durch Abschaffen des intensiven Fastens und Abfiihrens. 
LOESSL konnte die Haufigkeit der postoperativen Acetonurie durch Kohlehydratvorbe­
rei tung deutlich verringern. 

Immerhin wird auch nach Operationen, die rasch ohne alle Vorbereitung 
ausgefUhrt werden (BECKER, WALLER) oder nach Operationen, die eine aus­
giebige Vorbereitung nicht notwendig machen (Struma) und die bald nachher 
wieder Nahrungsaufnahme gestatten, Ketonurie beobachtet, ein Zeichen, daB 
die Nahrungsentziehung doch nur ein Teilfaktor sein kann. 

(J) Psychische Erregung. 

Sicherlich spielt auch die psychische Erregung bei der Ketokorperbildung 
vor und nach der Operation eine Rolle (BRACKET, STONE und LAW, WALLER, 
LEVY, KINGREEN). 

Russ beobachtete besonders bei nerviis disponierten Patienten, die starke Furcht vor 
der Operation hatten, praoperative Acetonurie. KINGREEN fand bei Aufregungszustanden 
vor Narkose oder Lokalanasthesie starke Steigerung der P-Oxybuttersaure im Blut, wahrend 
bei Avertinnarkose, die den psychischen Shock am besten vermeidet, die Werte fUr P-Oxy­
buttersaure geringer waren. EICHELBAUM beschreibt eine schwere postoperative Aceto­
nurie nach unblutigem Redressement, das ohne Narkose unter sehr starker Erregung des 
Patienten (Kind!) ausgefiihrt wurde. .Ahnliche Beobachtungen machten KUTZENOK und 
KOLDAJEW. 
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Das mehrfach beobachtete Uberwiegen der Ketonurie nach Lokal- und Sacral­
anasthesien (s. u.) iiber die Ketonurie nach Narkose kann wohl auch mit der 
Einwirkung der Psyche auf den Stoffwechsel in Zusammenhang gebracht werden 
(v. AMMON und SCHRODER, STEGEMANN und JAGUTTIS). Vielleicht ist auch bei 
dem vorzugsweisen Auftreten von Ketonurie nach bestimmten Operationen 
(Strumen, Hernien) diepsychischeErregungursachIich beteiligt, die ja bei solchen 
Operationen, die meist in Lokalanasthesie ausgefiihrt werden, besonders groB 
und lang dauernd ist. Das Uberwiegen des weiblichen Geschlechts bei der pra­
und postoperativen Ketonurie wird ebenfalls mit der groBeren psychischen 
Labilitat der Frauen in Zusammenhang gebracht (LEVY, BERESOW). Da psy­
chische Traumen zur iiberstiirzten Glykogenverzuckerung fiihren (s. S.328), 
konnen sie sehr wohl als Mitursache fiir die Ketokorperbildung herangezogen 
werden. 

'Y) Art der Betaubung. 

Die Narkose selbst scheint von untergeordneter Bedeutung zu sein (LEHR­
MANN, KUTZENOK und KOLDAJEW, BLINOD und SEBOLD, GARBER, MAYDL, 
ZAMPA). Zwar wurde nach Operationen in Ather- und Chloroformnarkose 
(s. Tabelle 3) verhaltnismaBig oft Ketonurie gefunden. Auch nach Avertin­
narkose (FINALY, LEVY), nach Avertin-.Atkernarkose (HOFMANN) und nach 
Narcylen- und Lachgasnarkose (V. AMMON und SCHRODER, STEGEMANN) trat viel­
fach Ketonurie ein. Aber auf der anderen Seite wurde Acetonurie nach Ein­
griffen ohne jede Betaubung festgestellt (EICHELBAUM, KUTZENOK). Bei Ope­
rationen in Lokalanasthesie wurde vielfach ein hoher Prozentsatz von Acetonurie 
beobachtet (BERESOW, DERANKOWA, HOFMANN), ja manchmal war dieser Prozent­
satz sogar groBer als nach Narkose (SCHULZE, STEGEMANN und JAGUTTIS, 
MAYDL, s. Tabelle 3). Nach VANA kommt Acetonurie bei Lokalanasthesie 
zweimal haufiger als bei Narkose vor. 

Tabelle 3. Haufigkeit der postoperativen Ketonurie nach verschiedenen 
S chmerz betau bungsverfahren. 

Autor 

SCHULZE •••••• 

STEGEMANN und JAGUTTIS 

DERANKOWA ••.••. 

CHASSIN und SCHAPIRO 

MAYDL .• 

ZAMPA ••• 

HEIDECKER. 

WYMER .. 

GARBER •• 

LAURENTI. 

GRAMEN 

LOESSL •• 

Narkose 
% 

67 
65,7 
60 
9 

30 
46 
65,9 
67,5 
70,7 
81 
67,2 
44 

Lokaianlisthesie Lumbalanlisthesie 
% % 

85 40 
86,4 68,4 
60 56,3 
14 
55 
40 
40 
43 
48,1 
15 84 
9,1 
8 

Auch nach Lumbalanasthesie wurde mehrfach Ketonurie in groBer Haufig­
keit festgestellt (SCHULZE, DERANKOWA, KUTZENOK), die manchmal den Prozent­
satz nach Narkose iiberwog (STEGEMANN und JAGUTTIS, LAURENTI, WALLER, 
v. AMMON und SCHRODER). 
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In Tabelle 3 sind die Ergebnisse verschiedener Autoren zusammengestellt. 
Natlirlich tritt dabei die Wirkung der Betaubungsart nicht in absolut reiner 
Form zutage. Denn gleichzeitig spielt die Art der Grundkrankheit, das Alter 
und Geschlecht eine Rolle. Die mangelnde Gleichheit des Materials ist eine 
Fehlerquelle. Trotzdem darf man wohl den einen SchluB ziehen, daB der Narkose 
keine wesentliche Bedeutung zukommt. 

Mehrfach wurde auch der EinfluB der reinen Narkose ohne operativen Ein­
griff auf die Ketokorperbildung untersucht. WYMER, Fuss konnten bei reiner 
Ather-, Chloroform- und Avertinnarkose weder beim Kaninchen noch beim Hund 
eine Acetonurie beobachten. REICHER dagegen fand bei zwei Chloroform- und 
zwei Athernarkosen des Hundes jeweils am Narkosetag oder am nachsten Tag 
eine Steigerung der Ketokorperausscheidung. Worauf diese Differenzen be­
ruhen, ist noch unklar. Untersuchungen des Blutes auf Ketokorper wahrend 
reiner Athernarkose (Fuss) ergaben beim Hund jedenfalls keine nennenswerte 
Steigerung des Acetons und der Acetessigsaure innerhalb 24 Stunden. Der bei 
Athernarkose beobachtete nicht sehr betrachtliche Anstieg der Werte fUr (l-Oxy­
buttersaure, der bei Ather-02-Narkose meist fehlte, ist wohl zum groBen Teil 
durch die bei Athertropfnarkose vorhandene Blutmilchsaure bedingt. Sogar 
beim phlorrhizinvergifteten, hungernden Hund, der spontan Ketokorper bildet, 
konnte wahrend und unmittelbar nach der Narkose keine Erhohung des Blut­
ketospiegels hervorgerufen werden. Auf jeden Fall ergaben die Untersuchungen, 
daB die Bildung von Acetonkorpern beim Hund wahrend der Athernarkose keine 
besondere Rolle zu spielen scheint. Allerdings wissen wir, daB Hund und 
Kaninchen besonders schwer mit Ketokorperbildung reagieren. Doch fehlte 
auch nach reiner Ather- und Chloroformnarkose des Menschen ohne operativen 
Eingriff meist die Acetonurie (WYMER), wahrend sie bei Avertinnarkose mehr­
mals beobachtet wurde (WYMER und Fuss). Offenbar geniigt im allgemeinen die 
Kohlehydratstoffwechselstorung bei Narkose allein nicht, urn eine erhebliche 
Storung im Fettabbau herbeizufiihren. Auch WYMER weist darauf hin, daB 
meist noch andere Einwirkungen (Shock, Blutverlust usw.) notwendig sind, 
urn im Verein mit der Narkose zu Ketokorperbildung zu fiihren (sekundare 
oder "Fettazidosis"). 

Wenn er z. B. gleichzeitig mit der Narkose Insulin gab, trat nach 24 Stundt>n regelmaBig 
Aceton auf: die Steigerung der Kohlehydratverbrennung durch Insulin verstarkte offenbar 
den durch die Narkose zustandekommenden Glykogenmangel der Leber. Narkose phlor­
rhizindiabetischer Hunde fiihrte nach 24 Stunden zu auffallend starker Steigerung der Keton­
amie (Fuss). Auch dieser Befund ist aus der Kombination von Narkose mit einer andern 
Schadigung des Kohlehydratstoffwechsels zu erklaren. 

Auf der anderen Seite kann nicht etwa angenommen werden, daB die 
bei Lokalanasthesien beobachteten haufigen Ketonurien auf die Anasthesie 
als solche zuriickzufiihren seien. Denn die Lokalanasthesie an sich fiihrt ja 
nur zu minimalen Veranderungen des Kohlehydrathaushalts. 

t3) Das Operationstrauma im engeren Sinn. 

Das Operationstrauma im engeren Sinn scheint dagegen eine groBere Rolle 
zu spielen. Zwar stimmen viele Autoren iiberein, daB die Dauer des Eingriffs 
keinen wesentlichen EinfluB habe (RABINOWIC, WALLER). Aber es fallt auf, 
daB postoperative Ketonurien bei bestimmten Operationen gehauft auftreten, 
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so bei Kropfoperationen, vor allem bei Basedowoperationen (BATZDORFF, HEI­
DECKER, STEGEMANN und JAGUTTIS, GARBER, HUBBARD und WEBB, GOETSCH 
und BROWDER). Des weiteren sind Laparotomien aller Art besonders von Keton­
urie gefolgt (STAWRAKI, HEIDECKER, KrnGREEN, BATZDORFF, STELLING). Und 
zwar handelt es sich meist um Operationen an der Gallenblase (GARBER, LOESSL), 
oder vor allem um Appendektomien (HEIDECKER, STEGEMANN und JAGUTTIS, 
LEHRMANN, NOGARA, GARBER). Auch Hernien- und Hamorrhoidenoperationen 
sind bevorzugt (HOFMANN, LEHRMANN, LEVY). 

Tabelle 4 gibt einen Uberblick iiber diese Frage. Natiirlich werden auch hier 
die Ergebnisse bis zu einem gewissen Grade durch die Ungleichheit des Materials 
in bezug auf Alter, Geschlecht, Betaubungsart verwischt und sind daher mit 
Vorsicht zu verwerten. Sobald nur einer dieser Faktoren miterfaBt wird, treten 
auffallende Anderungen der Resultate ein, so z. B. bei LEVY, der das Geschlecht 
beriicksichtigt. 

Die Ketonurie gerade nach bestimmten Operationen kann zum Teil dadurch 
erklart werden, daB das Operationstrauma die durch das Grundleiden bedingten 
Stoffwechselstorungen manifest macht oder steigert. Bei Hamorrhoidenopera­
tionen wird das Abfiihren eine groBe Rolle spielen. 

Wir wissen ferner, daB gerade die Operationen an der Thyreoidea sowie Opera­
tionen im Abdomen zu Storungen im Kohlehydratstoffwechsel fiihren, die in 
der Hauptsache auf einer iiberstiirzten Glykogenverzuckerung und Glykogenver­
armung der Leber beruhen (s.o.) und damit auch leicht Ketonurie bedingen. 
So laBt sich z. B. auch die von LUSTIG nach Exstirpation oder mechanischer 
oder chemischer Reizung des Plexus coeliacus beobachtete Acetonurie erklaren. 
Wenn tatsachlich voriibergehender Insulinmangel durch das Operationstrauma 
zustande kommt (s. S. 359), so kann natiirlich auch auf dem Wege iiber gestOrten 
Glykogenaufbau und Zuckerabbau Ketonurie entstehen (OPPEL, CLIFTON, 
BERESOW). 

Tabelle 4. Haufigkeit der postoperativen Ketonurie bei versehiedenen 
Operationen. 

Struma Gallen- Magen- Knoohen-
und Appen- Leber- Darm- Hernien Hlimor- erkran-Autor Basedow dicitis erkran- erkran- rhoiden kungen kungen kungen 
% % % % % % % 

HEIDECKER 100 86,3 62,5 I I 62,5 - - -
HOFMANN. 50 31,7 50 Ule.75 53,5 42,8 12,1 

Ca. 71,4 
STEGEMANN und 

JAGUTTIS 86,6 79,2 - 39,1 - - -
(Basedow) (Oes. ca.) 

79,1 
(Struma) 

LEHRMANN. - 40 - - 38 23 -

LEVY {~ : 0 20 0 0 15 0 -
100 66 84 90 71 90 -
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5. Zusammenhang zwischen Kohlehydratstoffwechsel und pri- bzw. 
postoperativer Ketokorperbildung. 

FaBt man die geschilderten Befunde zusammen, so kann man sagen, daB 
Ketokorperbildung immer dann zu finden ist, wenn entweder Hungerzustande 
oder solche Krankheiten vorliegen, bei denen Storungen des Kohlehydratstoff­
wechsels nachgewiesen sind. Auch scheinen viele Einzelfaktoren des Opera­
tionstraumas im weitesten Sinne, die zu Kohlehydratstoffwechselstorungen 
fiihren, Ketokorperbildung zu bedingen. Man ist daher wohl berechtigt, die 
ganze pra- und postoperative Ketonurie und Ketonamie als eine Folge von 
Kohlehydratmangel bzw. anderen Storungen des Kohlehydratstoffwechsels an­
zusehen entsprechend dem Satz MAGNus-LEVYS : "Es gibt nur eine Ursache des 
Auftretens von Acetonkorpern in den Ausscheidungen: volliges Fehlen oder 
weitgehende Beschrankung der Kohlehydrate in der Nahrung oder aber ihre 
mangelhafte Verwertung im Organismus." 

Man hat mehrfach die Frage untersucht, ob postoperativ irgendwelche Be­
ziehungen zwischen der Hoke des Blutzuckerspiegels und der Acetonurie nach­
zuweisen waren. 

BERESOW beobachtete bei postoperativer Hyperglykamie von iiber 170mg-% in 72%, 
bei postoperativer Hyperglykiimie von unter 170 mg-% in 41 %, und bei fehlender Hyper. 
glykamie in 0% Acetonurie. Auch HEIDECKER fand nur bei Zuckeranstieg Acetonurie, 
nicht aber bei unverandertem oder vermindertem Blutzuckerspiegel. In fast allen Fallen 
von postoperativer Acetonurie, die MAYDL beobachtete, war der Blutzucker erhoht. Dem­
gegeniiber wird von CASTILLO, AWDEJEWA, THAL und PROWATOROWA, PECCO, KUTZENOK 
und KOLDAJEW, KrnGREEN u. a. kein Zusammenhang zwischen Blutzucker und Ketonurie 
zugegeben. Es wurde sowohl bei normalem Blutzucker Ketonurie gefunden (CASTILLO) 
als auch bei Hyperglykamie Aceton vermiBt (AWDEJEW A). 

Ein eindeutiger Zusammenhang zwischen Hyperglykamie und Ketonurie 
ist schon deshalb nicht zu erwarten, weil ja - wie oben gezeigt - keine feste 
Beziehung zwischen Ketokorperausscheidung und Ketokorperbildung im Orga­
nismus besteht. Aber auch bei gleichzeitiger Berucksichtigung der Ketokorper 
im Blut ist ein solcher Zusammenhang nicht wahrscheinlich. 

Die Blutzuckersteigerungen sind ja in erster Linie abhangig von Ein- und 
Ausfuhr des Blutzuckers, erst in zweiter Linie von den Kohlehydratstoffwechsel­
storungen in Leber und Peripherie (POLLAK). Solche Storungen konnen vorhanden 
sein und zu Ketokorperbildung fiihren, ohne daB der Blutzucker sich andert und 
umgekehrt konnen Regulationsstorungen des Blutzuckers mit so geringen Kohle­
hydratstoffwechselstorungen einhergehen, daB dadurch noch keine Ketokorper­
bildung veranlaBt wird. So konnen schwere Leberfunktionsstorungen ohne 
Anderung des Blutzuckers verlaufen; andererseits braucht die vorubergehende 
Hyperglykamie erzeugende Glykogenmobilisation in einer glykogenreichen Leber 
noch keinen zur Ketokorperbildung fiihrenden Kohlehydratmangel bedingen. 
BlutzuckererhOhung und AcetonkiYrperbildung kOnnen also zusammentreflen, mUssen 
es aber nickt. 

Noch weniger ist natiirlich gleichzeitiges Vorkommen von Glykosurie not­
wendig. Das Fehlen von Zucker im Urin bei schwerer Ketonurie wurde z. B. 
von EICHELBAUM, PICK u. a. beobachtet. 

Ahnliches gilt fur die postoperative H ypoglykiimie. 
Das Zusammentreffen von Hypoglykamie und Ketonurie ist allerdings unter 

verschiedenen Umstanden beobachtet worden, so bei Sauglingen nach Hunger 
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(RUMPF), bei Friihgeborenen (v. CREVELD), bei Kindern mit periodischem 
Erbrechen (Ross, JOSEPHS, HILLINGER). Daraus kann aber nicht geschlossen 
werden, daB diese Kombination zwangsweise eintritt. Sie ist nur zu erwarten, 
wenn die Hypoglykamie ein Zeichen von Glykogenverarmung ist, wie das in 
den obigen Fallen angenommen werden kann, wenn es auch nach SNAPPER und 
CREVELD nicht bewiesen ist. Es gibt aber zweifellos auch FaIle von Hypoglyk­
amie mit gleichzeitiger Anhaufung von Glykogen in der Leber infolge von 
Uberfunktion des Pankreas (s. Fall WILDER, S. 312). In solchen Fallen ist die 
Hypoglykamie nicht mit Ketonurie gepaart (WILDER, HOWLAND). 

JOSEPHS stellte nun einen Zusammenhang zwischen postoperativer Hypo­
glykamie und Acetonurie fest. Da die postoperative Hypoglykamie wohl die 
Folge eines durch vorherige Blutzuckersteigerung hervorgebrachten Hyper­
insulinismus ist (s. S. 344), kann gleichzeitig nur dann Aceton auftreten, wenn 
die durch vermehrte Insulinsecretion bedingte Steigerung der Zuckerver­
brennung in der Peripherie zu so starkem Zuckerverbrauch fiihrt, daB Gly­
kogenmangel in der Leber entsteht. Das diirfte aber nicht immer der Fall 
sein. Das Fehlen eindeutiger Beziehungen zwischen Hyper- bzw. Hypoglykamie 
und Ketonurie spricht also keineswegs gegen die ursachliche Bedeutung von primiiren 
Kohlehydratstoffwechselstorungen fur die Ketokorperbildung. 

Wieweit dane ben auch Ketokorperbildung vollig unabhangig yom Kohle­
hydratstoffwechsel sich vollziehen kann und ob derartige Moglichkeiten iiber­
haupt vorhanden sind, solI hier nicht erortert werden. Diese Fragestellung geht 
iiber den Rahmen der Abhandlung hinaus. Es sei nur darauf hingewiesen, daB 
schon BECKER die von ihm entdeckte Acetonurie auf vermehrten EiweiBzerfall 
zuriickfiihrte. REICHER machte vermehrte Fettmobilisation, unabhangig yom 
Kohlehydratstoffwechsel fiir die Narkoseketonurie verantwortlich. GUTTRIE 
nahm in einem schweren todlichen Fall abnorme Fettspaltung durch die Nar­
kotica an. Neuerdings hat ZAMPA die Ketokorperbildung nach Operationen 
als eine direkte Oxydationsstorung, unabhangig yom Kohlehydrathaushalt, 
erklart. Auch wurde darauf hingewiesen, daB eine Fettstoffwechselstorung durch 
Leberschadigung herbeigefiihrt werden konne (LABBE, RAAB und WITTENBECK). 
Bei der reinen Narkose ist jedenfalls ein solcher Zusammenhang schon deshalb 
nicht anzunehmen, weil beim phlorrhizinvergifteten hungernden Hund sogar eine 
Senkung der Ketonurie durch die Narkose beobachtet wurde und weil wahrend 
der Narkose solcher Hunde eine Glykoseinjektion prompt die Ketonamie senkt 
(Fuss). 

6. Bedeutung der Ketokorperbildung fUr den Organism us. 

Was die klinische Bedeutung der postoperativen Ketonurie betrifft, so gehen 
die Ansichten weit auseinander. Manche Autoren beschreiben ein ernstes, oft 
bedrohliches, gelegentlich zum Tode fiihrendes Krankheitsbild, das mit starker 
Pulsbeschleunigung, Blasse, dunklen Ringen um die Augen, unstillbarem Er­
brechen einhergeht und sich oft erst nach einigen Tagen entwickelt. Die Keto­
korperbildung macht sich schon durch deutlichen Acetongeruch in der Aus­
atmungsluft bemerkbar. Solche FaIle wurden von HERZ, BRACKETT, STONE 
und LAW, HUBBARD, BATZDORFF, GINSBERG, FICKENWIRTH, PICK, EICHELBAUM, 
KUTZENOK u. a. beobachtet. Andere Autoren, die solch schwere Krankheits­
bilder nicht erlebten, messen der postoperativen Acetonurie doch Bedeutung zu 
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bei gelegentlich beobachteten, immerhin auffalligen klinischen Erscheinungen 
(GARBER, KUTZENOK und KOLDAJEW, LEVY, GRAMEN, BREWER, KmGREEN, 
CHALFAUT). Wieder andere glauben einen Zusammenhang zwischen leichten 
Storungen, wie postoperativen Kopfschmerzen, Unruhe, Durst, Schlaflosigkeit 
usw., und Ketokorperbildung beobachtet zu haben (STAWRAKI, NOGARA, VOLK­
MANN). Die Abgrenzung dieser letzteren Erscheinungen gegenuber den fast 
durchwegs im Gefolge einer Operation auftretenden Beschwerden ist aber kaum 
durchzufiihren (WALLER, KAPPIS). Eine letzte Gruppe von Beobachtern will 
keinerlei Zusammenhang zwischen klinischen Symptomen und Ketonurie 
gelten lassen, besonders unter Hinweis auf die Haufigkeit vollig harmloser 
postoperativer Ketonurie (STEGEMANN und JAGUTTIS, HEIDECKER, LAURENTI, 
CARDINI und MARTINEZ, SILOVCEV und SARYCEV, SCHULZE, CHASSIN und 
SCHAPmo). Auch KApPIS halt es fur fraglich, ob Acetonurie haufig klinische 
Symptome macht. 

Aus den vielen negativen Fallen muB man wohl den SchluB ziehen, daB die 
Ketonurie an sich nicht als eine ernste Komplikation aufgefaBt werden kann, 
wenn sie auch darauf hindeutet, daB der Kohlehydratstoffwechsel etwas in 
Unordnung geraten ist. 

Warum es in einzelnen Fallen zu so schweren Krankheitsbildern kam, laBt 
sich nicht sicher entscheiden. Vielleicht sind diese schweren FaIle atiologisch 
nicht ganz einheitlich. Zunachst kann die Erkrankung und der Operationsshock 
an sich (Kreislaufstorung) oft schon zu Erscheinungen (Pulsbeschleunigung, 
Blasse, Unruhe usw.) fiihren, die dem geschilderten Krankheitsbild ahnlich sind. 
Die Abgrenzung gegenuber solchen Zustanden wird oft schwer sein, zumal auch 
in solchen Fallen als Nebenerscheinung etwa eine Acetonurie vorliegen kann. 

BEVAU und FAVILL beschreiben einen Fall von Spattod nach Chloroform, 
der mit Acetonurie einherging. Die Obduktion ergab die typische fettige 
Organdegeneration. Ahnliche Todesfalle werden von BROWN nach Chlorathyl­
Ather- bzw. Chloroform-Athernarkose sowie von FORSYTH erwahnt. Vielleicht 
sind manche der auf die postoperative Ketonurie zUrUckgefiihrten FaIle als 
solche Chloroformspatvergiftungen (s. S.351) zu deuten, die mit Ketonurie ein­
hergingen. 

FICKENWIRTH und SCHW AMM fiihren die schweren postoperativen Zustands­
bilder auf Fettembolien zuruck. Doch fehlte bei zwei von WINKLER beobachteten 
Fettembolien Acetonurie. 

Storungen des Kohlehydratstoftwechsels diirften als Ursache besonders dann 
anzunehmen sein, wenn Traubenzucker und Insulingaben plOtzlich Besserung 
bringen. 

Solche FaIle kann man sich als gelegentliche durch Zusammentreffen beson­
derer Umstande bedingte Steigerungen der gewohnlich bei harInloser Ketonurie 
anzunehmenden Mechanismen denken, also etwa der Zuckerverarmung der Leber 
durch allzu starke Ausschuttung von Glykose bei geringem urspriinglichen 
Glykogengehalt, eine Moglichkeit, die bei der lebenswichtigen Bedeutung eines 
gewissen Glykogenvorrats in der Leber recht naheliegt. Fiir diese Deutung 
wiirde besonders die leichte Beseitigung der Acetonurie wie der klinischen 
Symptome durch alleinige Anwendung von Glykose sprechen (LEVY, BATZDORFF, 
KmGREEN, EICHELBAUM). Andererseits konnte auch die nach Operationen viel-



Nichtdiabetische KohlehydratstoffwechselBtorungen i. ihrer Bedeutung f. d. Chirurgie. 379 

leicht vorhandene Abbaustorung des Zuckers infolge verminderter Pankreas­
funktion (s. S.359) unter gewissen Umstanden einmal ungewohnlich starke 
AusmaBe erreichen, etwa in dem Sinn, wie THANNHAUSER das p16tzliche Ein­
treten des diabetischen Komas auf ein akutes Versagen einer vitalen Funktion 
im Kohlehydratstoffwechsel zUrUckfiihrt (HERZ). In Fallen, in denen Glykose­
injektion allein half, wird man diese Genese allerdings nicht annehmen konnen, 
denn beim pankreaslosen Hund wirkt Glykoseinjektion nicht antiketogen (CHAI­
KOFF, WEBER, SELLE). Glykose allein konnte hochstens bei leichten Funktions­
storungen des Pankreas nutzen durch Anregung der Insulinsekretion. Dagegen 
ware der Nutzen der Insulinbehandlung (FISHER und SNELL, THALHIMER) oder 
der kombinierten Traubenzucker-Insulinbehandlung (ABRIN, LEHRMANN, OULIE, 
FISHER und MENSING) bei Fallen schweren Versagens des Pankreas leicht ein­
zusehen. 

SchlieBlich muB noch bedacht werden, daB die Frage der postoperativen 
Azidose, d. h. der postoperativen Sauerung des Korpers mit Senkung der A1kali­
reserve, Erhohung des Harnammoniaks usw., die ja manchmal, wenn auch 
keineswegs immer, mit der postoperativen Ketonurie zusammenfallt, hier mit 
hereinspielt (KAPPIS). Man hat vielfach schwere klinische Symptome mit dieser 
Azidose in Zusammenhang gebracht (DIEZ und FRUGONI, VILLALOBAS ROLDAN), 
obwohl auch die postoperative Azidose haufig ohne klinische Erscheinungen 
verlauft. Dochkann imRahmen der Arbeit uber dieses Krankheitsbild und seine 
klinische Bedeutung nicht referiert werden. 

Zusammenfassung. 
Abgesehen yom Diabetes sind Veranderungen des Kohlehydrathaushalts einer­

seits bei einer groBen Zahl von Erkrankungen zu beobachten, die in das Arbeits­
gebiet des Chirurgen fallen, andererseits werden solche Veranderungen aber 
auch hervorgerufen durch operative Eingriffe der verschiedensten Art. Es ist klar, 
daB diese Storungen dann am ausgepragtesten sind, wenn sich der EinfluB der 
Grundkrankheit und des operativen Eingriffs kombinieren. Dann kann durch 
Summation ein fur den Organismus bedrohlicher Zustand entstehen. 

Von den Erkrankungen spielen diejenigen die Hauptrolle, die Organe betreffen, 
welche fur den normalen Ablauf des Kohlehydratstoffwechsels von maBgebender 
Bedeutung sind, so vor allem die beiden Hauptzentralen des Kohlehydratstoff­
wechsels, die Leber und die Muskulatur. Und zwar handelt es sich dabei nicht 
nur urn selbstandige Erkrankungen, sondern auch urn sekundare anatomische 
oder funktionelle Schadigungen, wie sie z. B. bei der Leber durch Entzundungen 
der Gallenwege, bei der Muskulatur im Verlauf von Herzkrankheiten, zustande 
kommen. Daneben uben Erkrankungen und Schadigungen der Regulations­
organe des Kohlehydratstoffwechsels, der Drusen mit innerer Sekretion (Pan­
kreas, Schilddruse) und des Nervensystems (Verletzungen) einen weitgehenden 
EinfluB aus. Einer Reihe weiterer Krankheitszustande kommen mittelbare 
Beziehungen zum Ablauf des Kohlehydratstoffwechsels zu, wenn auch die Art 
dieser Beziehungen oft im einzelnen nicht ganz eindeutig zu klaren ist. All­
gemeine pathologische Zustande des Organismus (Storungen im Saure-Basen­
haushalt, Inanition, Infektionskrankheiten, das Carcinom) wie auch bestimmte 
Organerkrankungen (Magenleiden, Ileus, Nephritis) sind hier zu nennen. 
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Die Bedeutung des Operationstraumas fUr den Kohlehydratstoffwechsel ist 
sehr mannigfach. Schon die Vorbereitung zur Operation, das Fasten und Ab­
fUhren und die mit der Operationserwartung verbundene psychische Erregung 
sind nicht ohne EinfluB. Muskelbewegungen bei der Exzitation, Storungen der 
Atmung wahrend der Narkose, Abkiihlung des Korpers wahrend der Operation 
kommen des weiteren in Frage. SchlieBlich spielen die zur Schmerzbetaubung 
verwandten Mittel (Pranarkotica, Narkotica) eine groBe Rolle. Auch der Blut­
verlust kann von Bedeutung sein. Endlich sind auch die Reize, die durch den 
operativen Eingriff als solchen, insbesondere an den fiir die Regulation des 
Kohlehydratstoffwechsels wichtigen Organen (Zentralnervensystem, Driisen mit 
innerer Sekretion) gesetzt werden, wie auch der durch die Gesamtheit des 
operativen Traumas herbeigefUhrte sog. "postoperative Symptomenkomplex" 
(EpPINGER) eine Quelle von Storungen des Kohlehydratstoffwechsels. 

Die Art der StOrungen ist nicht einheitlich. AIle moglichen Grade sind zu 
beobachten, von fliichtiger Glykogenmobilisierung in der Leber durch nervose 
oder hormonale Reize bis zu schweren Storungen des Glykogenaufbaues und 
der Zuckerverbrennung infolge Versagens des Inselhormons, von voriibergehen­
der Storung der Milchsaureresynthese durch 02-Mangel bis zu irreversiblem Ver­
lust dieser Fahigkeit infolge organischer Leberschadigung. 

Als wesentlichste Folge der gesamten Veranderungen im Kohlehydrathaus­
halt tritt immer wieder die Glykogenverarmung der Leber in Erscheinung, ein 
Zustand, der sowohl eine verminderte Widerstandskraft dieses lebenswichtigen 
Organs bedingt als auch die Ursache mannigfacher weiterer Stoffwechsel­
storungen des Gesamtorganismus ist, unter denen die zur Vermehrung der 
Ketokorper fiihrenden Veranderungen des Fettstoffwechsels die Hauptrolle 
spielen. Tatsachlich finden wir bei allen Krankheitszustanden, bei denen der 
Kohlehydratstoffwechsel gestort ist, wie auch im AnschluB an die postoperativen 
Anderungen des Kohlehydrathaushalts sehr haufig Ketonurie bzw. Ketoniimie, 
Erscheinungen, die wohl im allgemeinen nicht allzu schwerwiegend sind, die 
aber gelegentlich doch zu ernsten Komplikationen fiihren konnen. 
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Vorwort. 
Vor 11 Jahren wurde dasselbe Thema in diesen "Ergebnissen" von FRANGEN­

HElM behandelt. Es war die erste kritische Dbersicht vom Standpunkt des 
Klinikers. Diese Arbeit in der Hauptsache machte FRANGENHEIM zum be­
rufenen klinischen Korreferenten auf dem PathologenkongreB in Freiburg 1926. 
Hier erganzte er die Leistung von 1921 soweit, daB sein Referat als eine Samm­
lung aller Erfahrungen von klinischer Seite bis zum Jahr 1926 gelten durfte. Es 
hat denn auch in der Literatur der darauffolgenden Jahre immer eine gewichtige 
Rolle als Quelle gespielt. 

Wahrend der Wert der FRANGENHEIMSchen Arbeit auf diesem Gebiet im 
wesentlichen in der griindlichen und kritischen Sammlung des bisher Bekannten 
und in seiner unvoreingenommenen Darstellung beruhte, verdankte das Referat 
CHRISTELLERS, ebenfalls gestiitzt auf eine bereits einige Jahre zuriickliegende 
Ubersichtsarbeit, seine Wirkung einer neuen Anschauung und Einteilung eines 
groBen Gebiets der Knochenpathologie. Es muB als sehr wesentlicher Faktor 
in der Entwicklung zahlreicher Probleme nicht nur deshalb gewertet werden, 
weil es von einem groBen Gesichtspunkt aus viele, bereits in Tradition erstarrte, 
Schemata erneut zur Diskussion stellte. Es regte auch, von Anfang an Objekt 
gegensatzlichster Beurteilung, alle zustandigen Autoren zu verstarkter Be­
schaftigung mit diesem Gebiet an. Die von CHRISTELLER geauBerten syste­
matischen Ansichten sind also auch dann von Wert gewesen, wenn sie, wie 
viele meinen, nicht das Richtige trafen. DaB aber ein guter Teil der Ablehnung, 
die sie fanden, nicht in ihnen selbst, sondern in MiBverstandnissen gelegen ist, 
denen sie in hohem MaB anheimfielen, solI noch gezeigt werden. 

Sicher ist, daB mit dem Freiburger PathologenkongreB in der Geschichte 
der Erforschung unserer Erkrankungen ein neues Zeitalter beginnt. Das Referat 
des Klinikers schlieBt die erste Periode ab, das des Pathologen leitet die zweite ein. 
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Von einem problem-geschichtlichen Standpunkt aus wird es berechtigt er­
scheinen, wenn die neue Bearbeitung des Themas ihren Ausgang von diesem 
Zeitpunkt nimmt, in dem das bis dahin Bekannte gesammelt und geordnet vor­
lag und gleichzeitig die schon als gesichert angenommene Basis der Betrachtung 
auf das schwerste erschiittert wurde. Wir werden im Lauf unserer Arbeit sehen, 
daB auch die im Jahre 1926 begonnene Epoche inzwischen beendet und von 
einer dritten abgelost ist, deren wesentliche Merkmale in Klarheit aufzuzeigen, 
wir fiir eine unserer Aufgaben halten. 

Ein wahrhaft tragisches Geschick hat die verdienstvollen Forderer des 
Themas, FRANGENHEIM und CHRISTELLER, so jung von uns genommen, daB 
wir nicht absehen konnen, was sie uns noch an Anregung und Klarung gegeben 
hatten, wenn ihnen eine Vollendung ihrer Arbeit und ihres Lebens beschieden 
gewesen ware. 

Und noch ein dritter Forscher ist vor kurzem gestorben, dessen Werk von 
vielleicht einzigartiger Bedeutung fiir das Gebiet der Knochenpathologie ist. 
Es ist SCHMORL, dessen kurz vor seinem Tode erschienene groBe Arbeit iiber 
die "Ostitis deformans Paget" bestehen bleiben wird als Vorbild an Griindlich­
keit, Klarheit und Selbstandigkeit des Denkens. 

Einleitung. 
Es ist versucht worden, drei Perioden der Entwicklung anzudeuten, -die sich 

auf unserem Gebiet vollzogen hat. 
Die dritte Periode, in der wir uns jetzt befinden, wird gekennzeichnet durch 

eine immer wachsende Uneinheitlichkeit im· Gebrauch der Begriffe und Namen 
und in der Bewertung der Befunde. Sie fiihrt zu einer Unsicherheit, die sich 
bis zur Verwirrung steigert. 

Drei Ursachen fiir diese Entwicklung der letzten Jahre sind zu erkennen: 
Erstens bietet die Klinik und Pathologie des Skeletes und innerhalb ihres 

Rahmens gerade die Erforschung der hier zu behandelnden Erkrankungen in 
der Sache selbst begriindete Schwierigkeiten, die entsprechend dem allgemeinen 
Stand der heutigen Kenntnisse uniiberwindbar sind: diese Erkrankungen weisen 
engste Beziehungen auf zu den Geschwiilsten, deren Atiologie unbekannt und 
deren Diagnose und Therapie oft problematisch ist, zu dem Gesamtgebiet der 
innersekretorischen Storungen, das bisher nur an wenigen Punkten geklart, 
in den meisten Fragen aber noch Gegenstand der widersprechendsten Hypo­
thesen ist, zur Konstitutions- und Vererbungslehre, einer jungen Wissenschaft, 
die fast iiberall noch in den Kinderschuhen steckt. Kein Wunder, daB, je 
deutlicher die Beziehungen zu dem einen oder anderen dieser Gebiete sich 
krystallisieren, um so mehr die Beriihrung mit dem Unbekannten zunimmt. 

Zweitens: Da die Verwendung fmher eindeutiger Begriffe und Namen, die 
Anerkennung frUber sicher scheinender Hypothesen oder ihre Ablehnung, die 
Deutung klinischer, rontgenologischer und histologischer Befunde nicht nach 
fiir die ganze Welt einheitlichen Gesichtspunkten erfolgt, sondern weitgehend 
der Uberzeugung und Gewohnheit der einzelnen bzw. der "Schulen" anheim­
gestellt ist, ergibt sich praktisch die Unmoglichkeit, die zahllosen Angaben der 
Literatur auf einen gemeinsamen Nenner zu bringen und damit verwertbare, 
auf groBen Erfahrungen beruhende Gesamtiiberblicke zu erhalten. 
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Drittens muB die heikle, aber im Interesse der Sache notwendige Fest­
steHung gemacht werden, daB ein nicht geringer Teil der mit Recht beklagten 
Unsicherheit darauf beruht, daB in einer Anzahl von Arbeiten tiber unser Ge­
biet gewichtige VerstoBe gegen aHgemein anerkannte Regeln der Veroffent­
lichung zu finden sind. Falsche Angaben tiber Ansichten zitierter Autoren, 
unzutreffende oder unzureichende Beschreibungen von AbbiIdungen, unprazise 
Titel und Einzeldaten sind - mogen es auch nur Korrekturversehen sein -
geeignet, die Orientierung eher zu hindern als zu ftirdern. 

Nur ein Beispiel sei hier angefiihrt, weil es durch die hervorragende Stelle, an der es 
steht, eine schnelle Berichtigung verlangt. 

In "Die Chirurgie", herausgegeben von KIRSCHNER-NoRDMANN, wird im 2. Teil des 
II. Bandes auf S.1724 die CHRISTELLERsche Kennzeichnung des Wesens der Ostitis 
deformans PAGET und der Ostitis fibrosa v. RECKLINGHAUSEN umgekehrt. CHRISTELLER 
hat die erste als hyper- und die zweite als hypo-ostotisch-porotische Osteodystrophie be­
zeichnet. .Ahnlich findet sich auf der nachsten Seite die Angabe "reichlicher myogener 
Knochenneubildung", wo nur myelogene gemeint sein kann. 

Wir haben versucht, die drei Ursachen der bestehenden Unsicherheit zu 
skizzieren. Sie ist in solchem AusmaB vorhanden, daB eine feste Basis, auf der 
eine Darstellung aufbauen konnte und die eine auch nur in groBen Ztigen all­
gemein anerkannte ware, nicht existiert. Wir sind daher gezwungen, einige 
nach unserer Meinung richtige Grundtatsachen als feststehend und allgemein­
gtiltig von vornherein anzunehmen und nach ihnen EinteiIung des Stoffes und 
Aufbau der Arbeit zu gestalten, obwohl die Belege jeweiIs erst an einem geeignet 
erscheinenden Ort folgen konnen. Dieses deduktive Verfahren hat sich urn 
der Ubersichtlichkeit der Darstellung willen als notwendig erwiesen. 

So ist es zu verstehen, wenn wir vorwegnehmen, daB wir die O. d. P. und 
die O. f. R. voneinander getrennt und als selbstandige KrankheitsbiIder be­
schreiben. 1m AnschluB an die Behandlung der O. d. P. werden sich besondere 
Abschnitte mit der Frage ihres monostotischen Vorkommens und mit der sog. 
Leontiasis os sea befassen. 1m AnschluB an die Abschnitte tiber o. f. R., unter 
der wir wie v. RECKLINGHAUSEN selbst nur die generalisierte Form verstehen, 
wird die sog. polyostotische Form behandelt werden; ferner sollen in groBeren 
Abschnitten die sog. O. f. loco in ihren verschiedenen Spielarten und - in einem 
Kapitel ftir sich - die Lokalisation der O. f. loco an den Kiefern besprochen 
werden. Wenn zum SchluB die Frage der Bedeutung des Traumas fUr samt­
liche hier abgehandelten Erkrankungen in einem eigenen Abschnitt geprtift 
wird, so entspricht das der praktischen Bedeutung, die gerade dieses Thema 
jetzt und in Zukunft beanspruchen darf. 

Der Kenner der Geschichte unseres Gebietes wird schon aus diesen Ein­
teilungsprinzipien sehen, daB sie keineswegs dem entsprechen, was auch in 
neuester Zeit von vielen Seiten und mit den verschiedensten Begrtindungen 
gefordert wird. lch glaube jedoch, auf diese Weise der Klarstellung mancher 
MiBverstandnisse und der Aufstellung in Zukunft brauchbarer Grundsatze 
besser dienen zu konnen, als wenn ich es bei einer Sammlung alles dessen, 
was bisher zu dem Thema geschrieben wurde, bewenden lieBe. Auf jeden 
einzelnen Einwand gegen die hier gewahlte EinteiIung wird ausftihrlich ein­
zugehen sein. 
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I. Die Ostitis deformans Paget. 
1. o. d. P. Systematik. 

Die O. d. P. in der von ihrem Entdecker PAGET beschriebenen Form stellt 
klinisch ein mit keiner anderen Erkrankung zu verwechselndes Krankheits­
bild dann dar, wenn es sich um vollig ausgebildete FaIle der Erkrankung handelt. 
Es ware somit unverstandlich, wieso es uberhaupt zu Zweifeln an der Selb­
standigkeit dieses Krankheitsbildes gekommen ist, wenn nicht aus der Tat­
sache, daB seine .A.tiologie bis heute vollig unbekannt ist, der AnstoB zu Kom­
binationen auf verschiedenster Basis erfolgt ware, die seine Einordnung in be­
kannte Systeme der Pathologie und Klinik des Skelets bezwecken. Je mehr 
durch die Fortentwicklung der Rontgendiagnostik und die subtilere Technik 
der histologischen Forschung immer neue Einzelheiten als spezifische Eigen­
schaften der Erkrankung in den Vordergrund gestellt wurden, um so mehr 
muBte es auf Grund einer extremen Wertung solcher Befunde dazu kommen, 
daB sie als Leitsymptom fUr Einordnungsversuche dienten. 

Es iet merkwiirdig, daB es bisher noch keinem der Bearbeiter des Themas aufgefallen 
ist, wie bereits bei v. RECKLINGHAUSEN, wo die spateren Probleme doch erst in nuce vor­
handen waren, die Grundlage fiir einen Teil der tiefgehenden Differenzen in der Auffassung 
der O. d. P. und der O. f. R. und ihres Verhaltnisses zueinander gegeben ist. PAGET war 
Kliniker, v. RECKLINGHAUSEN pathologischer Anatom. Und es ist bezeichnend fiir die Ver­
schiedenheit beider Erkrankungen, daB die eine zuerst dem Kliniker, die andere dem Patho­
logen auffallen muBte. Erst nach Einfiihrung des Rontgenverfahrens in den Dienst der 
klinischen Untersuchung konnte der Kliniker iiberhaupt zu einer Diagnose der ,,0. f. R. "auf 
Anhieb" kommen, wahrend die Diagnose O. d. P. schon dem Kliniker PAGET fast 20 Jahre 
vor Beginn der Rontgenara moglich war. Erst ex post bestatigten die pathologisch-ana­
tomischen Untersuchungen, die PAGET ausfiihren lieB, die Richtigkeit seiner Uberzeugung, 
daB diese Menschen, deren Gang und Haltung, deren dicker Schadel und verkriimmte Unter­
schenkel bei gleichmaBig vorgeriicktem Alter ihm den Gedanken einer bis dahin unbekannten 
Skeleterkrankung nahegelegt hatten, auch am Knochenpraparat makroskopisch und mikro­
skopisch einander parallellaufende pathologische Veranderungen zeigen miiBten. 

Einordnungsversuche. In zwei Richtungen bewegten sich die Versuche, die 
O. d. P. wesentlich anders gearteten Erkrankungen zuzuordnen.Die erste wird 
schon von PAGET selbst eingeschlagen, der mangels Kenntnis anderer atio­
logischer Zusammenhange auf Grund gewisser klinischer Erscheinungen (rheu­
matoide Schmerzen) sowie des pathologisch-anatomischen Praparates zu der 
Auffassung kam, daB es sich urn einen entzundlichen ProzeB des Knochens 
handeln mii,sse, dessen Eigentumlichkeit in seiner Verbreitung uber das Gesamt­
skelet und seiner enormen Chronizitat zu suchen sei. 

O. d. P. und Osteomyelitis. Diese Anschauung, daB die O. d. P. eine Sonder­
form der chronischen Osteomyelitis darstelle, sehen wir bis in die letzte Zeit 
von maBgeblichen Autoren vertreten. Sie ist scheinbar gestutzt dadurch, daB 
die Versuche, in Analogie zu der O. f. R. Zusammenhange mit Veranderungen 
am endokrinen System nachzuweisen, bisher im wesentlichen fehlgeschlagen 
sind. Ferner durch die von PAGET und einigen spateren Autoren gemachte 
Beobachtung, daB sich gelegentlich in der Haut der von dem KnochenprozeB 
befallenen Extremitat hohere Temperaturen als im ubrigen Korper nachweisen 
lieBen. Weiter konnte fUr diese Anschauung in einigen, allerdings nur wenigen 
Fallen geltend gemacht werden, daB klinisch, rontgenologisch und histologisch 
die Erkrankung nur sehr schwer von den Bildern unterschieden werden kann, 
die Einzelfalle echter chronischer Osteomyelitis bieten. 
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DaB irgendwelche Entziindungserreger mit keiner der bekannten Methoden bisher 
nachgewiesen' werden konnten, durfte man gerechterweise nicht ohne weiteres gegen die 
entziindliche Entstehung der O. d. P. auswerten. In neuester Zeit um so weniger, als die 
nahere Erforschung abakterieller, allergischer Entziindungsvorgange gezeigt hat, daB der 
Begriff der Entziindung wesentlicher Erweiterungen nach dieser Richtung hin bedarf. 
Nach unserer Kenntnis sind Untersuchungen an Patienten mit O. d. P. in diesem Sinne 
noch nicht angestellt worden. Auch wenn sie bereits vorhanden waren, wiirde man bei der 
Jugend der Wissenschaft von den allergischen Reaktionen gut tun, die hier gewonnenen 
Ergebnisse zunachst abwartend zu beurteilen. Nicht anders steht es mit der Annahme 
sog. "toxischer Einfliisse". Es muB aber ausgesprochen werden, daB dieser Richtung der 
Forschung auch fiir die Atiologie der O. d. P. besondere Aufmerksamkeit gebiihrt. 

O. d. P. und Syphilis. Eng verwandt mit der Auffassung der 0. d. P. als 
eines osteomyelitischen Prozesses ist jene, die die vorgefundenen Knochen­
veranderungen als Folgen einer Knochensyphilis, also eines spezifischen chro­
nischen Entziindungsvorganges deuten will. GroBe Arbeiten, besonders der 
franzosischen Literatur, haben diesen Standpunkt friiher vertreten, wobei sich 
die Autoren auf zweierlei Tatsachen stiitzen konnten. Erstens hatte eine ge­
wisse Zahl der mit 0. d. P. behafteten Patienten eine positive Wa.R., deren 
negativer Ausfall in anderen Fallen nicht als beweisend gegen das Vorliegen 
einer Lues bewertet werden durfte. Zweitens zeigten groBere Untersuchungs­
reihen der Pathologen, daB zwischen den Veranderungen des Knochens bei 
tertiarer Lues und bei 0. d. P. nicht selten auBerordentlich weitgehende .Ahn­
lichkeiten zu finden waren. 1m letzten Jahrzehnt aber ist nun sowohl von fran­
zosischer Seite wie besonders von deutschen Autoren gegen die Anschauung, 
daB die 0. d. P. luischen Ursprungs sei, entscheidendes Material zusammen­
getragen worden (PICK und seine SchUler, WEBER, Verf.). Wir ,konnen heute 
sagen, daB diese Frage endgUltig in dem Sinne entschieden ist, daB die 0. d. P. 
mit einer Lues nichts zu tun hat, obwohl sie natiirlich auch bei Luikern ge­
funden werden kann. Und dann wird die Entscheidung, ob die Knochenveran­
derungen tertiar luischer Natur oder zur 0. d. P. gehorig sind, nicht immer 
moglich sein. Auf Einzelheiten der histologischen Unterscheidung werde ich 
in dem Abschnitt Pathologie noch zuriickkommen. 

O. d. P. und O. f. R. Die zweite Richtung findet sich schon bei v. RECK­
LINGHAUSEN angedeutet und tritt in aller Klarheit im Referat CHRISTELLERS zu­
tage. Sie ist es, die aufbauend auf den Ergebnissen histologischer Unter­
suchungen bei beiden Erkrankungen, der 0. d. P. und der 0. f. R., gewisse 
Gemeinsamkeiten zum AniaB nehmen zu miissen glaubt, sie als verwandt an­
zusehen. CHRISTELLER wird durch das "histogenetische Prinzip" dazu gefiihrt, 
die histologischen Veranderungen beider Prozesse als verschiedene Stadien 
und Formen eines im Grunde einheitlichen Vorgangs am Skelet zu bewerten. 
Er, der die entziindliche Natur beider Erkrankungen, wie sie schon in dem 
bis dahin gemeinsamen Wort "Ostitis" angedeutet war, ablehnte, sah sich ge­
zwungen, sie als osteodystrophische zunachst von den entziindlichen abzu­
trennen. Und da er gleichzeitig aus dem histologischen Bilde die Variationen 
osteodystrophischer Prozesse nur als quantitativ, nicht als qualitativ ver­
schieden erkennen zu konnen glaubte, war er zu einer solchen Zusammen­
fassung sicherlich berechtigt. Ihm muBten sie als verwandt erscheinen, wei! 
sie weit mehr von den anderen Erkrankungen als untereinander Abweichendes 
boten. Ob die Grundlage seiner Konzeption: die mikroskopische Morpho-
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logie als EinteiIungsprinzip uberhaupt berechtigt war, ist schon damals in der 
verschiedensten Weise bezweifelt worden. 

Neben diesen beiden Hauptrichtungen, die heute noch, die erste mehr als 
die zweite, uber eine beachtliche Anhangerschaft verfiigen, fallen die aus anderer 
Quelle stammenden, gleichsinnigen Gedankengange nicht allzu sehr ins Ge­
wicht. Wenn z. B. von seiten mancher Rontgenologen fur eine Verwandtschaft 
der O. d. P. und O. f. R. die Tatsache angefiihrt wird, daB die Rontgenbefunde 
des Schadels bei beiden Erkrankungen ein sehr ahnliches BiId ergeben konnen, 
so ist das zweifellos richtig; es hieBe aber, die Bedeutung rontgenologischer 
Einzelbefunde uberschatzen, wollte man ihnen das Recht selbstandiger Ent­
scheidung zubiIligen. Ein Rontgenologe von der Erfahrung KIENBOCKS, dem 
derartige BiIder in besonders groBer Zahl bekannt sind, tritt fiir die reinIiche 
Scheidung ein und weist ihre Vermengung, wie sie von allderen Rontgenologen 
bis in die letzte Zeit gefordert wird, abo 

In den letzten J ahren, soviel kann zu dem Thema jetzt schon gesagt werden, 
gewinnt die Auffassung an Boden, daB O. d. P. und O. f. R. trotz aller schein­
baren "Obereinstimmungen grundsatzlich verschiedene KrankheitsbiIder sind. 

O. d. P., eine Systemerkrankung 1 Es bleibt die Frage zu behandeln, ob die 
O. d. P. eine Systemerkrankung des Skeletes darstellt oder nicht. Sie zu ent­
scheiden ist deshalb nahezu unmoglich, weil der Begriff "Systemerkrankung" 
nicht eindeutig ist. 

Definiert man als Systemerkrankung einen Komplex pathologischer Veranderungen, 
der sich ausschlieBlich an einem System auBert, so diirfte die O. d. P. diese Forderung er­
fiillen. Verlangt man aber dariiber hinaus, daB immer und womoglich gleichzeitig, jeden­
falls aber in den zur vollen Ausbildung gelangten Fallen, samtliche Teile dieses Systems 
Zeichen der Erkrankung aufweisen, so wird man mit SCHMORL die O. d. P. nicht als System­
erkrankung bezeichnen konnen. Auch dann nicht, wenn man ihre monostotische Form 
als auBerst selten und vielleicht nur als eine Abortivform anerkennt und wenn man weiter 
wie SCHMORL die Tatsache, daB auch und gerade an klinisch nicht erkennbaren Punkten 
histologisch O. d. P.-Herde nachweisbar sind, nur als Zeichen groBerer polyostotischer 
Verbreitung, nicht aber einer Generalisation gelten laBt. 

Uns selbst scheint die Frage, ob in samtlichen Knochen oder nur in einem Teil von 
ihnen Herde gefunden werden, nicht so sehr die Entscheidung "Systemerkrankung oder 
nicht" zu betreffen, als vielmehr die, ob wir von einer polyostotischen oder einer generali­
sierten Erkrankung sprechen diirfen. Generalisiert ist die O. d. P. allerdings fast nie, denn 
in auch den schwersten Fallen bleiben immer einzelne Knochen von Zeichen der Erkran­
kung frei. Was uns dazu neigen laBt, die O. d. P. als Systemerkrankung zu bezeichnen, 
liegt in Angaben begriindet, die SCHMORL selbst in der gleichen Arbeit anfiihrt, in der er 
diesen Begriff ablehnt. Seine merkwiirdige Beobachtung, daB bei Patienten, die an einer 
O. d. P. litten, der Callus von Frakturen an selbst nicht veranderten Knochen den typi­
schen histologischen Bau der O. d. P. aufwies, scheint uns zu beweisen, daB das Gesamt­
system seine Reaktionsweise im Sinne der O. d. P. geandert hat. 

2. O. d. P. ltiologie. 

Die Atiologie der O. d. P. ist unbekannt. Da sie trotzdem zugleich meist 
Grundlage der Systematik ist, muBten einige Punkte im vorigen Kapitel schon 
angefuhrt werden. Die bisher diskutierten Theorien sind folgende: 

Die o. d. P. eine Sonderform der unspezifischen chronischen Osteomyelitis? 
Diese Theorie, bereits von PAGET in den Vordergrund gestellt, diirfte heute 
noch die groBte Zahl von Anhangern haben. Ihre Anhangerschaft wird auch 
durch die Tatsache nicht verkleinert, daB es bisher niemals gelungen ist, einen 
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Erreger dieser postulierten Entzundung oder beweisende, eindeutig entzund­
liche, mikroskopische Veranderungen bei typischen Fallen der O. d. P. nach­
zuweisen. LOOSER als Verfechter dieser Theorie ist nur konsequent, wenn er 
sein ausgezeichnetes Kapitel uber die O. d. P. in dem Lehrbuch von SCHINZ, 
BAENSCH und FRIEDL den entzundlichen Erkrankungen des Skeletes zuordnet. 
LOOSER begrundet dieses V orgehen damit, daB er den anatomischen Befund 
am Knochen bei der O. d. P. gleichsetzt demjenigen, wie er sich bei den von 
ihm zuerst beschriebenen Umbauzonen sowie bei den Umbauvorgangen im 
Bilde der chronischen Osteomyelitis darstellt. Fur ihn ist die O. d. P. gekenn­
zeichnet "als ein irritativer oder chronisch-entzundlicher ProzeB am Knochen, 
dessen Atiologie uns zur Zeit noch nicht bekannt ist". 

Die O. d. P. eine spezifische (syphilitische) chronische Ostitis1 Diese Theorie 
ist heute mit Sicherheit abzulehnen, sie darf nur mehr historisches Interesse 
beanspruchen. 

Die Beobachtungen siidamerikanischer Autoren (CASTE X und WALDORF u. a.), aus 
denen noch in letzter Zeit angebliche Beziehungen zwischen Lues und O. d. P. hergeleitet 
werden, sind vorsichtig zu beurteilen. Auch der Versuch, die Lues nur als indirekte Ursache 
auf dem Umweg iiber "toxische Schadigung des endokrinen und sympathischen Systems" 
anzusehen (RUIZ), entbehrt unseres Erachtens ausreichender Begriindung. Es ist zu beriick­
sichtigen, daB in Siidamerika sowohl kongenitale wie erworbene Lues sehr viel haufiger 
ist als in Europa oder Nordamerika. Die Moglichkeit eines zufalligen Zusammentreffens 
der O. d. P. mit Lues ist also eher gegeben. Ferner diirften aber auch die in Europa jetzt 
selten gewordenen FaIle ausgedehnter Knochenlues, die der O. d. P. sehr ahnlich sehen 
kann, dort noch zahlreicher sein. 

Die O. d. P. "toxisch" bedingt1 (KNAGGS u. a.) Diese Theorie kann sich 
als richtig erweisen; solange, wie bisher, Belege fur sie fehlen, ja noch nicht 
einmal ausreichende Methoden der Beweisfiihrung vorliegen, ist ihre Uber­
zeugungskraft gering. 

Die O. d. P. auf arteriosklerotischer Basis? Die 1924 zum erstenmal in muhe­
voUen Untersuchungen von STENHOLM, dem SchUler PICKs, vertretene Ansicht, 
daB es sich urn einen osteodystrophischen ProzeB auf der Basis einer Arterio­
sklerose der peripheren GefaBe handele, hat viel Bestechendes fur sich. Es 
schien leicht, sich vorzustellen, daB die haufig vorgefundene, nicht selten auch 
klinisch-rontgenologisch nachweisbare, starke Verkalkung peripherer Arterien 
die Ursache schwerer Storungen in der Blutversorgung ausgedehnter Knochen­
abschnitte darstellen konne. Auch mikroskopisch wurden Befunde an den 
Arteriolen erhoben, die als Stiitze dieser Theorie aufgefaBt werden konnten. 

Der erste Einwurf war der, daB die O. d. P. fast ausschlieBlich Menschen 
in einem Alter zu befallen pflegt, das an sich das Alter der Arteriosklerose 
genannt werden darf. Die uberwiegende Mehrzahl der Patienten mit O. d. P. 
ist uber 50 Jahre alt, eine nicht geringe Zahl, gerade der voll ausgebildeten 
FaIle, betrifft das hohe Greisenalter. So muBte gefragt werden, warum nicht 
die O. d. P. viel haufiger beobachtet wird. Dieser Einwand ist von einer ganzen 
Reihe von Autoren gemacht worden und HALLERMANN, ein SchUler SCHMORLS, 
ist zur Ablehnung der atiologischen Bedeutung der Arteriosklerose fur die 
O.d. P. auf Grund ausgedehnter histologischer Untersuchungen gekommen. 

Ein zweiter Einwand, der ebenfalls mehrfach erhoben wurde, stutzt sich 
auf die Tatsache, daB durchaus nicht in allen Fallen von O. d. P .. eine Arterio­
sklerose der GefaBe, die die Gebiete erkrankten Knochens versorgen, gefunden 
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wurde und daB sie, wenn vorhanden, meist nicht starker war, als die bei Patienten 
ohne O. d. P. Auch entsprach die Intensitat des arteriosklerotischen Prozesses 
in den einzelnen Gebieten des GefiiBsystems nicht der Intensitat der Knochen­
veranderungen in den korrespondierenden Abschnitten. 

Einen dritten Einwand maehten wir hinzufiigen. Ware die Starung der Blutversorgung 
die Ursaehe der Knochenveranderung, dann ware es unverstandlich, daB, wie gerade in 
letzter Zeit beobachtet und beschrieben, Spontanfrakturen und Osteotomien an von O. d. P. 
befallenen Knochen schnell, ja sogar schneller zu heilen pflegen als die an normalen Alters­
knochen. Die Rolle der Blutversorgung fiir die Callusbildung ist allerdings noch keines­
wegs in allen ihren Faktoren bekannt und einheitlieh gewertet (vgl. die Anschauungen 
von LEXER, BIER, LERICHE und POLICARD). In den Berichten iiber die bisher ausgefiihrten 
Osteotomien bei O. d. P. fehIt die Hervorhebung einer auffalligen Anamie des Knochens. 

Die O. d. P. "endokrin" bedingt1 Es gibt Einzelfalle, in denen Verande­
rungen der Schilddruse autoptisch festgestellt werden konnten (AMORIM und 
ELEJALDE). Die Beobachtungen, in denen sich Veranderungen an den Epithel­
korperchen fanden und die von den Autoren nach der CHRISTELLERschen Ein­
teilung entweder als Osteodystrophia fibrosa allgemein oder als ihre hyper­
ostotische Unterform bezeichnet wurden, sind, wie noch naher belegt werden 
solI, der O. f. R. zuzuzahlen, gehoren also nicht hierher. Die noch nicht zahl­
reichen Untersuchungen des Kalkstoffwechsels und anderer Partialfunktionen 
haben (s. pathologische Physiologie) jedenfalls kein Ergebnis gezeitigt, das 
unserlaubte, exakte Angaben uber einen etwaigen Zusammenhang der O. d. P. 
mit endokrinen Stcirungen zu machen. 

Die O. d. P. "konstitutionell" bedingt1 DaB an diese Moglichkeit gedacht 
wurde, ist verstandlich. Um sie aber ernsthaft zu erwagen, muBte mehr be­
kannt sein von Fallen, bei denen Vererbung, gleichzeitiges Vorkommen unter 
Verwandten oder gemeinsames Vorkommen mit anderen konstitutionellen Er­
krankungen beschrieben wird. Die wenigen Einzelfalle, die bisher auf derartige 
Zusammenhange hinzuweisen scheinen, konnen gegenuber der groBen Mehr­
zahl der Beobachtungen, in denen trotz grundlichster Untersuchung nichts 
davon nachweisbar war, nur als zufallig gedeutet werden. 

Die O. d. P. eine postnatale Dysplasie des Periosts1 Die interessante Ansicht 
von ORATOR, der die O. d. P. zusammen mit der O. f. R. als postnatale Form 
einer periostalen Dysplasie angesehen wissen will, entbehrt noch ausreichender 
Begrundung. 

Die o. d. P. eine neurotrophische Storung1 Die Annahme kausaler Zusammen­
hange zwischen Nervensystem und Knochenveranderungen wurde einigen Au­
toren durch die auffallende Symmetrie in der Lokalisation nahegelegt. Gegen 
sie spricht das Fehlen der Symmetrie in der Mehrzahl der FaIle, ferner, daB 
weder experimentell noch klinisch Beweise fUr pathologische Vorgange am 
Nervensystem bei O. d. P. bisher vorliegen. 

Wir mussen feststellen, daB jede dieser Theorien in verschiedenem MaBe 
gesicherte Grundlagen und eine mehr oder minder groBe Anhangerschaft hat, 
ohne daB wir die Moglichkeit sehen, jetzt schon eine von ihnen als zutreffend 
zu bezeichnen. 

Die Frage der atiologischen Bedeutung des Traumas fiir die O. d. P. wird in einem 
Sonderkapitel behandelt werden. 
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3. O. d. P. Pathologischc Anatomic. 

Bevor wir dieses komplizierte Gebiet behandeln, scheint es uns notwendig, 
einige der sich immer wiederholenden und, wie ein Blick in die Literatur 
zeigt, sehr haufig miBverstandenen oder nicht exakt verwendeten Begriffe 
zur Beschreibung morphologischer Veranderungen eindeutig festzulegen. 
Pathologische Anatomie und Rontgenologie miissen sich zur Definition mor­
phologischer Zustandsbilder gemeinsamer Benennungen bedienen. Dies geschieht 
bisher nicht durchweg, da die beiden Disziplinen sich nicht gleichzeitig und 
weitgehend unabhangig voneinander entwickelt haben. Ein Teil der in der Be­
urteilung gleicher Befunde zwischen ihnen schwebenden Differenzen muB auf 
derartige begriffliche Uneinheitlichkeit zuriickgefiihrt werden. Wir wollen ver­
Buchen, fUr das Zustandsbild des Knochens, ob wir es nun vom pathologisch­
anatomischen, klinischen oder rontgenologischen Standpunkt aus betrachten, 
die gleiche Benennung zu verwenden und geben zunachst kurze Definitionen 
dieser von nun an immer wiederkehrenden Begriffe. 

Definitionen. Hypo- bzw. hyperostotisch sind Bezeichnungen, die sich auf die Kontur 
des Knochens beziehen. Eine Verbreiterung der Compacta (Corticalis) des Knochens, also 
seiner Wand, ist eine Hyperostose, ihre VerschmaIerung eine Hypostose. 

PorotisCh und sklerotisch sind Bezeichnungen, die sich auf die Struktur des Knochens 
beziehen. Armut an schattengebender Substanz in der Compacta, Verringerung der Zahl 
der Knochenbiilkchen und VergroBerung der zwischen ihnen liegenden Hohlraume heiBt 
Porose. Reichtum an schattengebender Substanz (bis zur volligen Homogenitat des bei­
nahe metalldichten Schattens), Fehlen von groBeren Hohlraumen in der Compacta heiBt 
Sklerose. Oder, anders ausgedriickt: ahnelt der pathologische Knochen in seinen Wand­
bezirken spongiosem Knochen, so ist er porotisch. Almelt der normalerweise spongiOse 
Knochen dem der Compacta, so ist er sklerotisch. . 

H yperostotisCh ist der dickwandige Knochen, sklerotisch der dichte. H ypostotisCh ist der 
dunnwandige Knochen, porotisCh der aufgelockerte. 

Der (seltene) hypostotisch-sklerotische Knochen kann, der hyperostotisch-sklerotische 
Knochen muB schwerer sein als aIle porotischen Skeletteile, auch als jene, an denen daneben 
eine Hyperostose besteht. 

Von 1926-1932. Wir wollen nicht aIle histologischen Untersuchungen an­
fiihren, die im Laufe der Jahre angestellt worden sind. Es solI nur soviel aus 
dem Gebiete der pathologischen Anatomie hier zu geben versucht werden, als 
fiir das Verstandnis der Entwicklung der einzelnen Fragestellungen und fiir 
die Klarstellung des jetzigen Standes unserer Kenntnisse notwendig erscheint. 
Wir sehen davon ab, weit in die Geschichte der Erkrankung zUrUcbugehen 
und uns mit den von PAGET und v. RECKLINGHAUSEN beschriebenen Befunden 
erneut zu befassen. 

Wir setzen als bekannt voraus, daB CHRISTELLER auf dem Freiburger Patho-
10genkongreB 1926 dengroBeren Begriff der Osteodystrophia fibrosa in Unierformen 
aufteilte, zu denen die alte Ostitis fibrosa ebenso gehorte, wie die O. d. Paget 
und einige weitere "dystrophische" Erkrankungen. Bei diesem Versuch, das 
Gemeinsame beider Erkrankungen hervorzuheben, versaumte CHRISTELLER 
nicht, das sie Trennende scharf zu profilieren. So betonte er, daB zwar bei beiden 
Erkrankungen das Wesentliche des histologischen Bildes im iiberstiirzten Um­
bau zu sehen sei, daB aber die O. f. R. gekennzeichnet sei durch ein Oberwiegen 
des Abbaues, die O. d. P. durch ein Oberwiegen des Anbaues. CHRISTELLER 
glaubte also feststellen zu konnen, daB die histologischen Merkmale des iiber­
stiirzten Umbaues bei beiden Erkrankungen nur quantitativ voneinander unter-



Ostitia deformans (PAGET) und Ostitis fibrosa (v. RECKLINGHAUSEN). 415 

ISchieden seien. Damals folgte ihm auf diesem Wege noch SCHMORL, obwohl 
er schon in gewissen Punkten anderer Ansicht war. (Erst 1930 hat SCHMORL 
in aller Klarheit zu erkennen gegeben, daB er von dieser "unitaristischen" An­
schauung abgekommen und "Dualist" geworden ist.) 

In der aufschluBreichen Diskussion zu dem Referat CHRISTELLERS kam mit 
LANG und LOOSER eine in ihren Grundlagen von POMMER geschaffene, vollig 
andere Auffassung zum Ausdruck. POMMER, LANG und seine Schuler, sowie 
der Kliniker LOOSER, dem die Knochenpathologie viel verdankt, hoben schon 
friiher hervor, daB fiir sie die CHRISTELLERsche Zusammenfassung vollig 
unhaltbar sei, weill. das histogenetische Prinzip mangels geeigneter Grundlagen 
nicht anwendbar sei und weil 2. vollig inkomensurable GroBen mit seiner Hilfe 
verglichen werden sollten. Die fibrosen Veranderungen des Knochenmarks, 
der ubersturzte Umbau sind nach Meinung dieser Autoren keineswegs Sym­
ptome, die nur oder auch nur vorzugsweise einer einzelnen Gruppe osteo­
dystrophischer Erkrankungen oder gar nur eirier von ihnen zugehoren. Sie 
sind vielmehr unspezifische Reaktionsformen des Knochens, wie sie als Ant­
wort auf aIle moglichen Irritationen des Knochens gefunden werden. Nach 
ihnen gibt es ein Krankheitsbild sui generis, wie es v. RECKLINGHAUSEN be­
schrieb, nicht, und das der O. d. P. nur insofern, als sie eine seltene Abart im 
ubrigen bekannter entzundlicher Veranderungen darstellt (s. auch O. f. R. Patho­
logische Anatomie). 

Die fur die pathologische Histologie der O. d. P. wichtige Feststellung 
SCHMORLS, daB die von ihm entdeckten Mosaikstrukturen fur die O. d. P. typisch 
und beinahe spezifisch seien, wird von LOOSER bestritten. Er bezweifelt ihre 
Spezifitat mit dem Argument, daB er durchaus ahnliche Veranderungen bei 
vollig anders gearteten Erkrankungen, z. B. bei Osteogenesis imperfecta, ge­
sehen habe. 

Wir sind nun zwar der Meinung, daB die Entscheidung, ob die O. d. P. eine selbstandige 
Erkrankung sei, nicht von der Anerkennung der Mosaikstrukturen als eines pathogno. 
monischen Merkmales abhangig ist, suchen vielmehr die Entscheidung hieriiber im Bereich 
der Klinik. Trotzdem glauben wir, daB die Mosaikstrukturen im Sinne SCHMORLS, wie sich 
auch aus seiner Arbeit 1932 ergibt, das wesentliche histologische Merkmal der O. d. P. sind. 
Und daB sie, wenn iiberhaupt, dann nur vereinzelt und in ganz geringer Menge bei Er· 
krankungen anderer Art gefunden werden. Verfasser hat den Wert der Mosaikstrukturen 
fiir die histologische Differentialdiagnose zwischen O. d. P. und Syphilis prlifen und zeigen 
konnen, daB beider makroskopisch und rontgenologisch oft ihr sehr ahnlichen Knochen­
syphilis die Mosaikstrukturen in allen Fallen fehlten. Auch bei einer Reihe anderer Er­
krankungen, deren starker Umbau bekannt ist, bei O. f. R. und gewissen Formen chroni­
scher Knochentuberkulose, habe ich die Mosaikstrukturen nie gesehen. 

Die hier nur angedeuteten Gegensatze bestehen bis heute unverandert fort. 
SCHMORLs Ergebnisse 1932. SCHMORLS zusammenlassende Arbeit aus dem 

Jahre 1932, in der der Verfasser uber 190 selbstbeobachtete FaIle von O. d. P. 
berichten kann, darf, was die pathologische Anatomie dieser Erkrankung an­
geht, den Anspruch darauf machen, als Standardwerk angesehen zu werden. 
In keiner anderen Hand war bis jetzt ein so groBes und so vollkommen be­
arbeitetes Material vereinigt. Die Ergebnisse fassen wir kurz zusammen: 

Die O. d. P. ist nicht als generalisierte und nicht als Systemerkrankung an­
zusprechen (s. S.411). SCHMORL nennt sie nach dem Vorgang von LUDWIG 
PICK eine polyostotische Erkrankung. 
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O. d. P. und Osteoporose. Zu dem gemeinsamen Vorkommen von O. d. P. 
und Osteoporosesagt SCHMORL, daB die Osteoporose an sich bei Menschen 
hoheren Lebensalters verbreitet und als sekundare Erscheinung um so begreif­
licher sei, als eine groBere Anzahl der an O. d. P. leidenden Patienten monate­
lang vor ihrem Tode Bettruhe hatten halten mussen. 

Das ist sicherlich richtig, nur werden hier zwei bisher nicht nur zufallig getrennte Krank­
heitsbegriffe, namlich die der Altersosteoporose und der Inaktivitatsatrophie, einander 
gleichgesetzt und als Osteoporose schlechthin bezeichnet. An den sekundaren Charakter 
dieser Veranderung gegeniiber der primaren O. d. P. glauben wir mit SCHMORL. 

O. d. P. und Osteomalacie. Wenn SCHMORL und der ERDHEIM-Schuler 
FREUND die kausale Bedeutung der Osteomalacie fur die O. d. P., die von LANG 
des ofteren behauptet wird, ablehnen, folgen wir ihm darin. 

Es scheint uns, als ob der Begriff der Osteomalacie in den Arbeiten LANGB und seiner 
Schiiler in einem sehr viel weiteren Sinne gefal3t wiirde, als es allgemein geschieht. 

SCHMORL gibt die Moglichkeit eines gemeinsamen Vorkommens zu, be­
zeichnet es aber als zufallig . 

. Zur Histogenese. Entziindung. SCHMORL wendet sich gegen die LOOSER­
sche Annahme einer entzundlichen Natur der O. d. P. mit der Begrundung, 
daB niemals beobachtet wurde, daB aus einer gewohnlichen chronischen Osteo­
myelitis eine O. d. P. hervorgegangen ware. Ferner fehlen exsudative Vor­
gange in jedem Stadium der O. d. P. 

Mosaikstrukturen. Gegenuber LOOSER und KONJETZNY, die die Mosaik­
strukturen als spate Symptome des Knochenumbauprozesses werten wollen, 
betont SCHMORL, daB die Mosaikstrukturen schon in den fruhesten Stadien, wie 
vier Fruhfalle beweisen, vorhanden sind. 

DaB Mosaikstrukturen auch bei anderen, mit starkem Umbau einhergehen­
den Prozessen beobachtet werden konnen, leugnet SCHMORL nicht. Er betont 
aber, daB sie dort viel seltener und in viel geringerer Ausdehnung zu finden 
sind, so daB man nach ihnen suchen musse, wahrend sie bei der O. d. P. das 
mikroskopische Bild beherrschen. 

Entstehung der Verdickung (Hyperostose). Nach SCHMORL kommt sie zu­
stande 1. (seltener) durch Neubildung von Generallamellen; 2. (Mufiger) durch 
periostal gebildete Bindegewebsknochenlagen und osteophytare Wucherungen. 
Eine dritte Moglichkeit, das interstitielle Knochenwachstum, lehnt SCHMORL 
in Ubereinstimmung mit den meisten Autoren abo 

Entstehung der Verliingerung. Nach SCHMORL kommt sie zustande auf dem 
Umweg uber die, besonders an der Konvexitat verbogener Rohrenknochen nicht 
selten beobachteten, Fissuren. Hier solI ein standiges Wechselspiel zwischen 
Infraktion, Klaffen des Spaltes und Ausfiillung mit Callus imstande sein, eine 
Verlangerung zu erzielen. 

SCHMORL selbst scheint mit dieser Erklarung nicht zUfrieden gewesen zu sein. Er 
fordert zu furer Begriindung die Anstellung klinisch-rontgenologischer Serienuntersuchungen. 

Sie kann nicht haltbar sein, denn auf diese Weise kame es ja nur zu einer Verlangerung 
der Konvexitatscompacta, in der diese Fissuren fast ausschliel3lich gefunden werden. Die 
Konkavitatscompacta behalt ihre alte Lange bei, mul3 also als Sehne wirken, iiber der der 
Bogen der Konvexitatscompacta gespannt ist. Da SCHMORL die Beteiligung der Gelenk­
enden an einer Verlangerung leugnet, kiinnte auf diese Weise nur eine starkere Verkriim­
mung des Knochens, nicht aber seine Verlangerung resultieren. Da ferner SCHMORL die 
Fibula nie von O. d. P. befallen fand, die Verlangerung aber besonders die Tibia. betrifft, 
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muB die Verlangerung schon um der konstanten Lange der Fibula willen als scheinbare 
bewertet werden. 

Entstehung d.er V erbiegung. Die statische Minderwertigkeit des O. d. P.­
Knochens, klinisch erkennbar in den so typischen Verbiegungen, wird bei 
SCHMORL erstens durch die Zusammensetzung aus kleinsten ungeregelt gelagerten 
Stiickchen erklart, zweitens durch den in frischen Fallen verminderten Kalk­
gehalt, der auch in dem geringen Gewicht des O. d. P.-Knochens florider FaIle 
zum Ausdruck kommt. 

Porose, Hyperostose und Sklerose. Der ProzeB beginnt nach SCHMORL 
mit einer Porose (die bei O. d. P. einer Aufblatterung ahnelt im Gegensatz zu 
der siebahnlichen DurchlOcherung bei O. f. R.) und Hyperostose. Je alter der 
Erkrankungsherd ist, desto mehr schwindet die Porose und macht der Sklerose 
der Spat- und Ausheilungsstadien Platz. AIle diese Stadien konnen neben­
einander und gleichzeitig an demselben Skelet, ja an einem Knochen beob­
achtet werden. 

Verhalten des Knochengewichtes. Entsprechend verhalt sich das Ge­
wicht des erkrankten Knochens. Er ist in den porotischen Friihstadien bis zu 
einem Drittel leichter als der normale, auch wenn er bereits erheblich hyper­
()stotisch ist, weil der Substanzverlust durch Entkalkung und Porose den Um­
fangsgewinn durch Hyperostose mehr als wettmacht. Mit zunehmender Sklerose 
erreicht er wieder das normale Gewicht und ist bei ausgedehnt sklerotischen 
Prozessen erheblich schwerer als der normale Knochen. 

Infraktionen oder Umbauzonen. Die von LOOSER, SALINGER u. a. als 
Umbauzonen bezeichneten queren Spaltbildungen, die meist in der Konvexitat 
yerbogener Tibien gefunden werden, halt SCHMORL fUr echte Infraktionen 
(s. oben). LOOSER rechnet sie auch histologisch den von ihm ja zuerst beschrie­
henen Umbauzonen zu. 

Beteiligung der Gelenke. Sie wird von SCHMORL abgelehnt, obwohl 
auch er gelegentlich Mosaikstrukturen in Randwiilsten von Gelenken gesehen 
hat, die einem an O. d. P. erkrankten Skelet angehorten (gegen FREUND). 

SCHMORL glaubt, daB hier primar eine banale Arthritis deformans vorgelegen 
hat, die erst sekundar einen Umbau im Sinne der O. d. P. erfahren hat (vgl. 
O. d. P.-Strukturen im Callus, S.411). 

O. d. P. und Tumor. Die Entwicklung maligner Tumoren auf dem Boden 
einer O. d. P. wird von SCHMORL nicht naher behandelt. Dagegen geben zwei 
yon ihm beschriebene FaIle gleichzeitigen Vorkommens von O. d. P. und meta­
statischem Knochencarcinom AnlaB, der Frage nach den Zusammenhangen 
nachzugehen. 

In dem einen Fall, in dem nach Prostatacarcinom die ganze Wirbelsaule Carcinom­
metastasen aufwies, fand sich der erste Lendenwirbel diffus im Sinne der O. d. P. ver­
andert, wahrend die anderen hiervon vollig frei waren. Wenn SCHMORL meint, daB hier 
die Metastasierung des Carcinoms in einem bereits an O. d. P. erkrankten Wirbel erfolgte, 
weil er an O. d. P. erkrankt war, so bleibt unsicher, ob die Metastasierung wirklich zuerst 
in diesem Wirbel erfolgte. 

Liegt hier nicht die Erklarung naher, daB es sich um ein zufalliges Zusammentreffen 
handelt? Oder sollte es einen sekundaren Umbau des Knochens in der nachsten Nahe von 
Knochentumoren geben, der O. d. P.-Veranderungen aufweist? Es konnte dies als eine 
Parallele im Bereich der O. d. P. zu jenen Veranderungen gelten, die in der Umgebung 
von Sarkomen des Knochens das Bild der O. f. zeigen. Fur diese Deutung spricht noch 
mehr der zweite Fall. Hier fand sich nach Magencarcinom nur im 11. Brustwirbel eine 
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osteoplastische Carcinommetastase, in deren engster Umgebung der Knochen O. d. P.·Bau 
zeigte. Hier halt auch SCHMORL das Carcinom fiir das zeitlich primare, die O. d. P. fiir zeit­
lich sekundar, enthalt sich aber einer AuBerung iiber die Frage des Kausalzusammenhangs. 

Konnte man diesen in dem Sinne bejahen, daB es nach O. d. P.-Typ gebaute sekundare 
Knochenveranderungen in der NachbarschaJt von Tumoren gibt, ohne daB am iibrigen 
Skelet eine fiir sich bestehende O.d. P. nachweisbar ware, so miiBten wir eine sekundare 
Osteosklerose vom O. d. P.-Typ anerkennen, deren Stellung zu dem Krankheitsbild der 
O. d. P. sui generis nur zu vergleichen ware derjenigen, die die spater noch zu schildernde 
sekundare Markfibrose gegeniiber der O. f. R. einnimmt. 

Lokalisation und "mechanisch-funktionelle Beanspruchung". Was 
die Lokalisation der O. d. P.-"Herde" angeht, so spricht sich SCHMORL im Sinne 
V. RECKLINGHAUSENs dahin aus, daB die am starksten mechanisch und funk­
tionell beanspruchten Partien am haufigsten befallen werden. 

Dieser Begriff der mechanisch-funktionellen Beanspruchung wird noch vielfach in 
unserer Arbeit wiederkehren. Schon Wer ist darauf hinzuweisen, daB er nach unserer Meinung 
gefahrlich ist, weil er mehr verdeckt als erklart. 

Das Fragwiirdige der Bedeutung mechanisch-funktioneller Einfliisse bei der O. d. P_ 
wird besonders bei der Lokalisation am Schadel deutlich, die auf diese Weise, etwa mit 
Anfiihrung des Innendruckes, der verschiedenen Muskelziige usw., durchaus nicht be­
friedigend erkliirt ist. DaB SCHMORL hier in der Wertung des mechanischen Momentes sehr 
weit geht, laBt sich auch aus Deutungsversuchen ffir die Genese der Hyperostosen des 
Stirnbeins erkennen. Sie werden in einer Arbeit von SCHMORLS Schiiler DRESSLER als 
Folge einer Volumenverminderung des Rims bei gleichzeitiger relativ langdauernder Riicken­
lage aufgefaBt. Wenn es bei DRESSLER heiBt, daB das bei Frauen zehnmal haufigere Vor­
kommen dieser Erscheinung mit dem friiheren und starkeren Auftreten seniler Hirnatrophie 
zu einem Teil zu erklaren sei, so wer9.en wir das ebenso bezweifeln miissen, wie die Grund­
vorstellung, daB der Knochen quasi ex vacuo nach innen wachse. 

Zur Statistik. Hiiufigkeit der O. d. P. SCHMORL hat O. d. P. in 3% aller 
Sektionen von Menschen, die liber 40 Jahre alt waren, gefunden. Diese Zahl 
ist viel groBer, als man bisher annahm. Sie widerspricht der klinischen Selten­
heit der O. d. P. 

Die Differenz kann vielleicht dadurch erklart werden, daB SCHMORL, worauf er selbst 
hinweist, auch an solchen Patienten makroskopisch und mikroskopisch O. d. P.-Verande­
rung!)n feststellen konnte, die nie klinische oder rontgenologische Zeichen der Erkrankung 
dargeboten hatten. Die andere Moglichkeit, daB namlich SCHMORL auf Grund der histo­
logischen Untersuchung Erkrankungen als O. d. P. bezeichnet, die klinisch keinen Anspruch 
auf diese Benennung machen konnen, glauben wir abweisen zu miissen. Es sind vielmehr 
jene FaIle, die mangels ausreichender Verdachtssymptome nicht oder nicht vollkommen 
klinisch und rontgenologisch auf O. d. P. hin untersucht wurden. 

SCHMORL selbst sagt: "lch mochte bezweifeln, ob ein Chirurg ganz be­
ginnende Krankheitsherde zu Gesicht bekommt, die auch in meinem Material 
sehr selten sind, da bei solchen klinische Erscheinungen nicht hervortreten und 
Verunstaltungen der erkrankten Teile nicht vorhanden sind." 

Hiiufigkeit einzelner Lokalisationen. (Die Verteilung der O. d. P.-Herde auf 
die einzelnen Skeletteile bei 138 Fallen untersucht.). Den Kliniker und Ront­
genologen muB es wundernehmen, daB weitaus an der Spitze der Haufigkeits­
skala das Kreuzbein steht, dessen Beteiligung in liber 56% der FaIle von SCHMORL 
festgestellt wurde. Ganz kraB wird der Unterschied zwischen den Erfahrungen 
beider Disziplinen dann, wenn man sieht, daB der klinisch oft als Leitsymptom 
geltende Schadel erst an 4. Stelle hinter Wirbelsaule und rechtem Oberschenkel 
folgt und noch nicht einmal in 30% der FaIle befallen wurde; daB das Schien­
bein mit kaum 8 % aller FaIle erst an 9. Stelle steht und seltener als Brustbein, 
Becken, linker Oberschenkel und Schllisselbein befallen wird. 



Ostitis deformans (PAGET) und Ostitis fibrosa (v. RECKLINGHAUSEN). 419 

Wir konnen, wie ich glaube, an diesen merkwiirdigen Tatsachen ablesen, wie schwierig 
die Bewertung klinischer Erscheinungen fiir Ausbreitung und Stadium gewisser Erkran­
kungen sein kann und wie oft einige Lokalisationen auch mit unseren vervollkommneten 
diagnostischen HiIfsmitteln am Lebenden noch iibersehen werden. 

Dabei verkennen wir durchaus nicht, daB die Zahl von 138 Fallen von O. d. P. zwar 
an sich auBerordentlich groB, fiir eine statistische Arbeit nach solchen Gesichtspunkten 
aber immer noch klein genug ist, urn den Fehler der kleinen Zahl walten zu lassen, der 
z. B. an der eigenartigen Haufigkeitsdifferenz im Befallensein des rechten gegeniiber dem 
linken Oberschenkel schuld sein diirfte. 

In der Statistik ist die Lokalisation der O. d. P. am Schulterblatt nicht angefiihrt, die 
an anderer Stelle als verhaItnismaBig selten bezeichnet wird. 

Leider fehlt in der Arbeit SCHMORLS die - fiir Klinik und Begutachtung der O. d. P. 
wichtige - Darstellung der typischen Kombinationen der O. d. P.-Herde. Sie erst wiirde 
uns, falls sich iiberhaupt typische Grundziige ergeben, mit groBerer Zielsicherheit beim 
Vorliegen einer Lokalisation nach anderen suchen lassen. Es ware also z. B. von Wert 
gewesen, wenn uns eine Typenaufstellung dariiber belehrte, wo, wenn Tibia und Femur 
erkrankt sind, mit groBter Wahrscheinlichkeit weitere Lokalisationen erwartet werden 
konnen. 

O. d. P., Altersverteilung. SCHMORL gibt an, daB nach seinen Untersuchungen 
die O. d. P. vor dem 5. Lebensjahrzehnt kaum je beobachtet wird. Die bis­
her aus friiheren Altersklassen, ja aus dem Kindesalter, beschriebenen FaIle 
halt SCHMORL, da sie meist nur rontgenologisch, nicht histologisch untersucht 
wurden, nicht fUr stichhaltig. Er lehnt auch die wenigen Diagnosen auf Grund 
einer mikroskopischen Untersuchung deswegen ab, weil sie nicht unter Be­
riicksichtigung der modernen differentialdiagnostischen Moglichkeiten - gemeint 
sind wohl die Mosaikstrukturen - gestellt wurden. 

Hier halten wir einen Einwand fiir notwendig. Wenn SCHMORL in keinem FaIle auf dem 
Sektionstisch eine O. d. P. bei unter Vierzigjahrigen diagnostizieren konnte, so scheint 
uns damit noch nicht erwiesen, daB die von ihm an iiber 40jahrigen Leichen erhobenen 
Befunde nicht beim Lebenden etwa 10 oder auch 20 Jahre friiher schon hatten diagnostiziert 
werden konnen, wenn Beschwerden oder Funktionsausfalle auf sie hingewiesen hatten. 
Zuzugeben ist, daB FriihfaIle, vor dem 40. Lebensjahr, auBerordentlich seIten sind. Dnd 
dies nicht nur, weil wir sie nicht diagnostizieren konnen, sondern weil die Entstehung der 
Erkrankung offenbar das Erwachsenenalter stark bevorzugt. 

Verteilung aut die Geschlechter. Die O. d. P. befallt Manner ein wenig Mufiger 
als Frauen. Das Verhaltnis betragt nach FRANGENHEIM 6 : 5, nach SCHMORL 
6 : 4. Die Angaben aus der sonstigen Literatur lauten entsprechend. 

Die hier in ihren wichtigsten Punkten skizzierte Anschauung SCHMORLS 
ist an Geschlossenheit und Vollstandigkeit der Begriindung bis heute nicht 
iibertroffen. So sehr sie anerkannt wird, so sicher ist, daB sich bei weitem nicht 
aIle Autoren zu ihr bekennen. Man vergiBt leicht, wenn man SCHMORLs Ab­
handlung liest, daB fast jede Frage noch umstritten ist. Wir haben versucht, 
Andeutungen hiervon zu geben. Auf die Streitfragen im einzelnen einzugehen, 
liegt nicht im Sinn unserer Aufgabe. 

4. O. d. P. Pathologische Physiologie. 

Die Anzahl der bei O. d. P. angestellten Untersuchungen iiber Verande­
rungen im biologischen Verhalten der Kranken ist noch gering. Vorweggenommen 
sei, daB auch die wenigen nichts GIeichsinniges ergeben. Die sehr griindlich 
untersuchten fiinf FaIle, die LASCH beschrieben hat, unter denen sich aIlerdings 
ein atypischer befindet, zeigten bei Anwendung fast aller bekannten klinischen 
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Untersuchungsmethoden nur SO geringe Abweichungen von der Norm, daB aus 
ihnen nichts zu entnehmen ist. 

Der Grundumsatz zeigte Werte, die an der oberen Grenze des Normalen standen; die 
Werte der spezifisch·dynamischen Eiweillwirkung naherten sich der unteren Grenze, der 
Serumkalk war leicht erhoht, ebenso in drei Fallen das Serumcholesterin, wahrend die 
Harnsaure im Blut geringe Unterwerte zeigte. Daneben fanden sich in drei Fallen leichte 
Lymphocytose, leichte Beschleunigung der Blutsenkung und nur in einem auch sonst atypi. 
schen Fall eine starkere Beschleunigung der Blutsenkung und eine gewisse Eosinophilie. 
Die Untersuchung der Funktion von Leber, Magen, Darm und Nieren ergab in keinem Fall 
pathologische Werte. DaB sich unter diesen fiinf Patienten zwei latente Diabetiker fanden, 
wird wohl nur als zufallige Kombination gedeutet werden konnen. 

KAy hat den Phosphatgehalt des Blutplasmas, der nach seiner Beobachtung 
bei anderen Erkrankungen normal bleibt, bei Knochenschadigungen, die sich 
auf einen groBeren Teil des Skeletes erstrecken, erhoht gefunden. So sei die 
Menge, bei O. d. P. und O. f. R. um das 4-20fache vermehrt. 

ErhOhungen des Kalkspiegels im Blut und der Kalkausscheidung im Urin 
werden bei der O. d. P. im Gegensatz zur O. f. R. entweder gar nicht oder in so 
geringem MaBe vorgefunden, daB an eine Verwertung solcher Befunde nicht 
gedacht werden kann (SNAPPER u. a.). Eine Ausnahme hiervon macht der 
Fall von VAN HAZEL und ANDREWS. 

Bei einer 63jahrigen Frau, bei der die Diagnose durch Rontgenbild und Probeexcision 
aus der Tibia gesichert wurde, fandeD. die Autoren: starke Calciumresorption und Erhohung 
der Kalkausscheidung durch den Urin, mangelhafte Calciumretention durch den Knochen. 
Verstarkte Permeabilitat der Gewebe (gepriift an Cantharidenblasen der Haut). ErhOhte 
Permeabilitat der Magenschleimhaut fiir Glucose, dabei beschleunigtes Steigen und Fallen 
des Blutzuckergehalts. 

Auf Injektion von Adrenalin folgte lang dauernde Pulsbeschleunigung, Abfall des Blut· 
druckes, des Blutzucker· und Blutcalciumspiegels. 

Der Grundumsatz war urn 12% erhoht. 
Verfasser schlieBen daraus auf eine pluriglandulare StOrung der inneren Sekretion, die 

der StOrung bei E.-K.-Hypertrophie bei O. f. R. in gewisser Hinsicht ahnlich sei. 
AuBer diesen sparlichen Angaben haben wir in der sonst so groBen Literatur 

nichts auffinden konnen, was zur Klarung beitragen konnte. Weitere Unter­
suchungen in dieser Hinsicht sind notwendig und auch insofern erfolgver­
sprechend, als nicht angenommen werden kann, daB derart schwere Umbau­
vorgange in solcher Ausdehnung sich abspielen sollten, ohne einen meBbaren 
Nachweis Inittels irgendwelcher Untersuchungsmethoden zu erlauben. 

DaB dies bisher nicht gelungen ist, konnte vielleicht auch daran liegen, daB bisher noch 
nicht jener Punkt dee physiologischen Systems von den Untereuchungsmethoden erreicht 
wird, urn den sich die Schadigungen in Wahrheit bewegen. Hierzu eine kurze Anmerkung: 
Schon im Jahre 1855 findet man in dem Werk eines franzosischen Autors (FREMY) chemische 
Untersuchungen des jugendlichen, erwachsenen und altersosteoporotischen Knochens, aus 
denen hervorgeht, daB der Gehalt des Knochens an Fluor offenbar in einem gewissen 
Parallelismus zur Festigkeit des Knochens stehe. Eine Angabe iiber Fluor im Knochen 
findet sich auch bei HOPPE-SEILER, ohne daB jedoch dieser Beziehung gedacht wird. Soviel 
mir bekannt ist, fehlen bisher neue und ausreichende Untersuchungen in dieser Richtung, 
aus denen erkennbar ware, ob nicht vielleicht der Verlust an Festigkeit, den der Knochen 
Bowohl bei der gewohnlichen Altersosteoporose, wie besonders bei der O. d. P. erleidet, in 
einer Erniedrigung Beines Fluorgehaltes eine teilweise und moglicherweise auch in vivo 
nachweisbare Erklarung findet. 

o. O. d. P. Klinik. 
Absolute und relative Hiinfigkeit. Die Zahl der bis zum Jahre 1926 in der 

Weltliteratur beschriebenen Falle der O. d. P. wird von FRANGENHEIM mit 350, 
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von PETTA bis zum Jahre 1930 mit 314 (!) angegeben. DaB diese Zahl auch nur 
annahernd der wirklichen Haufigkeit entspricht, ist aus zwei Griinden zu be­
zweifeln: 1. ist sie unzuverlassig durch den ja sehr verschiedenen Gebrauch 
des Begriffs der O. d. P., von dem wir in dem Abschnitt Differentialdiagnose 
einige Beispiele geben wollen; 2. ist auffallend, daB ein amerikanischer Autor 
(PHILLIPS) bis 1926 iiber 50 eigene Falle berichtet, und daB die Amerikaner 
GOLDSTEIN und GOLDSTEIN bis 1926 allein 20 Falle beobachtet haben wollen. 
In der europaischen Literatur kennt PAGET in 25 Jahren 12 FaIle, LOOSER 16, 
MEYER-BoRSTEL 11. Beriicksichtigt man ferner, daB SCHMORL an seinem 
groBtenteils aus Dresden stammenden Material allein 190 Falle konstatiert hat, 
so wird man selbst bei Beriicksichtigung der obenerwahnten Differenzen zwischen 
pathologisch-anatomischer und klinischer Diagnose die Erkrankung fUr nicht 
unwesentlich haufiger, als bisher angenommen, halten miissen. 

Aus amerikanischen Statistiken geht hervor, daB in dem Gesamtmaterial 
groBer Krankenhauser ein Fall von O. d. P. unter etwa 10000-40000 Pa­
tienten beobachtet wurde. 

In dem Material der Breslauer Klinik finden sich in 25 Jahren unter ins­
gesamt etwa 50000 klinischen Patienten neun Falle von O. d. P. 

Geographische Verteilung. Die geographische Verteilung des Leidens muB 
entsprechend der Unsicherheit der Angaben als noch weitgehend unbekannt 
bezeichnet werden. PETTA schreibt, daB offenbar die nordischen Staaten be­
vorzugt seien. Nach MEISELS sind es Deutschland und die angelsachsischen 
Lander. Aus der Angabe von ZEITLIN scheint hervorzugehen, daB er selbst 
im Jahre 1928 den ersten in RuBland beschriebenen Fall veroffentlicht zu haben 
glaubt. CObrigens keine sichere O. d. P.) 

Dem widerspricht, daB REINBERG und ROTHERMEL 1931 bereits iiber elf 
eigene Falle aus RuBland berichten konnen. 

Wenn der griiBte Teil der Veriiffentlichungen aus Deutschland, Frankreich und Amerika 
kommt, so ist immerhin fraglich, ob hieran das haufigere Vorkommen der Erkrankung oder 
eher der Grad des Interesses schuld ist, das dieser Erkrankung entgegengebracht wird. 

Verteilung auf die Geschlechter. Das mannliche Geschlecht ist, darin stimmen 
aIle groBeren Zusammenstellungen iiberein, gering aber deutlich bevorzugt. 
Bestatigt wird das Uberwiegen des mannlichen Geschlechts von HORVEY und 
REVESZ und PETTA in Ubereinstimmung mit den alteren Autoren und SCHMORL. 
1m Material der Breslauer Klinik finden sich vier Manner, fUnf Frauen. 

Verteilung auf die Lebensalter. Fiihrt man, wie wir es tun, die Trennung 
zwischen O. d. P. und O. f. R. so exakt als moglich durch, so kann auch vom 
klinischen Standpunkt die Angabe SCHMORLS nur bestatigt werden, daB mit 
ganz geringen Ausnahmen die O. d. P. nur jenseits des 40. Lebensjahres beob­
achtet wird. Wenn SCHMORL weiter angibt, daB er die O. d. P. am haufigsten, 
namlich bei Mannern in 32,5 %, bei Frauen in 27,5 % aller FalIe, zwischen dem 
60. und 69. Lebensjahr beobachtet habe, so ist dies eine Angabe, die zwar dem 
tatsachlichen Vorkommen des Paget gut entsprechen wird, nicht aber iiber­
einzustimmen braucht mit den Zahlen, die groBe Statistiken der Klinik er­
geben wiirden. Der auBerordentlich chronische Verlauf dieser Erkrankung, 
ihre haufig iiber viele Jahre hin geringen und recht diffusen Symptome zwingen 
uns zu der Annahme, daB die O. d. P. meist viele Jahre in ihren Anfangen 
besteht, bevor sie klinisch entdeckt wird. Die Veroffentlichungen, in denen 
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Angaben uber die Dauer der der ersten klinischen Untersuchung vorausgegangenen 
und mit Wahrscheinlichkeit bereits auf die O. d. P. zu beziehenden Beschwerden 
sich finden, zeigen fast durchweg, daB 5, 10, in EinzelfaIlen sogar 30 und 
mehr Jahre vergangen sein mussen, bevor die Erkrankung entdeckt wurde. 
Daraus ist fur den tatsachlichen Beginn der Erkrankung nicht zu entnehmen, 
daB sie etwa dem altersatrophischen Knochen eigentumlich ware. Sicher scheint 
vielmehr zu sein, daB sie in der Mehrzahl der FaIle den intakten Knochen des 
erwachsenen Individuums befallt. Die Nachrichten uber ausgesprochene Friih­
faIle derErkrankung, sowohl solche, die in friiher Kindheit oder vor dem 
30. Lebensjahr manifest wurden, wie solche, die zwischen dem 30. und 40. Lebens­
jahr schnell progredient zu erheblichen klinischen Erscheinungen fUhrten, sind mit 
groBer Zuruckhaltung in bezug auf die Richtigkeit der Diagnose aufzunehmen. 

Vorgeschichte, Symptome, klinische Diagnose. Die Schilderung der Friih­
symptome der Erkrankung ist deshalb mit V orsicht zu verwerten, weil sie meist 
zu einer Zeit erfolgt, in der diese schon viele Jahre zuruckliegen. Und die Ge­
fahr, daB vieles, was damals in einen anderen Zusammenhang gehorte, ex post 
dem Entstehen dieser Erkrankung zugewiesen wird, ist groB. Ganz allgemein 
scheinen ziehende "rheumatoide" Schmerzen von wechselnder Starke und Aus­
dehnung haufig zu sein, doch konnen sie ebenso vollig fehlen. So vollig, daB erst 
starkere Verkriimmung der Ober- oder Unterschenkel, Verdickung des Schadels 
oder gar eine Spontanfraktur den Patienten zum Arzt fiihren. 

Sind die Patienten so indolent, daB sie erst im voll ausgebildeten Stadium 
der Krankheit mit schweren Verbiegungen an Extremitaten und Wirbelsaule 
den Arzt aufsuchen, weil die Funktionsstorung sie dazu zwingt, dann ist es 
klar, daB ihre Angaben uber Beginn und bisherigen Verlauf der Erkrankung, 
die sie ja bis vor kurzem nicht ernst genommen haben konnen, mit besonderer 
Zuruckhaltung bewertet werden mussen. 

Da es sich meist ~m alte Menschen handelt, die das "Gebrechlichwerden" fiir eine 
ihrem Alter angemessene Erscheinung halten, UIid die nicht selten eine besondere Scheu 
vor dem Arzt zu haben pflegen, wird es auch in Zukunft nicht leicht sein, die Mehrzahl 
der Beobachtungen zu einem friiheren Zeitpunkt einsetzen zu lassen. Es sei denn, daB die 
Mittel der Rontgeninstitute es erlauben, Mufiger als bisher bei Menschen zwischen 40 
und 60 Jahren, bei denen der Verdacht auch nur entfernt berechtigt erscheint, das Gesamt­
skelet durchzurontgen. Hier liegt die einzige Moglichkeit, der Friihdiagnose der Erkran­
kung naherzukommen. 

Die Krankheit verlauft so schleichend, daB nicht immer die ihr selbst eigen­
tiimlichen Symptome das Aufsuchen des Arztes erzwingen. Die Spontanfrak­
turen bei O. d. P., die zur volligen Unbrauchbarkeit des betroffenen Gliedes 
fuhren, sind zwar nicht selten. Sie stehen aber jedenfalls· an Haufigkeit hinter 
den Spontanfissuren bzw. Umbauzonen zuruck, die keine ernstliche Funktions­
storung machen. 

Nicht ganz selten ist bekanntlich auch das Vorkommen eines echten Sar­
koms auf dem Boden einer O. d. P. Auch diese Komplikation kann, sei es durch 
schnelles Wachstum zu fiihlbarem Tumor, sei es durch Erzeugung schnell fort­
schreitender Kachexie oder durch Verursachung einer pathologischen Fraktur, 
gelegentlich der erste AnlaB zum Aufsuchen des Arztes sein. 

Wir sehen, wie es die klinischen Eigentiimlichkeiten der O. d. P. selbst sind, die diese 
Erkrankung, so typisch sie fiir das Auge des Arztes sein kann, ihm lange vorenthalten, 
da sie fiir den Laien oft den banalen Erscheinungen des Alters gleicht. 
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Die klinische Diagnose kann, wie schon angedeutet, bei den ausgebildeten 
Fallen auf Anhieb moglich sein. Sie kann aber auch, besonders bei den relativ 
friihen Entwicklungsstadien, groBe differentialdiagnostische Schwierigkeiten 
machen. Allgemeine oder partielle Verdickungen des Schadels, langsam zu­
nehmende Kyphose der Wirbelsaule, ohne wesentliche Beschwerden auftretende 
Verbiegungen, besonders an den langen Knochen der unteren Extremitaten, 
werden, auch wenn sie nicht gemeinsam auftreten, jedes fur sich Leitsymptome 
darstellen, an die sich die Wahrscheinlichkeitsdiagnose O. d. P. anschlieBen 
kann. Ebenso werden fuhlbare Unebenheiten an der Tibiakante, die mehr oder 
minder schmerzhaft sind, neben der Periostitis syphilitica sofort an O. d. P. 
denken lassen mussen. 

Die ganz auagebildeten Formen der Verkriimmung an der Tibia bei O. d. P. sehen in­
Bofern anders aus als die Sabelscheidentibia bei Knochenlues, als bei ihnen die Verbiegung 
meist weniger nach vorn ala nach auJ3en gerichtet ist (TmEBIERGE u. a.). Doch ist dies 
nur ein vorlaufiger Anhaltspunkt fiir die Anhiebsdiagnose. 

Storungen der Gelenkfunktion, Reiben bei Bewegungen, Einschrankung der 
Beugung oder Streckung, starkere oder geringere Schmerzen konnen, besonders 
amKnie- undHuftgelenk, vorhanden sein. Sie konnen auf einer banalen Arthritis 
deformans beruhen, die naturlich hier wie bei anderen Patienten gleichen Alters 
unabhangig von der O. d. P., zu deren Wesen Gelenkprozesse nicht gehoren, 
bestehen. 

1m Bereich der Brust- und Bauchorgane sind fur die O. d. P. typische Mit­
erkrankungen nicht bekannt. 

Das Bestehen einer Verbreiterung der Aortendampfung wird uns die Diagnose einer 
Aortitis luica und damit die Wahrscheinlichkeit nahelegen, daJ3 auch die Knochenprozesse 
als luisch zu deuten sind. Aber auch wenn sie fehlt, ist die Anstellung der Wa.R. eines 
der ersten in jedem Fall zu erfiillenden Erfordernisse. Fallt sie positiv aus, so wird der 
Versuch, durch eine spezifische Behandlung eine Besserung der Beschwerden, nicht selten 
auch einen Riickgang der klinischen und rontgenologischen Erscheinungen, zu erreichen, 
auch zu diagnostischen Zwecken wertvoll sein. Hier kann dann ex juvantibua die Diagnose 
einer tertiaren Lues bestatigt werden. Doch hatte einem solchen Versuch in jedem Falle 
die rontgenologische Untersuchung vorauszugehen. 

Nicht ganz selten ist eines der Leitsymptome ungewohnlich stark und 
typisch ausgebildet, so die Verdickung des Schadels oder die Verdickung und 
Verkriimmung der Tibia. Auch kommt es vor, daB ein vom Patienten bisher 
fur normal gehaltener Knochen bei geringem Trauma eine Fraktur erleidet, 
bei der die Schmerzen nicht, wie sonst haufig bei pathologischen Frakturen, 
zu fehlen brauchen. Hier wird bei genauer Anamnesenerhebung das MiB­
verhaltnis zwischen Trauma und Effekt am Knochen auffallen. 

Alle diese RegeIn gelten im allgemeinen fiir Patienten, die das 40., meist 
aber das 50. Lebensjahr uberschritten haben. Patienten jungeren Alters stellen 
den Arzt vor andere differentialdiagnostische Erwagungen, bevor an die O. d. P. 
gedacht werden dad. 

Bei Patienten hOheren Alters ist auch jede knochenharte Tumorbildung 
umschriebener Art, besonders an den unteren Extremitaten, aber auch an 
Becken, Schadel und Thorax als O. d. P.-verdii.chtig anzusehen. Es kann sich 
dann bei naherer Untersuchung herausstelIen, daB es sich urn die nicht haufige 
merostotische, d. h. auf einen abgegrenzten Bezirk eines Knochens beschrankte 
Form der O. d. P. handelt; es kann aber auch ein Sarkom sein, das auf dem 
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Boden einer O. d. P. entsteht. DaB daneben primare und metastatische Ge­
schwiilste aller Art am Knochen beriicksichtigt werden miissen, versteht sich 
von selbst. Die Entscheidung hieriiber ist klinisch meist nicht zu fallen. 

Rontgenologische Diagnose. Wir konnen uns in diesem Abschnitt kurz 
fassen. Die ausgezeichnete neue Darstellung LOOSERS im SCHINZ, BAENSCH, 
FRIEDL mit ihren schonen Abbildungen gibt hier mehr, als in einer zusammeD­
fassenden Abhandlung zu geben ist. 

Es sei nicht verschwiegen, daB wir die Zugehiirigkeit der als Nr. 343--347 der LOOSER­
schen .Arbeit gegebenen Bilder zu der O. d. P. fiir nicht vollkommen gesichert halten . .Alter 
der Patienten, .Anwesenheit von Cysten und die Lokalisation lassen hier die Entscheidung 
besonders schwer fallen. 

Die Verdickung vieler Knochen, besonders der unteren Extremitaten, ein­
oder doppelseitig, des Schadels im ganzen, meist nur des Hirnschadels, oder 
groBerer Abschnitte aus ihm, sind typisch. Typisch ist ferner die der Langs­
achse der langen Rohrenknochen parallel verlaufende Aufblatterung der Corti­
calis, die nicht selten ein streifiges Aussehen annehmen kann. Handelt es sich 
urn friihe Stadien der Erkrankung, die pathologisch-anatomisch der hyper­
ostotisch-porotischen Form entsprechen, so zeigt sich der Knochen zwar ver­
dickt, sein Schatten aber durchsichtig, nicht selten durchsichtiger als normal. 
In den spateren Stadien findet sich, oft in allen Herden der O. d. P. oder aber 
nur in einigen von ihnen, das besonders typische Bild des hyperostotisch-sklero­
tischen Knochens, der sehr starke homogene, fast metalldichte Schatten geben 
kann. Derartige Bilder sind am haufigsten in einzelnen Wirbeln, besonders der 
Lendenwirbelsaule, wo sie dann das bei der O. d. P. bekannte Symptom des 
sog. Elfenbeinwirbels bilden konnen. Sie kommen aber auch am Becken, an 
den langen Rohrenknochen und am Schadel, hier meist jedoch nur auf gewisse 
Bezirke des erkrankten Gebietes beschrankt, vor. Am Schadel ahnelt das Bild, 
besonders in den friiheren Stadien, mit seinen schattenarmen, meist flockigen, 
die auBere Schi1delkontur iiberschreitenden Bildungen oft auBerordentlich ent­
sprechenden Bildern von O. f. R., so daB die Beurteilung der Zugehorigkeit zu 
der einen oder andern Erkrankung aus der rontgenologischen Betrachtung der 
Schadelaufnahme allein nicht hergeleitet werden kann. Erst die Beriicksichti­
gung aller iibrigen Daten des klinischen und rontgenologischen Befundes, des 
Alters und des Verlaufs geben einige Sicherheit, zu der in Einzelfi111en die histo­
logische Untersuchung einer probeexcidierten Partie weiter verhelfen kann. 
Die Beteiligung des Periosts, pathologisch-anatomisch und rontgenologisch in 
der Mehrzahl der FaIle sicherstellbar, ist nicht immer leicht zu konstatieren, da 
ja die Corticalis durch ihre streifige Auflosung die Scharfe ihrer auBeren Kontur 
verlieren und die Entscheidung, was Bereich der alten Corticalis und was be­
reits periostale Neubildung ist, auBerordentlich erschweren kann. 

Schon hier sei gesagt, daB wir entgegen der Meinung MEYER-BoRSTELS die Beteiligung 
des Periosts bei der O. d. P. fiir ein sicheres differentialdiagnostisches Symptom gegen­
iiber ihrem Fehlen bei O. f. R. halten. 

Cystische Bildungen, meist in Form kleiner, etwa kirschgroBer, gelenknaher, 
auch manchmal konfluierender Aufhellungen, sind bei O. d. P. beschrieben, 
gehoren aber nicht zum typischen rontgenologischen Befund und sind von denen 
bei O. f. R. durch ihre Kleinheit und geringe Zahl unschwer zu unterscheiden. 
Jedenfalls berechtigt die rontgenologische Aufdeckung solcher rundlicher Auf-
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hellungszonen nicht dazu, den ProzeB allein daraufhin zur O. f. R. gehorig 
zu bewerten. 

Haufiger sind, besonders an der Konvexitat der Compacta verbogener 
Rohrenknochen, feine spaltformige Aufhellungszonen, die den Knochen nicht 
in seiner ganzen Breite durchsetzen (LOOSERS Umbauzonen, SCHMORLS Spontan­
fissuren). Derartige Zonen konnen auch in seltenen Fallen an der Konkavitat 
gefunden werden, wie z. B. ein Fall SALINGERS 1929 beweist. 

Echte Frakturen, die bei O. d. P. nicht so selten sind, wie manche Autoren 
meinen, verIaufen meist quer und ohne Splitterung, wie es den veranderten 
Bauverhaltnissen des Knochens, seiner mangelnden Elastizitat in den skleroti­
schen Fallen entspricht. Sind die umgebenden Veranderungen des Knochens 
merostotische, d. h. auf einen kleinen Bezirk der Diaphyse beschrankt, so kann 
die Differentialdiagnose gegeniiber der Fraktur bei primarem oder sekundarem 
Knochentumor sehr schwierig sein. Hier, wie iiberhaupt in allen Fallen unserer 
Erkrankung, ist zur einwandfreien Stellung der Diagnose eine vollstandige 
rontgenologische Untersuchung des Gesamtskeletes unbedingtes Erfordernis. 

LASSERE versucht, die rontgenologische Symptomatologie der O. d. P. in drei Stadien 
einzuteilen. 1m ersten, der Strukturveranderungen, stehen Entkalkungsvorgange neben 
Verkalkungen und Regellosigkeit der Zeichnung im Vordergrund. LASSERE spricht von 
schleierartigem Aussehen der Knochen und hat verschiedentlich Vakuolenbildungen an 
Zehen und Fingern, am horizontalen Schambeinast und am Sitzbein beobachtet. 1m zweiten 
Stadium, das LASSERE das der morphologischen Veranderungen nennt, treten an Schadel­
decke, Wirbelsaule und Metaphysen der langen Knochen, besonders an den Stellen, wo die 
nutritiven GefaBe eintreten, Deformierungen und auffallende Verdickungen auf. In diesem 
Stadium bricht der Knochen leicht. Als drittes und nach LASSERE seltenes Endstadium 
der "topographischen" Veranderungen bezeichnet er den Zustand, in dem der starre Brust­
korb in das Becken zu sinken scheint, weil der Zwischenraum zwischen untersten 
Rippen und Beckenkamm immer kleiner wird. Hier erst sollen die Verdickungen enorme 
MaBe erreichen, hier auch will LASSERE Befallensein der Gelenke beobachtet haben. Diese 
Stadienlehre ist unseres Erachtens nur von geringer Bedeutung. Denn wir wissen durch 
die Untersuchungen von SCHMORL, daB gerade die O. d. P. durch das gleichzeitige Vor­
kommen aller Stadien des Knochenumbaus ausgezeichnet ist. 

Der amerikanische Autor GREGG weist auf den durch nichts anderes zu er­
setzenden Wert der Rontgendiagnose fUr die Erkennung der O. d. P. hin und 
steIIt fest, daB seit systematischer Anwendung der Rontgendiagnostik von ins­
gesamt 4/5 aller FaIle der Weltliteratur 91 % nach 1913 diagnostiziert wurden, 
denen 9% vor diesem Jahre gegeniiberstehen. Nach seinen Untersuchungen 
werden 85 % aller FaIle rontgenologisch diagnostiziert. 

So sicher diese Angabe zutrifft, und soviel Berechtigung wir der Rontgendiagnostik auch 
zuerkennen, so sicher ist, daB die Diagnose O. d. P. ausschlieBlich auf Grund der Rontgen­
untersuchung ohne eingehendste Beriicksichtigung der klinischen Untersuchungsmethoden, 
des Verlaufs und nicht selten auch der Probeexcision, nicht gestattet ist. Auch die voll­
standige Rontgenuntersuchung des Gesamtskeletes ist nur ein Teil der diagnostischen Be­
miihungen, die jeder Fall von O. d. P. beanspruchen darf. 

Rontgenologiscbe Differentialdiagnose. Wesentliche Schwierigkeiten kann die 
Unterscheidung der O. d. P. in ihrer polyostotischen Form von der Knochen­
lues, von gewissen Formen der metastatischen Carcinose und von gewissen 
Fallen der O. f. R. machen. 

Schadel. Am wenigsten Anhaltspunkte fiir die Entscheidung gibt uns hier 
das Bild des Schadels, an dem O. d. P. und O. f. R. nicht nur, sondern auch 
Lues, Tumoren und in Einzelfallen chronische Infektionen Bilder hervorrufen, 



426 LORENZ MICHAELIS: 

die einander auBerordentlich ahneln konnen. Das Bild des Schadels ist also 
zur letzten Instanz einer differentialdiagnostischen Entscheidung nicht geeignet. 

Osteoporosis circumscripta. Die von SCHUELLER im Jahre 1929 be­
schriebene Osteoporosis circumscripta wird von WEISS fUr eine zwar seltene, 
aber typische Fruhform der O. d. P.-Erkrankung des Schadels gehalten, wahrend 
MEYER-BoRSTEL darauf hinweist, daB sie zwar bei O. d. P. vorkomme, aber 
nur ein Symptom sei, das nicht fUr die O. d. P. spezifisch genannt werden durfe. 
Er belegt diese Anschauung mit der AnfUhrung einiger Bilder von Lues und 
Tumoren des Schadels, ·die nach seiner Ansicht als Osteoporosis circumscripta 
anzusehen sind. WEISS widerspricht dem mit der Feststellung, daB Lues und 
Tumoren keine Osteoporose des Schadels, sondern Defekte setzen, daB also hier 
ein qualitativer Unterschied vorhanden sei, der auch rontgenologisch eine reine 
Scheidung ermogliche. 

Wir mochten betonen, daB wir bei der Untersuchung vieler Hunderte von Schadeln 
in Sammlungen verschiedener Museen circumscripte Osteoporosen gesehen haben, die 
weder auf Tumor noch auf Lues verdachtig waren, aber - in Fallen, in denen das iibrige 
Skelet untersucht werden konnte - auch keinen ausreichenden AnlaB zur Annahme einer 
O. d. P. boten. 

Es scheint eine mehr oder minder circumscripte Osteoporose des Schadeldachs als 
isolierte Form der banalen Altersosteoporose vorzukommen, die rontgenologisch von der­
jenigen bei der O. d. P. zu unterscheiden nur dann moglich ist, wenn man das Gesamt­
skelet beriicksichtigt. 

O. d. P. und Carcinommetastasen. Wirbelsiiule. In vielleicht etwas ge­
ringerem MaBe vieldeutig als die Veranderungen am Schadel sind die an der 
Wirbelsaule. Doch ware es falsch, den sog. Elfenbeinwirbel etwa als Symptom 
der O. d. P. fUr sich reklamieren zu wollen. BARSONY und SCHULHOFF betonen 
mit Recht, daB die elfenbeindichte Verschattung eines Wirbels zwar meist bei 
O. d. P., aber gelegentlich auch bei anderen Formen der isolierten Wirbelerkran­
kung beobachtet werden kann. An erster Stelle steht hier die isolierte Wirbel­
metastase des osteoplastischen Carcinoms (s. a. die Beobachtung K. H. BAUERs, 
S.433). 

Becken. Am Becken pflegt die metastatische Carcinose schon durch ihre 
Lokalisation anders als die O. d. P. auszusehen. Nach SUTHERLAND, der dieser 
differentialdiagnostischen Fragestellung eine eigene Arbeit widmet, zeigt die 
O. d. P. neben unregelmaBiger Streifung der Markhohle als wesentliches Unter­
scheidungsmerkmal die Verbreiterung des ganzen Knochens durch Verdickung 
der Corticalis, die bei Carcinometastasen fehlt. Wahrend streifige Zeichnung der 
Corticalis typisch fUr O. d. P. ist, sind von Carcinommetastasen diffus befallene 
Knochen fleckig, nicht selten homogen granuliert. 

O. d. P. und Knochensyphilis. Eine rontgenologische Differentialdiagnose 
ist nie mit Sicherheit zu stellen. AIle Kriterien konnen versagen. Auch Weite 
oder Enge der Markhohle der langen Knochen (bei O. d. P. weit, bei Lues eng, 
L. PICK, WILHELM), Eigenschaften der Periostitis usw. sind nicht konstante 
Merkmale. 

Erweiternng der Markhohle bei Syphilis hat Verfasser mehrfach gesehen. 

Die Differentialdiagnose von der O. f. R. werden wir in einem spateren 
Abschnitt, nach Besprechung der O. f. R., fUr sich behandeln. 

Komplikationen. Frakturen. Die Fraktur bei der O. d. P. bildet eine 
typische und, wie besonders Untersuchungen der letzten Jahre zeigen, haufigere 
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Komplikation des Krankheitsbildes, als man bisher annahm. Wenn LEWIN 
1925 unter 251 Fallen von O. d. P. nur 15mal Spontanfrakturen beschrieben 
fand, so entspricht dies offenbar nicht dem wahren Prozentsatz ihres Auftretens. 

Der Fall von EWALD (s. a. O. d. P. und Trauma) zeigt, daB diese Frage ge­
legentlich von Bedeutung fiir die Begutachtung werden kann, WOYTEK aus 
der Breslauer Klinik hat sich vor kurzem hierzu geauBert. 

Es ist wahrscheinlich, daB 'vor und im Beginn der Rontgenara der Zusammenhang 
zwischen O. d. P. und Fraktuf oft nicht erkannt wurde. 

Am haufigsten bricht die Tibia, seltener Femur und Humerus. 
LOOSER weist darauf hin, daB ein querer VerIauf der Bruchlinie typisch 

ist, er hat das Aussehen von O. d. P.-Frakturen mit dem einer zerbrochenen 
Banane verglichen. 

Nicht immer muB die Anamnese eine Spontanfraktur wahrscheinlich machen. Da 
O. d. P.-Fra;kturen von erheblichen Schmerzen begleitet sein konnen, wird auch oft nicht 
gleich an eine pathologische Fraktur gedacht werden. Rier schafft erst das Rontgenbild 
Klarheit. 

O. d. P. und SarkO'm. Das Auftreten eines Sarkoms auf dem Boden einer 
O. d. P. ist nicht selten. OCHSNER und GAGE glauben sogar, daB ein erheb­
licher Teil der an O. d. P. leidenden Patienten an Sarkom zugrunde geht. 

BIRD hat unter 64 Fallen von O. d. P. 9mal Sarkom gefunden, SPEISER hat 
1928 neun FaIle zusammengestellt. 

In den letzten Jahren beschMtigen sich OCHSNER und GAGE, STOEHR und 
BRESLICH mit diesem Thema. 

Mit BIRD ist anzunehmen, daB in etwa 10% aller FaIle von O. d. P. sich ein 
Sarkom entwickelt. 

Sarkomentwicklung bei O. d. P. ist bisher nur an den Extremitaten be­
schrieben worden (Tibia, Femur, Humerus). 

In fortgeschrittenen Fallen (z. B. dem Fall LOOSERS) zeigt die Weichteil­
verschattung die sarkomatose Entartung auch rontgenologisch an. Hier wird 
meist schon klinisch ein Tumor fiihlbar sein. 

Verlauf und Prognose. Der VerIauf der Erkrankung ist au Berst chronisch. 
Die Starke der subjektiven Beschwerden geht dem Umfang der klinisch und 
rontgenologisch nachweisbaren Veranderungen nicht parallel. Wahrend in 
Einzelfallen, bei denen die Erkrankung relativ wenig Ausbreitung iiber das 
Gesamtskelet erfahren hatte, starkste neuralgiforme Schmerzen an Kopf oder 
Extremitaten beschrieben werden, bleiben andere Kranke fast vollig von 
Schmerzen verschont und kommen nur wegen der Funktionsstorung zum Arzt. 
DaB es, sowohl in den subjektiv wie in den objektiv feststellbaren Symptomen, 
Remissionen von jahrelanger Dauer geben kann, ist sicher. Diese Remissionen 
brauchen sich nicht auf aIle erkrankten Gebiete zugleich zu erstrecken, so daB 
bei genauer Erhebung der Anamnese nicht selten festgestellt werden kann, daB 
die Schmerzen wanderten. Ebenso wird bei den durch viele Jahre hindurch 
rontgenologisch kontrollierten Fallen das Sistieren des Prozesses fiir langere 
Zeit entweder iiberall oder aber nur im Bereich einzelner Herde konstatiert. 
1m allgemeinen hat man mit einer auBerst langsamen, aber doch stetigen Pro­
gredienz zu rechnen, ohne daB jedoch durch die O. d. P.-Erkrankung allein das 
Leben des Patienten gefahrdet wird. Es ist deshalb richtig zu sagen, daB 
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besonders unter Beriicksichtigung der Schwere der Veranderungen die Prognose 
des Leidens erstaunlich gut ist. 

Der umgekehrten Feststellung von SCHOENBAUER im Handbuch KIRSCHNER-NoRD­
MANN muE widersprochen werden. 

BORTZ hat 1930 in seiner schonen Arbeit die Todesursachen von 15 an O. d. P. 
leidenden Patienten festgestellt, bei denen der ProzeB sehr ausgedehnt war. 
Sie bestanden in Krankheiten des Herzens, des iibrigen Kreislaufsystems und 
der Nieren, unterschieden sich also nicht von denen nicht an O. d. P. Erkrankter. 

Kommt es im Verlauf der Erkrankung zu einer Fraktur, so ist dieses Er­
eignis nicht allzu ernst anzusehen. Vielmehr ist seit einigen Jahren bekannt, 
daB diese Frakturen ausgezeichnet zu heilen pflegen, schneller sogar, als wir 
es am intakten . Skelet so alter Patienten sonst zu sehen gewohnt sind. 

Vollig andert sich natiirlich das Bild, sobald es zu Sarkomentstehung ge­
kommen ist, die nicht selten durch mehr oder minder plOtzlich auftretende, 
im Bereich des Tumors entstehende Schmerzen signalisiert werden kann. Das 
Sarkom fiihrt meist bald zur Metastasierung in die Lungen und damit in wenigen 
Monaten zum Tode. 

Der Patient von OCHSNER und GAGE, die die Amputation auch zur Beseitigung 
der unertraglichen Schmerzen empfehlen, starb infolge ausgedehnter Meta­
stasierung in Lunge, Leber und Lymphdriisen. 

In SPEISERS Fall konnte auch die Amputation der unteren Extremitat nichts 
an dem baldigen ungliicklichen Ausgang andern. 

In einigen Fallen konnte durch rechtzeitige Amputation Heilung erzielt 
werden. 

BRESLICH hat in seinem Fall (Sarkom der Tibia auf dem Boden einer 10 Jahre 
alten O. d. P.) nur den Unterschenkel amputiert, der Patient starb erst 6 Jahre 
nach der Operation, ohne daB sich fiir Rezidiv ein Anhalt ergeben hatte. 

STOEHR hat bei seinem Patienten, an dem Sarkom am Humerus aufgetreten 
war, in der Schulter exartikuliert und Heilung gesehen. 

Therapie. 

"Kausale" und allgemeine Therapie. Die Versuche, kausale Therapie zu 
treiben, sind zahlreich und vielgestaltig. Fast aIle Autoren glauben, gute, ja 
glanzende Erfolge erzielt zu haben. 

Die Neigung der O. d. P. zu Spontanremissionen wird nicht immer berucksichtigt; 
das "propter hoc" muE unseres Erachtens in allen Fallen mit Skepsis ausgesprochen werden. 

Die Eigenart des therapeutischen Vorgehens wird jeweils bestimmt von der 
Stellungnahme des Autors zu den Theorien der Atiologie. 

Therapie der "unspezifischen Entziindung". DE GAETANO, dessen 
drei Patienten vor der Erkrankung an O. d. P. lang dauernde eitrige Infektionen 
durchgemacht hatten, behandelte mit Staphylokokkenvaccine und will erheb­
liche Erfolge erzielt haben. Antisyphilitische Kuren, die vorausgegangen waren, 
hatten kein Ergebnis. 

Kombinationstherapie (unspezifisch, antisyphilitisch, diate­
tisch). Rontgen. Rurz, der mit CASTE X und WALDORP in der O. d. P. den Folge­
zustand einer schweren Starung des endokrin-sympathischen Systems auf 
lui scher Grundlage sieht, hat eine 63jahrige Frau mit Quecksilber und Staphylo-
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iatreninjektionen, mit diatetischen Kuren und Rontgentiefenbestrahlung der 
Hypophyse behandelt. Die Erkrankung solI "zum Stillstand gekommen" sein. 

Jodkalium. SVEND HANSEN hat von Jodkaliumgaben Beseitigung der 
Schmerzen und Stillstand in der Entwicklung der Deformitaten gesehen. 

Vitamine. BORTZ empfiehlt das Vitamin D-haItige Vitasterol, ferner Ultra­
violettlicht und bei Calciumverarmung hohe Dosen Calcium. 

HORVEY und REVESZ gaben bestrahltes Ergosterin neben Rontgenbestrah­
lungen, milder Proteintherapie und orthopadischer Behandlung. 

Parathormon. BASSLER hat, ausgehend von den Arbeiten COLLIPS, Parat­
hormon verabreicht und bei dem vorher auf die verschiedenste Weise erfolglos 
behandelten, 66jahrigen Patienten angeblich ein glanzendes ResuItat erzieIt. 

Rontgentherapie. RUIZ, ZEITLIN u. a. versuchten die Bestrahlung an­
geblich verantwortlicher endokriner Organe. 

Andere Autoren bestrahlen das ganze Skelet oder nur die am schwersten 
veranderten Knochen. 

Gute Erfolge werden auch hiervon berichtet. 
Symptomatische Therapie. Sie ist besser fundiert und nicht aussichtslos. 
Bei Komplikation durch Sarkom. Am wenigsten erfolgversprechend 

ist naturlich die Behandlung der FaIle, in denen ein Sarkom sich entwickelt hat. 
Rechtzeitiges chirurgisches Eingreifen wird nur selten moglich sein (s. Prognose). 
Die Amputation oder Exartikulation hat nur dann einen Sinn, wenn das Be­
stehen von Metastasen mit einiger Sicherheit ausgeschlossen werden kann. 
Wegen unertraglicher Schmerzen wurde sie einmal- von OCHSNER und GAGE­
ausgefUhrt. 

Bei Komplikation durch Fraktur. Die Therapie der Frakturen bei 
O. d. P. ist ein dankbares Gebiet. Nicht selten kann mit den ublichen MaB­
nahmen der Ftakturbehandlung in auffallend kurzer Zeit die knocherne Heilung 
erzielt werden. 

FAGARASANU berichtet uber eine 68jahrige Patientin, deren Tibiafraktur 
in 3 Monaten vollig geheiIt war. 

SALINGER beschreibt gute Frakturheilung in zwei Fallen. 
LEWIN hat die Frakturenden operativ freigelegt, mit LANEschen Platten und 

PARHAMschen Bandern fixiert und gute Konsolidation erzielt, obwohl schon 
nach 3 W ochen die Metallteile wegen Infektion entfernt werden muBten. 

Bei Deformitaten. Neben konservativ-orthopadischen MaBnahmen sind 
in letzter Zeit auch Osteotomien zur Korrektur schwerster Deformitaten aus­
gefuhrt worden (KORTZEBORN, SCHNECK). Die guten ResuItate lassen weitere 
Versuche in gleich schweren Fallen durchaus berechtigt erscheinen. 

Verstummelnde Operationen konnen auf diese Weise in Zukunft vermieden 
werden. 

Nur wo, wie in dem Fall von BACKER-GRONDAHL, bei einer Fraktur auch 
die operative Vereinigung der Fragmente miBlingt, wird man sich noch zur 
Amputation entschlieBen durfen. 

Bei Schmerzen. Von Jodkalium wird noch am haufigsten Gutes ge­
sehen. Auch Rontgenbestrahlungen der befallenen Gebiete sollen Besserung 
erzielen. Bei der Chronizitat des Leidens wird man versuchen mussen, mit 
harmlosen Analgeticis auszukommen, ohne daB differentere Mittel, selbst Mor­
phium, immer ganz zu umgehen sein werden. 
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Roborierende Kost, thmngstherapie in vorsichtiger Form (Frakturen!), auch 
Hohensonne, Diathermie und leichte Massagen konnen, wie aIle Formen der 
Warme, angenehm empfunden werden. 

6. O. d. P. Kasuistik. 
Die groBe Mehrzahl aIler zu dem Thema geschriebenen Arbeiten beschrankt sich auf 

die Mitteilung von EinzeHaIlen. Es versteht sich von selbst, daB diese kasuistischen Mit­
teilungen ausreichend und zuverlassig beschriebener Beobachtungen von groBtem Wert 
fiir die Kenntnis des Krankheitsbildes sein konnen, daB sie aber iiberaIl da, wo Einmaliges 
beschrieben wird, nur mit groBer Vorsicht zu aIlgemeineren Folgerungen benutzt werden 
diirfen. 

Kombination der O. d. P. mit Systemerkrankungen. Es ist uns aus der ge­
samten Literatur seit 1925 nur ein Fall bekannt geworden, in dem die O. d. P. 
mit einer Systemerkrankung kombiniert beobachtet wurde. Es ist der Fall 
von ACHARD, in dem sich die O. d. P. an einem Patienten mit Neurofibro­
matosis v. RECKLINGHAUSEN einstellte. Dieses Zusammentreffen miiBte viel 
haufiger beobachtet werden, wenn man, wie es ja naheliegt, annehmen wollte, 
beide Erkrankungen seien als auf Grund einer konstitutionellen Anomalie koor­
diniert aufzufassen. Ein Zusammenhang kausaler Art, daB also die Erkrankung 
an O. d. P. eine Folge der vorausgehenden Manifestation der Neurofibromatose 
genannt werden konne, lehnt Verfasser und wir mit ihm abo 

Wir erinnern schon jetzt daran, daB vereinzelte FaIle der ja sehr haufigen Kombination 
von Neurofibromatose mit Veranderungen des Skelets auch als O. f. gedeutet wurden 
(FLIEGEL U. a.). 

Familiiires Auftreten. Konstitutionelle Faktoren. Bemerkenswert ist der 
Fall, der 1927 von JOHN und STRASSER beschrieben wurde. Die Kinder eines 
an O. d. P. Leidenden wiesen samtlich degenerative Veranderungen an Korper 
und Geist auf. Die Schwester des Patienten soIl an ausgedehnter Knochen­
erkrankung eines Beines und der Clavicula gelitten haben, die seinerzeit als 
Tuberkulose angesehen worden war. Die Richtigkeit dieser Diagnose wird von den 
Verfassern bezweifelt. Sie halten das Vorliegen einer O. d. P. fUr moglich. An 
dieser Beobachtung ist auch die Starke der Kopfschmerzen, das Auftreten von 
Schwindel, Erbrechen, Schwerhorigkeit und zunehmender VergeBlichkeit un­
gewohnlich. 

Hier deutet vieles auf eine Lues, die aber angeblich ausgeschlossen werden konnte. 
Die Rontgenbilder, soweit sie in der Arbeit wiedergegeben sind, lassen die Diagnose O. d. P. 
immerhin als zulassig erscheinen. 

HORVEY und REVESZ erwahnen als bekannt, daB die O. d. P. fa!niliar sowie 
alternierend !nit Sarkomen bei anderen Fa!nilienangehorigen vorkomme. Wir 
halten ein derartiges Auftreten nach den bisherigen Erfahrungen fiir eine ex­
treme Seltenheit und befinden uns dabei in Dbereinstimmung mit PETTA. 

Kombinationen mit Erkrankungen innerer Organe. Unter den Fallen, die 
MEYER-BoRSTEL beschreibt, findet sich mehrfach die Beobachtung, daB Ver­
groBerungen der Schilddriise, in zwei Fallen auch mit Symptomen der BASEDOW­
schen Krankheit, vorhanden waren. Auf starke Arteriosklerose wird in· zwei 
Fallen hingewiesen. Der dritte Fall von FRIBOURG-BLANC zeigt eine Kom­
bination !nit schweren Veranderungen des Herzens. Arteriosklerose erwahnen 
GOLDSTEINs, die auch iiber gleichzeitiges Vorkommen ausgesprochener Nieren­
leiden berichten. 1m FaIle von RUIZ fand sich Arteriosklerose, Aortitis, 
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chronische Bronchitis und Emphysem. BORTZ erwahnt chronische Myokarditis 
auf dem Boden einer fortgeschrittenen Coronarsklerose und bezieht auch die 
gelegentlich beobachteten psychischen Veranderungen auf eine Arteriosklerose 
der Hirnarterien. 

1m zweiten Fall FRIBOURG-BLANCs, der in vieler Hinsicht das typische Bild 
der O. d. P. uberschreitet, fanden sich neben Lymphdrusenschwellungen, einem 
leukamischen Blutbild mit Eosinophilie und Albuminurie multiple subcutane 
Tumoren, deren nahere Identifizierung fehlt. 

Ob es sich hierbei um einen zweiten Fall einer Kombination mit Neurofibromatose 
gehandelt hat, ist aus der Arbeit nicht mit Sicherheit zu entnehmen. 

Kombinationen mit Erscheinungen von seiten des Nervensystems und der 
Sinnesorgane. Auf die Bedeutung unklarer Neuralgien als des oft einzigen sub­
jektiven Symptoms der Erkrankung hat GREGG aufmerksam gemacht. Sie sind 
haufig, wenn auch nicht konstant. BORTZ erwahnt daneben Schwindel, all­
gemeine Nervositat, vereinzelt auch Taubheit und Blasen-Mastdarmstorungen. 
Auf die Haufigkeit der Taubheit weisen GOLDSTEINS hin. Sie wird auch in 
dem Fall von JOHN und STRASSER zugleich mit VergeBlichkeit, Schwindel und 
Erbrechen angegeben. In dem allerdings sehr atypischen Fall von ZEITLIN 
war der Visus auf beiden Augen verschlechtert. Als Ursache dafiir fand sich 
eine Opticusatrophie. 

Auf einen gewissen Zusammenhang mit dem Nervensystem scheint auch 
ein Fall von MEYER-BoRSTEL hinzuweisen, dessen strenge Halbseitigkeit (er­
krankt sind linker Unterschenkel, Femur, Humerus und linke Schadelhalfte) 
eben so wie in einer eigenen Beobachtung auffallt. 1m ersten Fall von 
FRIBOURG-BLANC fanden sich bei ausgebreiteten Knochenveranderungen Dia­
betes insipidus und cyklothyme Geistesstorung. DaB RUIZ an eine Beteiligung 
der Hypophyse dachte, wurde bereits erwahnt. VAN HAZEL und ANDREWS, die 
zu der Annahme einer polyglandularen Storung des inkretorischen Systems 
kommen, heben als wesentliches Phanomen die Schlaffheit im klinischen Bild, 
im Gegensatz zur Tetanie, hervor. 

Wenn von EWALD in seinem Schema die Haufigkeit von Zahn- und Haar­
ausfall angegeben wird, so mussen wir diese Erscheinungen wohl mehr auf das 
meist hohe Alter der Patienten als auf einen Zusammenhang mit der O. d. P. 
beziehen. 

Eine Lokalisation der Knochenveranderungen unter Bevorzugung der 
Nervenaustrittsstellen am Schadel beschreibt GREGG. 

Seltene Lokalisationen der O. d. P. DaB die Angaben iiber die Haufigkeit einer Lokali­
sation zwischen KIinik und Pathologie stark differieren, wurde bereits erwahnt (s. patho­
logische Anatomie). KIinisch und rontgenologisch ist es bei der alten Feststellung ge­
blieben, daB am haufigsten Tibia und Schadel, dann Femur, Humerus und Becken, Kreuz­
bein und Wirbelsaule befallen werden. Aile iibrigen Lokalisationen sind als selten zu be­
zeichnen. 

Zu diesen Seltenheiten gehort die Beobachtung CAMPBELLS, der in Abb. 3 
eine starke Beteiligung zweier Metacarpalia zeigen kann. Der Fall von JOHN 
und STRASSER weist eine Beteiligung samtlicher Phalangen, ferner ausschlieB. 
liche Erkrankung des Stirn- und Scheitelbeines am Sohadel, des Humerus­
kopfes mit dem Akromion und der Clavicula auf. Das Befallensein der Scapula. 
wird von SCHMORL als selten bezeichnet. 



432 LORENZ MICHAELIS: 

Strenge Halbseitigkeit wurde von MEYER-BORSTEL beschrieben und auch 
von uns beobachtet. 

Den Erfahrungen SCHMORLs, der die Fibula nie erkrankt fand, widersprechen 
die Beobachtungen der GOLDSTEINs, die einmal die oberen Teile, einmal die 
Gesamtheit der Fibula neb en der gleichseitigen Tibia befallen sahen. GOLD­
STEINS erwahnen als seltenere Lokalisation die Erkrankung beider Patellae. 

Zweifelhafte FaIle der Literatur. Es gibt eine Reihe von Veroffentlichungen von Einzel­
fallen, bei denen die Schilderung des Krankheitsbildes schwerste Zweifel an der Zugehorig­
keit der Erkrankung zur O. d. P. berechtigt erscheinen laBt. Ferner existiert eine kleinere 
Zahl anderer Beobachtungen, die nicht als O. d. P. bezeichnet werden, trotzdem aber hier­
her gehoren. In beiden Fallen diirfte die anzuzweifelnde Anwendung oder Ablehnung des 
Namens O. d. P. wenigstens zum Teil in der Verwirrung begriindet sein, die sich aus der 
miBverstandlichen Auslegung des CHRISTELLERschen Schemas ergab. Dazu kommt natiir­
lich, daB Einzelfragen (z. B. die Zugehorigkeit der Leontiasis ossea, in letzter Zeit auch der 
Osteoporosis circum scripta SCHULLER, zur O. d. P.) von den verschiedenen Autoren ver­
schieden beantwortet werden. 

Der Fall ALBRECHTS, der eine generalisierte hypostotisch-porotische Er­
krankung an Schadel, Wirbelsaule und Becken zeigt - an der Wirbelsaule 
war der 12. Brustwirbel extrem komprimiert - stellt keine O. d. P., sondern 
eine O. f. R. dar. Die Rontgenbilder zeigen, wie Verfasser auch ausdrticklich 
bemerkt, nur hypostotische, nirgends hyperostotische Veranderungen. 

Sehr zweifelhaft ist der Fall von TURco, bei dem viel eher an die seltene 
virile Form der Osteomalacie oder aber an posttyphose Knochenveranderungen 
gedacht werden muB. 

Der Entscheidung TAYLORS, der einen der O. d. P. ahnlichen Befund am distalen Fibula­
ende, bei dem auch an Tumor gedacht wurde, klinisch, rontgenologisch und histologisch 
fiir entziindlich erklart, stimmen wir zu. 

KONJETZNY hat unter dem Titel "Ostitis deformans Paget als monostotische 
Erkrankung" auf dem ChirurgenkongreB 1931 tiber drei FaIle berichtet, von 
denen der erste in diesem Zusammenhang interessiert. Die Erkrankung der 
Tibia einer 30jahrigen Frau, die KONJETZNY selbst an Osteomyelitis albuminosa 
erinnerte, mochten wir nicht flir O. d. P. halten. Die beiden anderen FaIle be­
treffen die O. f. loco 

Angaben wie die RAMLAU-HANSENS, daB es in einem Fall von O. d. P. im 
Verlauf von 2 Jahren unter starken Schmerzen zu einer Generalisierung der 
Krankheit kam, weichen so stark von dem als typisch bekannten chronis chen 
Verlauf ab, daB auch hier die Zugehorigkeit zur O. d. P. bezweifelt zu werden 
verdient. 

Die von SALINGER als Osteodystrophia fibrosa bezeichneten FaIle mit Um­
bauzonen, dies sei hier noch einmal ausdrticklich festgesteIlt, gehoren zur O. d. P. 

Das gleiche gilt von den flinf Beobachtungen FERBERTs. 
Der Fall von KUH aus dem Jahre 1931 ist ebenfalls nicht als O. f., sondern 

als O. d. P. zu bezeichnen. Die hierbei gefundene Coxa vara stellt eine seltene 
Deformitat bei O. d. P. dar. 

Der Fall STAHNKES, als chronische Osteomyelitis der Tibia gedeutet, gehort 
zu den wenigen Fallen, in denen die Differentialdiagnose zwischen chronischer 
Osteomyelitis und O. d. P. sehr ernstliche Schwierigkeiten macht. Wir mochten 
nicht so entschieden wie der Autor die Zugehorigkeit dieses Falles zur O. d. P. 
vernemen. 
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SchlieBlich ist noch die Veroffentlichung von K. R. BAUER zu erwahnen, 
der in dem Fall einer Verdichtung des 4. Lendenwirbels bei einem 53jahrigen 
Mann die fragliche Diagnose einer isolierten Marmorknochenkrankheit stellt. 
In den differentialdiagnostischen Erwagungen fehlt die O. d. P. 

Rier handelt es sich wohl nicht urn die ALBERS-SCHONBERGSche Krankheit, 
die meist bei jugendlichen Patienten beschrieben wird, selten monostotisch auf­
tritt und bei der die hier fehlenden Blutveranderungen sehr haufig beobachtet 
werden. Vielmehr sehen wir einen typischen Elfenbeinwirbel in der abgebildeten 
Rontgenaufnahme, so daB zuerst an O. d. P., dann an osteoplastische Meta­
stasen eines Tumors zu denken ist. 

7. Monostotisches Auftreten der O. d. P. 
Das Vorkommen auf einen Knochen beschrankter Erkrankungen von O. d. P. 

muB auch heute noch als Ausnahme bezeichnet werden. 
SCHMORL gibt die Moglichkeit einer unilokularen O. d. P. zu, halt sie aber 

fUr selten. 
Bei der relativen Unzulanglichkeit auch der besten rontgenologischen Untersuchungs­

methodik in der Auffindung kleiner "Herde" im Vergleich zu der hiStologiSchen Dia­
gnostik des erfahrenen Pathologen sind auch diese FaIle, wie SCHMORLS Untersuchungen 
gezeigt haben, nur mit groBter Vorsicht als wahrhaft monostotiSch zu werten. 

Die echt monostotischen Erkrankungen des Schadels diirften noch am 
haufigsten sein. Rier ist ein Fall PHII...LIPS lokalisiert (Sphenoidale), der aber 
nicht ,histologisch verifiziert ist, ebenso ein Fall BRUNNERS, der eine O. d. P. 
des Schlafenbeins veroffentlicht hat. 

PHILLIP hat auch je einmal am Schambein und an der Tibia monostotische 
O. d. P. gesehen. Ob diese Falle sicher unilokular waren, konnen wir nicht 
entscheiden. 

Der Fall MEYER-BoRSTELS (bei 26jahrigem Mann war nur das untere Tibia­
drit1:el einseitig erkrankt) muB wegen seiner Jugend zuriickhaltend beurteilt 
werden. 

Der Fall KONJETZNYS (Tibia), der wahrscheinlich nicht zur O. d. P. gehort, 
wurde schon erwahnt. 

Der als monostotisch bezeichnete Fall von GERULANOS scheidet aus, da 
beide Tibien erkrankt waren. 

Mit besonderer Vorsicht sind jene FaIle zu verwerten, die zwar ala monostotiSche Formen 
beachrieben werden, aua deren Darstellung aber nicht hervorgeht, ob das iibrige Skelet 
iiberhaupt rontgenologiSch auf das genaueate untersucht wurde. 

Da exakte Angaben in diesem Punkt fehlen, konnen die drei Beobachtungen 
LEHNERs und vier von den fiim Fallen FERBERTs nicht als beweiskraftig an­
gesehen werden. 

lJbergange einer anfanga monostotischen O. d. P. in die typische polyostotische Form 
sind bisher nicht beschrieben. 

Es muB also unentschieden bleiben, ob es sich bei den aeltenen monostotiSchen Herden 
um endgiiltige Zustande (Abortivformen) oder urn Friihmanifestationen des spater poly­
ostotiSchen Prozesses handelt. 

8. O. d. P. und Leontiasis ossea. 
Die Frage, ob die Leontiasis ossea der O. d. P. zuzuteilen, fUr sie spezifisch 

sei, ist bisher nicht endgiiltig beantwortet. Auch in den letzten Jahren sind die 
Meinungen geteilt. 

Ergebnisse der Chirurgie. XXVI. 28 
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CUNEO und RUPPE halten sie fUr eine selbstandige Form der Osteosklerose. 
PETTA trennt die Leontiasis ossea von der O. d. P. mit Beriicksichtigung der 
Tatsache, daB sie eine Erkrankung des jugendlichen Alters ist, erwahnt aber 
gleichzeitig, daB histologisch ein wesentlicher Unterschied gegen die O. d. P. 
nicht zu finden ist und daB Leontiasis ossea und O. d. P. kombiniert vorkOInmen 
konnen. 

MARX, der einen typischen Fall von Leontiasis ossea histologisch unter­
sucht hat, erkennt imniikroskopischenBilde nicht die Charakteristika der O. d. P. 
und rat zur Trennung. 

LASSERE weist darauf hin, daB zwischen O. d. P. und Leontiasis ossea nur 
das eine Gemeinsame zu konstatieren sei, daB sie namlich beide Verdickungen 
des Knochens zeigen. 

HAMBURGER und NACHLASS, die einen Fall von O. d. P. veroffentlichen, der 
mit Erscheinungen einer Leontiasis ossea einherging, glauben an einen Zu­
sammenhang. Ihre Beobachtung ist der von ZEITLIN ahnlich. 

Die Erkrankung begann bei einer 28jahrigen Frau, im AnschluB an eine 
Graviditat, mit Veranderungen des Gesichtsschadels. Gleichzeitig trat eine 
Struma auf. 

Schon diese Angaben zeigen das Ungewohnliche des Falles. Der Zeitpunkt des Beginns 
ist fiir die Leontiasis ossea spat, fiir die O. d. P. friih. Die Lokalisation ist fiir O. d. P. allein 
ganz atypisch. Die Zusammenhange mit Graviditat und Struma sind beiden Erkrankungen 
in der Mehrzahl der FaIle rucht eigentiimlich. 

Bei dieser Sachlage sind unseres Erachtens Schliisse fiir oder gegen einen ZuslWllmen­
hang zwischen O. d. P. und Leontiasis ossea nicht zu ziehen. 

Man muB beriicksichtigen, daB am Schadel alle Knochenveranderungen in manchem 
von denen des iibrigen Skeletes abweichend gefunden werden. Auch die Lues kann hier 
Leontiasis ossea-ahnliche Bilder erzeugen. Isolierte Veranderungen einzelner Teile des 
Gesichtsschitdels (Makro- und Mikrognatie) werden sowohl isoliert als MiBbildungen wie 
als Teil einer Akromegalie beobachtet. 

Es ist vorlaufig das beste, die Leontiasis os sea weder als ein Krankheits­
bild sui generis noch als eine alleinige Variation der O. d. P. anzusehen, 
sondern als ein Symptom, das durch verschiedene Ursachen entstehen kann. 

Das Verhaltnis der Leontiasis ossea zur O. d. P. ist damit ahnlich aufzufassen wie das 
vorher schon besprochene der Osteoporosis circumscripta SmrULLER. 

II. Die Ostitis (Osteodystrophia) fibrosa v. Recklinghausen. 
Die O. f. R., ein Krankheitsbild, das zu den umstrittensten der gesamten Medizin ge­

hort, ist heute als eine Systemerkrankung des Skeletes anzusehen, die deutliche, wenn auch 
nicht unverwechselbare klinische Merkmale tragt, die rontgenologisch in den voll aus­
gebildeten und reinen Fallen unschwer diagnostiziert werden kann und die pathologisch­
anatOInisch zu den bestbekannten gerechnet werden muB. Die Fortschritte, die ihre noch 
vor 7 Jahren hochst problematische Natur naher kennenlernen lieBen, sind zahlreich und 
liegen auf verschiedenen Gebieten der Forschung. 

Sie haben nicht verhindern konnen, daB bis in die letzte Zeit die Frage, ob es sich bei 
der O. f. R. iiberhaupt um ein selbstandiges Krankheitsbild handele, nicht von allen Autoren 
bejaht wird. Und es ist schwer zu entscheiden, welcher Gruppe von Forschern aller Rich­
tungen heute mehr zugestimmt wird, derjenigen, die der O. f. R. Selbstandigkeit zubilligen, 
oder der, die sie ihr verweigern. 

Wir nehmen auch hier unseren Standpunkt vorweg, indem wir feststelIen, daB in dieser 
Arbeit die Selbstandigkeit der O. f. R. als eines in sich geschlossenen Krankheitsbildes mit 
aHem Nachdruck vertreten wird. Wir fiihlen uns um so mehr verpflichtet, die Argumente 
der Gegner dieser Anschauung bis ins einzelne zu priifen und zu wiirdigen. 
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1. O. f. R. Systematik. 

In zwei verschiedenen Richtungen wird die Selbstandigkeit der O. f. R. 
angegriffen. Sie soll erstens nur ein Fruhstadium der O. d. P. sein, mit ihr ver­
gesellschaftet und vermischt vorkommen. Sie solI zweitens nur eine Kom­
bination verschiedener unspezifischer Reaktionen des Skeletsystems auf trau­
matische und mechanisch-funktionelle Reize auf dem Boden anderer Erkran­
kungen darstellen. 

O. f. R. und O. d. P. verschiedene Formen derselben Erkrankung1 Der ersten 
AnschaullIlg CHRISTELLERS entgegenzutreten, haben wir schon bei Behandlung 
der O. d. P. mehrfach Gelegenheit gehabt. Sie stutzte sich auf das histogene­
tische Einteilungsprinzip (s. S.4IO). 

Die wesentlichen Unterschiede - im zeitlichen Beginn, im klinischen und 
rontgenologischen Bild, im Verhalten zum Kalkstoffwechsel und zu den endo­
krinen Funktionen, schlieBlich auch in der histologischen Morphologie - sind 
zum Teil dort schon hervorgehoben worden. Sie werden - jetzt von der O. f. R. 
aus gesehen - noch ausfiihrlicher zu behandeIn sein. 

Die O. f. R. nur Summe unspezifischer Reaktionen 1 Die zweite Anschauung 
(POMMER, LANG und ihre Schuler, LOOSER) ist bei der Darstellung der O. d. P. 
nur angedeutet worden. Auch ihr liegt, ohne daB es ausgesprochen ware, ein 
Einteilungsprinzip zugrunde, das von der histologischen Morphologie und ihrer 
Deutung fiir die Genese ausgeht. Es ist daher richtig, wenn man auch die 
Theorien POMMERS und seiner Schule als histogenetisch fundiert bezeichnet. 

Zwei histogenetische Anschauungen. Wahrend nun CHRISTELLER auf Grund 
seiner histogenetischen Anschauung zwar zur Zusammenfassung von O. f. R. 
und O. d. P., aber zu ihrer Abtrennung von Rachitis und Osteomalacie kam 
- er nannte sie ja pseudorachitisch bzw. -osteomalacisch - sehen POMMER, 
LANG und LOOSER keine grundsatzlichen Unterschiede zwischen beiden Gruppen. 
Ja, sie bestreiten, daB die O. f. R. uberhaupt ein "Krankheitsbild fur sich" sei. 
Denn alle die Einzelerscheinungen am Knochen, die bei der O. f. R. zusammen 
auftraten, seien nichts als gehaufte Symptome einer Schwachung des Skelet­
systems durch eine vorausgegangene Rachitis oder Osteomalacie. 

Dberall da - so lehren sie -, wo durch Erkrankungen des Knochens, durch 
Frakturen, Fissuren, auch durch klinisch nicht nachweisbare "unterschwellige" 
traumatische Effekte eine Insuffizienz des Stutzgewebes gesetzt wird, konnen 
diese Symptome: der fibrose Markersatz, die Osteoporose, die Cyste und der 
"braune Tumor" entstehen. 

1st die Schadigung lokal, so treten sie unilokular auf, ist sie allgemein, dann 
multipel. 

Die Knochenpathologie als Grundlage der Systematik. 
Ihre Begriffe. I. POMMER findet die Zeichen der O. f. R. nur auf dem 

Boden einer Rachitis und Osteomalacie, LOOSER auf dem der Osteoporose. 
CHRISTELLER erklart die Veranderungen als pseudorachitisch bzw. -osteo­

malacisch. 
SCHMORL findet bei der O. f. R. fast niemals Rachitis und Osteomalacie. 
DaB die Widerspriiche dieser drei Satze nicht etwa mit der Annahme geographisch 

verschiedener Bilder der Erkrankung zu erklaren sind, versteht sich von selbst. Die Diffe­
renzen liegen auch nicht aHein in den Deutungen der Histogenese. 

Sie reichen vielmehr bis in die Beschreibung der histologischen Morphologie selbst hinein. 

28* 
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Weder fiber die Charakteristika der Rachitis, Osteomalacie und Osteoporose, noch 
fiber die allgemein anatomische begriffliche Abgrenzung ist Einigkeit zwischen den fiihren­
den Autoren erreicht. Ein und dasselbe histologische Praparat wird auf diese Weise von 
dem einen als charakteristisch fiir Rachitis, von dem zweiten als pseudorachitisch und von 
dem dritten als O. f. R. bezeichnet. 

II. POMMER und seine Schuler finden die Zeichen der O. f. R. fast ausschlieB­
lich im, Kleinkinder- und Greisenalter. 

SCHMORL, CHRISTELLER und LOOSER beschreiben sie fast ohne Ausnahme 
an 15-50jahrigen Menschen. 

Sollen auch hier "regionare Verschiedenheiten" die Differenz rechtfertigen? 
Es ist aicher, daB fundamentale Unterschiede beatehen, die gar nicht andera erklart 

werden konnen als dadurch, daB der Begriff O. f. R. von beiden Seiten durchaus verschieden 
interpretiert wird. 

Wir schlieBen daraus: Die zu einer Einreihung der O. f. R. herangezogenen 
systematischen Begriffe der Knochenpathologie sind nicht einheitlich und 
nicht scharf abgegrenzt.Sie uberschneiden sich, ihre Anwendung erfolgt in 
widerspruchsvoller Weise. 

Ihre Deutungen. Aus den folgenden Abschnitten (Atiologie, pathologische 
Anatomie) ergibt sich fur die Systematik: 

Die Morphologie der O. f. R. ist in ihre~ Einzelheiten gut bekannt, besser 
als bei vielen anderen Erkrankungen des Skeletes. 

Trotzdem differiert ihre Deutung fiir Histogenese und Pathogenese zwischen 
den Autoren auf das schwerste. 

Ein Teil dieser Deutungen steht in scharfem Gegensatz zu den Erfahrungen 
der Klinik (EinfluB des "Traumas", "mechanisch-funktionelle" Beanspruchung, 
Entzundung usw.). 

Wir schlieBen daraus: Die zu einer Einreihung der O. f. R. herangezogenen 
genetischen Deutungen der Knochenmorphologie sind nicht einheitlich. 

Sie widersprechen sich untereinander, zugleich auch den Erfahrungen der 
Klinik. 

Wir haben versucht, die widerspruchsvolle Natur der Ergebnisse der Knochen­
pathologie auf dem Gebiet der O. f. R. zu kennzeichnen. 

Wir entnehmen der Tatsache, dafJ diese WidersprUche ungemildert bis in die 
letzte Zeit bestehen, die Berechtigung, ja die Verptlichtung, die Knochenpathologie 
alB Grundlage einer systemati8chen Einreihung der O. t. R. abzulehnen. 

Die Klinik als Grundlage der Systematik. Der "Oberblick uber die klinisch 
beobachteten Faile von O. f. R.laBt, ohne der Natur Zwang anzutun, ein durch­
aus eindeutiges, einheitliches Krankheitsbild erkennen, das zwar gewisser 
Variationen in Einzelheiten fahig, bis auf seltene Ausnahmen aber streng ab­
grenzbar ist. Von diesem Standpunkt aus gesehen ist der histologische Befund 
ein wichtiges Mittel zur Identifizierung. Er hilft uns, die seltenen Falle, in denen 
Xanthomatose, Hungerosteopathie, Myelomatose oder atypische cystenbildende 
multiple Knochentuberkulose und Lues der O. f. R. ahneln, von ihr zu trennen. 

Das klinische Krankheitsbild O. f. R. von dem Ballast der Widerspruche 
in Theorie lmd Deutung zu befreien, heiBt nicht, es gewaltsam seiner vielfaItigen 
Problematik entkleiden. Aber wir sind heute nicht mehr berechtigt, es in ihr 
aufzulosen. 
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Auf Grund der Fortschritte der Forschung ist die O. f. R. in den Kreis 
therapeutisch beeinfluBbarer Erkrankungen getreten. 

Die Forderung nach reinlicher Scheidung und klarer Stellungnahme hat nicht 
mehr nur theoretisches, sondern auch groBes praktisches Gewicht. 

Das VerhiiItnis der o. f. R. zur o. f.loc. wird in einem Sonderkapitel behandelt. 

2. Atiologie und Pathogenese der O. f. R. 

Wahrend uns die Atiologie der O. d. P. vollig unbekannt ist, haben wir in 
den letzten Jahren tiefere Einblicke in Ursache und Entstehung der O. f. R. 
erhalten. 

O. f. R.-E.-K. Es ist sicher, daB wir mit der Aufdeckung ihrer Beziehungen 
zu Veranderungen der E.-K. mid zu Storungen des Kalkstoffwechsels auf einen 
Weg gekommen sind, der zum Ziel der volligen Klarung fuhren kann. Dieses 
Ziel schon fUr erreicht zu halten, scheint uns nicht berechtigt. 

Die Ergebnisse der Klinik und des Experiments zu diesem Problem sind ein­
heitlich nur in dem einen, daB namlich sichere Beziehungen der Knochen­
veranderungen zu endokrinen V organgen bestehen. Welcher Art sie sind, ist nur 
luckenhaft bekannt. 

Schon aus dieser Grundtatsache aber lassen sich fur die Atiologie wichtige 
Schlusse ziehen. 

Da die Veranderungen an den E.-K. - mit wenigen Ausnahmen - spe­
zifisch fur die O. f. R. zu sein scheinen, gelingt es jetzt, die Selbstandigkeit des 
Krankheitsbildes fester zu fundieren. 

Es ist ferner moglioh, Zusammenhange abzulehnen, deren Bedeutung fur 
die Atiologie der O. f. R. betont wurde. 

Und schlieBlich sind wir jetzt auch in der Lage, Widerspruche zwischen 
klinischen Beobachtungen und pathogenetischen Theorien wenigstens zu einem 
Teil aufzuklaren. 

DaB die E.-K.-VergroBerung fiir die O. f. R. nahezu spezifisch sei, wird a) bestritten: 
1. Von den Vertretern der Anschauung, daB es ein Krankheitsbild sui generis O. f. R. 

nicht gebe (POMMER, LANG u. a.). 
2. Von OPPEL und seiner'Schule, der bei gewissen chronischen Polyarthritiden eben­

falls E.-K.-VergroBerungen nachgewiesen und durch operative Entfernung der "Tumoren" 
therapeutische Effekte erzielt hat. 

b) Ais fraglich hingestellt: 
1. Von SCHMORL, der zwar die angeblichen Falle von Osteomalacie mit E.-K.-VergroBe­

rung ex post ais O.f. R. bezeichnet, aber betont, daB er auch bei Patienten ohne Erkrankung 
des Skeletes entsprechende E.-K.-Tumoren gefunden babe. 

2. Von einigen Autoren aus Klinik und Pathologie, die die Tatsache betonen, daB sie 
E.-K.-Tumoren sowohl bei anderen Erkrankungen gefunden wie bei O. f. R. in einigen 
Fallen vermiBt haben. 

c) .Als gesichert angesehen: 
1. Von einer Reihe experimentell arbeitender Forscher (JAFFE, BODANSKY u. a.). 
2. Von einer Reihe von Klinikern, die aus ihren Erfahrungen Schliisse auf die Konstanz 

des Zusammenhanges O. f. R.-E.-K. ziehen (MANDL, GOLD, SNAPPER u. a.). 
DaB die E.-K.-VergroBerung die primare Ursache der O. f. R. sei, wird a) bestritten: 
1. Von den Vertretern der Anschauung, daB der "Symptomenkomplex" der O. f. R. 

in einer primii.ren Rachitis, Osteomalacie oder Osteoporose seine Ursache habe, zu der 
auslosende "traumatische bzw. mechanisch-funktionelle Momente" hinzutreten miiBten 
(POMMER, LANG, LOOSER u. a.). 
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2. Von ERDHEIM u. a., die in ihr eine sekundare "Arbeitshypertrophie" durch die im 
Skelet entstehende tl'berlastung des Kalkstoffwechsels sehen. 

b) Als fraglich hingestellt: 
1. Von den Klinikern und Pathologen, die bei gesicherter Skeletdiagnose entweder 

keine Tumoren an den E.·K. fanden oder nach Entfernung solcher Tumoren keinen thera­
peutischen Effekt sahen (BORCHARD, BORCHARDT u. a.). 

2. Von einigen Autoren, die zwar die Beziehung O. f. R.-E.-K. fiir gesichert halten, in 
ihr aber nicht einen Kausalzusammenhang, sondern eher die Tatsache koordinierter, einer 
dritten noch unbekannten Instanz unterstehender Veranderungen erkennen (WElL, Ver­
fasser u. a.). 

c) Als gesichert angesehen: 
1. Von einer Reihe experimentell arbeitender Forscher (JAFFE, BODANSKY u. a.). 
2. Von einigen Klinikern, die auf Grund ihrer therapeutischen Erfolge zu diesem Er­

gebnis kommen (MANDL, GOLD, SNAPPER u. a.). 
O. f. R.-Rachitis. O. f. R.-E.-K. Rachitis-E.-K. Soviel ich sehe, ist - ganz 

abgesehen von der begrifflichen und histologischen Unbestimmtheit der Rachitis - gegen 
ihre Verbindung mit der O. f. R. eine Tatsache noch nicht angefiihrt worden, die eine Er­
wahnung verdient 

DaB die Rachitis nahe Beziehungen zur Tetanie aufweist, ist bekannt. DaB die Tetanie, 
soweit sie an die E.-K.-Funktion gebunden ist, als Zeichen einer Unterfunktion der E.-K. 
gewertet wird, ebenfalls. 

Andererseits muB als gesichert angenommen werden, daB das Wesen der E.-K.-Funk­
tionsstorung bei O. f. R. als Uberfunktion anzusehen ist. 

Rachitis und O. f. R. kiinnten demnach als reziproke Folgeerscheinungen zweier E.-K.­
Funktionsanomalien zu bezeichnen sein, die Rachitis als Symptom der Minusfunktion, die 
O. f. R. als das der Plusfunktion. 

DaB sie aber als gleichsinnige Stiirungen nicht angesehen werden kiinnen, ist auch 
dann sicher, wenn man die groBe Labilitat der einmal "aus dem Gleichgewicht geratenen" 
Steuerung endokriner Faktoren anerkennt. 

O.f.R.selten, Rachitis haufig. Gehtman davon aus, daB die von POMMER, 
LANG und ihren Schiilern als Grundlage der sonst als O. £. R. bezeichneten Er­
krankung angesehene Rachitis eine iiberaus haufige Erkrankung des Sauglings­
und Kleinkindesalters ist, so ist zu fragen, warum die O. f. R. - wie iibrigens 
auch die O. f. loco - so relativ selten beobachtet wird. 

Sieht man weiter mitdiesen Autoren das die typischen Symptome aus­
lOsende Moment in Traumen bzw. in der mechanisch-funktionellen Uberbean­
spruchung eines statisch und biologisch durch Rachitis entwerteten Skeletes, 
so bleibt ungeklart, warum diese Erscheinungen fast nie im floriden Stadium 
der Rachitis beobachtet werden. Nach Abheilung der Rachitis in ihren nicht 
ganz schweren Formen, die eine Seltenheit geworden sind, pflegt ja der Knochen 
zwar steHenweise verdickt, verdichtet und verkriimmt zu sein, aber doch einen 
erheblichen Grad von Festigkeit wiederedangt zu haben. 

Sind Qualitat und Quantitat seiner Blutversorgung auf die Dauer durch eine 
iiberstandene Rachitis herabgesetzt? Dagegen scheint uns die gute Heilungs­
tendenz kindlicher Frakturen im aHgemeinen, die der wegen rachitischer Ver­
kriimmungen vorgenommenen Osteotomien im besonderen, zu sprechen (s. a. 
O. d. P., S. 413). 

Diese klinische Erfahrungstatsache ist auch bei der Beurteilung der Phleg­
masietheorie POMMERS tu beriicksichtigen. 

POMMER hat den alten Begriff der Phlegmasie in seinen beriihmten Unter­
suchungen (1919) zu neuem Leben erweckt und ihm eine zentrale SteHung 
eingeraumt. Die Stauung als Folge von intraossaler Blutung und Entziindung 
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wird zur Erklarung des pathogenetischen Geschehens immer wieder heran­
gezogen. 

So sehr wir die unnachahmliche Exaktheit und Vollstandigkeit der Deskription POMMERS 
bewundern, so wenig vermogen wir ihm auf diesem Wege histogenetischer Deutung zu 
folgen. Rierauf wird noch mehrfach zuriickzukommen sein. 

Rachitis: Knochen verkriimmt. Auch leichtere Formen allgemeiner 
Rachitis heilen mit mehr oder minder deutlichen Verkriimmungen aus, die wir 
bei einer groBen Anzahl aller Menschen finden. 

O. f. R.: Kno chen gerade. Wie ist es zu erklaren, daB gerade die Knochen 
O. f. R.-Kranker keine Verbiegungen aufweisen ~ (Soweit solche beschrieben 
werden, sind es umgebaute difform geheilte Frakturen, s. weiter unten.) 

Und wie konnte, bestiinden enge Zusammenhange zwischen beiden Erkran­
kungen, ihr grundsatzlich verschiedenes Verhalten gegeniiber der "mechanisch­
funktionellen" Beanspruchung gedeutet werden ~ Rachitis: Knochen biegt 
sich. Der rachitische Knochen biegt sich leicht und bricht schwer. 

O. f. R.: Knochen brich t. Der O. f. R.-Knochen biegt sich nicht und 
bricht leicht. 

1st nicht allein mit diesem Argument der fundamentale Unterschied zwischen 
den beiden Krankheitsbildern bewiesen ~ 

Rachitis nicht Ursache oder Grundlage der O. f. R. Aus allen diesen 
Griinden kann die Rachitis in dem strengen Sinn des klinischen Krankheits­
bildes nicht Ursache und Grundlage der O. f. R. sein. Sie hat nichts mit ihr 
gemeinsam, wird aber durch vieles von ihr getrennt. 

O. f. R. und Osteomalacie. Der alte Begriff. Versteht man unter Osteo­
malacie nur jene klassische Form der puerperalen Skeleterkrankung, die ge­
bunden ist an Funktionsstorungen der Ovarien, und deren Charakteristikum 
die extreme Weichheit und Biegsamkeit der Knochen ist, so wird die Trennung 
beider Krankheitsbilder nicht schwerfallen. 

Schon hier sei erwahnt, daB offenbar auch zwischen O. f. R. und Ovarien bzw. Roden 
gewisse Beziehungen zu bestehen scheinen. Sie sind noch unbekannt, konnen nur aus 
einigen klinischen Daten herausgelesen werden und miiBten jedenfalls anderer, vielleicht 
auch hier entgegengesetzter Art sein als bei Osteomalacie. 

Der neue Begriff. Seit man auch von viriler Osteomalacie spricht, seit 
in dem Bild der Hungerosteopathie und der Spatrachitis klinische Briicken 
von der kindlichen Rachitis zu spateren, ihr verwandten Erkrankungen ge­
schlagen wurden, ist der Osteomalaciebegriff stark erweitert worden. 

Fur manche Autoren umfaBt er den groBten Teil aller mit Entkalkung ein­
hergehenden Systemschadigungen des Skeletes nach AbschluB des Kindesalters. 

So weit gefaBt, deckt und iiberschneidet er sieh mit dem Begriff der Osteoporose, 
der gleiehfalls in den letzten Jahren immer mehr seine Konturen verliert. 

Die histologisehen Unterse:l,leidungsmerkmale - besonderes Gewieht wurde auf die 
Quantitat des Osteoids gelegt - haben an SeMrfe verloren. Dasselbe ging in der Seheidung 
naeh atiologischen Momenten vor sieh (vgl. Inaktivitatsatrophie-Altersosteoporose bei 
SCHMORL, O. d. P., S.416). 

Sicher ist, daB, seitdem man nicht mehr ausschlieBlich mit Verbiegungen 
einhergehende Knochenerweichun!Jsprozesse als Osteomalacie bezeichnet, sondern 
die durch bloBe Kalkarmut ausgezeichneten Erkrankungen ebenfalls hier unter­
bringt, der Begriff seinen Wert eigentlich verloren hat. 
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Ihn auch noch auf die Veranderung bei O. f. R. auszudehnen, liegt kein 
AniaB vor; im Gegenteil wird der Reichtum an Umbau und die Armut an Osteoid 
bei O. f. R. auch histologisch eine Trennung rechtfertigen. 

Die Frage, was Osteomalacie ist, wird heute von jedem Autor anders be­
antwortet. Es kann weder notwendig noch sinnvoll sein, diesen Begriff in andere 
als entfernte Beziehung zum Krankheitsbild der O. f. R. zu setzen. 

"Osteomalacie" nicht Ursache oder Grundlage der O. f. R. Von 
einer atiologischen Bedeutung kann unter diesen Umstanden unseres Erachtens 
nicht gesprochen werden. 

Der Versuch, den Stand unserer Kenntnisse von Atiologie und Pathogenese 
der O. f. R. zu kennzeichnen, ergibt also: 

Die O. f. R. entsteht unabhangig von anderen Systemerkrankungen auf 
Grund einer endogenen tiefgreifenden Allgemeinstorung. 

Die Ursache dieser Allgemeinstorung ist unbekannt. Sie findet ihren Aus­
druck in schweren Veranderungen am Skeletsystem und am endokrinen Apparat, 
von dem in erster Linie die E.-K., in zweiter Nebennieren und andere Faktoren 
Zeichen einer Erkrankung erkennen lassen. 

Zwischen Skeletsystem- und E.-K.-Erkrankung steht die oft auBerordent­
lich schwere Storung des Kalkhaushaltes, von beiden in wechselnder Weise 
abhangig, vielleicht auch beiden gleich- oder gar iibergeordnet. 

Was uns zu dieser sehr zuriickhaltenden Formulierung veranIaBt, soIl bei Besprechung 
der Pathophysiologie naher ausgefiihrt werden. 

3. O. f. R. Pathologische Anatomie. 
Wir haben in der Einleitung zu der Besprechung der O. f. R. gesagt, daB 

ihre pathologische Anatomie gut bekannt sei. 
Sie gehOrt zu den meistuntersuchten Erkrankungen iiberhaupt. AIle Einzelheiten 

ihres makroskopischen und mikroskopischen Bildes wurden mit immer neuer Intensitat 
bearbeitet. Das rein Morphologische ist in hunderten exakt niedergelegten Befunden bis 
ins letzte beschrieben. 

Nicht in ihm selbst liegen die tiefgehenden Differenzen begriindet, auf die wir schon 
einzugehen hatten, sondern in seiner Deutung fiir Systematik, Atiologie, Pathogenese und 
nicht zuletzt fiir die Histogenese. 

Das makroskopische Bild. Die Kennzeichen des O. f. R.-kranken Knochens, seine Porose, 
Hypostose, Markfibrose, seine cystischen und tumorahnIichen Auftreibungen, sind bekannt. 
Zu betonen sind: das Fehlen einer Beteiligung des Periosts, das nur selten, dann im Bereich 
der Cysten und Tumoren oder auch alter Frakturen verdickt ist; das Fehlen echter Ver­
hiegungen, die nur durch difform verheilte Frakturen vorgetauscht werden, daB sehr leichte 
Gewicht. Becken und Hirnschadel sind in einigen extremen Fallen so vollig umgebaut, 
daB bei weitgehender Schonung der Kontur von Struktur nichts mehr zu erkennen ist. Ein 
ungeregelt woIkig-wabiges weitmaschiges System neuer, minderwertiger Knochenbalkchen 
verschwindet beinahe in dem oft derb fibros veranderten Mark, Grenzen zwischen ehemals 
kompaktem und spongiOsem Knochen sind nicht mehr vorhanden. 

Das mikroskopische BUd. An der Stelle friiher kompakten Knochens, dessen Bereich 
oft auf papierdiinne Wandbezirke beschrankt ist, findet sich ein weitmaschig poroses Netz, 
spongiosaahnlich, aber nicht mit ihr zu verwechseln. Die Knochenbalkchen sind ungeregelt 
zusammengefiigt, zwar nicht in kIeinen "Fragmenten", die bei O. d. P. die Mosaikstruk­
turen deutlich machen, sondern in einem zartwandigen Netz, dessen Liicken ungleich groB 
und nicht "gerichtet" gelagert sind. 

1m Bereich der friiheren Spongiosa, die vielleicht auf den ersten Blick erhaIten zu sein 
scheint, zeigt sich ebenfaIls, daB sie durch diese "Pseudospongiosa" ersetzt ist. Die Mark­
hohle kann erweitert sein, das Mark selbst blutreich oder fibros-fadig bis strangartig binde­
gewebig verwandelt. 
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Zeichen der "Entziindung", lymphocytare Infiltration usw. fehlen, oder sind eng be­
grenzt. 

Die Knochenbalkchen, schmaler als normal, sind kalkarm. Osteoid ist nicht Mufig, 
dann aber auch nur an einigen Stellen nachzuweisen. Zahlreiche Osteoblasten und Osteo­
clasten zeigen die Intensitat des Umbaus an. 

Die Zahl und Weite der GefaBe erscheint oft vermehrt, Blutungen, alte und frische, 
sind nicht selten. 

Die cystischen Hohlraume haben eine zarte knocherne Wand, der innen eine endothel­
ahnliche Membran anliegt. Ihren Inhalt bildet mehr oder minder blutig tingierte Fliissig­
keit, oder sie ganz oder zum Teil ausfiillende schwammige oder auch straffer organisierte 
braunrotIiche Massen, die nicht selten auch die Wand zerstOren und sich iiber ihren an­
fanglichen Bereich ausdehnen konnen. 

Auch umgekehrt konnen die braunrotIichen "Tumoren" selbst dem Knochen ein­
gebettet sein und in ihrem Inneren cystische Hohlraume enthalten. 

Ihre Farbe, entstanden aus der Mischung aus altem Blutpigment und frischem Blut, hat 
zu ihrer Bezeichnung als "braune Tumoren" gefiihrt. 

In ihnen finden sich neben Blut jeden Alters bindegewebige Elemente in meist geringer 
Ausdehnung, zahllose GefaBe mit reichlicher Neubildung von Sprossen. Riesenzellen von 
wechselnden Eigenschaften und in wechselnder Haufigkeit sind typisch. DaB sie nur schein­
bar vorhanden, in Wirklichkeit Schnitte von GefaBsprossen sein sollen, wird in letzter Zeit 
behauptet. 

Wir haben - in grober Schematisierung - die Charakteristika zusammen­
gefaBt, um fUr die folgenden Erorterungen eine konkrete Basis zu geben. 

Diese morphologischen Eigentiimlichkeiten sind es nicht, um die der Streit 
geht. Um ihre Auffassung als selbstandige Erkrankung oder als sekundare 
Veranderungen, als entziindlich oder dystrophisch oder "traumatisch" be­
dingt, wird gekampft. 

Die morphologischen Ingredienzien, aus denen sich der Gesamteindruck des 
histologischen Bildes zusammensetzt, sind zahlreich. Ihr Mengenverhaltnis 
wechselt von Fall zu Fall, von Knochen zu Knochen, ja innerhalb eines Knochens 
selbst. So wird einmal die Porose, einmal die Fibrose, an einer Stelle das Osteoid, 
an anderer der GefaBreichtum im Vordergrund stehen. Cysten und braune 
Tumoren werden reichlich oder sparlich, groB oder klein sein, zusammen oder 
nur getrennt beobachtet werden. 

Das eine bleibt gleich: die Kombination aller dieser Erscheinungen. (Von 
der tJbereinstimmung im klinischen VerIauf solI hier noch nicht gesprochen 
werden.) 

Wenn trotz dieses Tatbestandes das Krankheitsbild sui generis nicht an­
erkanntwurde, wenndie Cysten und braunen Tumoren als Beiwerk (CHRISTELLER, 
LOOSER) abgetrennt, und der Rest jeweils als Osteomalacie, Rachitis, Osteo­
porose, Markfibrose zur Basis gestempelt wurde, so geschah dies immer mit 
der unausgesprochenen Begriindung, daB das quantitativ hervorstechendste 
Merkmal zugleich zum Wegweiser der Einordnung zu machen sei. 

Wahrend aber von POMMER, LANG und LOOSER die Markfibrose als Basis 
abgelehnt wurde, weil gleiche Veranderungen des Marks bei allen moglichen 
anderen Krankheitszustanden des Knochens ebenfalls beobachtet werden, wird 
von den Autoren nie hervorgehoben, daB doch auch die "rachitische", die "osteo­
malacische" und die "osteoporotische" Veranderung des Knochens auBerhalb 
der eigentlichen Krankheitsbilder Rachitis, Osteomalacie und Osteoporose immer 
wiederund auf Grund allermoglicher Schadigungen am Knochen beobachtet wird. 
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Der Rachitis und Osteomalacie hat die Innsbrucker Schule trotz dieser Tat­
sache ihre Selbstandigkeit nicht abgesprochen, sie darf es also auch nicht bei 
der O. f. R. tun. 

Denn: ebensowenig wie der histologische Befund "Markfibrose" das Krank­
heitsbild O. f. R. (und O. f.loc.) ausmacht, berechtigt das histologische Bild 
,osteomalacischer' Veranderungen allein zur Bezeichnung der Gesamterkran­
kung als Osteomalacie. 

Wird diese Erkenntnis in Zukunft auf Namengebung und Systematik korrekt 
angewandt, dann werden O. f. R., Osteomalacie und Rachitis wieder Krank­
heitsbegriffe, einheitlich und verstandlich fiir Pathologen und Kliniker, sein. 
Sie miissen nur nicht mehr abhangig gemacht werden yom histologischen Be­
fund al"lein, dem sein 'Anteil an der Identifizierung nicht streitig gemacht werden 
solI, wohl aber seine Vorherrschaft in der Systematik. 

Nicht wegen der Mosaikstrukturen haben wir die O. d. P. eine selbstandige Erkrankung 
genannt, obwohl sie in solcher Ausdehnung charakteristisch fiir sie zu sein scheinen, wir 
haben sie zur Unterstiitzung der Differentialdiagnose herangezogen. 

Nicht wegen der Markfibrose nennen wir die O. f. R. eine selbstandige Erkrankung, 
obwohl sie in solcher Ausdehnung charakteristisch fiir sie zu sein scheint, wir sehen in ihr 
einen auffallenden Bestandteil des histologischen Bildes. 

Sie mag, um nicht durch Anwendung neuer Namen die Verwirrung zu steigern, weiter 
der Namengebung dienen wie bisher. 

Die Anwendung dieser Erkenntnis auf alle morphologischen Veranderungen 
des Skeletes ist nicht eine theoretische Forderung, erhoben etwa nur zum Zweck 
der praktischen Klarung. Sie ergibt sich vielmehr zwangslaufig aus der Gesetz­
mii,fJigkeit, mit der iedes morphologische Zustandsbild im hOheren Sinne unspezitisch 
ist. Das Gesetz selbst lautet: 

Die Zahl und Variationsbreite der Schadigungen, die ein Gewebe tretten konnen, 
ist aufJerordentlich viel grofJer als die Zahl und Variationsbreite seiner morpho­
logischen Reaktionsmoglichkeiten. 

Vielleicht ist gerade das Skeletsystem, das relativ starre Stiitzgewebe, be­
sonders geeignet, die Richtigkeit dieses Gesetzes zu beweisen. Der Knochen 
ist - sit venia verbo - ausdrucksarm. Seine "MiInik" scheint uns nicht nur 
deshalb weniger variabel, weil wir sie noch nicht ausreichend zu differenzieren 
verstehen. Sie wird immer zuriickstehen miissen hinter der Variabilitat der 
sie beeinflussenden Faktoren. 

Den AnstoB, nach einem solchen Gesetz zu suchen, gab die immer wieder unverstand­
liche Tatsache, daB Forscher von der auBerordentHchen Kapazitat POMMERS und SCHMORLS 
auf diesem Gebiet sich nicht einigen konnten. 1m morphologischen selbst konnte die Differenz 
nicht Hegen. Sie muBte in seiner Verwertung und Deutung gesucht werden. Und erst als 
sich aufdecken HeB, daB hier oft pars pro toto genommen und GesetzmaBigkeiten nur ein­
seitig angewandt worden waren, gelang das Vordringen bis zu den FeWerquellen selbst. 

Die bedeutsame Tagung der Deutschen pathologischen Gesellschaft in Frei­
burg 1926 gibt uns einen Begriff, wie scharf die Kampfe, wie unvereinbar die 
Anschauungen waren. 

Yom Problem der Systematik bis herab zu der Wertung histologischer 
Einzelbefunde blieb nicht ein Punkt unumstritten. 

Nur in einem vielleicht schlen gewisse Einigkeit zu herrschen, in der Anerkennung der 
traumatischen Genese der Cysten und braunen Tumoren (CHRISTELLER, BENECKE, POMMER, 
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KONJETZNY). DaB in diesem Punkt der Kliniker FRANGENHEIM am vorsichtigsten formu­
lierte, ist bezeichnend fiir den schon damals herrschenden Widerspruch zwischen klinischer 
Erfahrung und pathogenetischer Deutung. DaB gerade hier unsere Btarksten Zweifel be­
rechtigt sind, wird im Abschnitt "Trauma" zu belegen sein. 

Die Fragen der Systematik sind schon ausgiebig behandelt worden, so daB 
an dieser Stelle nur noch einmal die Fronten zu kennzeichnen sind. 

Fur eine Verbindung mit Osteomalacie und Rachitis sprachen sich POMMER, LANG, 
LOOSER u. a. aus. 

Gegen sie CHRISTELLER, SCHMORL, ASKANASI, JOEL. Fiir die Abtrennung der ALBERS­
SCHONBERGSchen Marmorknochenkrankheit von den "Osteodystrophien" waren SCHMORL, 
M. B. SCHMIDT, STERNBERG. 

Zur Xtiologie wird die Bedeutung der E.-K.-"Tumoren" erortert. Grad und Art ihres 
Einflusses auf die Skeleterkrankung werden von CHRISTELLER, LUBARscH, SCHMORL als 
noch ungeklart bezeichnet. 

Auch ob es sich bei der VergroBerung der E.-K. um Hyperplasie oder echte Tumor­
bildung handele, wird von LUBARSCH als noch nicht gesichert angesehen. 

Zur Histogenese gehort die Frage, auf welche Weise die "Auskehlung" der Knochen­
balkchen zustande komme. 

Fiir die BOg. dissezierende Osteoclase im Sinne v. RECKLINGHAUSENS treten SCHMORL 
und ASKANASI ein, gegen sie fiihrt POMMER die Berechtigung der Phlegmasietheorie an. 

Zur Histologie: die Frage nach der Natur der braunen Tumoren, ihrem tJbergang in 
maligne Geschwiilste und ihrem Verhaltnis zu ihnen wird in vielfaltiger Weise erortert. 
Wir kommen hierauf bei Behandlung der 0. f.loc. zuriick. 

Nach 1926 ist nur eine grundsatzliche Wand lung zu erwahnen. Es ist die 
Abkehr SCHMORLS von der "Oberzeugung, O. d. P. und O. f. R. seien eng mit­
einander verwandt. 

Mehrfach, ausfiihrlich in der groBen Arbeit iiber O. d. P., hat SCHMORL 
betont, daB er zu der Anschauung gekommen sei, beide Erkrankungen seien 
grundsatzlich voneinander zu trennen. 

Auch PICK hat 1931 seinen Standpunkt ahnlich formuliert und hervorgehoben, 
daB in den letzten Jahren die Mehrzahl der Pathologen zu diesem Ergebnis 
gekommen sei. 

Die Beziehungen von Rachitis und Osteomalacie einerseits zur O. f. R., 
andererseits werden 1929 von M. B. SCHMIDT im Handbuch von HENKE­
LUBARSCH dahin gekennzeichnet, daB die O. f. R. unabhangig entstehen kOnne 
und als Krankheitsbild sui generis gewertet zu werden verdiene. Damit schlieBt 
sich der hochst kompetente Autor wie schon friiher den Verteidigern der Selb­
standigkeit der Erkrankung erneut und eindeutig an. 

Zur Histogenese hat SCHMORL erneut betont, daB bei O. f. R. die Erkrankung 
vom Mark her beginne, ganz im Gegensatz zur O. d. P., deren parostalen Beginn 
er selbst und FREUND sichergestellt haben. Gegen anderslautende Veroffent­
lichungen richtet sich die wiederholte Festlegung der Tatsache, daB bei O. f. R. 
das Periost nicht beteiligt sei. 

Aus der Innsbrucker Schule sind in diesem Zeitraum eine groBere Anzahl 
von Arbeiten LANGS und seiner SchUler (HASLHOFER, HXUPL, WAGONER U. a.) 
erschienen, die teils den Fragen der Systematik (Zusammenhange mit Osteo­
malacie und Rachitis), teils histogenetischen Problemen (Phlegmasie) gewidmet 
sind. Sie alle bringen neues Material, das in dem bereits gewiirdigten Sinn 
verwertet wird. 

Eine in gewissen Einzelheiten von den Anschauungen der beiden Haupt­
richtungen verschiedene Auffassung finden wir in einer Arbeit von RUSSAKOV 
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aus dem Jahre 1927 vertreten, die mir leider nur im Referat zuganglich ist. An 
Hand der Untersuchung dreier FaIle von O. f. R. glaubt der Autor den Beginn 
der Erkrankung in einer BiIdung fibrosen Gewebes an den Knochenbalkchen 
nahe dem Endost, mitunter aber auch aus dem Periost ansetzen zu sollen. Das 
Knochenmark spielt nach seiner Ansicht eine nur passive Rolle. Einzelheiten 
aus den recht komplizierten Darlegungen des Autors des naheren hier zu schildern, 
geht nicht an. Schon seine Ansicht tiber den Beginn des Prozesses zeigt, daB 
seine Deutung stark von allen bisher angenommenen abweicht. 

Monographische Darstellungen von BAsTos (1927) und MEISELS (1931), mir nur im 
Referat zuganglich, schildem zusammenfassend auch den Stand der pathologisch-anatomi­
schen Forschung. 

Hervorragend durch die Grtindlichkeit der Untersuchung und durch das 
seltene Ereignis schwerer Nebennierenveranderungen ist die Einzelbeobachtung 
von PAUL (1931), interessant auch der Fall ABRIKOSOFFS (1927), der sich theore­
tisch weitgehend RUSSAKOV anzuschlieBen scheint. 

Den Standpunkt SCHMORLS vertritt eine Arbeit SCHUPPS (1931). 
Zusammenfassungen auf dem Boden der pathologischen Anatomie sind femer von 

NIEUWENHUIJSE (1929) und GOYANES und RIO-HoRTEGA (1931) erschienen. 

4. O. f. R. Pathologische Physiologie und Experiment. 

Die Bearbeiter der O. f. R. sind in den letzten Jahren auf die verschiedenste 
Weise und in immer neuen Versuchen bestrebt gewesen, in die Beziehung zwischen 
O. f. R., E.-K. und Kalkstoffwechsel groBere Klarheit zu bringen. 

Hier wird versucht, zunachst das, was wir, abgesehen von der O. £. R., tiber­
haupt tiber die Funktion der Epithelkorperchen und ihr Verhaltnis zum Kalk­
stoffwechsel wissen, kurz darzustellen. Keineswegs besteht, wie manche Autoren 
glauben, wirkliche Klarheit tiber die Beziehungen der E.-K. zum Kalkstoff­
wechsel. BIEDL, ein Forscher von groBter Zustandigkeit, kommt in seinem 
Referat auf dem OrthopadenkongreB 1929 zu dem Resultat, daB eine Beein­
flussung des Kalkstoffwechsels zwar als sicher, Grad und Art dieser EinfluB­
nahme aber noch durchaus unsicher sei. Ahnlich £ormuliert BISCHOFF in seinem 
Sammelbericht von 1930: man konne nur ganz allgemein sagen, die E.-K. hatten 
eine gewisse Bedeutung fiir die Steuerung des Kalkstoffwechsels. 

Dies ist zu bedenken, wenn man demgegeniiber von manchen Autoren das Verhaltnis 
E.-K.-Kalkstoffwechsel so dargestellt findet, als k6nne mit der Sicherheit des Experi­
ments durch Vermehrung oder Verminderung der anatomischen Masse an E.-K.-Substanz 
oder durch Zufiihrung des E.-K.-Hormons eine vorauszusagende Wirkung an' einzelnen 
Indicatoren, etwa dem Kalkspiegel im Blutserum, erzielt werden. Es erscheint uns wichtig, 
zu betonen, daB von Sicherheit hier noch nicht die Rede sein kann, auch wenn gewisse 
auf der fiktiven Vollstandigkeit unserer Kenntnisse aufbauende praktische MaBnahmen 
Erfolge zu zeitigen scheinen. Wir bestreiten diese Erfolge nicht, werden aber bei ihrer 
Schilderung in dem Abschnitt iiber die Klinik der O. f. R. zu zeigen haben, warum hier 
im Interesse weiterer Fortschritte Skepsis angebracht erscheint. Wir diirfen nicht ver­
gessen, daB die Zahl der FehlerqueUen der Methoden, die uns heute zur Feststellung eines 
therapeutischen Effekts zur Verfiigung stehen, nicht gering ist, daB diese Methoden nur 
Ausschnitte aus dem physiologischen Vorgang erkennen lassen, dessen Gesamtheit wir 
nur ahnen k6nnen. 

Man stellt sich heute vor, daB infolge einer Abweichung der Funktion der 
E.-K. von der Norm, die mit einer anatomischen VergroBerung eines oder 
mehrerer der E.-K. einhergehen kann, der AnstoB zu einer sog. Mobilisierung 
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des Skeletkalks gegeben sei. Der Kalk werde aus seinen chemischen Bindungen 
im Knochen gelOst, trete in die Blutbahn uber und werde zum Teil hier als 
Erhohung des Kalkspiegels im Serum, zum Teil in Stuhl und Urin meBbar ver­
mehrt gefunden. Man glaubt, damit die Erscheinung erklart zu haben, daB 
der Knochen rontgenologisch strahlendurchlassiger wird, daB er histologisch 
osteoporotisch und die restlichen Balkchen verschmalert werden; und man 
denkt daran, den hier nachweisbaren Kalkverlust sozusagen quantitativ in einer 
Erhohung des Kalkanteils im Blut und in den Sekreten wieder vorzufinden. 
Diese zweifellos sehr plausible Erklarung kann aus mancherlei Grunden nicht 
ganz richtig sein. 

Denn erstens finden wir sehr wesentliche Entkalkungsvorgange am Knochen, 
auch am ganzen Skelet, die zwar rontgenologisch und histologisch nachweisbar 
werden, die aber keine Erhohung des Kalkspiegels im Blut unCI. keine Ver­
mehrung der Kalkausscheidung in den Sekreten aufweisen. 

Zweitens finden wir nach den Angaben OPPELS und seiner Schule Erhohung 
des Kalkstoffwechsels und VergroBerung der E.-K. auch bei solchen Erkran­
kungen, bei denen klinisch, rontgenologisch und histologisch von einer Kalk­
verarmung des Skeletes nicht gesprochen werden kann, sondern wo im Gegen­
teil eine gewisse Kalkanreicherung gemeinhin stattfindet, namlich bei der 
ankylosierenden Polyarthritis. 

Aus dem Institut OPPELS werden die Angaben von BARRENSCHEEN und GOLD, welche 
bei fiinf Krebskranken mit ausgedehnter Metastasierung in das Skelet einen bedeutenden 
Anstieg des Blutcalciumspiegels fanden, von FIDEROV bestritten, der bei acht solchen 
Kranken nur einmal einen bedeutenden, dreimal einen miU3igen, und viermal gar keinen 
Anstieg feststellen konnte. OPPEL hat selbst darauf hingewiesen, daB die Tatsache, daB 
bei zwei scheinbar einander entgegengesetzten Erkrankungen, wie der O. f. R. und der 
ankylosierenden Polyarthritis, der Calciumspiegel im Blut ziemlich konstant erhOht ge­
funden wurde, uns vor schwer losbare Widerspriiclie stellt. OPPEL versucht dies damit zu 
erklaren, daB er fiir die Entstehung der infektiosen Polyarthritis eine konstitutionelle 
Hypercalcinamie postuliert, wiihrend er mit GOLD und MANDL die O. f. R. als direkte Folge 
der E.-K.-Hyperaktivitiit ansehen will. Er kommt weiter zu der Hypothese, daB es sich 
bei der O. f. R. um eine Hypercalcinamie .mit Azidose, bei Polyarthritis um eine solche mit 
Alkalose im Blut handeln ktinne. 

WELTI, der 1932 iiber die Rolle der Hyperfunktion der E.-K. bei O. f. R. und Polyarthritis 
berichtet, halt die Erfolge der E.-K.-Exstirpation bei o. f. R. fiir leidIich gesichert, bei 
Spondylitis ancylopoetica fiir unsicher und beruft sich hierbei auf die Angaben OPPELS 
iiber 30 Operierte (s. a. TADDEI, SSAMARIN). 

Von den verschiedensten Fragestellungen aus sind Experimente an Tieren angestellt 
worden, die nun, dies muB gleich zu Beginn betont werden, nicht nur wegen der gelegent­
lichen Widerspriiche in ihren Ergebnissen, sondern auch deswegen mit Vorsicht ihre An­
wendung auf die menschliche Physiologie finden diirfen, weil wir ja noch nicht imstande 
sind, die volle Giiltigkeit des physiologischen Tierexperiments fiir den Menschen zu be­
weisen, ja vielmehr an ihr oft zweifeln gelernt haben. 

Eine groBe Rolle in der Auswertung klinischer Erfolge bei der Entfernung 
der E.-K. spielt die Tatsache, daB in einigen, allerdings nicht in allen, Fallen 
von O. f. R. vor der Operation der Kalkspiegel im Blut erhoht, nachher herab­
gesetzt gefunden wurde. 

DaB bei O. f. R. der Kalkspiegel im Blut erhOht ist, kommt der vorhin ge­
schilderten Erklarung der Vorgange entgegen. Aber nicht nur, weil diese Er­
hohung in einer ganzenReihe von Fallen fehlt, sondern auch wei! sie nicht 
selten bei voIlig anderen Erkrankungen gefunden wird, verdient sie, als pathogno-
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monisches Zeichen fiir eine O. f. R. mit groBter Zuriickhaltung angesehen zu 
werden. 

Es ist gut, sich daran zu erinnern, daB Erhohung des Kalkspiegels von SCHULZE und 
SCHELLER bei Einschmelzungsprozessen auf entziindlicher Basis durchweg gefunden wurde. 
Dabei konnten die Autoren feststellen, daB ihre Rohe unabhangig blieb von dem Sitz des 
Einschmelzungsprozesses. Sie war gleich hoch, ob dieser ProzeB im Skelet oder in den 
Weichteilen saB. 

v. BEZNACK hat die ErhOhung des Kalkspiegels regelmaBig bei experimentellen 
Strychninkrampfen gefunden, in Versuchen, bei denen er nachweisen zu konnen glaubt, 
daB eine Mitwirkung der E.·K. hierbei auszuschlieBen sei. 

DaB die Messungen der Rohe des Kalkspiegels weitgehend individuell differieren - ob 
dies an der Methode selbst oder an der Deutung durch die verschiedenen Autoren liegt, 
soll hier nicht entschieden werden - scheint uns besonders in der von SUSSMANN in einer 
Arbeit iiber E.-K. und Schilddriise gebrachten Zusammenstellung aus der Literatur deut­
Hch. Demnach ist nach BILLIGHEIMER der Kalkspiegel bei Basedow erhoht, nach LEICHER 
bei Myxodem; nach RERZFELDT und NEUBURGER wird er bei Basedow teils erhoht, teils 
erniedrigt gefunden, und nach JANSEN und LEICHER ist er immer erniedrigt. 

In auBerst niiihevollen tierexperimentellen Untersuchungen von BULBRING 
fand sich nach Entfernung der E.-K. anfangs eine Retention von Phosphor 
und Calcium. Gab man den gesunden Tieren erhohten Nahrungskalk, so fand 
sich keine ErhOhung des Kalkspiegels; gab man den Tieren nach E.-K.-Ektomie 
Parathormon, so wurde die Kalk- und Phosphorretention verringert, am starksten 
dann, wenn reichlich Nahrungskalk zugefiihrt wurde. 

Es ist zur Zeit unmoglich, aus diesen Experimenten, von denen wir eine 
Auswahl angefiihrt haben, mehr herauszulesen, als daB, wie schon BIEDL und 
BISCHOF betont haben, ein EinfluB der E.-K. auf die ErhOhung des Kalkspiegels 
vorhanden ist, daB aber auch unabhangig von ihnen die Erhohung zustande 
kommen kann; und daB bei einer solchen Erhohung der "mobilisierte Kalk" 
nicht aus dem Skelet stammen muB. 

Ferner konnen wir aus diesen experimentellen, wie auch aus einigen klinischen 
Erfahrungen lernen, daB Zufuhr von E.-K.-Extrakt und Erhohung des Nah­
rungskalkes zu wechselnden Ergebnissen in der Rohe des Kalkspiegels am ge­
sunden wie am E.-K.-ektomierten Tier fiihren konnen. Ganz offenbar ist der 
Effekt der Zufiihrung wirksamer Stoffe aus den E.-K. so zu verstehen, daB sie 
nicht einseitig erhohend oder erniedrigend den Kalk- und Phosphorstoffwechsel 
beeinflussen, sondern daB sie, je nachdem, welche Form der Storung des Calcium­
und Phosphorgleichgewichts vorliegt, sowohl im erhohenden wie im erniedrigen­
den Sinne zur Balancierung beitragen konnen (s. a. BOMSKOV). 

Wir wissen, daB mit dieser Erklarung, mit dem Begriff der Steuerung, die sich 
nach den individuell verschiedenen Zustanden richtet, die Unsicherheit eher 
vergroBert als verringert wird. Zweifellos aber wiirde man mit einer anderen 
Deutung den natiirlichen Vorgangen nicht gerecht. 

Bei dieser Sachlage sind dann auch, besonders wenn man sich erinnert, daB 
die Forschung auf diesem Gebiet noch sehr jung ist, die Differenzen zwischen 
den zum Teil sehr griindlichen Untersuchungen der Kliniker zu verstehen, 
von denen einige als Beispiel herangezogen werden sollen. SNAPPER und BOEVE 
schildern 1931 einen Fall von O. f. R. mit starker Erhohung des Kalkspiegels 
im Blut und starker Vermehrung der Kalkausscheidung im Urin, bei dem nach 
der E.-K.-Ektomie ein formlicher Sturz unter die Norm erfolgte. Dasselbe 
beschrieben MANDL, GOLD und WANKE in mehreren Fallen. CAMP und OCHSNER 
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sprechen von einer Regulation des Kalkstoffwechsels im AnschluB an die 
Operation. SULTAN und HECKER haben nach der Operation eine Senkung des 
Kalkspiegels im Blut gesehen. 

Dagegen haben sowohl BORCHARD wie BORCHARDT in einer Aussprache 
iiber dieses Thema die Unsicherheit und oft nur voriibergehende Dauer auf 
Heilung deutender Resultate betont. BAUER, der in einem Fall zwei normale 
E.-K. entfernt hat, hat davon keinen EinfluB gesehen. 

Diese summarische AnfUhrung der klinisch erreichten Resultate bezieht 
sich nur auf die Wertung der meBbaren BeeinflUSSUng des Kalkstoffwechsels. 

DaB wir den in Wahrheit hi:ichst komplexen Vorgangen durch diese Messungen nur in 
ganz unvoBkommener Weise hisher gerecht werden ki:innen, ergibt sich von selbst aus der 
Uberlegung, daB, wie wir annehmen miissen, nicht die E.-K. aBein, selbstandig oder gar 
ausschlieBlich die Regulation in immer wechselndem Sinne besorgen. Auch die Messung 
zugefiihrter E.-K.-Substanz, des Nahrungskalks, des Kalkspiegels oder des Ausscheidungs­
kalks gibt nicht mehr als schematische Ausschnitte aus einem Vorgang, dem noch viel 
weniger die ri:intgenologische oder pathologisch-anatomische Kontrolle am Skelet gerecht 
werden kann. 

Die auBerordentliche Bedeutung physiologischer Experimente fUr die weitere 
Klarung solI damit nicht geleugnet, sondern nur unserer Uberzeugung Aus­
druck gegeben werden, daB wir auf diesem Gebiet noch vollig am Anfang stehen. 

Daran andern auch nichts die ungemein interessanten Ergebnisse der Experi­
mente von JAFFE und seinen Schiilern, die in zahlreichen Versuchen an den 
verschiedensten Tieren Knochenveranderungen des Gesamtskeletes durch genau 
dosierte Gaben von Parathormon erzielen konnten, die sie als typische O. f. R. 
bezeichnen. In diesen Versuchen ist sicherlich der wei teste VorstoB in das 
noch so unbekannte Gebiet gelungen und die Schliisse, die die Verfasser selbst 
aus ihnen ziehen, konnen uns klinisch und experimentell weitere Losungen 
bringen. 

Besonders wichtig ist, daB die Verfasser zeigen konnten, daB das Fehlen einer Hyper­
calcinamie nicht beweisend dafiir ist, daB keine Hyperfunktion der E.-K. besteht. Wenn 
andererseits die Verfasser selbst darauf hinweisen, daB die E.-K. der mit E.-K.-Extrakt 
behandelten Tiere einer Inaktivitatsatrophie anheimfallen, so beweist das, wie stark die 
Tendenz des Organismus zur Regulation des Kalkstoffwechsels ist; so stark, daB die hierzu 
bestimmten Organe dann verkiimmern, wenn ihre Funktion durch kiinstliche Zufuhr ihres 
Extrakts iiberfliissig geworden ist. 

Ob die erzielten Veranderungen des Skeletes, so sehr sie histologisch der 
menschlichen O. f. R. ahneln, wirklich auch als Zeichen einer echten 0_ f. R. 
zu werten sind, muB heute noch als nicht ganz gesichert gelten. Nur eine Tat­
sache, die dagegen spricht, sei erwahnt. Die Knochen wiesen Verbiegungen auf, 
die, wie wir schon betont haben, nicht in das Bild der reinen O. f. R. gehoren. 

Dariiber hinaus ist ja bekannt, daB die Veranderungen am Tierskelet auBerordentlich 
schwer untereinander zu differenzieren und wahrscheinlich nicht durchweg mit denen des 
menschlichen Skelets zu identifizieren sind. 

Dies zeigen auch ausgedehnteste, die hier geschilderten Probleme von vollig 
anderer Seite aus betrachtende Versuche von KOLLATH, der glaubt, durch bis 
ins einzelne differenzierte Zufuhr und Ausschaltung einzelner Vitamine Bilder, 
die der O. f. R. ahneln, als partielle Avitaminosen erzeugen zu konnen. 

Wir haben diese Bilder gesehen, konnten uns aber von ihrer wirklichen Identitat mit 
der O. f. R. um so weniger iiberzeugen, als das Versuchstier, die weiBe Ratte, offenhar weit­
gehend andere Skeletreaktionen als der menschliche Organismus aufweist. Wir sehen als 
vorlaufiges Ergebnis dieser Versuche zunachst nur die Tatsache an, daB es auch unter 
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Vernach.lassigung hormonaler Beeinflussung auf sozusagen diatetischem Wege gelingt, 
schwerste Allgemeinschii.digungen des Skeletes zu erzeugen, die unzweifelhaft nicht rachitisch 
sind, und deren Aussehen eine gewisse Verwandtschaft mit den Bildern von O. f. R. nicht 
leugnen laBt. 

Wie es um die Beweiskraft alier Tierversuche steht, die, sei es durch hor­
monale oder durch Ernahrungsschaden zu systematischen Veranderungen am 
Skelet fUhren solien, scheint uns gut aus einer kritischen Arbeit RABLS aus dem 
Jahre 1925 hervorzugehen. 

Der Verfasser betont, daB durchaus verschiedene Dinge zur Osteoporose fiihren konnen, 
sowohl calciumarme, wie calciumiibersattigte Nahrung, ja auch Azidose. Zur Rachitis 
an Ratten fiihrt nach RABL im Winter Phosphatmangel und Azidose, im Friihjahr Calcium­
mangel und Alkalose. Die gleiche Stoffwechselstorung bringt auch emmal Rachitis, das 
andere Mal Osteoporose hervor. Besonders aufschluBreich scheinen una folgende Satze aus 
seiner Arbeit: "Welcher Art die Storung im Kalkstoffwechsel im einzelnen ist, das ist fiir 
das anatomische Bild nur von untergeordneter Bedeutung, Hauptsache ist die biologische 
Reaktionaweise des Skeletes." Und an anderer Stelle: "Von einem extrem physiologisch­
chemisch orientierten Gesichtspunkt aus konnte man die rachitischen Knochenverande­
rungen lediglich als ein Symptom bezeichnen, das bei verschiedenen Krankheiten vor­
kommen bnn." 

Wir haben ohne Zweifel die Berechtigung, die aus diesen Satzen sprechende 
Skepsis und Bescheidung in dem gleichen MaBe auf das nicht minder komplizierte 
Gebiet der O. f. R. anzuwenden. 

Und wir werden bei Gelegenheit der Besprechung der Experimente, in denen 
die Erzeugung von Cysten und anderen lokalisierten, der O. f. R. verwandten 
Prozessen versucht wurde, zu zeigen haben, daB auch fiir die lokalisierten Ver­
anderungen das gleiche gilt. 

Weitere Einzelheiten aus diesem ebenao groBen wie schwierigen Gebiet konnen in einer 
Arbeit vorwiegend klinischen Charakters nicht gegeben werden. 

Es sei hier verwiesen auf BLUM, BLUM und BINSWANGER (E.-K.), MAAs (Innere Sekretion 
und Knochenerkrankungen), RIEDER und NEVER, NISHIMURA, WATT, HANSON (Experi­
mente), BLOCK (Physiko-chemische Untersuchungen am Knochen), ZIMMERMANN (E.-K. 
und Blut). Ferner ist ein Teil der experimentellen und klinischen Ergebnisse zur Fraktur­
heilung auch fiir unser Gebiet von Wichtigkeit. 

5. Klinik der O. f. R. 
Wir sagten in dem einleitenden Abschnitt, daB klinisoh die O. f. R. in den 

reinen Fallen ein typisches Krankheitsbild darstellen kann, das aber nicht so 
unverwechselbar ist, wie etwa das der O. d. P. Wir miissen hinzufiigen, daB es 
reine FaIle in diesem Sinne nur in einem T~il der beschriebenen Beobachtungen 
gibt, daB aber in dem anderen Teil nicht selten sehr schwierige differential­
diagnostische Erwagungen der Erkennung des Krankheitsbildes vorausgehen. 

Symptome. An diesen Schwierigkeiten der klinischen Diagnose scheint uns, 
mehr als wir es in der Literatur betont finden, der Umstand schuld zu sein, 
daB grobe Deformitaten typischen Aussehens und typischen Sitzes ganz fehlen 
konnen. Diese DeforInitaten, die nicht, das sei noch einmal ausdriicklich betont, 
echte Verbiegungen, sondern Folgezustande nach difform verheilten, nicht 
selten gar nicht als pathologisch erkannten Frakturen sind, konnen gelegent­
lich sehr erhebliche AusmaBe annehmen, ohne daB aus der Starke dieses klinischen 
Symptoms auf die Progredienz und damit fiir die Prognose bindende Schliisse 
erlaubt waren. Cysten und braune Tumoren, deren GroBe und Zahl nicht der 
mehr oder minder groBen "Bosartigkeit" des Gesamtleidens zu entsprechen 
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brauchen, konnen, aber mlissen durchaus nicht, durch fiihl- und sichtbare Ver­
dickungen schon klinisch bemerkbar werden. 

Schmerzen. Gelegentlich werden lokalisierte Schmerzen auf ihren Sitz 
hinweisen. Besonders dann, wenn durch Infraktionen an diesen Stellen die 
statische Suffizienz des Skeletes in Frage gestellt ist. Schmerzen konnen, aber 
miissen nicht, das Bild beherrschen, sie konnen diffus iiber das ganze Skelet 
verbreitet oder auch mit starkerem Akzent auf einzelne Korperteile, etwa den 
Schadel, die Wirbelsaule, oder einzelne Extremitaten beschrankt sem. In 
keinem Fall braucht ihre Intensitat der Schwere der rontgenologisch nach­
weisbaren Erscheinungen parallel zu gehen. Solange die Patienten nicht bett­
lagerig sind, werden Schmerzen bei Befallensein der unteren Extremitaten, 
des Beckens und der Wirbelsaule als Folge der Belastung hier am ehesten ver­
spiirt werden. Besonderes iiber den Charakter dieser Schmerzen ist nicht be­
kannt. Sie konnen ziehend, stechend, hackend sein, tiefer oder oberflachlicher 
empfunden werden. Wichtig ist, daB bei den chronisch verlaufenden Fallen 
vollig schmerzfreie Phasen von langerer Dauer nicht selten geschildert werden. 

Schwache. Haufig sind Klagen iiber allgemeine Schwache, nicht selten 
der Ausdruck einer regelrechten Adynamie und Muskelschlaffheit, eines Sym­
ptoms, das wir von Erkrankungen der Nebennieren her kennen, auf deren Be­
teiligung in Einzelfallen schon hingewiesen wurde. 

Die Muskelschlaffheit scheint uns besonders dann verstandlich, wenn wir, was aller­
dings nur teilweise richtig ist, die Stoffwechselschadigung bei O. f. R. in gewissem Sinne 
als reziprok zur Tetanie ansehen wollen. DaB bei O. f. R. die elektrische Erregbarkeit der 
Muskulatur herabgesetzt sein kann, wird von einigen Autoren angegeben. 

Meist stehen die bei dieser Erkrankung nahezu pathognomonisch haufigen 
Spontanfrakturen im Vordergrund des klinischen Bildes. Sie fiihren die Pa­
tienten, soweit nicht vorher schon wegen der neuralgiformen Beschwerden der 
Arzt aufgesucht wurde - wobei nicht selten die Krankheit anfangs nicht er­
kannt wird, - der Krankenhausbehandlung zu, wo dann das Rontgenbild die 
Stellung der Diagnose ermoglicht. 

Haufigkeit. Bis zu dem Referat FRANGENHEIMS 1926 waren etwa 70 FaIle 
der Erkrankung bekannt, die in der Zwischenzeit um eine so groBe Zahl ver­
mehrt wurden, daB wir auch hier und gerade hier annehmen miissen, daB die 
Entwicklung der Anwendung der Rontgenstrahlen weitgehend an der Auf­
findung beteiligt ist. 

Zweifellos sind der Exaktheit der Statistik durch die sehr haufige Verwechslung des 
Krankheitsbildes mit anderen Erkrankungen sehr enge Grenzen gesetzt. Und es ist bei 
vielen Beschreibungen, solchen, die vielleicht mit Unrecht die Diagnose O. f. R. tragen, 
und solchen, die mit Unrecht anders bezeichnet werden, nur schwer moglich, die richtige 
Einordnung vorzunehmen. Allein die Zahl der verschiedenen Namen, die noch in der letzten 
Zeit vergroBert worden ist, verhindert eine Ubersicht, die zu statistischer Erfassung die 
notwendige Grundlage bote. 

Alter. Schon CHRIST ELLER und FRANGENHEIM unterschieden eine juvenile 
und eine adulte Form der O. f. R. Diese Unterscheidung ist in der auffalligen 
Haufung der Erkrankung einmal in der Kindheit bis etwa zum 20. Lebensjahr, 
dann bei Erwachsenen zwischen dem 30.-50. Lebensjahr begriindet. 

Dariiber hinaus solI hier noch angedeutet werden, daB die Erkrankung in ihrer juvenilen 
Form offenbar chronischer und prognostisch gunstiger verlauft als in der adulten Form. 

Verteilung auf die Geschlechter. Sicher ist, daB das weibliche Geschlecht 
bevorzugt ist. Das Verhaltnis scheint etwas hoher zu sein, als das umgekehrte 
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bei der O. d. P. Insbesondere die auffallend schnell und bosartig verlaufenden 
FaIle scheinen das weibliche Geschlecht zu bevorzugen. 

O. f. R. und Sexualorgane. Ob, wie bei der Osteomalacie, auch in der Ent­
stehung der O. f. R. eine irgendwie geartete Rolle den Ovarien zuzuschreiben 
ist, muB bis heute noch als unsicher hingestellt werden. Fur einen Zusammen­
hang spricht immerhin die Tatsache, daB das Krankheitsbild in Einzelfallen 
gleichzeitig mit Anderungen der Geschlechtsfunktion wesentliche Veranderungen 
erleiden kann. 

Geographiscbe Verteilung. Hiember ist wenig bekannt. ASKANASI hat in 
OstpreuBen zwar O. f.R., aber keineOsteomalacie beobachtet; bei HARRIS (1924) 
findet sich die Bemerkung, daB O. f. R. in Amerika selten sei. Es muB nach den 
Veroffentlichungen der letzten Jahre fraglich erscheinen, ob diese Feststellung 
auch jetzt noch gilt. 

Lokalisation. 1m allgemeinen stellt sich die O. f. R. als eine ubiquitare 
Skeleterkrankung dar, bei der aIle Knochen rontgenologisch zumindesten Kalk. 
armut, die meisten auch Strukturabweichungen porotischer Art und in wechseln­
der Menge Cysten und braune Tumoren aufweisen. 

Cysten und braune Tumoren sitzen meist in Rohrenknochen, Becken, 
Scapula, Unter- und Oberkiefer. Die Metaphysen der langen Rohrenknochen 
sind bevorzugt, die ja auch als Lieblingslokalisationen der O. f.loc. bekannt sind. 

Spontanfrakturen treten oft am Sitz dieser Veranderungen auf, konnen 
jedoch auch in naherer oder weiterer Umgebung der Tumoren am nur osteo­
porotischen Knochen lokalisiert sein. Sie bevorzugen im allgemeinen die Ex­
tremitaten. 

Rontgenologie. 1m Vordergrund der Erscheinungen des Rontgenbildes stehen: 
geringe Schattendichte im allgemeinen, kleinwabige Auflockerung der Corticalis, 
Fehlen von Beteiligung des Periosts bis auf gelegentliche lokalisierte Periost­
verdickungen an der Stelle von Infraktionen, Frakturen und Auftreibungen, 
Fehlen von Verbiegungen. Dagegen sind difform verheilte Frakturstellen mit 
Bruckencallus nicht selten. 

Von den ein- und mehrkammerigen, meist die auBere Kontur des Knochens 
auftreibenden cystischen Aufhellungen kann rontgenologisch oft nicht gesagt 
werden, ob sie Cysten oder braunen Tumoren entsprechen. 

Am Becken, besonders aber am Schadel, kommt es zu einer zarten, fein­
flockigen Verschattung im Gesamtbereich der platten Knochen. Dabei werden 
die Grenzen zwischen Corticalis und Spongiosa vollig verwischt. 

Auch sklerotische Verdichtungen des Knochenschattens sind nicht selten. 
Sie betreffen jedoch meist nur umschriebene Partien, die in porotische Gebiete 
eingesprengt sind. Sie konnen am Schadel die Unterscheidung von O. d. P. 
rontgenologisch unmoglich machen. 

Da die Starke der klinischen Symptome der Verteilung der Erkrankung 
auf das Skelet nicht parallel zu gehen braucht, ist es in jedem Falle erforderlich, 
das Gesamtskelet rontgenologisch zu untersuchen. Und es ist, wie schon bei 
der O. d. P. betont, andererseits nicht gestattet, auf Grund einer noch so voll­
kommenen rontgenologischen Untersuchung des Skeletes allein die Diagnose zu 
stellen. Bei der O. f. R. um so weniger, als eS gewisse FaIle anderer Erkran­
kungen gibt, die ihr rontgenologisches Bild weitgehend nachahmen konnen. 
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Was die rontgenologischen Symptome der O. f. R. angeht, so verweisen wir - ebenso 
wieschon bei derO. d. P. - auf die ausgezeichnete Darstellung LOOSERS im SOHINZ-BAENSOH­
FRIEDL, die diesen Gegenstand erschopfend behandelt. 

NUl' auf zwei Arbeiten soIl gesondert eingegangen werden. BERGSTRAND 
beschreibt 1931 einen Fall von O. f. R., bei dem angeblich der eine von zwei 
pflaumengroBen E.-K.-Tumoren rontgenologisch dargestellt wurde. 

Wie der Referent dieser Arbeit im Zentralorgan fiir Chirurgie mochten auch wir an­
nehmen, daB der beschriebene Scbatten einer verkalkten Lymphdriise, nicht aber dem 
E.-K.-Tumor entspricht. Ob iiberhaupt eine rontgenologische Sichtbarmachung der E.-K. 
moglich ist, muB stg,rk bezweifelt werden. 

MEYER-BoRSTEL, der die Ansicht vertritt, daB es sich bei O. d. P. und 
O. f. R. um verschiedene Ausdrucksformen desselben osteodystrophischen Pro­
zesses handele, versucht an Rontgenbildern zweier einander gegeniibergestellter 
Beobachtungen darzutun, daB entgegen der Ansicht SCHMORLS auch bei der 
O. f. R. eine diffuse Periostitis vorkomme. Er sieht hierin einen weiteren Be­
weis fUr seine Anschauung. 

Das Bild der an O. d. P. erkrankten Tibia zeigt einen typischen Befund mit erheblicher 
Beteiligung des Periosts. Auf dem gegeniibergestellten Bild einer Tibia bei O. f. R. konnen 
wir jedoch eine Beteiligung des Periosts in der anscheinend guten Reproduktion nicht finden. 
Vergleichen wir die Beschreibung dieses Bildesmit dem Bild selbst, so bleibt nur anzunehmen, 
daB MEYER-BoRSTEL einen etwa 5 mm breiten lateralen Streifen an der Tibiadiaphyse 
als periostitisch ansieht, der scheinbar durch eine scharfe Grenze gegen den medialen ab­
gehoben ist. Diese scheinbare Grenze kommt jedoch dadurch zustande, daB sich hier an 
dem osteoporotischen Knochen die vordere Tibiakante deutlich durchzeichnet, in ahnlicher, 
wenn auch nicht ganz so ausgesprochener Weise, wie es auf dem gleichen Bild an der Fibula 
zu sehen ist. Es handelt sich demnach bei dem als periostale Auflagerung angesehenen 
lateralen dichteren Teil des Tibiaschattens nicht urn eine periostitische Auflagerung, sondern 
um die normale Kontur der lateralen Tibiabegrenzung. 

Beweisend fiir diese Auffassung ist auch, daB man nur die als periostale Auflagerung 
gedeutete Partie der Tibia zuzudecken braucht, um zu sehen, daB dann der hypothetische 
laterale Tibiarand in durchaus abnormer Weise verlaufen wiirde. 

Wir miissen annehmen, daB in der Deutung dieser Abbildung einer Tibia bei O. f. R. 
ein Versehen liegt und konnen diesen Fall nicht als beweisend, weder fiir das Vorkommen 
einer Periostitis bei O. f. R., noch fiir die rontgenologische Grundlage einer unitarischen 
Auffassung von O. d. P. und O. f. R., gelten lassen. 

Riintgenologische Differentialdiagnose. Wir verweisen auch hier auf LOOSERS Dar­
stellung und beschranken uns auf die Hervorhebung einiger wichtiger Gruppen. 

Die Unterscheidung der O. f. R. von der O. d. P. wird fiir sich behandelt. 

O. f. R.: Multiple Tumoren. DaB die Differentialdiagnose der O. f. R. 
gegen gewisse Formen multipler Tumoren am Skelet Schwierigkeiten machen 
muB, versteht sich von selbst. Mit dieser Frage beschaftigen sich Arbeiten von 
JaREs, RITTER, ASK-UPMARK, KIENBOCK und SCHNECK, SCHMIDT, dazu KIEN­
BOCK, die genauer auf die Einzelheiten der rontgenologischen und histologi­
schen Differentialdiagnose eingehen. 

O. f. R.: Multiple Myelome. Hervorzuheben ist, daB der BENCE-JONES­
sche EiweiBkorper bei O. f. R. nicht beobachtet wurde, wahrend er bei Myelom 
in einem groBen Teil der FaIle nachgewiesen wird (im Fall SCHMIDT fehlt er). 
Bei Myelom vermiBt man im allgemeinen eine wesentliche Erhohung des Kalk­
spiegels im Blut, die ja in zahlreichen Fallen von O. f. R. nachweisbar wird. 
NUl' aus dem Rontgenbild die Differentialdiagnose zu stellen, wird nicht immer 
moglich sein, besonders dann nicht, wenn z. B. am Schadel die MyeloTY'1. 
dicht beieinander liegen, beinahe konfluieren, und daInit das Bild l 
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Auflockerung bei O. f. R. weitgehend nachahmen. Die meist rundliche Form 
der Myelomherde, die ihre rontgenologische Unterscheidung gegeniiber Umbau­
zonen in einem selbst beobachteten Fall seinerzeit erleichterte, ist nicht kon­
stant. FUr die Differentialdiagnose gegen O. f. R. wird sie oft nicht verwertet 
werden konnen, eher schon der haufig zentrale Sitz der rundlichen Aufhellungen 
im Gegensatz zu dem peripheren der Cysten und braunen Tumoren. 

O. f. R.: Xanthomatose. Ahnlich schwierig kann die Differentialdiagnose 
gegeniiber der Xanthomatose (SCHULLER-CHRISTIAN, CHRISTIANS syndrom) sein, 
dieser seltenen Systemerkrankung, die meist schon im friihen Kindesalter 
manifest wird, und deren fiihrendes Symptom, der Landkartenschadel, nicht 
immer typisch ausgebildet zu sein braucht. Ob der Fall von WINTER, gegen 
dessen Identitat mit O. f. R. besonders die starken Verbiegungen sprechen, in 
diesen Bereich gehort, konnen wir nicht entscheiden. 

Zweifelliaft bleibt auch der Fall von KIENBOCK und SCHNECK, der jetzt 
als sichere Xanthomatose bezeichnet wird, nachdem er anfangs rontgenologisch 
als O. f. R. gedeutet wurde. 

Grundsatzliches zur Veroffentlichung. Grundsatzlich mu.l3te in solchen Fallen, 
in denen die Probeexcision unterlassen wurde, die Diagnose im Titel der Arbeit mit einem 
Fragezeichen versehen werden. Gerade hier bringt ja erst das histologische Bild die Ent­
scheidung, wie z. B. im Fall von KmNBOCK und MEWORACH. Ohne Ausfiihrung der Probe­
excision bleibt die gro.l3te rontgenologische Erfahrung nicht vor der Tauschung gesichert, 
die die Festlegung einer Fehldiagnose "in aeternum" zur Folge haben kann. 

Mit diesem Einwand glauben wir, dem Sinn der sehr beherzigenswerten prinzipiellen 
Ausfiihrung KmNBOCKS zurn Problem der Qualitat der "Literatur" richtig zu entsprechen 
(vgl. auch KmNBOCK gegen SCHMIDT). 

Er mu.l3, noch verstarkt, gegen die Veroffentlichung von THOENISSEN und HECKER 
erhoben werden, in der die Autoren einen durch sekundare Symptome (Pyelonephrose mit 
Uramie (?), schwere Anamie, Anisocytose und Hyperleukocytose) komplizierten Fall einer 
Knochensystemerkrankung beschreiben. Hier, wo offenbar aus au.l3eren Griinden, dann 
aber auch aus primarer Unkenntnis des Krankheitsbildes, eine in keiner Beziehung voll­
standige Untersuchung vorgenommen wurde, wird der Analogieschlu.13 ex post zur alleinigen 
Grundlage der Mitteilung gemacht. 

Wo weder operativ noch autoptisch der E.-K.-Tumor gesucht wurde, darf er auch nicht 
vorausgesetzt werden. Wo die Rontgenuntersuchung unvollstandig ist - Wirbelsaule 
und Schadel, obere Extremitaten fehlen ganz -, eignet sie sich nicht zur Grundlage der 
Diagnose. Wo - aus welchen Griinden auch immer - nicht alles bisher Bekannte zu 
moglichst exakter Klarung herangezogen werden konnte, solI die VerOffentlichung lieber 
unterbleiben. 

Unzureichend belegte FaIle belasten die Literatur, anstatt sie zu bereichern. Sie werden 
oft, weit iiber ihre urspriingliche Bedeutung hinaus, zur Ursache schwerster Irrtiimer in 
den Arbeiten, die glauben, sich auf sie stiitzen zu konnen. 

O. f. R. und chronische multiple Knochentuberkulose mit Cysten. 
KIENBOCK hat eine seltene Form multipler, chronisch verlaufender, mit cysti­
schen Aufhellungen einhergehender Knochentuberkulose beschrieben, die ge­
legentlich einmal differentialdiagnostische Schwierigkeiten gegeniiber der O. f. R. 
bereiten kann. 

Der Fall von NEUFELD, der von dem Autor nicht sicher entschieden wird, scheint uns am 
ehesten zu diesen von KmNBOCK beschriebenen Bildern zu gehoren, wobei die andere Mog­
lichkeit, da.13 es sich urn die sonat nicht bekannte Kombination von O. f. R. mit Knochen­
tuberkulose handelt, nicht bestritten werden solI. 

Da.13 auch die Lues einmal O. f. R.-ahnliche Bilder erzeugen kann, erscheint uns bei der 
au.l3erordentlichen Wandelbarkeit der bei ihr beobachteten Knochenveranderungen sicher. 
Das Vorliegen einer Lues in den Fallen von ACHARD und PmRRE, FERRERO und Cucco 
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scheint durch positiven Ausfall der Wa.R. gesichert. Da spezifische Therapie nichts haH, 
glaubten die Autoren, den KnochenprozeB als selbstandig annehmen zu Bollen. Ein der· 
artiger SchluB ist moglich, aber nicht zwingend. 

O. f. R. und andere Skeletsystemerkrankungen (auBer O. d. P.). 
O. f. R. una, osteoporotische Prozesse. Die rontgenologische Unterscheidung von 
Osteomalacie, Rachitis und Hungerosteopathie kann, da die generelle Kalk­
verarmung gemeinsam ist, Schwierigkeiten machen. 

Verbiegungen sprechen gegen O. f. R., sind bei Hungerosteopathie nicht 
obligat, fehIen dagegen nie bei Rachitis und Osteomalacie. 

Rundliche und unregelmaBig begrenzte AufheIlungen, meist in der Meta­
physe sitzend, haufig peripher mit Auftreibung (Cysten) und Unterbrechung 
(braune Tumoren) der restlichen subperiostalen Randzone, sind typisch fiir O. f.R. 

Schmale, meist parallel begrenzte, bandformige Aufhellungszonen, die den 
Knochen quer durchsetzen, Struktur und Kontur "wie ausradiert" ersoheinen 
lassen, entsprechen den Umbauzonen LOOSERS bei Spatraohitis und Hunger­
osteopathie. Generalisierte Schattenarmut ohne solitare oder multiple lokalisierte 
Symptome wird bei seltenen Fallen von O. f. R. gesehen (s. unten), femer bei 
viriler Osteomalaoie. 

Sie kommt auch bei vollig andersgearteten Prozessen vor, z. B. bei der Stoff­
wechselstorung der Mensohen, die jahrelang Gallenfisteln tragen. 

(Hinweis auf eine Rolle der Leber im Kalkhaushalt, die noch ungeklart ist.) 

Die idiopathische Osteopsathyrose, ausgezeiohnet duroh die Jugend der 
Kranken - auch bei O. f. R. kommen Friihfalle vor (W. V. SIMON u. a.) -, laBt 
sich meist aus den typisohen blauen Skleren und der Schwerhorigkeit ableiten. 
Auch familiares oder hereditares Vorkommen ist mehr von ihr als von O. f. R. 
bekannt. SohlieBlich ist die Neigung zu Verbiegungen gegen O. f. R. zu werten. 

Die Altersosteoporose wird eben duroh das Alter der Patienten oharakteri­
siert, diirfte also keine differentialdiagnostisohen Sohwierigkeiten gegen O. f. R. 
machen, die bei Greisen nicht beobaohtet wird. 

O. f. R. una, osteosklerotische Prozesse. Das Vorkommen mehr oder minder 
ausgedehnter sklerotisoher Absohnitte im Knochen bei O. f. R. wurde bereits 
erwahnt. Generalisierte Sklerosierungen, wie bei einigen seltenen jugendliohen 
Osteosklerosen oder in der besonderen Form der Marmorsklerose, die ebenso 
eine Mark- wie Knochensklerose ist (ALBERS-SCHONBERGSohe Krankheit), 
werden bei O. f. R. nie beobachtet. 

Komplikationen. Frakturen. Wie bei der O. d. P. stellen Frakturen und 
maligne Entartung typisohe Komplikationen bei O. f. R. dar. Bei O. f. R. 
sind Frakturen im typischen Bild jedooh nooh haufiger und konnen im Einzel­
fall eine sehr groBe Zahl erreichen. 

Uber ihre Lokalisation ist vorher schon das Notwendige gesagt worden; sie pflegen 
mit Schmerzen einherzugehen und bei Sitz an den unteren Extremitaten die Bewegungs­
fahigkeit des Patienten meist vollig 8oufzuheben. Wir miiBsen jedoch, besonders am Schenkel· 
h8ols, bei der O. f. R. Infraktionen und vollstandige Frakturen 8onnehmen, die von indolenten 
Patienten oder bei solchen, die zur Zeit des Eintritts der Fraktur bettlagerig waren, fiber­
sehen werden. Anders sind die Schenkelhalsdeformitaten, die meist falschlich als Ver­
biegungen gedeutet werden, unseres Erachtens nicht zu erklaren (vgl. Fall ElSING). 

Sarkom. Die maligne Entartung brauner Tumoren, bzw. das unvermittelte 
Auftreten von Sarkomen auf dem Boden einer O. f. R. ist zwar sehr viel seltener, 
aber dooh in etwa 2-5% der FaIle zu beobaohten. 
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Meist wird ein einzelner der sog. braunen Tumoren bei der Untersuchung sich als Sarkom 
herausstellen, wobei dann die Entscheidung, ob es an dieser Stelle primar zur Sarkom­
entstehung oder erst sekundar zur sarkomatosen Umwandlung eines typischen braunen 
Tumors gekommen ist, unmoglich sein kann. Uber die klinische und histologische Dille­
rentialdiagnose wird in dem Abschnitt Pathologische Anatomie der sog. O. f. loco ausfiihr­
lich berichtet werden. Hier sei nur erwahnt, daB diese Frage gerade in letzter Zeit erneut 
groBe Bedeutung erlangt hat, nachdem sie schon fast entschieden schien. 

Nierensteine. In den Fallen von O. f. R., in denen die Storung des Kalk­
stoffwechsels groBe AusmaBe erreicht, kann es zur Steinbildung in den Nieren 
- als einer Art Kalkmetastase - kommen (WINTER U. a.). 

DaB auch bei Glomerulonephritiden Resorptionsprozesse am Skelet gefunden werden, 
wird von BERGSTRAND angegeben. Ob hieraus auf eine Mitwirkung der Nieren am Ent­
kalkungsprozeB geschlossen werden konnte, die tiber ihre Ausscheidungsfunktion hinaus­
geht, ist vorlanfig noch nicht zu sagen. 

Leberveranderungen. Ebenso ist noch unsicher, ob die vereinzelt vor­
gefundenen Veranderungen der Leber in mehr als zufalligem Zusammenhang mit 
der O. f. R. stehen (vgl. auch S.453). 

Auf die nicht seltene Beteiligung endokriner Organe (Thyreoidea, Nebennieren, Hypo­
physe, Sexualorgane) gehen wir bei Behandlung der Kasuistik ein. 

O. f. R.: VerIau! und Prognose. Eine einheitliche Form des Verlaufs der 
O. f. R. gibt es nur in groBen Ziigen. Die Dauer der Anamnese kann zwischen 
einigen Monaten und 30 J ahren anzusetzen sein. Art und Starke der Pro­
gression, sowohl der Allgemeinerscheinungen wie einzelner Symptome, wechselt 
in allen moglichen Variationen. 

Progressive FaIle. Scharfer herausarbeiten IaBt sich eine Gruppe von 
ausgesprochen progressiven Fallen, deren "Malignitat" nicht im Auftreten eines 
Sarkoms, sondern in der Schwere und Progredienz der allgemeinen Stoffwechsel­
starung besteht. Derartig schnell und fast unaufhaltsam zum Tode fiihrende 
FaIle finden sich fast nur bei Frauen im geschlechtsreifen Alter, etwa zwischen 
20 und 40 Jahren. 1m allgemeinen pflegen die sehr friih manifest werdenden 
Erkrankungen des 1. und 2. Lebensjahrzehntes sowie die spaten FaIle jenseits 
des 40. Lebensjahres gutartiger, wenn auch nicht selten in Schiiben, zu verlaufen. 

VerIauf in Schtiben. Diese Schtibe sind von WANKE dahin gekennzeichnet worden, 
daB sie der Erkrankung, die eine Zeitlang schon im Rtickgang schien, eine neue Progression 
tiber das bisher erreichte Hochststadium hinaus verleihen. Sie konnen sich mehrfach wieder­
holen, zwischen ihnen liegen Phasen, die ausgesprochene, wenn auch meist nur partielle 
Ausheilungsprozesse erkennen lassen. 

Partielle Spontanheilung. Nicht nur der Allgemeinzustand und die 
Bewegungsfahigkeit konnen sich in diesen Zwischenzeiten weitgehend bessern, 
sondern auch grobe rontgenologische Befunde, schwerste Abschwachung des 
Rontgenschattens des Knochens, Aufhellungszonen, die auf Cysten oder Tumoren 
schlieBen lassen, konnen verschwinden und wieder normalem oder sklerotisch 
verdichtetem Knochen weichen. 

In seltenen Fallen stehen die Ausheilungsprozesse schlieBlich vollig im 
Vordergrund, so daB bei ihnen von einer spontanen Ausheilungstendenz der 
Gesamterkrankung gesprochen werden kann. 

Von diesem Grad der "Benignitat" bis zur volligen UnbeeinfluBbarkeit des 
Prozesses, auch durch operative Entfernung eines E.-K.-Tumors und multiple 
Eingriffe an Cysten und Tumoren, kommen samtliche Varijttionen des Ver­
haltens gegeniiber therapeutischen Einwirkungen vor. 
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Diese Tatsache ist bei der Bewertung therapeutischer Erfolge, ahnlich wie schon bei 
der O. d. P., zu beachten. 

Die nicht seltene Inkongruenz zwischen subjektiven Beschwerden, klinischen 
Erscheinungen und objektiv feststellbarer, rontgenologisch kontrollierbarer 
Schwere des Krankheitsbildes ist bereits erwahnt. 

Auch die standige physiologisch-chemische Kontrolle der Kalkstoffwechselverhaltnisse, 
die Messung der elektrischen Erregbarkeit gibt nicht in allen Fallen sichere Anhaltspunkte 
fiir augenblickliche Schwere des Zustandes und Prognose. 

Soviel muB, besonders Un Gegensatz zur O. d. P., hervorgehoben werden, 
daB man bei der O. f. R. mit einem unglii~klichen Ausgang in schweren Fallen 
rechnen muB, der auf das Grundleiden selbst zu beziehen ist. 1m allgemeinen 
wird der Satz richtig sein, daB, je langer das Leiden in der Anamnese bereits 
besteht, desto weniger mit seiner starken Progredienz gerechnet werden muB. 

Die progressiven Falle konnen im Verlauf eines Jahres nach Beginn der 
Erscheinungen zum Tode fiihren. In der Mehrzahl der Beobachtungen erstreckt 
sich die Erkrankung iiber eine Reihe von Jahren, nicht selten auch Jahrzehnten. 

Auch solche Falle konnen plotzlich eine gesteigerte Progredienz mit baldiger 
Gefahrdung des Lebens zeigen. 

SchlieBlich sind weitgehende Dauerremissionen, auch nach bereits schwersten 
Zustandsbildern, vereinzelt beobachtet wordeniohne daB eine "kausale" Therapie 
versucht wurde. 

Die sarkomatose Entartung bedeutet hier wie bei der O. d. P. meist die 
absolute Verschlechterung der Prognose. 

Therapie. Operativ: E.-K.-Exstirpation. Unzweifelhaft an der Spitze 
aller therapeutischen MaBnahmen bei O. f. R., insbesondere bei den Fallen, bei 
denen im Blut eine Erhohung des Kalkspiegels, Un Urin eine Vermehrung der 
Kalkausscheidung gefunden wurde, steht der Versuch einer operativen Frei­
legung und Entfernung eines E.-K.-Tumors. 

Er/olge. In einer ganzen Reihe von Fallen sind sichere Erfolge mit diesem 
von MANDL inaugurierten Vorgehen erzielt worden (MANDL, GOLD, SNAPPER u. a., 
zusammengestellt bei WELT!, CAMP und OCHSNER). 

Mif3erJolge. Doch sind die Moglichkeiten, die zu einer Enttauschung in bezug auf das 
operative und therapeutische Resultat fiihren konnen, zahlreich. So wird in manchen 
Fallen die VergroLlerung eines E.-K. vermiLlt und - nach Exstirpation eines oder zweier 
nicht vergroLlerter E.-K. - kein Erfolg gesehen. Auch nicht immer, wenn ein Tumor ge­
funden und entfernt wird, kann ein Erfolg erwartet werden. Dnd wenn er eintritt, so kann 
er zwar physiologisch-chemisch in einem Sturz der iiberhohten Kalkausscheidung und 
des Blutkalkspiegels erkennbar werden, muLl aber nicbt zu einer Besserung des Rontgen­
befundes oder des Allgemeinbefindens fiihren. Auch die Auswirkung auf die subjektiven 
Beschwerden ist nicht konstant. 

J edoch sollen alle diese Einschrankungen der Operation, die den Anspruch 
darauf machen kann, die einzige annahernd kausale Therapie zu sein, ihren 
Wert nicht nehmen. 

Gefahren. DaB sie auch Gefahren in sich birgt, versteht sich bei einem Ein­
griff am endokrinen System von selbst. 

So sind in einer Reibe von Fallen tetanische Reaktionen auf die Verminderung funk­
tionierenden E.-K.-Gewebes gesehen worden. Nach WELTI, der 1931 iiber 17 nach der 
Methode von MANDL und GOLD operierte FaIle berichten kann, trat achtmal eine post­
operative Tetanie auf, die einmal todlich, zweimal schwer und fiinfmal leicht verlief. 
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Dauerresultate. WELTI weist darauf hin, daB nur von wenigen Fallen Dauer­
resultate der Operation bekannt sind. Soweit sie vorliegen, wie bei MANDL und 
SNAPPER, zeigen sie zwar eine zweifellose subjektive und objektive Besserung, 
nicht aber eine vollige Heilung des Prozesses. 

Sie miiBte man erwarten, wenn der E.-K.-Tumor wirklich die Stelle bezeichnete, von 
der aus allein die Erkrankung ausgeht und ihr Fortschreiten gefordert wird. DaB dies nicht 
der Fall ist, beweist schon die gelegentlich beobachtete, in ihrem Wesen noch nicht geklarte 
Miterkrankung der Nebennieren, auf die in letzter Zeit von W. V. SIMON hingewiesen wurde. 

Operativ: Cysten und bra~ne Tumoren. Ob Cysten und braune 
Tumoren im Einzelfall nach den fiir ihr isoliertes Vorkommen giiltigen RegeIn 
operativ zu behandeln sind, wird von Fall zu Fall entschieden werden miissen. 
Die Aussichten fiir eine Ausheilung sind im allgemeinen nicht schlechter als 
bei den lokalisierten Formen. Doch wird man bei multiplen Cysten und braunen 
Tumoren zuriickhaltender besonders mit jenen Methoden sein, die als die 
radikaleren vielleicht dort zu bevorzugen sind. Kontinuitatsresektionen werden 
nur in vereinzelten Fallen zu empfehlen sein. 

Sarkom. 1st die Malignitat (sarkomatose Entartung) durch klinisches Ver­
halten, Rontgenbild und Probeexcision an einem der Tumoren gesichert, so 
wird iiber die Art der Therapie neben der Ausbreitung des Tumors sein Sitz, 
das Vorhandensein von Metastasen und der Allgemeinzustand entscheiden. 

Fehlen Zeichen von Metastasierung (Rontgenbild der Lungen!), sitzt der 
Tumor eng begrenzt an einer Extremitat, so solIte der Versuch der Radikal­
operation (Amputation) gemacht werden. Bestehen starkste Schmerzen bei 
einem Patienten, bei dem Metastasen oder allgemeine Schwere des Zustands­
bildes den ungliicklichen Ausgang wahrscheinlich machen, so kann in Einzel­
fallen auch symptomatisch der verstiimmeInde Eingriff notwendig werden. 

1m iibrigen bleibt bei sicherer Diagnose Sarkom meist nur die Strahlen­
therapie (Rontgen, Radium, evtI. kombiniert), die, wie sonst auch, gelegentlich 
erstaunliche Erfolge bringt, die aber nicht generell erwartet werden diirfen. 

Frakturen und ihre Folgezustande. Operative Behandlung der Spon­
tanfrakturen ist im allgemeinen schon wegen ihrer so haufigen Multiplizitat 
zu widerraten. 

Sie diirfte meist auch nicht notwendig sein, weil diese Frakturen bei Befol­
gung der auch sonst giiltigen Regeln in durchschnittlicher Zeit heilen konnen. 
In Einzelfallen erfolgt die Heilung sogar auffallend schnell (bei Sitz der Fraktur 
in Cysten oder porotischem Knochen), in anderen allerdings iiberaus langsam 
oder iiberhaupt nicht (bei Sitz der Fraktur im "braunen Tumor" und bei 
schwerster Allgemeinerkrankung). 

Dagegen darf nach einigen Erfahrungen bei difform geheilten alten Frak­
turen die operative Korrektur der Deformitat versucht werden. 

DaB, besonders in den Fallen des Kindesalters, die Regenerationsfahigkeit 
des Skeletes besser ist, als bisher angenommen, hat BRUNING betont. 

Konservativ: Strahlentherapie. Seit der ersten therapeutischen Be­
strahlung der E.-K., von WEn.. an der Breslauer KIinik untemommen, ist immer 
wieder der Versuch gemacht worden, auf diesem "kausalen" Wege Besserungen 
zu erzielen. 

Jedoch haben weder die Rontgenbestrahlungen der E.-K. noch die des 
Skeletes bisher iiberzeugende Erfolge bei O. f. R. ergeben (s. unten). 
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Zur Erklii.rung dieses Versagens, das nicht allein auf einer ungeniigenden .Ansprech­
barkeit der E.-K. oder des Skeletes auf die Strahlenwirkung zu beruhen braucht, konnen 
wir Angaben heranziehen, die wir in zu anderen Zwecken angestellten Untersuchungen 
fanden. 

STOVIN nahm an, daB, wenn er eine Struma mit Radium bestrahlte, infolge der topo­
graphischen Nahe der E.-K. auch diese Zeichen einer Strahlenwirkung zeigen miiBten. 
Eine am Kalkstoffwechsel meBbare Beeinflussung der E.-K.-Funktion hat sich jedoch 
nicht ergeben. 

Daraus kann man schlieBen, daB auch !nit Rontgenstrahlen eine Beeinflussung der 
E.-K. unsicher erscheinen muB. solange die iiblichen therapeutischenDosen verwandtwerden. 

PICCALUGA hat das Verhalten des Kalkstoffwechsels gegeniiber Rontgenbestrahlungen 
des Skeletes, allerdings nicht bei O. f. R., sondern bei Tuberkulose, untersucht. Bier inter­
essieren nur seine allgemeinen SchluBfolgerungen. Danach sind angemessene therapeutische 
Dosen (20-30% der H.E.D.) geeignet, eine Kalkretention im Skelet zu unterstiitzen, 
starkere Dosen steigern die Kalk- und Phosphorausscheidung. Wird auch bei geringen 
Dosen eine Erhohung der Ausscheidung beobachtet, so gelte das als prognostisch ungiinstig, 
bzw. als ein Zeichen fiir die Schwere der Stoffwechselstorung. 

Wie wenig gesichert die Reaktion des Kalkstoffwechsels (allgemein), die des Knochens 
(lokal) auf die Strahlenbehandlung ist, geht aus der Literatur zur radiotherapeutischen 
Unterstiitzung der Frakturheilung hervor, auf die hier nicht eingegangen werden kann. 

Aus einigen VeroffentIichungen ist zu entnehmen, daB die Verfasser mit 
der Bestrahlungsbehandlung allein sehr gute Erfolge erzielt zu haben glauben. 

So gibt SCHNEYER an, daB nach 2jahriger Rontgenbestrahlung die vorher bett­
lagerige Patientin ihre Arbeit wieder aufgenommen habe. Hier ist zu beriicksichtigen, daB 
es sich sehr wohl um eine - vielleicht therapeutisch unterstiitzte - Remission handeln 
kann. Die Beschwerden, die schon vom 7.-16. Lebensjahr bestanden hatten, waren von 
diesem Zeitpunkt an bis zum 29. Lebensjahr spontan geschwunden und begannen dann 
erneut. Erst im 35. Lebensjahr der Patientin wurde die Diagnose gestellt. 

RAPPOPORT hat 2 Jahre nach in neun Serien auf 11/S Jahre verzettelter Rontgen­
therapie (1 H.E.D. auf mehrere Knochen) klinisch und rontgenologisch Besserung gesehen 
(gleichzeitig wurde reichlichst Calcium verabreicht). Auch hier ist die Frage: post oder 
propter noch nicht zu beantworten. 

Ein pathologisch-anatomisch genau untersuchter Fall, den GERLACH beschreibt, zeigte 
Schwielenbildung im Mark und Fehlen von Osteoclasten. Dieser Befund ist mit Wam­
scheinlichkeit auf die vorausgegangene Bestrahlung mit sehr hohen Dosen zurUckzufiihren. 

Aber daB eben trotz dieser Reaktion des Skelets auf die Therapie der Patient ad exitum 
kam, ist zu bedenken. Ob nicht iiberhaupt hier die Reaktion zu stark war und den un­
gliicklichen Ausgang beschleunigte, muB immerhin erwogen werden. 

Bestrahlung: lokal. Bestrahlung als Therapie lokalisierter Prozesse wird in den letzten 
Jahren haufig und nachdriicklich empfohlen. Wir kommen bei Besprechung der Therapie 
der Cysten und braunen Tumoren ausfiihrlich darauf zuriick. 

Giinstige Wirkung von Ultraviolettbestrahlung mit der BAcHSchen Lampe war an­
geblich im Fall von KSENDSOWSKIJ zu konstatieren. 

Medikamentose Therapie. Von den meisten Autoren wird Zufiihrung 
von Calcium in irgendeiner Form (peroral, durch Injektion, durch subcutane 
Knochenimplantation) empfohlen. Seine Wirkung, allein oder kombiniert mit 
Vigantol, Bestrahlung USW., wird oft als giinstig bezeichnet. 

Es muB fraglich scheinen, ob dieser Weg richtig ist, schon aus der Uberlegung heralls, 
daB ja primar nicht der Kalkmangel zu sein scheint, sondern die verringerle Fiihigkeit zur 
Kalkretention. Die Tatsache, daB hohe Kalkdosen in der Therapie der Tetanie so Gutes 
leisten, sollte allein geeignet sein, uns an der Niitzlichkeit der Kalkzufuhr bei O. f. R. zweifeln 
zu lassen (s. S.338). 

In einzelnen Fallen ist sogar eine schadigende Wirkung von Kalkpraparaten wahr­
scheinlich gemacht (vgl. WANDEL "Pro ossa"). 

Der Implantation von Knochen wird besonders von russischen Autoren 
eine giinstige Wirkung nachgesagt. 
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Phosphor, meist Phosphorlebertran, wird gleichfalls viel gegeben. 
Hier gelten dieselben Einwendungen wie oben, obwohl keinerlei Klarheit iiber die 

Wirkungen im einzelnen bisher geschaffen ist und gewisse symptomatische Besserungen 
beschrieben werden. 

Vitamine. Vigantol und verwandte Vitaminpraparate werden viel, zum 
Teil allein, zum Teil in Kombination mit Kalk- und Phosphorzufuhr gegeben. 

Auch sie wohl in der Hauptsache mit einer Begriindung, die sich mit Hilfe des Analogie­
schlusses auf die Erfahrungen bei Rachitis stiitzt. (DaB es naheliegt, Rachitis und O. f. R. 
fiir in vielem einander entgegengesetzte Prozesse zu halten, wurde schon erwahnt.) Die 
wenig iiberzeugenden Resultate unserer therapeutischen Bemiihungen auf diesem Wege 
sind vielleicht damit zum Teil zu erklaren. Als unangenehme Nebenerscheinung bei Vigantol­
darreichung wird von KSENDSOWSKIJ eine Erhohung der Aciditat im Magen mit Beschwerden 
erwahnt. 

Hormone. DaB Zufuhr von E.-K.-Hormon eher schaden als nutzen muBte, 
ergibt sich aus der herrschenden Auffassung von dem Wesen der E.-K.-Funk­
tionsstOrung von selbst. 

Versuche mit Thyreoideapraparaten (Thyreoidintabletten) sollen in Einzel­
fallen zu Besserungen beigetragen haben. Ob, in Analogie zu anderen Osteo­
pathien, auch bei O. f. R. schon Versuche mit Adrenalin gemacht worden sind, 
ist uns nicht bekannt. 

Gewisse Zusammenhange noch unbekannter Art zwischen O. f. R. und Nebennieren 
sind ja in Einzelfallen gesichert. 

Von Zufuhrung von Ovarial- bzw. Testikelpraparaten als Medikament ist 
uns ebenfalls nichts bekanntgeworden. 

Dagegen wird iiber einzelne operative Eingriffe berichtet, die merkwiirdigerweise in 
einander widersprechendem Sinn ausgefiihrt wurden. FERRERO und Cucco haben in ihrem 
Fall, dessen Zugehorigkeit zur O. f. R. nicht zweifelsfrei ist, Ovarialsubstanz implantiert, 
angeblich mit eklatantem Erfolg. 

LACHMUND empfiehlt dagegen, neben den E.-K.-Tumoren auch die Ovarien operativ 
zu entfernen. 

Die Zusammenfassung der therapeutischen Erfahrungen ergibt: 
Die einzige annahernd kausale Therapie ist die operative Freilegung der 

E.-K., die Suche nach einem E.-K.-Tumor und seine Exstirpation. Diese 
Operation muB fur alle schweren FaIle die Therapie der Wahl sein. 

Alle anderen Therapeutica konnen mit ihr kombiniert angewandt werden, 
wobei vorlaufig nichts ubrigbleibt, als empirisch fur jeden einzelnen Patienten 
das Optimum der Wirksamkeit neu zu ermitteln. Mit Enttauschungen wird 
zur Zeit noch in jedem Fall gerechnet werden mussen. 

MANDL hat 1931 fUr die Behandlung der O. £. R. eine kurze schematische 
Vorschrift angegeben, wonach, nach wiederholter Nachprufung des Kalkstoff­
wechsels, die operative Freilegung der E.-K. erfolgen soIl. Ein vergroBertes 
E.-K. oder auch ein normales ist, nach Kontrolle der Existenz der ubrigen, zu 
entfernen. Er empfiehlt fUr die postoperative Therapie die lokale Rontgen­
bestrahlung der Knochenherde, wie sie BORAK angegeben hat. 

6. O. f. R. Kasuistik. 

Kombinationen. DaB gewisse Kombinationen der O. f. R. mit anderen 
Knochenerkrankungen oder Erkrankungen anderer Systeme vorkommen, ist 
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sicher. Ob sie zufallig sind, oder in irgendeinem Kausalzusammenhang stehen, 
ist bei der Seltenheit der Beobachtungen nicht zu entscheiden. 

O. f. R. und Neurofibromatose. Wie bei der O. d. P., so kennen wir bei der 
O. f. R. nur einen Fall, in dem neben der Systemerkrankung des Skeletes eine 
Neurofibromatose gefunden wurde (SHORT, 1925). 

Der im. iibrigen rontgenologisch typische Befund an der 47jahrigen Patientin wich in· 
sofern von dem allgemein bekannten ab, als Frakturen fehlten und eine Beteiligung der 
Kniegelenke vorhanden zu sein schien. Ferner fanden sich im Bereich der Markhohle histo· 
logisch Osseomucinperlen. 

O. f. R. und Exostosen bzw. Chondrome. ORATOR beschreibt eine Kombi­
nation von O. f. R. mit Exostosen bzw. Chondromen. Die Identitat der Ver­
anderungen mit O. f. R. scheint nicht ausreichend gesichert. 

O. f. R. und multiple Tumoren. Kombination mit multiplen Tumoren ist 
von SCHMORL, CROGIUS und HENSCHEN beschrieben. 

Bei SCHMORL handelt es sich um eine Kombination mit multiplen Myelomen, bei CROGIUS 
und HENSCHEN um Kombinationen mit multiplen Fibromyxomen. 

O. f. R. und Tuberkulose bzw. Lues. Auf die fragliche Kombination mit Tuber­
kulose im Fall von NEUFELD wurde oben hingewiesen (vgl. auch Fall CASTE x, 
CAMAUNER und BATTRO). Mit ahnlicher Skepsis sind die FaIle von Kombi­
nation mit Lues zu betrachten. 

O. f. R. uud O. d. P. Die noch von FRANGENHEIM und CHRISTELLER als sic her bekannt 
vorausgesetzten Mischfalle der O. f. R. mit O. d. P. glauben wir jetzt einer oder der anderen 
Erkrankung ungeteilt zuweisen zu konnen. Hierauf wird noch eingegangen werden. 

DaB, auch abgesehen von den E.-K., einzelne oder mehrere Faktoren des 
endokrinen Systems bei O. f. R. Zeichen einer Erkrankung aufweisen konnen, 
ist bekannt. 

O. f. R. und Struma bzw. Basedow. Am haufigsten scheint eine gleichzeitige 
VergroBerung der Schilddriise zu sein, die entweder als Struma oder als Teil­
erscheinung einer BASEDowschen Erkrankung beobachtet wird. 

Sie fand sich in einer Reihe von Beobachtungen MEYER-BoRSTELS, ferner 
in einer Zahl von Einzelbeobachtungen der letzten Jahre (LEB, SCHINZ und 
UEHLINGER [bei multiplen braunen TumorenJ). 

Diese Tatsache diirfte auf das groBe Interesse zuriickzufiihren sein, das der Unter­
suchung der Halsregion bei O. f. R. jetzt gewidmet wird. 

Ob dieser Kombination eine andere als zufallige Bedeutung zukommt, ist 
noch nicht sicher zu sagen. Wir neigen dazu, MEYER-BoRSTEL Recht zu geben, 
der gewisse "kausale" Zusammenhange fiir wahrscheinlich halt. 

Das Wesen einer Zusammen- bzw. Gegeneinanderarbeit von E.-K. und Schilddriise 
ist zwar noch nicht naher geklart. (Ein gradliniger Antagonismus besteht wohl nicht [Suss­
MANN].) Da{J aber eine Verbindung zwischen beiden Organfunktionen besteht, muB an­
genommen werden. 

O. f. R. und Nebennieren. Neben dem pathologisch-anatomisch genau unter­
suchten Fall von PAUL ist hier noch eine merkwiirdige Beobachtung W.V. SIMONs 
zu erwahnen, bei der E.-K.~Tumoren fehlten, deutliche Nebennierenschadi­
gungen aber sicher waren. 

DaB eine gewisse Adynamie, wie wir sie vom Morbus Addison kennen, auch bei 
O. f. R. haufig ist, wurde schon hervorgehoben. Wieviel davon auf die E.-K., wieviel 
auf die Nebennieren zu beziehen ist, kann zur Zeit nicht einmal vermutungsweise gesagt 
werden. 
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o. f. R. und Sexualorgane. Auf die Wahrscheinlichkeit, daB die Ovarien in irgend­
einer Form an der Storung des "endokrinen Gleichgewichts" beteiligt sind, wurde schon 
hingewiesen. 

So beschreibt MOKULJSKIJ den Fall eines 12jahrigen Madchens, der aller­
dings in vielem nicht typisch ist, in dem nach Eintreten der Pubertat bedeutende 
Besserung des AlIgemeinzustandes und der Knochenprozesse beobachtet wurde. 

Bei der Patientin von PAPA wird der Beginn der Beschwerden in Zusammen­
hang mit einer vor 7 Jahren erfolgten Entbindung gebracht. Auch fiir 
Beziehungen zu dem Beginn der Menopause sind einige Beobachtungen zu 
verwerten (FERRERO und Cucco). In einer Beschreibung von MEYER-BoRSTEL 
wird das Vorliegen einer Dysmenorrhoe betont. 

Sehr auffallend ist die Tatsache, daB die progressiven, schnell zum Tode 
fiihrenden FaIle ganz vorwiegend Frauen im geschlechtsreifen Alter betreffen 
(MARCHARD [36jahrige Frau], W. V. SIMON [42jahrige Frau], VASILENKO 
[24jahrige Frau], KIENBOCK und MARKOVITS [17jahriges Madchen] u. a.). 

O. f. R. und allgemeine Entwicklungsstorung. Wie im Fall von KIENBOCK 
und MARKOVITS, wo Infantilismus und Verzogerung der Epiphysenverknocherung 
auf eine schwere allgemeine Entwicklungsstorung hindeuten, zeigt die Beob­
achtung von CASTEX, CAMAUNER und BATTRO Fehlen oder atypische Ent­
wicklung sekundarerGeschlechtsmerkmale bei einem jungen Mann (s. auch 
LOOSER). 

Wir selbst haben bei einem 14jahrigen Jungen die Kombination mit typi­
scher Dystrophia adiposo-genitalis gesehen. 

Atypiscbe Formen. LOOSER beschreibt die Beobachtung an einer 26jahrigen 
Frau, bei der die Diagnose O. f. R. dem Autor berechtigt ersohien (auf Grund 
einer sehr hochgradigen fleckigen Osteoporose aller Knochen und eines typischen 
Schadelbildes). Es fehlten sichere Zeichen von Riesenzelltumoren und Cysten. 

Hier handelt es sich zweifellos um eine auch in anderer Beziehung atypische Form der 
Erkrankung. Die Patientin war leicht kretinoid, abnorm klein, anamisch, hatte schlecht 
ausgebildete sekundare Geschlechtsmerkmale und ein infantiles Becken. Ferner ergab 
sich a.ls auBergewohnlicher Befund eine hochstgradige Verkalkung aller sichtbaren Arterien 
bis in ihre feinen Verastelungen ins Unterhautzellgewebe hinein. 

Das Fehlen einer Osteoporose und von Cysten bei Vorliegen zahlreicher 
brauner Tumoren ist von ALEXANDER und CRAWFORD an Hand einer eigenen 
Beobachtung beschrieben worden. 

Hier findet sich auch die Angabe, daB von dieser Variation der Erkrankung vier weitere 
FaIle in der amerikanischen und sieben in der deutschen Literatur aufzufinden seien. Bei 
ihren eigenen Patienten handelte es sich um einen 22jahrigen Mann, bei dem auBerdem 
Anamie und Hyperleukocytose bestanden. Drei gleichzeitige Spontanfrakturen nach 
einem Sturz heilten gut. 

Atypisebes Alter. Zwei Fallevon generalisierter Osteoporose mit Cysten sind 
durch das ungewohnlich hoheAlter der Patienten ausgezeichnet. Beide ge­
bOren wahrscheinlich nicht zur O. f. R. (GERTH [64jahrige Frau], SIROKOGOROV 
[105jahrige Frau]). 

7. Sog. Grenz- oder Mischfiille zwischen O. f. R. und O. d. P. 
Die bisher bestehende Uneinigkeit in der Systematik hat zur Folge gehabt, 

daB tJbergange der O. f. R. in O. d. P. fiir natiirlich, Mischformen fUr nicht 
selten gehalten wurden. 
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Die Neigung zu meser Annahme wurde stark durch me Ahnlichkeit der 
Rontgenbefunde des Schadels gestiitzt. Mit der Namengebung "Pagetschadel" 
wurden auch jene Faile von O. f. R. bedacht, me im iibrigen typische Befunde 
fiir O. £. R. aufwiesen (ELISCHER u. a.). 

Wir haben me Unterscheidungsmerkmale beider Erkrankungen ausfiihrlich 
erwahnt. Und wollen nur noch einmal betonen, daB weder das Rontgenbild 
des Schadels, noch gewisse Wirbel£ormen (MEYER-BoRSTEL), noch Sklero­
sierungen der Knochen bei heilender O. f. R. zu einer Verbindung und Ver­
mengung berechtigen. 

Die Ubereinstimmung ist scheinbar, auBerlich, durch die geringe Variations­
breite im Morphologischen vorgetauscht. 1m Wesen sind die Erkrankungen 
von Grund auf verschieden. 

8. Die sog. O. f. polyostotiea. 

Es ist Brauch, von der O. f. R. jene seltenen Falle abzutrennen, die zwischen 
ihr und der lokalisierten Form zu stehen scheinen. 

Bei ihnen fehlt meist die Osteoporose; Cysten und braune Tumoren liegen 
multipel in scheinbar gesunden Knochen. 

Man ist berechtigt, die O. f. polyostotica entweder als nicht vollig zur Ent­
wicklung gelangte O. f. R., als ihre blandeste Form, anzusehen; oder aber in 
ihr ein oft jahrelang bestehendes Zwischenstadium zwischen O. f.loc. und 
O. f. R., einen nicht endgiiltigen Zustand, anzunehmen. 

Bei der vereinzelt, aber sicher, beobachteten Neigung der ausgebildeten 
O. f. R. zur Spontanheilung (MEYER-BoRSTEL, WILLICH u. a.), kann auch das 
Sistieren des erst in der Entwicklung befindlichen Prozesses moglich erscheinen. 

Fiir die zweite Version sprechen me ebenfalls seltenen Falle eines fibergangs 
von O. £.loc. in O. £. R., der o£fenbar allmahlich geschieht (BERGMANN, WANKE, 
MEYER-BORSTEL). 

MeBbare Kalkstoffwechselstorungen fehlen, daher wird auch me 1ndikation 
zur Entfernung der E.-K. erst dann zu stellen sein, wenn Anzeichen starkerer 
Progremenz auftreten sollten. 

III. Die sog. Ostitis fibrosa localisata. 
Dnter diesemSammelbegriff werdeneine Reihe unilokularer Veranderungen des Skeletes 

zusammengefaBt. Meist wird unter O. f. loco auch dann eine solitare Knochencyste ver­
standen, wenn der Zusatz cystica fehlt. Nicht selten werden aber die sog. braunen Tumoren 
als O. f. loco schlechthin bezeichnet. Dasselbe geschieht gelegentlich mit lokalisierten Be­
funden fibrosen Marks. 

1. O.I.10c. Systematik. 

DaB es eine O. f.loc. im strengen Sinne gibt, ist auch dann nicht zu be­
zweifeln, wenn man wie wir der Meinung ist, daB ein groBer Teil, besonders 
der cystischen Veranderungen, die als O. f. loc. beschrie ben werden, nich t 
hierher gehort. 

Den extremen Anschauungen zur Systematik der O. f.loc. konnen wir 
nicht zustimmen. 

Die erste, me alle Cysten, braune Tumoren und Markfibrosen als O. f.loc. 
bezeichnen will, iibersieht, daB klinische und histologische Eigentiimlichkeiten 
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in ausreichender Anzahl vorhanden sind, die eine strengere Fassung des Be­
griffs ermoglichen. 

Die zweite, die aIle diese lokalisierten Veranderungen vollig vom Begriff 
der O. f. trennen will, berucksichtigt zu wenig, daB vereinzelt "Obergange von 
lokalisierten in polyostotische und generalisierte Formen beschrieben sind. Sie 
laBt auBer acht, daB in letzter Zeit Einzelbeobachtungen fUr Zusammenhiinge 
lokalisiel'ter Prozesse mit endokrinen Storungen leichten Grades sprechen, 
die denen bei O. f. R. entsprechen. Sie vernachlassigt - das scheint uns das 
Wichtigste - die weitgehende "Obereinstimmung, die diese Prozesse in Verlauf 
und Verhalten gegenuber der Therapie mit den entsprechenden Veranderungen 
bei O. f. R. aufweisen. 

DaB auch histologisch wesentliche Unterschiede zwischen O. f. R. und O. f. loco nicht 
bestehen, sei nur als Bestatigung erwahnt. 

Wir glauben, daB das Verhaltnis zwischen O. f. loco und O. f. R. in der 
Pathologie zahlreiche Analoga hat. 

Die O. I.loc. verhiilt sick zur O. I. R. annakernd so, wie das einzelne Lipom 
zur generalisierten Lipomatose, wie die solitare EX08tose zur Exostosenkrankkeit, 
wie der Naevus oder das Fibrom zur Neurolibromatose. 

Dieser Vergleich scheint geeignet zu sein, uns zu einer Vorstellung zu verhelfen, die den 
Tatsachen einigermaBen entsprechen diirfte. 

2. o. f. loco ltiologie und Pathogenese. 
Trauma. Die Mehrzahl der Autoren halt das Trauma auch heute noch fiir die haufigste 

Ursache der Cysten und braunen Tumoren. Weniger klinische Daten als die Theorie der 
pathologischen Anatomie, daB Blutungen den Ursprung beider Bildungen darstelIen, 
scheinen ilillen darin Recht zu geben. 

Wir werden uns mit dieser Fmge gesondert auseinandersetzen. 

Entziindung. An zweiter Stelle in der Haufigkeit ursachlicher Momente soIl 
die Entzundung stehen. Da die Begrundung dieser Ansicht fast ganz auf histo­
logischen Befunden und ihrer histogenetischen Deutung beruht, soIl sie im 
ubernachsten Abschnitt dargestellt und gewertet werden. 

"Reiz". Je haufiger nun Zeichen des Traumas und der Entziindung offen­
sichtlich fehlen, um so unbestimmter wird die Bezeichnung des atiologischen 
Faktors. Ein unbekannter "Reiz", mehrere und verschiedene "Reize" aller 
Art, fUr deren Wirksamkeit in immer zunehmendem MaB implizite Allgemein­
schadigungen des Organismus, konstitutionelle Faktoren, primare Verande­
rungen des Marks odeI' Knochens, des GefaBsystems oder des Blutes voraus­
gesetzt werden, sollen kausale Bedeutung haben. 

Mit dem Begriff "Reiz", der alles umfaBt und nichts sagt, ist das Problem nicht gelOst. 
Wie wenig er dazu infolge seiner Vieldeutigkeit imstande ist, hat schon BERGMANN betont, 
der damuf hinweist, daB es ja auch der "Reiz" der Operation sein solI, der bei bloBer Er­
offnung einer Cyste zu ihrer Ausheilung fiihrt. 

Der disponierende Faktor. Mit del' Voraussetzung einer kongenitalen, kon­
stitutionellen odeI' dispositionelien "Anlage" arbeiten jene Theorien, die zwar 
exogene Momente (Trauma, Entzundung, Reize) als auslosende Faktoren noch 
gelten lassen, ihnen aber kausale Bedeutung absprechen. 

Knochenmatrix. So glaubt ElSING, in der Knochenmatrix, nicht in der einzeInen 
KnochenzelIe, die physiologisch wichtigste Substanz erkannt zu haben und meint, daB sie 
durch biologische Momente zu volliger Veranderung ihres Zustandes gebracht werden 
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konne. Dem Problem dieser Zustandsanderungen konne man nur mit den Methoden der 
Kolloidchemie naherkommen. 

Mesenchym. BRAIZEW sieht als pathogenetisches Moment eine funktionelle Ab­
weichung des embryonalen osteoblastischen Mesenchyms wahrend der Periode der Knochen­
bildung an; und glaubt, daB es sich um einen von Beginn an eigentiimlichen Knochen mit 
fibrosem Mark handele, das auf Reize hin wuchern kann. Als diese Reize konnen trau­
matische oder nichttraumatische Blutungen angesehen werden. 

Blutgerinnung. MANDL, dem die pathogenetische Bedeutung der Blutung 
offen bar gesichert scheint, verlegt die eigentliche Drsache der Blutung in die 
Zusammensetzung des Blutes selbst, das einen Mangel an Gerinnungsfahigkeit 
aufweisen soll (s. a. Experiment). 

Endokrines System. MEYER-BoRSTEL, HIMMELMANN u. a. glauben, bei 
O. f.loc. entsprechende allgemeine Storungen des Stoffwechsels wie bei O. f. R., 
nur in verkleinertem MaBstab, nachweisen zu konnen. 

Verhiiltnis zwischen Cysten und braunen Tumoren. J ede dieser Theorien 
wird bei den Autoren entweder fur beide Hauptformen der O. f.loc., Cysten 
und braune Tumoren gemeinsam, oder nur fur eine von ihnen - vorzugsweise 
oder im Gegensatz zur anderen - in Anspruch genommen. 

Es wird weiter die alte, schon von VIRCHOW stammende Ansicht von einigen 
Autoren vertreten, daB die Cysten Ausheilungszustande nach Einschmelzung 
benigner Tumoren seien, daB sie Endstadien des "braunen Tumors" darstellten. 

Dnd auch umgekehrt wird die Cyste als erstes Stadium, aus dem sich nach 
einer Blutung erst der braune Tumor entwickele, angesehen. 

Ob Cysten und braune Tumoren iiberhaupt in ein enges Verhaltnis zueinander zu 
bringen sind, ist heute zweifelhafter als je. Die schon allgemein anerkannte Bezeichnung 
der braunen Tumoren als Resorptionsbildungen ist ja inzwischen mit der wiederaufgenom­
menen Behauptung, sie seien echte Blastome, angefochten worden. 

Gibt es unter diesen zahlreichen Annahmen eine, die gultig ist? Dnd sind 
aIle anderen zu verwerfen? 

Aus der Kenntnis des Gesetzes der Variabilitat ist zu schlieBen, daB Cyste, 
"brauner Tumor", Markfibrose unspezifische Ausdrucksformen des Skeletes als 
Reaktion auf Schadigungen der verschiedensten Art sein mussen. 

Sind sie deswegen aIle von einer Verwandtschaft mit O. f. R. auszuschlieBen 
oder aBe ihr einzuordnen ? 

Ein Teil dieser Bildungen steht ohne jeden Zweifel zur O. f. R. in dem oben 
geschilderten Verhaltnis. Ein anderer Teil ist vollig von ihr zu trennen. 

Woran ist die Zugehorigkeit zu erkennen? 
Vorlaufig, solange Methoden und Kenntnisse auf dem Gebiet feinster Stoff­

wechselstorungen und endokrin bedingter Anomalien unzureichend sind, mehr 
an negativen als an positiven Eigenschaften. 

Definition der O. I.loc. per exclusionem. Die Cysten von typischem Sitz, 
aus deren Inhalt kein Erreger gezuchtet werden kann, die "braunen Tumoren", 
die weder starke Zeichen der Entzundung noch des echten Tumors aufweisen, 
die Markfibrose, bei der keine Fraktur oder Fissur, keine Osteomyelitis voraus­
gegangen ist, sind bis auf weiteres "per exclusionem" als O. £.loc. zu bezeichnen. 

Auszunehmen sind die leicht unterscheidbaren kleinen angeborenen Cysten, die wie 
die "traumatischen Epithelcysten" meist am Skelet der Hande und FiiBe gefunden werden. 

Die histologische Dnterscheidung laBt uns fur die .Atiologie und Pathogenese 
nicht weniger im Stich als fur die Systematik. 
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Uns scheint es angebracht, auch hier unsere Unkenntnis offen zuzugeben, 
sie nicht mit Pseudobegriffen wie "Reiz" zu verdecken oder gar vor dem, wie 
sich zeigen wird, allzu hypothetischen "Trauma" zu kapitulieren. 

DaB Cysten, braune Tumoren und Markfibrosen biologisch der O. f. R. nahe 
verwandt sein konnen, beweist weniger ihr Aussehen als ihr Verhalten gegen­
uber der Therapie, ihr Auftreten bei den gleichen Altersklassen, ihr gleich lang­
sames Wachstum, ihr gleichartiger Sitz am Knochen. In diesen Wesenszugen 
sehen wir sie eindeutiger charakterisiert als in den morphologischen Zustands­
bildern, die heute mehr als je umstritten sind. 

3. O. f. loco Pathologische Anatomie, Histologie und Histogenese. 
Cysten. Der Versuch, die cystischen Bildungen im Knochen nach histo­

logischen Gesichtspunkten einzuteilen, ist oft gemacht worden. Zu einheit­
lichen Ergebnissen hat er nicht gefiihrt. 

Einteilungsprinzipien. Membran. Meist diente Vorhandensein oder 
Fehlen einer der knochernen Wand anliegenden endothelartigen Membran der 
Unterscheidung in echte und falsche Cysten. Es wird in einander entgegen­
gesetztem Sinne von MOULONGUET und LOOSER bewertet. 

MOULONGUET, der in "echten" Cysten keine Membran fand, LOOSER, der 
nur in ihnen eine im Fruhstadium samtartige, spater sehr dunne, bindegewebige 
Membran konstatierte, differieren auch in ihren weitergehenden Unterschei­
dungen. 

Wahrend MOULONGUET echte Cysten (ohne Membran) nur an Schadel und 
Kiefer gefunden haben will, sieht LOOSER unabhangig von der Lokalisation 
gerade in ihrer membranosen Auskleidung zugleich das Merkmal, das sie als 
der O. f. loco zugehorig erweist. 

JAKOBY, der vier Arten von Cysten na,ch atiologischen Gesichtspunkten 
trennt, weist - unseres Erachtens mit Recht - darauf hin, daB strenge Kriterien 
aus dem anatomischen Aufbau und aus der Vollstandigkeit des Zusammen­
treffens einzelner Gewebselemente nicht zu entnehmen sind. 

Die Varianten histologischer Kombination von Cysten mit (oder ohne) 
fibrosem Mark, mit (oder ohne) Teilen von braunen Tumoren sind zahlreich. 
Ihr quantitatives Verhaltnis soUte zu Einteilungsversuchen nicht herangezogen 
werden. 

"Genuine" Cysten. DaB fibroses Mark und Resorptionsgewebe vollig fehlen 
konnen, und nur eine mit meist serosem, sterilem Inhalt gefiillte Cyste gefunden 
wird, hat AniaB zur Abtrennung dieser isolierten Cysten als "genuiner" oder 
"kryptogenetischer" gegeben (JAKOBY). Kryptogenetisch ist aber, wie wir sehen 
werden, die O. f.loc.-Cyste nicht minder. 

Inhalt. Neben der Membran wird der Inhalt der Cysten haufig zu Ein­
teilungsversuchen nutzbar gemacht. 

Enthalten sie vorwiegend frischeres Blut, so taucht die Bezeichnung "Blu­
tungscyste" auf. 

Enthalt der Hohlraum Bestandteile eines braunen Tumors, so wird dieses 
Zusammentreffen fiir genetische Theorien gewertet (REHN, GESCHICKTER und 
COPELAND, von LOOSER abgelehnt). 
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"Osteomyelitis fibrosa". 1st der Inhalt fliissig und nicht, wie meist, steril, 
so wird von einer Osteomyelitis fibrosa gesprochen, wenn daneben fibroses 
Mark gefunden wird. 

Diesen Begriff miissen wir ablehnen. Die fibrose Markumwandlung, in gewissen osteo­
myelitischen Cysten wie auch bei einigen Fallen chronischer nicht cystischer Osteomyelitis. 
gefunden, soIlte, um weiterer Verwirrung vorzubeugen, nicht in den Namen aufgenommen 
werden. Sie ist nicht spezifisch, braucht also nicht hervorgehoben zu werden, wo spezifische 
Faktoren, Erreger usw. bekannt sind. 

Jene Faile, in denen von O. f.loc. mit Nachweis von Erregern (Actino­
myces) gesprochen wird, gehoren ebensowenig zur O. f.loc., wie etwa die ja 
recht seltenen Echinococcuscysten. 

0. f.loc. im Gallus? Finden sich einmal Cysten und fibroses Mark im Callus 
einer verzogert geheilten Fraktur, so ist dies keineswegs eine O. f.loc., sondern 
eine morphologische Anomalie eines auch biologisch minderwertigen Regenerats. 

Klinik entscheidet. Sind aus histologischem und bakteriologischem 
Befund keine Anhaltspunkte fUr die Pathogenese zu gewinnen, so werden wir 
cystische Bildungen dann fUr O. f.loc. zu erklaren haben, wenn sie typischen 
Sitz (an den Metaphysen) und typische Ausdehnung aufweisen, und wenn sie 
nicht gerade bei Greisen vorhanden sind, wo sie hochst selten beobachtet 
werden. Ihr Verlauf, ihr langsames Wachstum, ihre klinische Symptomlosig­
keit - wenn nicht Traumen zu Fissuren und damit Schmerzen, zu Frakturen 
und damit Funktionsstorungen gefiihrt haben - werden uns in unserer An­
nahme einer o. f. loco bestarken. 

Braune Tumoren. Die Histologie der sog. braunen oder Riesenzelltumoren 
darf im allgemeinen seit den Arbeiten LUBARSCHS und KONJETZNYS als bekannt 
vorausgesetzt werden. Das groBe Verdienst der Autoren, die Abtrennung dieser 
Bildungen vom echten Sarkom auf Grund histologischer und klinischer Er­
fahrungen vollzogen zu haben, wird auch durch die Feststellung nicht ge­
schmalert, daB gerade in den letzten Jahren die Unsicherheit der histologischen 
Diagnose immer mehr betont und dementsprechend die Einstellung zum thera­
peutischen Handeln geandert wurde. 

Es kann keine Frage sein, daB es braune Tumoren gibt, die nichts als Resorptions­
geschwiilste, also im wesentlichen organisierte Blutungsherde mit gleichiormigen, mehr 
oder minder zahlreichen Riesenzellen darstellen. An der Trennungsmoglichkeit dieser ein­
deutigen Befunde von den echten Sarkomen darf nicht gezweifelt werden. DaB sie aber 
auch in dieser reinen Form gelegentlich den Boden fiir eine Bildung echter Sarkome bilden 
konnen, haben die zahlreichen Beobachtungen der letzten Jahre wohl einwandfrei dargetan. 

Durch sie scheint uns der extreme Standpunkt SIMONs, daB nicht nur diese 
Resorptionsgeschwiilste keine Blastome seien, sondern daB es iiberhaupt keine 
Riesenzellsarkome gabe, als unberechtigt erwiesen. 

Es war vorwiegend ein praktisches Interesse, das SIMON zu so scharfer Formulierung 
bewog. Zweifellos ist die Zahl der FaIle, in denen friiher auf Grund als unrichtig erwiesener 
Diagnose Sarkom verstiimmeInde Eingriffe vorgenommen wurden, nicht gering. Auf 
diese Fehler muBte hingewiesen und ihre Wiederholung vermieden werden. 

Wir werden aber bei der Darstellung der Therapie darzulegen haben, daB die so wichtige 
Indikationsstellung fiir die Art des chirurgischen Vorgehens nicht mehr wie friiher aus­
schlieBlich von der histologischen Differentialdiagnose abhangig gemacht zu werden braucht. 

Probeexcision. "Obereinstimmend werden in den Arbeiten von FROMME, 
HELLNER, VOLKMANN, LEXER, HOFFMEISTER u. a. die zahlreichen Deutungs­
moglichkeiten betont. Und es wird auch, unseres Erachtens mit Recht, darauf 
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hingewiesen, daB nicht nur unvollstandige Ausfiihrung der Probeexcision an 
Irrtiimern schuld zu sein braucht. 

Das Problem der Probeexcision ist in letzter Zeit mehrfach, so durch HELLNER 
und HOFFMEISTER, ausfiihrlich behandelt worden. Es ist hier wie iiberhaupt 
.bei der Frage nach ihrer Berechtigung besonders eindringlich erortert' worden, 
ob sie als solche nicht einen schadlichen Eingriff darstelle. 

Ihre Gegner haben sich bis zu der extremen Formulierung von HABERERS verstiegen, 
daB die Kontinuitatsresektion des erkrankten Gebietes die beste Form der Probeexcision sei. 
DaB dies nicht fiir aIle FaIle gelten kann, braucht nicht ausdriicklich betont zu werden. 

Austilhrung. DaB es aber durchaus nicht gleichgiiltig ist, wie die Probe­
excision ausgefiihrt wird, geht aus der Arbeit HELLNERS deutlich hervor. Seine 
Forderung, aus verschiedenen Stellen des Tumors mehrere ausreichend in die 
Tiefe fiihrende Stiicke zu entnehmen, muB als unbedingt richtig anerkannt 
werden. 

Nicht selten werden vier von fiinf dieser Praparate nichts von Sarkom und erst das 
letzte den entscheidenden malignen Befund erkennen lassen. Wieweit dann das thera­
peutische Vorgehen wirklich von dem Ergebnis beeinfluBt wird, muB immer noch der Ent­
scheidung fiir jeden EinzelfaIl vorbehalten bleiben. Und immer werden klinischer Ver­
l8ouf, Lokalisation, Alter und Eigenart des P80tienten groBte Beriicksichtigung verdienen. 

Fehlerquellen. DaB auch die technisch einwandfrei durchgefiihrte Probe­
excision irrefiihren kann, indem sowohl falschlich ein Sarkom abgelehnt als 
angenommen wird, ist aus den Arbeiten obengenannter Autoren erkennbar. 
Die Ursachen dieser Irrtiimer sind zahlreich. Nicht nur, daB gerade der eine 
eng begrenzte Bezirk, in dem die Malignitat des Tumors ersichtlich ist, durch 
seine ungiinstige Lage einmal nicht erreicht werden kann, ist hier von Be­
deutung. Auch nicht die Tatsache allein, daB erst nach der Probeexcision eine 
maligne Umwandlung des zu ihrer Zeit noch benignen Tumors eintreten kann, 
ist wichtig. 

Sondern, wie aus den Arbeiten TROELLS, HOFFMEISTERS u. a. ersichtlich ist, 
besteht zwischen den Pathologen iiber die Auswertung des histologischen Bildes 
durchaus nicht immer Einigkeit. Das beweisen die Faile, in denen verschiedene 
Schnitte aus ein- und derselben Probeexcision gleichzeitig an verschiedene 
Pathologen eingesandt und ihre Befunde unabhangig voneinander eingeholt 
wurden. Das kann auch nicht anders sein auf einem Gebiet, das durch die Un­
einheitlichkeit semer Einordnung in die Systematik jeden Autor zwingt, ent­
weder sich zu einer Schule zu bekennen oder ganz seinen eigenen Erfahrungen 
zu vertrauen. 

So ist es zu verstehen, wenn von manchen Autoren jeder braune Tumor 
zwar noch nicht als Sarkom, aber als sog. prasarkomatoses Stadium angesehen 
wird; v. ALBERTINI glaubt, der Tatsache flieBender "Obergange durch eine 
Zwischenschaltung dieses prasarkomatosen Stadiums zwischen braunem Tumor 
und ausgebildetem Sarkom gerecht werden zu konnen. 

Es ist ein miiBiger Streit, die Frage zu diskutieren, ob es berechtigt ist, die 
Resorptionsgeschwiilste so scharf von den Sarkomen zu trennen, wenn doch 
die Schwierigkeiten ihrer histologischen Differenzierung als oft unlosbar be­
kannt und ihr "Obergang in echten Tumor so relativ haufig beobachtet ist. Wo 
fast samtliche Faktoren Ietzten Endes unbekannt sind, ist es sinnIos, durch 
scharf formulierte Begri£fe eine Sicherheit vorzutauschen, die den Gegeben­
heiten widerspricht. 
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Histologischer Befund und Klinik. AIle rein histologisch gegebenen 
Daten zur Differenzierung mogen richtig sein. Ihr praktischer Wert wird immer 
wieder einmal durch die Erfahrungen der Klinik in Frage gestellt. In jenen 
eindeutigen Fallen, in denen die Einftirmigkeit der Zellen ebenso fur Benignitat 
spricht wie klinisches und rontgenologisches Bild, wird der histologische Be­
fund die erwunschte Bestatigung der klinischen Diagnose bringen. Wenn 
Polymorphie der Zellen in einem Fall gefunden wird, in dem Progredienz des 
Prozesses und rontgenologischer Befund den Verdacht auf Malignitat nahe­
legen, so wird auch hierin nur eine Bestatigung des Ernstes der Prognose zu 
sehen sein. 

Wie schon in den vorausgegangenen Abschnitten dieser Arbeit, vielleicht 
am deutlichsten aber hier, geht aus den Erfahrungen der letzten Jahre hervor, 
wie wichtig die sorgfaltig abwagende Wertung der mit allen Mitteln der Diffe­
rentialdiagnostik gesammelten Tatsachen ist und wie sehr es verfehIt ware, 
dem nur scheinbar sicheren histologischen Befund allein die Entscheidung zu 
u berIassen. 

Markfibrose. Eine spezielle Atiologie der Markfibrose ist unbekannt. 
MONDOR glaubt, in ihr Narbengewebe sehen zu sollen. Gelegentlich kann sie bei Pro­

zessen aller Art (bei Osteomyelitiden PHEMISTER, bei Frakturcallus HASLHOFER und LANG) 
beobachtet werden. 

Ihre Histologie ist nicht problematisch, ihre Histogenese auch insofern, als wir nicht 
wissen, warum sie nicht haufiger beobachtet wird. 

Knochenresorption und Osteoporose. Die groBe Arbeit POMMERS iiber Osteoporose 
enthalt eine eingehende Darstellung seines Standpunkts, den auch BECK in seinem Referat 
iiber Knochenresorption weitgehend teilt (s. auch JAFFE). 

Phlegmasie. POMMER hat den alten Begriff der Phlegmasie wieder in die Knochen­
pathologie eingefiihrt. In seiner Anwendung auf die Histogenese der Cysten und braunen 
Tumoren bildet er die wesentliche Stiitze seiner Anschauungen. Da die Histologie immer 
wieder Zeichen von Stauung und Entziindung im Bereich dieser lokalen Bildungen kon­
statieren lieB, konnten die morphologischen Grundlagen als bewiesen gelten. 

Erst die Deutung der Kausalzusammenhange muBte dort angezweifelt werden, wo auch 
das Primat der interossalen Blutung bestritten wurde. 

Die Ergebnisse der experimentellen Forschung werden uns lehren, daB weder die primare 
Blutung, noch der durch sie gesteigerte "Binnendruck" des Knochens, noch primare oder 
sekundare Phlegmasie dann zur Erklarung !fer Vorgange ausreichen, wenn die Grund­
lage, das kausale Trauma, erschiittert ist. 

Einzelheiten der sehr zahlreichen Streitfragen der Histologie und Histogenese anzu­
fiihren, haben wir bewuBt unterlassen. Wir suchen in ihrer Entscheidung nicht die Ki-iterien 
fiir die Auffassung vom Wesen der hier behandelten Prozesse, so sehr wir auch ihre Losung 
im Interesse einer Konsolidation unserer Kenntnisse wUnschen. 

Die AnsChauung POMMERS wird von LANG und seinen Schiilern in zahlreichen Arbeiten 
zu stiitzen versucht. 

4. O. f. loco Experiment. 

Die Hypothese von der traumatischen Entstehung der O. f. loc. gab den 
AnlaB zu zahlreichen Experimenten, die durch Erzeugung aller moglichen 
Formen von Traumen die Bildung fibrosen Marks, typischer Cysten und Re­
sorptionsgeschwiilsten erzielen sollten. Das Ergebnis aller dieser Versuche 
ist negativ. 

Dabei wurde !nit aller erdenklicher Miihe versucht, das experimentelle Trauma soweit 
wie irgend moglich dem natiirlichen anzugleichen. Auch die feinste Variation in der Starke 
des auf den Knochen gefiihrten Schlages oder StoBes unter Beriicksichtigung der typischen 
Lokalisationen und des typischen Alters, auch die feinste Abstufung von der bloBen 

30* 
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Erzeugung eines subcutanen Hamatoms bis zu der einer Fraktur, haben niemals zu echter 
Cystenbildung gefiihrt. 

Wenn auch zugegeben werden solI, daB - abgesehen von der schon vorher von uns 
betonten, nur zweifelhaften Ubertragbarkeit der Ergebnisse des Tierexperimentes auf die 
Verhii.ltnisse am Menschen - die Annaherung des kiinstlichen an das natiirliche Trauma 
immer nur eine recht grobe sein konnte, so verdient trotzdem dieses negative Ergebnis ganz 
besonders denen gegeniiber hervorgehoben zu werden, die sich mit dem unklaren atio­
logischen Begriff des Traumas auch jetzt noch zufrieden geben. 

Nie Trauma allein. Ubereinstimmend geht aus allen Versuchen hervor, daB 
nie das experimentell verursachte Trauma allein zur Erzeugung auch nur O. f.­
ahnlicher Bilder geniigte, und daB solche, wenn iiberhaupt, nur unter gleich­
zeitiger schwerer AUgemeinschadigung des Gesamtorganismus zustande kamen. 

Gewisse Hypothesen der Anhanger der mechanisch-traumatischen Theorie 
erfuhren durch das Experiment eine schlagende Widerlegung. 

Binnendruck. So z. B. die Theorie, die die Cystenbildung auf eine durch 
aUe moglichen Ursachen erzeugte Erhohung des Binnendruckes im Knochen 
zuriickfiihren wollte. Hier haben die schonen Versuche BERGMANNS, bei denen 
der Autor durch feine Eroffnungen der Corticalis Laminariastifte in die Mark­
hohle einbrachte, deren allmahliche SchweUung die langsame Steigerung des 
Innendruckes so naturgetreu wie moglich nachahmte, nicht zu der von dieser 
Theorie geforderten Verringerung am Knochengewebe im Sinne einer Druck­
atrophie, sondern zu einer kompensatorischen Knochenapposition, also zu dem 
Gegenteil dessen gefiihrt, was hatte erwartet werden miissen. 

TEICHMANN hat durch Einfiihrung von Magnesiumblech in die MarkhOhle 
die Erhohung des Binnendruckes in anderer Weise erzielt. Durch allmahliche 
Abscheidung gasformigen Magnesiums wurden zwar "Hohlen" erzeugt. Auch 
Zeichen einer Phlegmasie will TEICHMANN beobachtet haben. Wichtig ist aber, 
daB nach Sistieren der Gasentwicklung die "Hohlen" sich wieder schlossen, 
die Zeichen der Phlegmasie sich jedoch erhielten, ja sogar noch zunahmen. 

FABRIS, der durch MeiBelschlage an Hunden das Trauma nachzuahmen 
versuchte, erhielt in vier Fallen keine Cysten, sondern nur normale CaUus­
bildungen. 

Blutgerinnung herabgesetzt. Von vollig anderen V oraussetzungen ging 
MANDL aus. 

Er nahm an - und glaubte auch klinische Anhaltspunkte dafiir zu haben -, 
daB in einer Verzogerung der Blutgerinnung, einem allgemeinen Faktor also, 
die Ursache fiir die Cystenbildung gesucht werden miisse. 

MANDL schwemmte das Knochenmark mit Citratlosung aus und erhielt cystenahniiche 
Bildungen. 

Hierzu ist zu bemerken, daB wir bei Blutern Cystenbildungen vermissen, und daB die 
Tatsache einer Hemmung der Blutgerinnung bei O. f.loc. bisher noch nicht ausreichend 
bestatigt ist. 

Mit der Annahme der allgemeinen Schadigung - des Blutes - wird hier 
schon dem Trauma kausale Bedeutung genommen und nur noch auslOsende 
Funktion zugebilligt. 

Neurotrophische Storung. RIZZI hat in Versuchen an Kaninchen feststeUen 
konnen, daB an den Extremitatenknochen nach zentraler und peripherer Durch­
schneidung der zugehorigen Nervenbahnen typische Veranderungen im Sinne 
einer fibrosen Umwandlung des Marks oder gar einer Cystenbildung nicht zu 



Ostitis deformans (PAGET) und Ostitis fibrosa (v. RECKLINGHAUSEN). 469 

erzielen waren. Er glaubt, daB neben einer der zahlreichen moglichen krank­
haften Variationen des Allgemeinzustandes "abnorme Reize" notwendig sind, 
urn zur O. f.-Veranderung zu fiihren. Er will "chronische Traumen" als solche 
Reize geIten lassen. 

Auch hier waren "Reiz" und "Trauma" nur noch als ausliisende, nicht mehr als kausale 
Faktoren zu werten. 

Allgemeinschadigung. HOFFMEISTER versuchte mit iiberhohen Rontgen­
bestrahlungen O. f.-ahnliche Schadigungen an Meerschweinchen zu erzielen. 
Ohne gleichzeitige lokale Eingriffe gelang dies nicht; mit lokalen Markschadi­
gungen und artifiziellen Blutungen zugleich kam es zur Ausbildung von Reak­
tionszustanden, die morphologisch eine gewisse Ahnlichkeit mit O. f.loc. auf­
WIesen. 

Den hochsten Grad der Allgemeinschadigung setzte in seinen Versuchen 
NISSEN. An diesen, operativ parabiosierten Tieren kam es zur Entwicklung 
O. f.-ahnlicher Bilder gleichzeitig mit den Zeichen der schweren biologischen 
TotalstOrung. 

Ergebnis. Wir haben die Beispiele experimenteller Bemiihungen so ange­
ordnet, daB erkennbar wird, wie sie vom rein lokalen Trauma beginnend, 
immer schwerere, auBerhalb des Skeletes liegende Schadigungen zu Hilfe 
nahmen. Trotzdem ist nur eine gewisse Annaherung im morphologischen 
Resultat erzielt worden. 

Ware es, falls es gelange, durchaus der O. £'loc. gleiche histologische BUder 
zu erzeugen, zugleich ein Beweis, daB man die Xtiologie der O. f. loco ge­
funden habe 1 

Wir glauben es nicht und begriinden unsere Ablehnung noch einmal mit der 
Feststellung, daB der morphologische Befund nicht der Beweis einer Identitat 
sein konnte, weil er - im hoheren Sinne - unspezifisch ist und bleiben muB. 

5. O. f.loc. Klinik. 

Hiiufigkeit. Cysten und RieseIl7.ellgeschwiilste sind nicht selten. 
tJber ihre wahre Haufigkeit im Verhaltnis zu anderen Knochenerkrankungen ist nichts 

Sicheres zu erfahren. Die Literatur ist eine unzuverlassige Grundlage fur Schatzungen, 
well nur ein kleiner Teil der beobachteten FaIle veriiffentlicht wird. Zudem eignen sich 
eine Reihe von Mitteilungen wegen mangelnder Vollstandigkeit nicht zur Grundlage einer 
Statistik. 

Einen ungefahren Einblick konnen uns vielleicht neben der Zusammenstellung eigenen 
Materials die griiBeren Arbeiten gewahren, in denen neben O. d. P. und O. f. R. auch lokali­
sierte Prozesse behandelt werden. 

Demnach scheinen auf eine Beobachtung von O. f. R. etwa 4 von O. d. P. und 30 
bis 50 von O. f. loco zu entfallen. 

Unterschiede in der Haufigkeit zwischen Cysten und braunen Tumoren lassen sich nur 
zugleich mit ihrer Verteilung auf Altersklassen feststellen. 

Verteilung auf Alter und Geschlecht. Amerikanische Riesenstatistiken (CHRI­
STENSEN, GESCHICKTER und COPELAND, KOLODNY) lassen iibereinstimmend mit 
LOOSERS und unseren Erfahrungen erkennen, daB Cysten haufiger im ersten 
Dezennium, abnehmend in hoheren Altersstufen beobachtet werden, wahrend 
Riesenzelltumoren am Ende des zweiten Dezenniums und im dritten Jahr­
zehnt am haufigsten sind (s. Schemata nach LOOSER aus ScmNz, BAENSCH, 
FRIEDL, Abb. I u. 2). 
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Schon diese Tatsache soUte die Annahme, Cysten seien Ausheilungsstadien der braunen 
Tumoren, unwahrscheinlich machen. 

Der jiingste Fall der Literatur ist von IRELAND beschrieben (Cyste bei 
einem 40 Tage alten Saugling). Cysten werden auch bei Patienten hohen 
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Abb. 1. Schematische Darstellung der Altersverteilung der soli· 
taren Knochencysten. Riesenzellgeschwiilste, osteogenen Sar­
kome, Ewingsarkome, Myelome und extraperiostalen Sarkome. 
Ordinate Zahl der Falle, Abszisse Alter. (Nach LOOSER: SCHINZ, 

Alters gelegentlich beob­
achtet. 

Einige von ihnen werden 
der O. f. loco zuzurechnen sein. 
Wahrscheinlich ist, daB sie in 
diesen Fallen eine Reihe von 
Jahrzehnten symptomlos be­
standen haben. 

Riesenzelltumoren sind 
im Kleinkindesalter nicht, 
im Greisenalter vereinzelt 
beschrieben. 

Sichere Bevorzugung 
eines Geschlechts ist nicht 
festzustellen, ebensowenig 
ist iiber Einzelheiten geo­
graphischer Verteilung Ge­
naueres bekannt. 

V orgeschichte , Sym­
ptome, klinische Diagnose. 

BAENSCH, FRIEDL, Lehrbuch der Rontgendiagnostik. 
Leipzig: Georg Thieme 1928.) Anamnese. Ursache 

unbekannt. Bei Erhebung 
der Anamnese wird in der Mehrzahl der Falle yom Patienten selbst angegeben, 
daB eine Ursache fum nicht bekannt sei (s. a. Trauma). 
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Abb. 2. Altersverteilung von soli­
taren Knochencysten und gut­
artigen Riesenzellgeschwiilsten. 

(Nach LOOSER usw.) 

Trauma und entzundliche Prozesse. Traumen 
werden bei Riesenzelltumoren haufiger als bei 
Cysten erwahnt, was zum Teil auf das hohere 
Alter der Patienten und ihre genauere "Selbst­
kontrolle" zuriickzufiihren sein diirfte. 

Bei Cysten werden Traumen etwa ebensooft wie 
entziindliche Prozesse und Infektionskrankheiten 
als Ursache von den Patienten selbst -- oder ihren 
Eltern -- genannt. 

Erste Symptome. Fraktur. Kommen, wie 
sehr haufig, die Patienten erst mit einer Fraktur 
oder Fissur nach leichten Traumen zum Arzt, so 
wird ihm die Inkongruenz zwischen Schwere des 
Traumas und Funktionsstorung, Schmerzen, De­
formitat, die Annahme einer pathologischen Fraktur 
nahelegen. 

Schmerzen. Schmerzen konnen schon eine Zeitlang bestanden, ja auch schon 
arztliche Behandlung notwendig gemacht haben. Wurde nicht gleich ein Ront­
genbild gemacht, so wird der wahre Sachverhalt verkannt und ein "rheumati­
sches" Leiden angenommen. 
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Nach LOOSER bestehen Schmerzen bei Riesenzelltumoren nur in der HaIfte der Falle, 
seltener als bei osteogenem Sarkom und weit seltener als bei dem EWINGSchen Tumor. 

Auftreibung. An Stellen des Skeletes, die nicht durch reichliche Weichteil­
massen uberlagert sind (Kiefer, Tibiakante, Vorderarmknochen), ist es nicht 
selten die sicht- und fiihlbare Auftreibung, die den Patienten zum Arzt fiihrt . 
Schmerzen konnen auch bei schon betrachtlicher Entstellung vollig fehlen. 

Fieber. Temperaturerhohungen werden in einzelnen Fallen beschrieben, sie 
gehOren nicht eigentlich zum Krankheitsbild. 

Funktionsstorungen. Auch ohne daB Frakturen oder Fissuren vorausgegangen 
sind, kann es bei gelenknahen oder das Gelenk einbeziehenden Prozessen, be­
sonders an Knie- und Huftgelenk, ebenso an der Wirbelsaule, zur Einschran­
kung der Beweglichkeit kommen. 

Dies trifft fast ausschlieBlich fUr Riesenzelltumoren zu, eriaubt also schon klinisch 
differentialdiagnostische Schliisse auf die Natur des Prozesses, die natiirlich in jedem Fall 
der rontgenologischen Bestatigung bediirfen (s. rontgenologische Differentialdiagnose). 

a b 

Abb. 3. Schema der Lieblingslokalisation der 
solitllren Knochencyste . a proximale Tibiameta· 
physe, b proximale Femurmetaphyse in Tro­
chanterhohe, c proximale Humerusmetaphyse. 
(Nach LOOSER: SCHINZ, BAENSCH, FRIEDL, 
Lehrbuch der Rontgendiagnostik. Leipzig: 

Georg Thieme 1928.) 

a b c 
Abb. 4. Schematische Skizzen der typischen 
Lokalisation der gutartigen Riesenzellgeschwiilste. 
a im distalen lateralen Femurkondylus, b in der 
proximalen Tibiaepiphyse, mehr medialwllrts, 
c in der distalen Radiusepiphyse. (Nach LOOSER: 

SCHINZ, BAE)lSCH, FRIEDL, Lehrbuch der 
Rontgendiagnostik. Leipzig: Georg Thieme 1928.) 

Blutbild. In neuester Zeit ist versucht worden, das Blutbild fiir eine klinische 
Differentialdiagnose zwischen Cysten und braunen Tumoren zu verwerten. Nach 
Angaben einiger amerikanischer Autoren (ElSING) solI bei Cysten Leukopenie 
haufig sein, bei Riesenzelltumoren fehlen. 

Lokalisation. Zwei Schemata, die wir der LOOsERschen Darstellung entnehmen, 
zeigen die Lieblingslokalisationen der Cysten (SCHINZ, BAENSCH, FRIEDL, Bd. 1, S.238). 

Zwei weitere Schemata, demselben Autor entlehnt, zeigen die bevorzugten Lokali­
sationen der Riesenzelltumoren (SCHINZ, BAENSCH, FRIEDL, Bd. 1, S. 242). 

Nach KOLODNY und LOOSER sind mehr als 50% alIer "braunen Tumoren" 
um das Kniegelenk lokalisiert, fast 25 % sitzen an der oberen Extremitat, etwa 
20% am Stamm, an Becken, Schultergiirtel und Kiefern. 

Auf einige seltene Lokalisationen gehen wir im Abschnitt Kasuistik noch ein. 
An der Wirbelsaule ist der Lendenteil doppelt so haufig befallen als Hals­

und Brustteil. Hier sind auch in mehr als der HaUte der FaIle zwei oder mehr 
Wirbel gleichzeitig einbezogen (LOOSER). 

Ebenso wird nicht selten das Ubergreifen der Geschwulste von der Tibia 
auf die Fibula beobachtet (LOOSER). 

Weniger haufig ist der Durchbruch epiphysarer Tumoren in das Gelenk 
und das Ubergreifen auf die benachbarte Epiphyse (Kniegclenk, s. auch Ka­
suistik). 
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Riintgendiagnose. Auch hier verweisen wir auf die Darstellung LOOSERs im SCHINZ, 
BAENSCH, FRIEDL. 

Das Rontgenbild ist die Voraussetzung jeder Diagnose der Cysten und 
braunen Tumoren. 

Urn exakt den Beweis fiihren zu konnen, daB wirklich eine unilokulare Form der Er­
krankung vorliegt, muB neben griindlicher klinischer Untersuchung theoretisch die rontgeno­

Abb. 5. Verteilung der Abb. 6. Verteilungsschema 
solltaren Knochencysten iiber die Lokallsations­
im Skeletsystem. Schwarz haufigkeit der solitaren 

haufigste Lokalisation, gutartigen Riesenzellge-
kariert haufige, schrag schwuIst. Schwa rz haufig· 

schraffiert seltene, punk- ste, kariert gelegentIiche, 
tiert vereinzelte LokaIi- schraffiert seltene LokaIi-

sation. sation. 
(Nach LOOSER: SCHINZ, BAENSCH, FRIEDL, Lehrbuch 
der Rontgendiagnostik. Leipzig: Georg Thieme 1928.) 

logiscbe Kontrolle des Gesamtskeletes 
gefordert werden. 

Sie wird praktisch meist auf uniiber­
wind bare Schwierigkeiten stoBen. 

Unbedingt notwendig ist sie dann. 
wenn das Rontgenbild des befallenen 
Abschnitts neben dem lokalisierten Be­
fund einer Hohlraum- oder Tumorbil­
dung abnorme Strukturen des benach­
barten, in der Kontur nicht veranderten 
Knochens aufweist, wenn eine ausge­
dehnte Porose oder Zeichen einer Hypo­
stose der Diaphyse der langen RohreI'.­
knochen den Verdacht auf eine general i­
sierte Form nahelegen. 

Rontgendifferentialdiagnose. Oft 
wird es unmoglich sein, rontgeno­
logisch zu entscheiden, ob die rund­
lich begrenzte Aufhellung einer 
Cyste odereinem "braunen Tumor" 
entspricht. Doch sind relativ sichere 
Kennzeichen neben den klinischen 
Daten auch aus dem Rontgenbild 
allein abzulesen. 

Cyste oder brauner Tumor. 
LOOSER hat in seiner Darstellung 
dieses Gebiets einige wichtige An­
haltspunkte fur die Entscheidung 
gegeben. 

Die UnterbrechungderCorticalis 
spricht i=er fur Riesenzelltumor, 
fur den zentralen sowohl wie den 
meist kleineren corticalen. 

Die blasige Auftreibung der 
Kontur unter maximaler Verdun­
nung der restlichen Compacta kann 
beiden Prozessen eignen, spricht 

aber eher fUr Cyste. Bei braunen Tumoren kommt subperiostale Neubildung 
einer Knochenschale nicht selten vor. 

Ein- oder mehrkammerig konnen beide Prozesse rontgenologisch erscheinen, 
wobei nicht selten bei der Operation die Scheidewande sich als nur vorgetauscht 
erweisen. 

Bei groBeren Tumoren spricht LOOSER von "Seifenblasenbildern". 
Wahrend LOOSER die zentralen Tumoren meist exzentrisch in der Epiphyse 

bis zum Knorpel sitzend fand, sah er corticale meist in Meta- und Diaphyse 
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der langen Knochen, besonders an den Fingern, wo sie als napfformige Aus­
sparungen imponieren. 

Cyste oder BRoDIEscher AbsceB. Die, einander auch im klinischen Ver­
lauf nicht unahnlichen, Prozesse konnen rontgenologisch durch die meist in 
der Umgebung der Abscesse zu findende Sklerose unterschieden werden. 

Klinisch ist zu beachten, daB Abscesse dieser Art meist bei Erwachsenen, oft hiiheren 
Alters, im Gegensatz zu den Cysten beobachtet werden. 

O. f.loc.-Cyste oder Parasit, bzw. Lues und Tuberkulose. Dasselbe gilt von 
den selteneren Formen infektiiiser bzw. parasitarer interossaler Prozesse (Echinococcus, 
Actinomyces, ganz selten Lues [NISSEN] oder Tuberkulose). 

"Brauner Tumor oder Sarkom." Hier die Differentialdiagnose allein 
rontgenologisch zu stellen, wird in der Mehrzahl der FaIle gewagt sein. 

Da auch der braune Tumor in die Weichteile einbricht, da er nahezu die gleichen Pra­
dilektionsstellen hat und das gleiche Alter bevorzugt, bleiben oft nur die fUr Sarkom typi­
schen Spiculae als Anhaltspunkt. Da aber auch sie bei Sarkom fehlen und bei braunem 
Tumor einmal "nachgeahmt" sein kiinnen, wird nur das Gesamtbild zur Entscheidung 
beitragen kiinnen. 

O. f. loco oder andere benigne Tumoren. Besonders an den Phalangen 
kann die rontgenologische Differenzierung der O. f.loc. von den haufigeren 
Enchondromen unmoglich sein. 

O. f.loc. und isolierte Knochenmetastasen. An den langen Rohren­
knochen sind neben den isolierten Metastasen maligner Tumoren (Hyper­
nephrom, Carcinom, Struma maligna) die sehr seltenen Hamangiome gelegent­
lich O. f.loc.-ahnlich. 

Neben der Beriicksichtigung des Alters und Allgemeinbefundes der Patienten wird 
hier nicht selten schon die unregelmaBige Kontur der Veranderung, das Fehlen blasiger 
Aufhellung, die Diagnose O. f. loco unw.thrscheinlich machen. 

Kontrastdarstellung von Hohlraumen. Zur Differentialdiagnose zwischen Hohl­
raum und kompaktem Gewebe ist bei Kiefertumoren die Lipjodol-Injektion von SPRING 
herangezogen worden. 'Zu bedenken ist, daB auch braune Tumoren cystische Hohlraume 
enthalten kiinnen, daB also hier Tauschungsmiiglichkeiten trotz Kontrastdarstellung ge­
geben sind. 

Komplikationen. Fraktur. Bei Cysten mehr als bei braunen Tumoren ist 
die Fraktur eine typisehe Komplikation, ja meist das erste Symptom des 
Prozesses tiberhaupt. 

1st sie vollstandig, so reieht dieses Ereignis allein gelegentlieh aus, urn spontan 
Heilung der Cyste zu erzielen. LOOSER glaubt, daB die relative Seltenheit der 
Spontanheilung mit der oft nur geringen Weite des Frakturspalts (Infraktion, 
Fissur) zu erklaren sei. Wenn ein weitklaffender Frakturspalt vollige "Ent­
lastung des Binnendrucks" ermogliche, seien die Voraussetzungen fUr die Heilung 
gegeben (s. a. unten). 

Sarkom. Die Angaben tiber Haufigkeit des Sarkoms auf dem Boden einer 
O. f.loe. - fast ausschlieBlieh des braunen Tumors - schwanken stark. 

Dies liegt an den Sehwierigkeiten der histologisehen Differentialdiagnose, 
an der Unmoglichkeit, sieher zu entseheiden, ob der Tumor, der sieh sehlieB­
lieh als Sarkom darsteIlt, anfangs wirklich ein "brauner Tumor" gewesen ist. 
Nieht zuletzt tragt aueh die Vermengung von O. d. P. und O. f. R.-O. f.loe. in 
der Literatur zur Verwirrung bei. 

Wenn in einer neuen Arbeit WANKE meint, daB Sarkom sich bei O. f. R. und O. f. loc. 
iiberaus selten, sehr viel seltener jedenfalls als bei O. d. P. findet, so soll nicht bestritten 
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werden, daB er theoretisch im Recht sein kann. Praktisch liegt jedoch, wie zahlreiche 
Arbeiten gerade der letzten Jahre zeigen, das Problem nicht darin, ob das Sarkom als Kom­
plikation der O. f. loco haufig ist oder nicht. Die offenbare Unmoglichkeit vielmehr, es in 
gewissen Fallen vom braunen Tumor klinisch, rontgenologisch und histologisch sicher zu 
trennen, zwingt uns zu der Feststellung, daB, mogen auch O. f.loc. und Sarkom selten 
in Kausalzusammenhang stehen, Unterschiede in zahlreichen Beobachtungen zunachst 
eben nicht feststellbar sind. Hier entscheidet der Verl!Luf. 

Es ist durchaus moglich, daB ein Sarkom bei O. d. P. haufiger iibersehen wird, verwechselt 
wird es weit ofter mit dem braunen Tumor. 

Verlauf. Fast in allen Fallen verlauft die Erkrankung in beiden Formen 
sebr chronisch. Soweit zuverlassige anamnestische Angaben vorliegen, konnen 
Cysten mehrere Jahre, nicht selten sogar Jahrzehnte, symptomlos bestehen. 
Schneller pflegt die Progredienz bei Riesenzelltumoren zu sein, ein Umstand, 
durch den die Differentialdiagnose gegen Sarkom weiter erschwert wird. 

Spontanheilung. Tritt eine Fraktur ein, so genugt nicht selten dieses Ereignis, um 
Cysten zum Stationarbleiben oder zur allmahlichen Ausheilung zu bringen. Hier kann 
dann eine Verkleinerung des Hohlraumes mit Auftreten neuer Strukturen bis zum volligen 
Verschwinden der Hohle, gelegentlich unter mehr oder minder starken Zeichen der Sklerose 
des neugebildeten Knochens, eintreten. Ahnlich kann der Verlauf nach operativer Be­
handlung der Cysten sein. 

Rezidi v. Weniger die Cysten, weit mehr die Riesenzelltumoren zeigen neben 
dem ortlichen Wachstum oft eine auBerordentliche Neigung zum Rezidiv. 

Metastasen. Ob Riesenzelltumoren Metastasen machen konnen oder nicht, 
bildete vor nicht langer Zeit eine Streitfrage zwischen den sebr erfahrenen 
Autoren BLOODGOOD und COLEY, von denen COLEY angab, in seinem Material 
in 10% der FaIle Metastasen, die meist zum todlichen Ende fiibrten, gesehen 
zu haben, wahrend BLOODGOOD niemals bei echten Riesenzelltumoren Meta­
stasen fand. 

Wir mochten meinen, daB das Auftreten von Metastasen an sich schon gegen das 
Vorliegen eines Riesenzelltumors und fur Sarkom spricht. 

LieBe man diesen Grundsatz nicht gelten, so hieBe das, den gewohnlichen 
Riesenzelltumoren einen ahnlichen Grad der Malignitat zubilligen wie den Sar­
komen; ein Zugestandnis, das, durch die Tatsachen nicht fundiert, die miihsam 
errungene Trennung zwischen Riesenzelltumor und Sarkom vollig illusorisch 
machen wiirde. 

Allgemeinzustand. In einigen Fallen ungewohnlich ausgedehnter "brauner 
Tumoren" kann der Allgemeinzustand der Patienten stark beeintrachtigt sein. 
Auch hierdurch kann die Unterscheidung gegen Sarkom lange Zeit unmog­
lich gemacht werden (vgl. z. B. Fall BECK, Kasuistik). 

Wirbelkompression, Riickenmarksbeteiligung. Bei Lokalisation des 
Prozesses an der Wirbelsaule kann es zu Einbriichen der Wirbelkorper und zu 
Riickenmarkskompression kommen. 

Deformitaten. Bei Lokalisation an den Gelenken sind erhebliche Funk­
tionsstorungen die Regel. 

Selten werden auch schwere Dislokationen beobachtet (zentrale Hiift­
luxation im Fall BECK u. a.). 

Prognose. Die Prognose beider Formen ist quoad vitam gut. Grad und Art 
der spateren Deformitat und Funktionsstorung werden yom Zeitpunkt der 
Erkennung und des Eingriffs, von seiner Radikalitat und nicht zuletzt von der 
Lokalisation abhangig sein. 
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Haufigkeit der Spontanheilungen. Nach ADAMS wird in 4% der 
Falle Spontanheilung beobachtet. 

Therapie. Chirurgisch. Es gibt nur wenige Autoren, die heute ernsthaft von 
einer chirurgischen Behandlung der Cysten und braunen Tumoren absehen 
zu konnen glauben. Die ganz uberwiegende Mehrzahl bevorzugt die chirurgische 
Therapie in zahlreichen Variationen und Kombinationen mit verschiedenen 
weiteren Hilfsmitteln. 

Amputation und Exartikulation. Vollige Einigkeit ist daruber er­
zielt, daB verstummelnde Eingriffe bei O. f. loc. und Riesenzelltumor nicht 
vorgenommen werden durfen. 

Noeh vor einigen Jahren sehien der Einwand bereehtigt, daB dureh das Unterlassen 
reehtzeitiger Amputation gelegentlieh die Rettung eines Patienten, bei dem ein eehtes 
Sarkom verkarmt worden war, versaumt worden sei. Heute ist man zu der Uberzeugung 
gelangt, daB, da beim eehten Sarkom die Amputation aueh nur in den seltensten Fallen 
Heilung bringt, von ihr iiberhaupt nur noeh unter ganz besonderen Umstanden Gebraueh 
gemaeht werden darf. . 

Die auBerordentlieh sehleehte Prognose der meisten Faile von Sarkom der Extremitaten, 
mit oder ohne operativen Eingriff, der aueh in friihen Stadien wegen des sehr friihen 
Metastasierens in die Lungen oft zu spat kommt. ist ja gerade in letzter Zeit wiederholt 
betont worden. 

Konservativ-chirurgisch oder radikal. Darf also festgestellt werden, 
daB sich fast alle Chirurgen auf eine gewisse mittlere Linie der chirurgischen 
Therapie geeinigt haben, so muB doch auf den gerade in den letzten Jahren neu 
entbrannten Meinungsstreit hingewiesen werden, der sich zwischen den Ver­
fechtern der konservativen und radikaleren Richtung entsponnen hat. Die 
Frage ist, ob in der Mehrzahl der FaIle die bloBe Eroffnung oder Auskratzung 
cystischer oder tumoroser Formen bis ins Gesunde, ihre Ausschalung im Ge­
sunden, oder eine weit im Gesunden zu vollziehende Kontinuitatsresektion mit 
oder ohne plastische Deckung des Defektes als Operation der Wahl anzusehen sei. 

Individuell. Neben extremen Vertretern beider Richtungen scheint eine 
groBere Gruppe von Autoren sich nicht auf die eine oder andere Auffassung 
festlegen zu wollen, sondern sich die Wahl des Eingriffes fur eine jeweils indi­
viduelle Entscheidung vorzubehalten. 

Radikal. Die Verfechter der radikaleren Methode begrunden sie mit der 
besseren Vermeidung von Rezidiven, mit der sicheren Ausschaltung spaterer 
sarkomat6ser Entartung und mit der geringen kosmetischen und Funktions­
storung (LEXER, HOFFMEISTER, BRUTT, SOEUR, BOWER, JEFFERSON, DAVIS). 

Konservativ-chirurgisch. Die Vertreter der konservativeren Richtung fuhren 
die nicht selten ausgezeichneten Resultate nach kleinen und kleinsten Ein­
griffen an, betonen die Moglichkeit, im Falle eines Rezidivs dann noch das 
radikale Verfahren wahlen zu konnen und bestreiten die Wahrscheinlichkeit, 
daB durch die, nur in Einzelfallen nicht ausreichende, Operation eine VergroBe­
rung der Sarkomgefahr erzielt werde (BRANDES U. a.). 

Wie iiberall in der Chirurgie, so wird aueh hier jedes Vorgehen in der Hand des Er­
fahrenen erfolgreieh sein und damit seine Bereehtigung haben kormen. 

Wo die Chirurgie des Knoehens so hoehentwiekelt ist, wie Z. B. an der LExERsehen 
Klinik, wird man vor Enttausehungen in bezug auf kosmetisehes und funktionelles Resultat 
sieher sein. Wo geringe spezielle Erfahrungen vorliegen, solIten derartige Operationen 
lieber vermieden werden, damit nieht Pseudarthrosen neben der nie ganz sieher auszu­
sehaltenden Rezidivgefahr zur Ursache neuer und groBerer Eingriffe werden. 
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Variationen der radikalen Methode. Die Kontinuitatsresektion, die das Ver­
fahren der Wahl bei ausgedehnten Prozessen in Meta- und Diaphyse der langen 
Rohrenknochen darstellt, kann mit oder ohne Spaneinpflanzung ausgefiihrt 
werden. Die oft verbliiffend schnelle Regeneration aus dem Periostschlauch 
macht die Transplantation besonders bei alteren Kindern nicht selten iiber­
fliissig (s. a. BRUNING u. a.). 

Die Einheilung des Spans erfolgt dann meist glatt, wenn wahrhaft radikal 
operiert werden konnte. Auch kleinste Reste pathologischen Gewebes verur­
sachen dagegen pseudarthrotische Einheilung des Spans, so daB Nachresektionen 
und erneute Transplantationen, in einigen Fallen mehrfach, notwendig werden. 

Variationen der konservativ-chirurgischen Methode. Ausschalung und Aus­
kratzung werden selten allein, meist zugleich mit irgendwelchen Fiillungen 
der restierenden Rohle angewandt. Atzungen mit chemischen Agenzien (Chlor­
zink, LOOSER u. a.), Rivanol-, Gips- und andere Plomben, Knochenspane und 
kleinste Transplantate werden empfohlen, ohne daB sich ein Verfahren allge­
mein durchgesetzt hatte. 

An der Breslauer Klinik hat die Fiillung mit kleinen Knochenspanen bei Operation 
von Cysten gute Resultate. 

Auf die bloBe Eroffnung der Cyste sollte man sich nicht beschranken. DaB die theore­
tisch erzielte Druckentlastung in den nicht haufigen Fallen von Spontanheilung wirklich 
ihre Ursache ist, muB als noch unsicher bezeichnet werden (s. a. Trauma). 

Kom bina tionen mit chirurgischer Thera pie. Die Rontgen-Nach­
bestrahlung wird, besonders fUr die postoperative Behandlung der Riesenzell­
tumoren, fast iiberall geiibt. Ob die Rezidivgefahr durch sie wirklich verringert 
wird, muB ebensowenig gesichert erscheinen, wie eine etwaige zum Rezidiv 
"reizende" schadliche Wirkung. 

Allgemeine Behandlung post operationem. Lang dauernde Ruhigstellung, Befolgung der 
giiltigen Regeln der Frakturbehandlung unter Beriicksichtigung der Tatsache, daB es 
sich um pathologische Frakturen handelt, sind Voraussetzungen, die neben und nach der 
Operation erfiillt werden miissen. 

Bei Kindern kann allerdings die Heilung so schnell und vollstandig erfolgen, daB allzu 
lange Immobilisation nicht angebracht ist. 

Rontgenkontrolle post operationem. Standige, in kurzen Abstanden zu wieder­
holende Rontgenkontrollen nach der Operation geben die einzige Moglichkeit, 
das Auftreten von Rezidiven rechtzeitig zu erkennen und mit neuer Operation 
unschadlich zu machen. 

Bestrahlung allein. WHITE und ENGEL beschreiben je einen Fall von O. f.loc., 
der durch Bestrahlung allein geheilt werden konnte. Zahlreiche andere Autoren 
haben ebenfalls objektiv oder nur subjektiv giinstige Resultate nach Rontgen­
therapie gesehen (SEHLER, UIBERALL, BORAK, amerikanische Autoren). 

Wenn keine Probeexcision vorgenommen wird, fehlen sichere Einzelheiten iiber die 
Natur des Tumors. Erfolge sind in diesen Fallen immer vorsichtig zu werten. 

Anhaltspunkte dafiir, daB die Bestrahlungstherapie auf diesem Gebiet der Operation 
iiberlegen oder auch nur gleichwertig sei, haben sich bisher noch nicht ergeben. 

"Toxinbehandlung." COLEY will an seinem groBen Material Gutes von der 
von ihm inaugurierten Toxinbehandlung gesehen haben. 

Seine Ansichten, sowohl iiber die Einteilung der Tumoren wie iiber die 
Therapie, werden in der amerikanischen Literatur heftig bekampft (BLOOD­
GOOD u. a.) und sind vorlaufig noch nicht ausreichend belegt (Theorie toxi­
scher Genese der Tumoren). 
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Symptomatische Therapie allein. Dort, wo von Operation und Rontgen­
bestrahlungen Abstand genommen wird (aus auBeren Grunden oder weil es 
sich um eine nur kleine Cyste ohne Neigung zur Progredienz handelt oder in den 
seltenen Fallen des Sauglingsalters), kann auch symptomatische Behandlung 
allein versucht werden. 

So hat IRELAND bei dem 40 Tage alten Kind, das eine Oberarmfraktur im 
Bereich der Cyste erlitten hatte, nur die Fragmente stillgelegt. Es trat 
prompt Heilung ein. 

Operation oder Bestrahlung. Weder mit der Bestrahlungstherapie noch mit 
symptomatischen MaBnahmen allein wird man - auch bei kleinen Cysten oder braunen 
Tumoren - gleich groBe Sicherheit fur die Heilung wie mit der Operation erreichen 
kiinnen. Auch von den Autoren, die die alleinige Bestrahlungsbehandlung propagieren, 
mussen ihre langere Dauer, die griiBeren Kosten und die geringere Sicherheit zugegeben 
werden. 

6. O. f.loc. Kasuistik. 
Die Zahl der kasuistischen Mitteilungen zur O. f.loc. ist gerade in den 

letzten J ahren wieder stark gewachsen. 
Der Antrieb hierzu ging einmal von den amerikanischen Autoren aus, die bei der in 

den Vereinigten Staaten eingefiihrten Registrierung und Klassifizierung aller Tumoren 
auch diesen Bildungen ihr Interesse emeut zuwandten. 

Die glanzende Organisation dieser Registrierung hat, zugleich mit der GroBe einzelner 
Krankenhauser, die Basis fur ein Material gegeben, das zahlenmaBig nirgends in Europa auch 
nur annahernd !lrreicht wird (GESCHIcKTER und COPELAND, MEYERDING, COLEY, BLOOD­
GOOD, HOLMES, KOLODNY). 

Dann aber gaben Einzelfragen (Riesenzelltumoren und Sarkom, Wahl der Therapie usw.) 
AnlaB zu emeuter Diskussion zahlreicher Beobachtungen in der Literatur. 

Bei der Auswahl fur diesen Abschnitt haben wir versucht, Beispiele aus jenen Einzel­
gebieten anzufiihren, die fur die weitere Forschung das griiBte Interesse verdienen. 

O. f.loc. und endokrine Storungen. Erst wenige FaIle von gemeinsamem 
Vorkommen von O. f. loc. mit Zeichen der Erkrankung endokriner Organe sind 
bekannt (MEYER-BoRSTEL, HIMMELMANN). Beobachtet wurden Basedow, 
Struma, Dysmenorrhoen und Dystrophia adiposogenitalis. 

Auch meBbare Veranderungen in der Funktion der E.-K. sollen festgestellt 
worden sein. 

Nicht selten wird in neueren Arbeiten schon geradezu ausgesprochen, daB auch in 
dieser Beziehung die O. f.loc. nur quantitativ von der O. f. R. verschieden sei. 

Es ist moglich, daB diese Annahme richtig ist, nur eilt sie den Beweisen vorlaufig noch 
weit voraus. 

Cysten als Ursache der Coxa vara und des Humerus varus. Einzelbeobach­
tungen schenkelhalsnaher Cysten mit folgender Coxa vara sind umstritten 
(NUSSBAUM, WALTER). 

Auf die Bedeutung von Humerushalscysten ffir die Entstehung des Humerus 
varus hat STROPENI aufmerksam gemacht. 

Vorsicht in der Verallgemeinerung derartiger, wenigstens vorlaufig auBerst seltener 
Zusammenhange ist angebracht. 

Zu erinnem ist hier an den Fall von LIST und ABARBANEL, in dem bei einem zwei­
jahrigen Kind doppelseitige Coxa vara, 8piiter erst Cysten beiderseits beobachtet wurden. 

O. f.loc. und "lokale Malacien" (KOHLERSche Krankheit usw.). Wenn von 
manchem Autor wie fur die O. d. P. (LEHNER u. a.), SO auch fur die O. f. loco 
eine Verwandtschaft mit den "lokalen Malacien" angenommen wird, so muB 
ausgesprochen werden, daB irgendwelche Beweise hierfur fehlen. 
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Die Zusammenfassung zweier in ihrer Atiologie unbekannter Krankheitskomplexe 
kann ihrer Klarung eher schaden als niitzen. 

Seltene Zellformen in Riesenzellgesehwiilsten. Das Vorkommen von Xan­
thomzellen in klinisch und rontgenologisch als Riesenzelltumoren imponierenden 
Geschwiilsten wird u. a. von FRANGENHEIM und KROGIUS erwahnt. 

Ob es sich hier um die ja recht seltene unilokulare Form der Xanthomatose oder um 
"Obergangsformen zur O. f.loc. handelt, kann nicht entschieden werden. 

Xanthom- und Lipoidzellen anderer Art fanden sich im Fall von ZEYLAND 
und DEGA. 

Seltene Altersklassen. Der friiheste Fall der Literatur ist bereits mehrfach 
erwahnt (IRELAND, 40 Tage altes Kind). 

Er scheint die schon von FRANGENHEIM und CHRISTELLER angenommene Moglichkeit 
kongenitaler Entstehung der Cysten zu beweisen. 

Ungewohnlich spate FaIle von Cysten werden von DELCHEF u. a. beschrieben, 
femer von BRUNSCHWIG mit einem eigenen zusammengestellt. 

Retrospektiv konnte auf Grund der Anamnese ("rheumatoide" Schmerzen) wahrschein­
lich gemacht werden, daB sie bis zu ihrer Entdeckung schon viele Jahrzehnte bestanden 
hatten. Auch anatomische Zeichen ihres Alters in Form von Verkalkungen wurden beob­
achtet. 

Seltenere Lokalisationen. Wirbelsaule. In der deutschen Literatur sind 
nur vier Falle von O. f.loc. cystica der Wirbelsaule bekannt, in der ameri­
kanischen scheint diese Lokalisation haufiger zu sein (KINZEL). 

Einzelfalle und Zusammenstellungen geben HELLNER, UIBERALL, SANTOS, 
BOWER, JEFFERSON und DAVIS, ADSON, KINZEL. 

Riesenzelltumoren sind haufiger als Cysten und oft auf mehrere zusammenhangende 
Wirbel ausgedehnt. 

Kompressionssymptome sind haufig, die Aussichten der Operation meist gut. 
"Ober angebliche Malignitat gerade der hier lokalisierten Riesenzellgeschwiilste be­

richten BOWER, JEFFERSON und DAVIS. 
Schadel (ohne Kiefer). UIBERALL beschreibt drei FaIle, MATZDORF und 

SCHELLENBERG je einen. 
Ausreichend gesichert scheint uns die Diagnose in keinem Fall. Entziind­

liche Prozesse oder banale Altersosteoporose (MATZDORF) sind wahrscheinlicher. 
Be c ken. Die Lokalisation von isolierten Cysten und Riesenzelltumoren an Becken 

und Hiiftgelenk ist vielleicht weniger wegen ihrer relativen Seltenheit als wegen der oft 
erheblichen Ausdehnung der Prozesse und der Schwere ihrer Folgezustande gesondert 
zu behandeln. 

Genannt seien die Falle von BECKER, GRoss-ALBENHAUSEN, die vier FaIle 
von PIQUET, der Fall von KROTOSKI und MIERZEJEWSKI, GOLDSTEIN und 
NOWOROZKIN. 

SchlieBlich sei noch ein unveroffentlichter Fall, der in der Dissertation von 
BECK behandelt wird, erwahnt. Er bietet in mancher Beziehung Interessantes, 
besonders dadurch, daB der ProzeB anfangs einen durchaus malignen Eindruck 
machte, schlieBlich aber nach zentraler Luxation des Femurkopfes mit starker 
kompensatorischer Knochenspangenbildung vollkommen ausheilte. 

Patella. Die cystische Form der o. f.loc. an der Patella ist, soweit uns 
bekannt ist, bisher iiberhaupt nur einmal beschrieben worden (COLE). Ein 
wenig haufiger scheint das Auftreten von Riesenzelltumoren in der Patella zu 
sein. Aus letzter Zeit stammen hier zwei Beobachtungen von FALTIN, iiber 
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deren weiteren Verlauf wir genau unterrichtet sind, und von KING und TOWNS. 
NUERNBERGK hat 1931 sechs FaIle aus der Literatur sowie zwei eigene Beob­
achtungen beschrieben (s. a. Trauma). 

Kleine Knochen an Hand und FuB. Was die Lokalisation der O. f.loc. 
an Hand- und FuBskelet uberhaupt angeht, so ist hier die Frage, ob die gefundenen Ver­
anderungen wirklich als zur O. f. gehorig zu betrachten sind, besonders schwer zu ent­
scheiden. Nicht nur, weil Enchondrome und Myxome meist sehr ahnliche Veranderungen 
machen, sondern weil, wie uns scheint, ohne Berechtigung von einzelnen Autoren neuer­
dings Erscheinungen, die als KOHLERsche Krankheit und ihre Verwandten anzusehen sind, 
als O. f. bezeichnet werden. 

DaB es, wenn auch selten, echte O. £. loco an Hand und FuB gibt, muB als 
sicher gelten. Erwahnt seien die Falle von CORDES (Naviculare), PLATT 
(Metacarpen, Metatarsen und Phalangen). Weniger gesichert scheinen uns die 
Befunde in den Fallen von MARX (Metacarpus IV), MOBREY, WADE und INGLIS 
(Talus), WALDONY (MittelfuB), WISBRUN und GRIEP (Sesambein). Sehr hiiufig 
wird in diesen Fallen die histologische Auffindung fibrosen Marks !nit der Diagnose 
O. £.loc. gleichgesetzt, ein Standpunkt, auf dessen Unhaltbarkeit wir schon 
hingewiesen haben. 

Gefabren der Operation. DaB auch auBerhalb der Wirbelsaule, wo Eingriffe meist 
sehr blutig zu sein pflegen, die Blutung gelegentlich sehr gefahrlich werden kann, ist bei 
dem auBerordentlichen GefaBreichtum der Riesenzelltumoren verstandlich. 

Komplikation eines Eingriffs durch Blutung aus der arrodierten Arteria 
poplitea, die unterbunden werden muBte, beschreibt SILBERBERG . 

. Spontanheilung. Eine ganze Reihe von Fallen, in denen Spontanheilung 
eintrat, ist beschrieben (ADAMS, ETTORE, MEDA U. a.). 

Hier fehlt, da auch die Probeexcision unterlassen wird, ein histologischer 
Befund, der die Richtigkeit der Diagnose sichern miiBte. 

O. f. loco und Sarkom. Die Haufigkeit einer Kombination ist, wie schon er­
wahnt, noch umstritten. 

SIMMONS priifte die histologische Differentialdiagnose an 113 Fallen nach 
und fand in 3,7% sarkomatose Entartung. 

Die Haufigkeit schwierigster differentialdiagnostischer Entscheidungen und 
schwerer Enttauschungen steht fest. 

Wir verweisen auf den Abschnitt Probeexcision, wo auch die Autoren zum Teil er­
wahnt wurden, die diese Frage behandeln (LEXER, HOFFMEISTER, HELLNER, MEYER­
BORSTEL, VOLKMANN, WANKE, NOVE-JOSSERAND, TONENBERG). 

Zweifelhafte und sicher nicht hierhergehOrige FaDe der Literatur. AIle jene 
FaIle von Cysten, in deren Inhalt Erreger nachgewiesen werden konnten, oder 
bei denen auf andere Weise ein atiologischer Zusammenhang wahrscheinlich 
zu machen war, sind nicht als O. f.loc.-Cysten zu bezeichnen. Die FaIle von 
PHEMISTER (Streptococcus viridans), VmGILLO (Staphylokokken), RUBASEV 
(Fleckfieber), FRIEDRICH und KNORR (Aktinomykose), TYTGAT (Tuberkulose 1), 
NISSEN (Lues) mogen der O. f.loc. ahnlich sein, zu ihr zu rechnen sind sie nicht. 

Zweifelhaft scheint uns auch die Identitat des Knochenprozesses mit der 
O. £.loc. bei Ulcus trophicum cutis in dem Fall von VIOLATA. 

IV. Die Ostitis fibrosa localisata der Kiefer. 
Die O. f.loc. der Kiefer nimmt in mehrfacher Beziehung eine Sonderstellung ein. Sind 

Begriffsbestimmungen, klinische und rontgenologische Differenzierungen und nicht zuletzt 
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histologische Differentialdiagnose schon am ubrigen Skelet nicht selten umstritten, so ist 
cs hier nahezu unmoglich, bei dem augenblicklichen Stand unserer Kenntnisse und der weit­
gehenden Divergenz zwischen den Anschauungen vieler Autoren zu einer exakten syste­
matischen Einteilung und Abgrenzung zu kommen. 

Am Kiefer ist die Vielfalt der mit der O. f. loco mehr oder minder nahe verwandt er­
scheinenden Erkrankungen mit Beteiligung des Knochens besonders groB, was vielleicht 
dadurch zum Teil erklart werden kann, daB nicht nur Haut, Unterhautzellgewebe, Muskeln 
und Sehnen seine nahere Umgebung bilden, sondern daB er auf der Innenseite von Schleim­
haut bedeckt und uberdies noch als Trager der Zahne mit besonderen Aufnahmehohlungen 
fUr diese versehen ist. Die enge topographische Beziehung zwischen einer so groBen Zahl 
verschiedener Gewebe erleichtert das wahre oder scheinbare Ubergehen von wirklich oder 
scheinbar den Knochen entstammenden tumorahnlichen Bildungen auf die Umgebung. 

1m Gesicht wird andererseits durch seine Exposition der pathologische ProzeB viel eher 
bemerkt werden. Wenn sich die Geschwulst nach der Mundhohle zu entwickelt, wird hier 
sehr bald durch Storung des Bisses, Beeintrachtigung der Nahrungsaufnahme, gelegent­
lich auch der Atmung, die Funktionsstorung erzeugt, die das Aufsuchen des Arztes und 
die Erkennung des Leidens veranlaBt. 

Wir sehen also, daB im allgemeinen angenommen werden muBte, daB gerade hier die 
Prozesse in ihren Friihstadien ofter diagnostiziert werden konnten, als an anderer Stelle 
des Korpers. 

1. Systematik. Das histologische Bild der Erkrankungen, die in durchaus 
wechselnder, verschieden weiter Anwendung des Begriffes O. f. loc. als solche 
bezeichnet werden, ist aus gemeinsamer Arbeit von Zahnarzten, Chirurgen und 
Pathologen sehr gut bekannt. Nicht trotzdem, sondern gerade deswegen sind 
die Meinungsverschiedenheiten tiber systematische Probleme der O. £.loc. bis 
in allerletzte Zeit erhalten geblieben, wenn nicht gesteigert. Sowohl die cystische 
Form der O. f. loc. gerat nicht nur fur die Rontgendiagnose in Kollision mit den 
gerade am Kiefer vielfaltigen anderen cystischen Prozessen, dem Adamantinom, 
der Follikel- und der Wurzelcyste. Auch ihre vorwiegend fibrose Form wird in 
verschieden scharfer Weise gegen Fibrom und Osteofibrome der Kiefer ab­
getrennt; und schlieBlich ist die Form ihres Auftretens als brauner Tumor 
Gegenstand scharfer Gegensatze, besonders was ihre Abtrennung gegenuber 
gewissen Formen chronischer Osteomyelitis und den Epuliden angeht. 

Der Begriff: Epulis. Der Begriff der Epulis, seit GALEN bekannt, hat 
seine ursprunglich auch noch von VIRCHOW verteidigte, im wesentlichen topo­
graphische Bezeichnung verloren. Neben den dem Kiefer aufsitzenden, nicht 
selten mit einem Stiel von seiner Oberflache oder einem Zahnfach ausgehenden 
Geschwulsten finden wir geschwulstahnliche Bildungen endostalen Sitzes an 
den Kiefern ebenso bezeichnet. Ja, daruber hinaus hat sich der Begriff Epulis 
vollig von der Lokalisation an den Kiefern getrennt, so daB es in letzter Zeit 
schon zu Benennungen, wie "Epulis des Kreuzbeins" gekommen ist. Die 
V orherrschaft des histologischen Bildes fUr die Charakterisierung eines patho­
logischen Prozesses kann nicht deutlicher gekennzeichnet werden. 

Auch umgekehrt aber ist zwar an der Ortsbezeichnung "Epulis" festgehalten, 
dem Tumor aber, da es sich um ein echtes Sarkom handelte, der Beiname 
"maligna" verliehen worden (RABL und WEICHERT). 

Beides, die Trennung des Begriffes Epulis von der Lokalisation an den Kiefern und 
von der Benignitat scheint uns unzweckmaBig, weil es verwirrt, ohne zu nutzen. 

Ebensowenig glucklich scheint uns der Vorschlag, den Begriff Epulis vollig fallen zu 
lassen (LINDEMANN). 

Topographische Definition der "Epulis". 
seinen alten Inhalt wiederzugeben, und als 

Wir mochten empfehlen, ihm 
Epulis die yom Zahnfach aus-
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gehenden, meist dem Kieferrand aufsitzenden, riesenzellhaltigen benignen "Ge­
schwiilste" zu bezeichnen. 

LaBt sich von einem zum Teil endostal gelegenen Riesenzelltumor nach­
weisen, daB er vom Zahnfach ausgeht, so ist er ebenfalls als Epulis anzusehen. 

DaB diese "wahren Epuliden" histologisch das gleiche Bild zeigen wie 
endostale Riesenzelltumoren solI uns nicht hindern, sie gesondert zu benennen. 
Sie nehmen ja klinisch, auch fUr die Therapie, eine Sonderstellung ein. 

Abgrenzungen O. f. loc.-Riesenzelltumor. Wird dagegen deutlich, daB die 
Neubildung von ahnlichem oder gleichem Bau vom Mark her sich entwickelt, 
so ist gegen die Bezeichnung O. f.loc.-Riesenzelltumor des Kiefers nichts ein­
zuwenden. 

Osteomyelitis. Wo entziindliche Veranderungen, Fisteln, Eiter, lympho­
cytare Infiltrationen, Granulationsgewebe im Vordergrund stehen, sollte weder 
von Epulis noch von O. Lloc. gesprochen werden, sondern von einem osteo­
myelitischen ProzeB. 

Osteofibrom. Wo fibrose Veranderungen ausschlieBlich den "Tumor" bilden, 
sollte von Osteofibromen gesprochen werden. 

Markfibrose. Wo sie nur streckenweise im Mark vorliegen, konnen sie Teile 
einer O. f. loc. oder eines entziindlichen Prozesses sein. Hier entscheidet der 
bakteriologische Befund und die Histologie der Umgebung. 

Cysten. Finden sich cystische Veranderungen, so ist zunachst ihr Zusammen­
hang mit den Zahnen zu priifen (Wurzel- und Follikelcysten), das Adamantinom 
jst histologisch unschwer zu differenzieren. Den Rest bilden entziindliche oder 
O. f.loc.-Cysten. Die Unterscheidung zwischen ihnen soll histologisch und 
bakteriologisch erfolgen. 

Maligne Tumoren. Findet sich Malignitat, so ist die Tumorform nach histo­
logischen und topographischen Gesichtspunkten zu bestimmen, nicht aber 
dort von Umwandlungen aus benignen oder entziindlichen Prozessen zu sprechen, 
wo man sie nicht beweisen kann. 

Vielen Autoren wird dieses Abgrenzungsverfahren als zu "primitiv" erscheinen. Sie 
werden es ablehnen mit der Begriindung, es werde der Kompliziertheit der Erscheinungen 
nicht gerecht. 

DaB aber unsere Kenntnisse auf dem Gebiet der Patho- und Histogenese alIer dieser 
einander oft ahnlichen "Geschwiilste" weniger sind als primitiv, namlich unvolIstandig 
und widerspruchsvoll, sollte uns doch veranlassen, lieber primitiv systematisch zu trennen, 
als kompliziert zu vermengen. 

Die Versuche, diese "Geschwiilste" histologisch, histogenetisch oder gar pathogenetisch 
einzuteilen und zusammenzufassen, kommen zu den widerspruchsvollsten Ergebnissen 
(vgl. BORCHERS, ferner KONJETZNY, HELLNER, SIGMUND, V. ALBERTINI, PHUR, LUKOMSKI, 
HAMMER, RIVKIND, KUMMER und WOLF u. a.), sie aIle auf Grund miihevoller histologischer 
Untersuchungen. 

Solange die Uneinigkeit in der Abgrenzung in dem bisher vorhandenen MaBe 
fortdauert, ist es nicht moglich, einen Uberblick iiber wichtige statistische und 
klinische Daten zu bekommen. 

Haufigkeit der O. f. loco der Kiefer. Die Tatsache, daB an einer Klinik 
O. f. loc. der Kiefer sehr haufig, an der anderen sehr selten beobachtet wird, 
jst immer wieder zu konstatieren. Die Ursache konnten wir an einem eigenen 
Fall klar demonstriert finden. 

Ergebnisse der Chirurgie. XXVI. 31 
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Aus der Breslauer Chirurgischen Klinik wurde eine Patientin der Breslauer Zahnklinik 
uberwiesen. Die Diagnose der Chirurgischen Klinik lautete auf Grund des klinischen und 
rontgenologischen Bildes und der Probeexcision, die unspezifisches Granulationsgewebe 
zeigte, auf chronische Osteomyelitis des Unterkiefers dentalen Ursprungs (es bestand eine 
Zahnfistel). Nach der Operation der Patientin teilte die Zahnklinik mit, daB es sich nach 
dem makroskopischen Befund und dem histologischen Bild um eine O. f. loco handele. Wir 
erhielten die Praparate und fanden wie bei der Probeexcision Granulationsgewebe, klein­
zellige Infiltration, keine Riesenzellen, keine groBeren Blutungen. 

In dem Bericht des von der Zahnklinik zugezogenen namhaften Pathologen war der 
Befund so beschrieben, wie auch wir ihn ansahen. Uber das histologische Bild bestand also 
kein Zweifel. Nach mundlicher Mitteilung des Pathologen hatte dieser selbst aber eine 
O. f.loc. mit der Begriindung diagnostiziert, daB sie die Basis der jetzt sichtbaren entzund­
lichen Veranderungen bilden m'usse. 

Wir haben diese Einzelbeobachtung so eingehend mitgeteilt, weil sie in nuce die Be­
grundung fur unsere Stellungnahme gegen histogenetische Einteilungsprinzipien, gegen 
Ausweitung der Begriffe und gegen ihre Vermengung entMlt. 

Wir selbst halten mit HENCKE, BORCHERS U. a. die O. f.loc. der Kiefer fiir 
eine seltene Erkrankung. 

In dem MaterIal der Breslauer Klinik (Ober- und Unterkiefer) kommt auf 44 Carcinome. 
II Sarkome, 3 Adamantinome und 1 Cylindrom nur ein cystischer Tumor, der als O. f.loc. 
des Oberkiefers angesprochen werden konnte (DITTEL). 

2. Das klinische Bild der O. f. loco der Kiefer hat wenig Charakteristisches 
und niemals wird die Diagnose aus ihm allein gestellt werden konnen. Weder 
GroBe und Begrenzung der auBeren Schwellung noch die von der Mundhohle 
her feststellbare Auftreibung des Knochens, noch Funktionsstorungen oder Ver­
halten der in der Nachbarschaft sitzenden Zahne erlauben begrundete diffe­
rentialdiagnostische Entscheidungen. 

Der Verlauf pflegt durch die Langsamkeit der Progredienz und durch das 
Fehlen einer starkeren Beeintrachtigung des Allgemeinzustandes darauf hin­
zuweisen, daB es sich nur um einen mehr oder minder benignen ProzeB handeln 
kann. Ferner wird das Alter der Patienten, die Bevorzugung der Jugendlichen 
durch die O. f. loco eine gewisse Abgrenzung gestatten. 

Rontgenologische Differentialdiagnose. Nicht weniger schwierig ist 
die Differentialdiagnose nach dem Rontgenbefund. O. f.loc. und Adamantinom 
konnen sich vollig gleichen. Ebenso braucht kein Unterschied zwischen Bildern 
sicherer O. f. loc., zentraler Riesenzellsarkome und reiner Cysten zu bestehen. 
Und die Abgrenzung gegen alte chronische osteomyelitische Prozesse gelingt 
ebensowenig wie die gegen metastatische Tumoren oder gewisse chronische 
spezifische Entzundungen. So sind zwei FaIle von chronischer Kiefertuberkulose 
bekannt (BRONNER und KRUMBEIN), die eine Differentialdiagnose sogar bei 
der Operation nicht ermoglichten. Ferner ist ein Fall von Hypernephrom­
metastase beschrieben (STEIN), die ein tauschend der Epulis gleichendes Bild 
erzeugte. Wir sehen, daB trotz der Notwendigkeit rontgenologischer Unter­
suchungen von ihnen wenig mehr erwartet werden darf als die Trennung von 
den ausgesprochen malignen Prozessen, dem Carcinom und dem Sarkom, eine 
Unterscheidung, die durch Dauer und Eigenart der Anamnese wirksam ge­
stutzt werden kann. 

Die praktisch nicht sehr wesentliche Frage, ob es sich um echte Cysten oder 
zwar rontgenologisch als Cysten imponierende, in Wahrheit aber mit kom­
pakten Gewebsmassen ausgefiiIlte, pathologische Hohlraume des Knochens 
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handelt, kann gelegentlich durch Punktion vor der Operation gelOst werden. 
In letzter Zeit ist dafiir auch die lnjektion von rontgenkontrastgebenden Mitteln 
(SPRING-Lipjodol) empfohlen worden. 

Die Probeexcision wird im allgemeinen imstande sein, die schon ver­
mutete Benignitat des Prozesses zu bekraftigen, wenn auch Falle wie die von 
RABL und WEICHERT zu immer neuer Vorsicht mahnen. Ob der als gutartig 
gesicherte ProzeB dann als O. f.loc.-Riesenzelltumor, Kiefercyste, Epulis, Osteo­
fibrom oder chronische Osteomyelitis bezeichnet wird, hangt vorlaufig noch weit­
gehend von der individuellen Ansicht der Autoren abo 

3. Therapie. Chirurgisch. Die Therapie der O. f. loco der Kiefer ist vor­
wiegend chirurgisch. Die Zahl der Autoren, die sich mit strahlentherapeutischen 
MaBnahmen zufrieden geben, ist noch nicht groB. Haufiger wird die Kombination 
konservativ-chirurgischen Vorgehens mit Radium- oder Rontgen-Nachbehand­
lung empfohlen. Auch bei der Behandlung der Kiefertumoren scheint in letzter 
Zeit die Neigung zu bestehen, in groBerer Zahl als bisher radikal-chirurgische 
Eingriffe (Resektionen mit oder ohne Plastik) auszufiihren. Es wird dies mit 
der besonders groBen Rezidivgefahr nicht mit Unrecht begriindet. Doch spielt 
andererseits gerade bei der Lokalisation im Gesicht die Erwagung eine groBe 
Rolle, ob eine derartige, kosmetisch nicht gleichgiiltige Operation nicht doch 
fUr jene FaIle aufgespart bleiben sollte, die sie durch die erhebliche Ausdeh­
nung des Prozesses notwendig machen. 

J e nach der topographischen Lage des Tumors, je nachdem, ob er im 
Ober- oder Unterkiefer lokalisiert ist und ob - bei den Oberkiefergeschwiilsten -
ein Zusammenhang mit der Highmorshohle festgestellt werden kann oder nicht, 
werden die verschiedenen Operationsverfahren der Kieferchirurgie bevorzugt, 
auf deren Einzelheiten hier nicht einzugehen ist. 

Radium. Vollig ablehnend gegeniiber jeder operativen Behandlung auBern 
sich SOlLAND und KOSTOLOW, die unter Anwendung von Radium, bei schwereren 
Fallen in Form der Spickung, bei leichteren in bloBer Oberflachenapplikation, 
in neun Fallen Heilungen von 21/ 2-71/ 2 Jahren Dauer gesehen haben, ohne daB 
ein Rezidiv auftrat, und ohne daB Schiidigungen an Zahnen und benachbarten 
Organen beobachtet werden konnten. 

KUMER und WOLF lassen die Radiumbehandlung allein nur fUr kleine Epuliden 
gelten, wahrend sie im iibrigen konservativ-chirurgische Eingriffe kombiniert 
mit Radiumbehandlung empfehlen. Zur Vermeidung von Strahlenschadigungen 
verteilen sie die Radiumbehandlung in kleinen Dosen auf langere Zeit und 
haben dabei keine Nachteile beobachtet. 

Methode der Wahl. 1m allgemeinen scheint das mehr oder minder radikale 
chirurgische Vorgehen auf den verschiedenen Wegen zur Zeit noch die Methode 
der Wahl darzustellen. Die Ergebnisse dieser Operationen sind im allgemeinen 
als gut zu bezeichnen. Treten Rezidive auf in den Fallen, in denen anfangs 
der kleinere Eingriff verwandt wurde, so wird die sekundare Resektion am 
Platz sein. Allerdings sind auch bei ihr in Einzelfallen erneute Rezidive ge­
sehen worden. Tritt, wie in den Fallen von RABL undWEICHERT, eine "sarkoma­
tose Umwandlung" der Geschwiilste ein, so verschlechtert sich naturgemaB die 
Prognose grundsatzlich und ist hier, wie ja auch am iibrigen Skeletsystem, als 
fast absolut ungiinstig zu bezeichnen. 

31* 
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V. O. d. P., O. f. R., O. f. loCo und Trauma. 
Der Bedeutung des Traumas fur die Genese und den Verlauf der hier ge­

schilderten Erkrankungen einmal gesondert nachzugehen, erschien uns nicht 
nur interessant, sondern von groBer praktischer Wichtigkeit ffir die Auffassung 
yom Wesen dieser Prozesse und fUr ihre versicherungsmedizinische Stellung. 

Der Traumabegriff. Man sollte meinen, daB in einer Zeit, die standig zum 
Aufwerfen gutachtlicher Fragen zwingt, der Begriff des Traumas ausreichend 
definiert und in durchaus eindeutiger Weise in Gebrauch sei. Dies mag ffir 
andere Zweige der Versicherungsmedizin der Fall sein. In der Literatur zu unserem 
Gebiet jedoch hat er eine vielfaltige, meist weit uber seine bisherigen Grenzen 
hinausgehende Bedeutung im Laufe der Jahre erhalten. Und so ist es zu einem 
Zustand gekommen, in dem der Begriff Trauma nicht mehr, auch nicht mehr 
vorwiegend, im Sinne einer Verletzung, eines exogenen Schadens verwendet 
wird, sondern wo er weitgehend mit dem Begriff der normalen Beanspruchung 
ubereinstimmt. 

Seine Wandlung. Wir wollen es uns versagen, der Geschichte dieser Wand­
lung im einzelnen nachzugehen, sondern hier nur auf einige Kennzeichen hin­
weisen, die fur unsere Anschauung zeugen. 

Wenn z. B. ANSCHUTZ von einem "physiologischen Trauma" spricht, wenn 
der Begriff "Trauma des taglichen Lebens" eingefuhrt wird, wenn da, wo ein­
malige ausreichend schwere Traumen nachweisbar nicht vorhanden waren, der 
Begriff "chronischer kleiner Traumen" als Krankheitsursache entsteht, so 
sehen wir diese Begriffswandlung deutlich demonstriert. 

SolI aber dem Begriff "Trauma" weiterhin seine groBe Bedeutung erhalten 
bleiben, so wird man ihn nicht unkontrollierbar erweitern durfen. 

Definition des Traumabegriffs. Unseres Erachtens darf hier unter "Trauma" 
nur eine exogene, einmalige und sofort nach ihrem Eintritt objektiv nachweis­
bare Folgen hinterIassende Schadigung irgendwelcher Art verstanden werden. 
Diese Schadigung kann in drei verschiedene Beziehungen zu dem Krankheits­
bild gesetzt werden. 

Kausales Trauma. 1. Das Trauma ist die Ursache der Erkrankung. Zur 
Anerkennung dieses Verhaltnisses muB gefordert werden, d~B ein ausschlieB­
lich auf Grund des Traumas zustande gekommener pathologischer Zustand 
vorliegt. 

Auslosendes Trauma. 2. Das Trauma ist AnlafJ fur die Entwicklung der 
Erkrankung. 

Hier wird eine bereits bestehende, unabhangig von dem Trauma vorhandene 
Krankheitsanlage vorausgesetzt, zu deren Entwicklung das Trauma den An­
stoB gibt. 

Symptomatisches Trauma. 3. Das Trauma ist AnlafJ fur das Erkanntwerden 
der Erkrankung. 

In einen bereits ausgebildeten KrankheitsprozeB greift das Trauma durch 
akute Erzeugung einer Funktionsstorung ein, die eine Inanspruchnahme arzt­
licher Hilfe, eine eingehende Untersuchung und Klarung zur Folge hat. 

Nur die erste Form ist als "kausales Trauma" zu bezeichnen, die zweite 
als "auslosendes", die dritte als"symptomatisches Trauma". 

Nur das kausale Trauma steht hier zur Debatte. 
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Das "auslOsende Trauma" muB zwar als theoretische Moglichkeit erwahnt werden, 
entzieht sich aber bei dem jetzigen Stand unserer Kenntnisse jeder exakten Beweisfiihrung. 

Das "symptomatische Trauma" spielt gerade bei den hier behandelten Erkrankungen 
eine unbestrittene wichtige Rolle. 

Trauma und O. f. loco 
Warum Trauma? Drei Griinde. Suchen wir nach den Griinden, warum die 

kausale Bedeutung des Traumas als einer Ursache der Cysten und braunen 
Tumoren immer wieder betont wird, so scheint uns 1Ulter ihnen der wesent­
lichste zu sein, daB eine andere stichhaltige Erklar1Ulg fiir ihre Entstehung 
nicht vorhanden war. 

Von groBter Bedeutung fUr die Anerkennung des Traumas war dann die 
von POMMER, LANG und ihren Schiilern aufgestellte und verteidigte, von 
LOOSER und von der iiberwiegenden Mehrzahl der iibrigen Autoren als unan­
fechtbar angesehene Theorie, daB "mechanisch - funktionelle" Einfliisse als 
Folgen oder in Verbindung mit ein- oder mehrmaligen traumatischen Einwir­
kungen die V oraussetzung zu den Blutungen bilden sollten, die dann als erstes 
Stadium fibroser, cystischer und in Form brauner Tumoren auftretender Bil­
d1Ulgen angesehen wurden. 

SchlieBlich folgte in groBem Abstand die Erfahrungstatsache als dritter 
Grund, daB in Einzelfallen Zusammenhange zwischen einem Trauma und dem 
Auftreten der pathologischen Erscheinungen am Skelet konstatiert werden 
konnten. 

Ausschaltung der Anamnese "pro Trauma." Die traumatische Genese schien 
plausibeI. Sie wurde auch dann verantwortlich gemacht, wenn anamnestische 
Anhaltspunkte nicht oder nur offensichtlich unsicher vorhanden waren. 

v. HABERER hat einmal ausgesprochen, daB ein ursachliches Trauma auch dann an­
zunehmen sei, wenn es anamnestisch nicht eruiert werden konnte. Und in einer Arbeit 
von HASLHOFER und BAUER wird fiir die Entstehung eines braunen Tumors am Unter­
kiefer ein Trauma angenommen, obwohl es nicht angegeben war; mit der Begriindung, daB 
hierfiir die Lokalisation spreche und daB die allgemeine Erfahrung es erlaube, diesen Fall 
"in Analogie zu anderen" zu deuten. 

1st sie hier berechtigt1 MuB eine derartige Stellungnahme nicht schon aus 
psychologischen Griinden starksten Zweifeln begegnen; in einer Zeit, in der die 
Mehrzahl alIer Menschen in den Kulturlandern in irgendeiner Weise versichert 
ist, 1Uld in der zweifellos weit mehr Erkrankungen von den Patienten auf Un­
faHe zuriickgefiihrt werden, als den Tatsachen entspricht? 

Sollte wirklich bei einer Erkrankung des Skeletes die Angabe des Traumas 
durch den Patienten "vergessen" werden, wo doch gerade hier ihr Auftreten 
dem Nichtmediziner nichts als die traumatische Erklarung iibriglaBt? 

Aber nicht diese Dberiegilllg psychologischer Art allein, sondern in der Sache 
selbst liegende Griinde forderten eine Revision. 

Grundlagen der Kritik. Erstens fanden wir in der Literatur wie in unserem 
eigenen Material, daB subjektive Angaben iiber eine traumatische Genese nur 
in einem kleinen Prozentsatz aller FaIle yom Patienten gemacht werden. Dem­
entsprechend kam der Arzt auch bei vielen Fallen nicht auf dem Weg der 
Anamnese zu der Annahme einer traumatischen Entstehung, sondern in Anleh­
nung an histologische, histogenetische oder allgemeinpathologische Theorien. 

Zweitens schienen uns diese theoretischen Darlegungen an vielen Punkten 
mehr auf Postulaten als auf Tatsachen aufgebaut zu sein. (Theorie der 
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"mechanisch-funktionell" bedingten Lokalisation, Theorien der primaren Mark­
blutung, des Binnendrucks, der Phlegmasie, des Verhaltnisses zwischen Cysten 
und braunen Tumoren.) 

Drittens ergab sieh aus der Kenntnis des Gesetzes der Variabilitat, daB 
gerade histogenetische Theorien ungeeignet sein muBten, der Vielfalt mog­
lieher Schadigungen gerecht zu werden und sie in ihrer kausalen Bedeutung 
zu wiirdigen. 

Viertens zeigte die Geschichte der experimentellen Untersuchungen, daB die 
Forscher in immer starkerem MaB zur primaren Allgemeinschadigung iiber­
gehen und das lokale Trauma als bestenfalls sekundar ansetzen muBten, wenn 
sie auch nur annahernd unseren Erkrankungen ahnliche Veranderungen er­
zeugen wollten. 

Fiinftens konnten wir die zweifellos richtige Tatsache, daB bessere Er­
klarungen fiir die Genese zur Zeit nicht gegeben werden konnen, nicht als aus­
reichende Begriindung fiir das Festhalten an Theorien ansehen, die nur eine 
ScheinlOsung geben. 

Beweisfiihrung. 1. Die Ergebnisse einer groBen und griindlichen statistischen 
Arbeit BEHRINGS (1930) lassen fiir unsere Frage folgende Tatsachen entnehmen: 

Bei den Patienten mit Knochensarkom fandsieh in der AnaInnese in 31,6% 
aller Falle ein Trauma angegeben, das von den Patienten als Ursache angesehen 
wurde. In 17,5% aller Falle gibt der Autor die Moglichkeit eines Kausal­
zusammenhanges zu. 

Bei den Patienten mit Riesenzelltumoren des Skeletes fand sich in 33 % von 
den Patienten ein kausales Trauma angegeben, das in 18,5% vom Arzt als 
moglicherweise kausal bezeiehnet werden konnte. 

ErfaBt sind in dieser Statistik nur Tumoren der langen Rohrenknochen, der Autor 
weist auf die Gleichartigkeit der Loka.lisation von Sarkom und Riesenzelltumor hin. Die 
histologischen Untersuchungen sind genau wiedergegeben. 

Der Vergleich der beiden Zahlenpaare, der subjektiven und der objektiven, 
zeigt, daB sie in hochst auffallender Weise iibereinstimmen. 

Ebenso wie bei den malignen Tumoren schuldigen nur ein Drittel alZer Patienten 
selbst ein Trauma bei den Riesenzelltumoren an. Nur bei einem Fun/tel aller Falle 
von Sarkom und Riesenzelltumor kann ein kausales Trauma bei kritischer Wertung 
iiberhaupt in Frage kommen. 

II. Aus der Literatur der letzten 7 Jahre haben wir 165 Falle aus kasu­
istischen Mitteilungen zusammengestellt. Beobachtungen von Cysten und 
braunen Tumoren wurden herangezogen, ausgewahlt nach dem Gesichtspunkt 
ausreichender anaInnestischer Angaben. Das Ergebnis dieser Untersuchung 
iibertraf bei weitem unsere Erwartungen. 

Unter 165 Fallen der Literatur konnte nur in sechs Fallen (I) von einem Zu­
sammenhang mit einem Trauma ernstha/t gesprochen werden. Und von diesen 
6 Fallen sind 3 (UIBERALL) wahrscheinlich keine O. f. 

Die Moglichkeit eh\oes kausalen Traumas wird in 34 Fallen offengelassen 
(rund 20%). 

In 13 Fallen werden Entziindung, endokrine Storungen, kongenitale Ent­
stehung als kausale Momente erwahnt. 

In der iiberwiegenden M ehrzahl der Falle wird das V orliegen traumatischer 
Ursachen entweder ausdriicklich negiert oder nicht ange/uhrt. 
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III. 1m Material der Breslauer Klinik fand PFEIFFER bei Cysten und braunen 
Tumoren (1921-1930) unter 24 Fallen nur viermal das Trauma von den Pa­
tienten selbst erwahnt, dreimal Entzundung als kausalen Faktor angegeben. 

In der uberwiegenden Mehrzahl der Beobachtungen konnte eine Entstehungs­
ursache weder vom Patienten vermutet noch vom Arzt eruiert werden, in einem 
grofJen Teil der Beobachtungen wurde - bei grundsatzlich sehr eingehender Er­
hebung der Anamnese - das Trauma ausdrucklich negiert. 

Die Prufung, ob bei Cysten oder braunen Tumoren ein Trauma haufiger an­
gegeben wird, ergab ein leichtes Uberwiegen bei den braunen Tumoren. 

Diese Tatsache durfte damit zu erklaren sein, daB braune Tumoren haufiger in einem 
Alter der Patienten beobachtet werden, in dem sie· bereits versichert sind. 

IV. In der Sportliteratur der letzten 7 Jahre, soweit sie uns zuganglich 
war, haben wir unter den zahlreichen Verletzungen bei allen moglichen Sport­
arten nicht einen einzigen Fall einer trauma tisch entstandenen Cyste oder eines 
braunen Tumors gefunden. 

Dabei mochten wir selbst die Moglichkeit echter traumatischer Blutungscysten nicht 
ablehnen, identifizieren diese aber nicht mit O. f. loco 

Besonders eindrucksvoll erscheint uns dieses Ergebnis, wenn man daran 
denkt, daB der Boxsport mit seinen obligatorischen traumatischen Einwirkungen 
auf die Kiefer geradezu pradestiniert zur Erzeugung von O. f. loc. an den 
Kiefern sein muBte. Nicht ein einziger Fall ist beschrieben. 

V. 1m Kindesalter, in dem Cysten haufig beobachtet werden, sind auch 
subperiostale Frakturen (Vorderarm), Fissuren (Tibia) ein gewohnliches Er­
eignis. Mit Sicherheit muB angenommen werden, daB es in all diesen Fallen 
zu subperiostalen, auch subcorticalen Blutungen in die Markhohle kommt. 

Es ist unseres Wissens nicht ein einziger Fall beschrieben, in dem diese hiiufigen 
Verletzungen zur Bildung einer Cyste gefuhrt hatten. 

Cystenbildung im AnschluB an Frakturen wird auBerst selten, dann aber im Pseud­
arthrosencallus beobachtet. Diese Cysten haben mit O. f. loco nichts zu tun, sondern sind 
seltene Anomalien bei pathologischer Regeneration. 

VI. Ais Pradilektionsstellen fur das Auftreten von Cysten und braunen 
Tumoren werden fast durchweg jene Stellen des menschlichen Korpers be­
zeichnet, die traumatischen exogenen Schaden und der Belastung ("mechanisch­
funktionell") am meisten ausgesetzt sind. 

Dagegen ist zunachst anzufuhren, daB ein traumatischen Einwirkungen 
ungeheuer oft ausgesetzter Knochen - die Patella - (Haufigkeit der Patellar­
frakturen und -kontusionen, Bursitis praepatellaris) nur sehr selten von O. f. loc. 
betroffen ist. 

Ferner wird nicht beachtet, daB nicht nur auch die echten Sarkome fast 
die gleichen Stellen bevorzugt befallen, sondern daB auch die hamatogenen 
Knocheninfektionen gleiche Lieblingslokalisationen haben (REISCItAUER, 1932). 

Was REISCHAUER gegen die mechanisch-funktionelle Bedingtheit dieser Orts­
wahl sagt, gilt in erhOhtem MaBe fur unser Gebiet. 

Es gibt keine Stelle des menschlichen Skeletes, an der von Natur ein "schwacher Punkt" 
bestlinde. Am gesunden Skelet herrscht ein stabiles Gleichgewicht zwischen dem Bau des 
Knochens und dem Grad seiner Widerstandskraft. Dieses Gleichgewicht ist so stabil, im 
Bau des Knochens sind so reichliche Reserven fUr Uberbeanspruchung enthalten, daB er 
auch enorm gesteigerten Anspruchen gewachsen bleibt (Skispringen, andere Turn- und 
Sportarten). 
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Wird aber ein erkranktes Skelet vorausgesetzt, um es zu krankhaften Veranderungen 
als Folge eines Traumas kommen zu lassen, so kann von kausalem Trauma nicht mehr 
gesprochen lVerden. 

REISCHAUER lVeist darauf hin, daB in kaum einem Organ des menschlichen K6rpers 
der GefaBapparat so geschiitzt vor ZerreiBung ist, lVie im Knochen. Die von ibm betonte 
Tatsache, daB es uns bei der groBen VoIlkommenheit, die die R6ntgentechnik erreicht hat, 
doch lVenigstens in dem einen oder dem anderen FaIle solcher nicht zur Fraktur fiihrender 
FaIle gelingen miiBte, subcorticale kleinste Spongiosafrakturen im Rontgenbild nach­
zUlVeisen, gilt auch hier. 

Auf derartige Veranderungen lVird an der Breslauer Klinik, deren groBes Gutachtenmaterial 
und voIlkommene R6ntgeneinrichtung dazu lVohl Gelegenheit gibt, seit Jahren gefahndet. 
Nicht nur, daB trotzdem keine derartige Veranderung auch nur einmal hat festgestellt, 
lVerden ktinnen, sondern dariiber hinaus die lVohl begriindete Ansicht, daB gerade der 
jugendliche Knochen, an dem nicht nur die Corticalis, sondern auch das Spongiosageriist 
auBerst elastisch ist, einen sicheren Aufbewahrungsort fiir das GefaBsystem darstellt, lassen 
uns an der Wahrscheinlichkeit echter traumatisch bedingter intraossaler Blutungen ohne 
nachlVeisbare Knochenverletzung die schlVersten ZlVeifel hegen. 

Ergebnis. Klinisehe Erfahrung und kliniseh-theoretisehe "Oberlegung 
spreehen gegen einen maBgebliehen kausalen EinfluB des Traumas. 

1st die von der pathologisehen Anatomie als primare posttraumatisehe 
Sehadigung bezeiehnete Massenblutung in die Markhohle eine Tatsaehe oder 
ein Postulat ~ 

Sie ist und bleibt eine theoretisehe Forderung, solange sie wie bisher nieht 
ein einziges Mal operativ erwiesen wurde. 

Wenn aber das kausale Trauma und seine erste Auswirkung, die Blutung, ab­
zulehnen sind, weil sie nicht bewiesen, vielmehr mit schwerwiegenden Argumenten 
widerlegt werden kOnnen, taUt die gesamte mechanisch-traumatische Theorie. 

Uns scheint dieser Sturz w1inschenswert, weil nur durch ihn die Bahn zu un­
abhangiger, noch einmal und immer wieder die Probleme ab ovo angehender For­
schung treigemacht wird. 

Der Stand unserer Kenntnisse erlaubt uns nieht, eine Theorie von ahn­
lieher, scheinbar liickenloser BelVeiskraft an ihre Stelle zu setzen. 

Sieher ist aber, daB nicht von traumatischer Entstehung, von mechaniseh­
funktioneller Ortswahl gesproehen werden darf, sondern daB zahlreiehe noeh 
unbekannte endogene Sehadigungen Genese und Lokalisation der Cysten und 
braunen Tumoren ebenso bestimmen wie die der Sarkome und mancher ent­
ziindliehen Erkrankungen. 

Die Forderung ffir die Praxis der Begutachtung ergibt sich aus diesen Satzen 
von selbst: 

Filr die Anerkennung traumatischer Entstehung der Gysten und braunen 
Tumoren gelten die gleichen strengen Grundsatze wie tilr die der Sarkome. 

Trauma und O. f. R. Ein kausales Trauma wird fUr die Entstehung der 
O. f. R. nirgends mehr angenommen. 

DaB meehaniseh-funktionelle Momente fur die Lokalisation der Cysten 
und braunen Tumoren aueh hier keine Rolle spielen, ergibt sieh aus den Aus­
fuhrungen des vorigen Absehnitts. 

Das auslOsende Trauma ist hier ebenfalls ohne Bedeutung. 
Das symptomatisohe Trauma spielt bei O. f. R. wie bei O. f.loo. eine selbst­

verstandliehe Rolle. 
Trauma und O. d. P. Die Rolle des Traumas als eines fast allgemein akzep­

tierten atiologisehen Faktors bei O. f.loe. nimmt bei der O. d. P. die "Ent-
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ziindung" ein (s. dort). Nur Einzelfalle 10kaIisierter O. d. P. werden als post­
traumatisch bezeichnet. 

1m Fall CORNs, O. d. P. nach SchadelschuB, ist zwar das Trauma sichergestellt, nicht 
aber die Identitat des Knochenprozesses mit O. d. P. 

In der Literatur habe ich einen Gutachtenfall finden konnen, der als Kuriosum 
angefiihrt zu werden verdient. 1m AnscWuB an die groBe Diakussion auf dem Freiburger 
PathologenkongreB stellte ein Autor einen Fall typiacher O. d. P. vor, den er zu begutachten 
hatte; in der Anamnese hatte der Patient einen HitzscWag angegeben, auf den der Redner 
nun auf dem Umweg iiber eine hypothetische Schadigung des Zentralnervensystems und 
der Hypophyse die Entstehung der O. d. P. zuriickfiihrte. 

tJber die symptomatisehe Bedeutung des Traumas bei O. d. P. ist es ge­
legentIieh zu Differenzen der Auffassung gekommen (A. W. FISCHER, EWALD, 
WOYTEK u. a.). 

Die Frage, ob eine Fraktur nach Unfall bei Vorliegen einer O. d. P. als rein traumatiach 
bedingt oder als pathologische Fraktur gutachtlich zu werten sei, spielt in einer Arbeit 
EWALDS eine entscheidende Rolle. EWALD kommt zu dem ScWuB, daB die Fraktur als Un­
fallfolge angesehen werden miisse, wei! pathologische Frakturen bei O. d. P. selten seien. 
WOYTEK hat auf Grund der Literatur und des eigenen Materials nachweiaen konnen, daB 
pathologische Frakturen bei O. d. P. sehr viel h/i,ufiger sind, als EWALD annimmt, daB also 
Frakturen an von O. d. P. befallenen Knochen als pathologische Frakturen zu werten sind. 

VI. Schlu6. 
Wir fassen die grundsatzlieh wiehtigen Ergebnisse zusammen: 
1. Histogenetisehe Prinzipien sind nieht geeignet, allein die Grundlage der 

Systematik zu ]:lilden. 
2. Auf die hier behandelten Erkrankungen angewandt, ergibt diese Er­

kenntnis: 
O. d. P. und O. f. R. sind scharf zu trennen. Beide sind selbstandige Krank­

heitsbilder. 
3. Das Verhaltnis der O. f.loe. zur O. f. R. ist mit unseren bisherigen Er­

fahrungen nieht sieher zu klaren. Anhaltspunkte fiir eine "Verwandtsehaft" 
sind vorhanden. 

4. Die "entziindIiehe" Genese der O. d. P. ist nicht siehergestellt. 
5. Die "endokrine" Genese der O. f. R. ist nieht aussehIieBIieh an die E.-K. 

gebunden. 
6. Die "traumatisehe" Genese der Cysten und braunen Tumoren ist nicht 

erwiesen. Ihre theoretisehen Grundlagen sind Hypothesen, die den Erfahrungen 
der KIinik und des Experiments widerspreehen. Sie ist ebenso selten und mit 
derselben Vorsieht gutaehtIieh anzuerkennen, wie die traumatisehe Genese der 
Sarkome. 
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Einleitung. 
Nicht nur in der jiingsten Vergangenheit ist die Appendicitis eine GeiBel der Menschheit 

gewesen, sondern nach A. MUELLERS Mitteilung hat !lie schon vor Christi Geburt bestanden, 
wurden doch in Assuan bei Mumien aus dem Jahre 3000 vor Christi Geburt rechtsseitige 
abgekapselte Peritonitiden gefunden, die wohl mit groBter Wahrscheinlichkeit auf eine 
vorhanden gewesene Appendicitis hinweisen (A. LAWEN). 

1m Jahre 1889 nahm SCHULLER die erste erfolgreiche Entfernung des Wurm­
fortsatzes vor. Seitdem hat sich in Europa und Amerika eine ungeheure Lite­
ratur iiber die Appendicitis angesammelt. Wohl sind in den mehr als 30 Jahren 
unseres Jahrhunderts viele Berichte iiber die Atiologie und Behandlungsstatistik 
dieser Krankheit erschienen, doch sind die Angaben iiber die Haufigkeit viel­
fach einander widersprechend, so daB es notwendig erscheint, sich einmal ein­
gehend mit der Frage nach der Statistik und Haufigkeit der Appendicitis zu 
beschaftigen, zumal in den allgemeinen Lehrbiichern kein eindeutiges Urteil iiber 
die Haufigkeit der Appendicitis zu finden ist. 

Es ware naturgemaB reizvoll, im Rahmen unserer mehr statistischen Studien 
auch zu den Fragen der Atiologie und Epidemiologie der Appendicitis Stellung 
zu nehmen. Wir konnen aber deswegen davon Abstand nehmen, weil einerseits 
durch eine groBere Reihe zusammenfassender Berichte die Fragen der Atiologie 
der Appendicitis, der Zusammenhange zwischen Appendicitis und Ernahrung 
usw. eine eingehende Besprechung erfahren haben und weil andererseits erst 
vor kurzem wieder durch eine Reihe von Originalarbeiten unter Darlegung des 
Standes der Forschung iiber weitere Fortschritte auf den skizzierten Gebieten be­
richtet wurde. Ich hebe besonders hervor die Veroffentlichungen von L. ASCHOFF, 
dann von LOHR und RASSFELD, WEINBERG und seinen Mitarbeitern, EICHHOFF 
und PFANNENSTIEL sowie HILGERMANN und POHL. Auch der eine von uns 
(M. GUNDEL) hat sich in den letzten Jahren besonders um die Klarung atiolo­
gischer Probleme bei der Appendicitisfrage bemiiht, um dann nach eingehenden 
vergleichenden bakteriologischen Studien iiber die Appendicitis und postappendi­
kulare Peritonitis zu einer spezifischen Serotherapie der gefiirchtetsten Kompli­
kation der Appendicitis, der Peritonitis, zu gelangen. Durch vergleichende 
klinische und bakteriologische Untersuchungen des Peritoneal- und Appendix­
eiters sowie unter Heranziehung verschiedenartig zusammengesetzter Sera 
konnten bereits eindeutige Befunde erhoben werden, die zum Zwecke einer 
spezifischen Serotherapie der Peritonitis die Notwendigkeit der Heranziehung 
ganz bestimmt zusammengesetzter "Peritonitis sera " aufweisen (M. GUNDEL 
und F. SUSSBRICH). Die eigenen, oben kurz aufgefiihrten Arbeiten zur Atio­
logie der Appendicitis (M. GUNDEL, ferner M. GUNDEL, W. PAGEL und F. Suss­
BRICH) fiihrten immer wieder zu Fragestellungen, die keiner experimentellen 
Bearbeitung zuganglich waren, wohl aber einer statistisch-literarischen zur 
Feststellung der Haufigkeit der Appendicitis und ihres Vorkommen in den letzten 
J ahrzehnten. 

Ohne, wie bereits gesagt, die iiberaus umfangreiche Literatur iiber die Atio­
logie und Epidemiologie der Appendicitis beriicksichtigen zu wollen, seien zu­
nachst kurz die Literaturangaben iiber iahreszeitliche Schwankungen in der 
A ppendicitishiiufigkeit besprochen. 

Wahrend die Universitatsklinik Heidelberg wie die meisten Kliniken und 
Krankenhauser Deutschlands keine jahreszeitlichen Schwankungen feststellen 



494 M. GUNDEL und F. MAYER: 

konnte (NORDWIG) und solche auch nicht aus den medizinalstatistischen An­
gaben PreuBens zu schlieBen sind, beobachteten vereinzelte Anstalten deut­
liche Monatszacken. So hebt SEIFERT eine besondere Haufung von Appendicitis­
fallen an der Universitatsklinik Wiirzburg im Juli hervor, ohne jedoch hierfur 
eine Erklarung abzugeben. NIEUWENHUYZEN teilt aus Utrecht mit, daB ein 
Maximum der akuten Appendicitisfalle fast alljahrlich im Mai erreicht wird. 
Minima von Erkrankungen der Appendix sind im Februar und April zu ver­
zeichnen. Fur die Jahre 1911-1920 hebt FORSTER in Aarau eine besonders 
hohe Zacke in der 2. Junihalfte hervor. HEPPE stellt fur die Jahre 1902-1905 
eine ahnliche Zacke fiir die erste Julihalfte auf. Doch in anderen Schweizer 
Kantonen, sogar. schon im benachbarten Winterthur, sind solche deutlichen, 
immer wiederkehrenden Schwankungen nicht festzustellen [DUBS, Winterthur 
(1910-1919), BAR, Munsterlingen (1899-1907)]. FORSTER schlieBt damus, 
da.B von einem bestimmten ursachlichen EinfluB des Klimas auf die Appen­
dicitis nicht die Rede sein kann. Doch fallt das ausgesprochene Appendicitis­
maximum in Aarau zusammen mit der Reife des Kern- und Steinobstes (groBer 
Kirschenreichtum). Nach Annahme dieses Autors konnen vielleicht solche 
exogenen Faktoren die Appendicitis begiinstigen. Betrachtet man von diesem 
Standpunkte aus das gelegentliche gehaufte Auftreten der Appendicitis, so ware 
auch eine epidemieartige Ausbreitung verstandlich. 

Sichere Zusammenhange zwischen der Hohe der Erkrankungsziffern an 
akuter Appendicitis und klimatischen Faktoren lassen sich damit im allgemeinen 
bisher nicht feststellen. DE RUDDER hat das umfangreiche Material von SEIFERT 
nochmals einer genauen Durchsicht unterzogen. Bei einer Bearbeitung fiel ihm 
doch auf, wie oft die zuweilen mehrmals im Monat sich findenden Gruppen 
von 6, 8, 10 und mehr Fallen in 2-3 Tagen zeitlich mit dem Durchzug einer 
ausgesprochenen Zyklonvorder- oder -ruckseite zusammenfallen. DE RUDDER 
meint, daB eine Bearbeitung des klinischen Materials unter den von ihm ge­
zeigten Gesichtspunkten auch fur die Appendicitis nicht aussichtslos sei. Be­
trachten wir aber das bisher vorliegende Gesamtmaterial, dann kommen wir 
doch mit SEIFERT zu dem SchluB, daB, obschon "manchmal auch ein augen­
scheinlicher Zusammenhang zwischen einzelnen Witterungszustanden und -ande­
rungen mit der Appendicitishaufung bzw. Verminderung aus der Kurve zu 
lesen sei", diese Haufungen doch wohlletzten Endes als "zufallig im Sinne der 
Statistik" angesprochen werden muBten. 

Bevor wir zu einer systematischen Statistik der Haufigkeit der Appendicitis 
kommen, mochten wir zuvor eine gro.Bere Zahl von Veroffentlichungen uber die 
Hau/igkeit der Appendicitisoperationen und der Letalitat sowie Mortalitat an 
diesem Krankheitsbild in den verschiedenen Krankenanstalten kurz referieren. 
Es kommt uns hierbei vor allem auch auf die zahlenmaBigen Unterschiede bei 
einer Betrachtung uber mehrere Jahre an. 

BURKHARDT berichtet aus der Chirurgischen Abteilung des Stadtischen Krankenhauses 
Niirnberg: 

Appendicitisoperationen 
1911 130 
1912 135 
1913 199 

Krieg starke Abnahme 
1919 131 
1920 141 

dabei Todesfalle 
6 = 4,6% 
7 = 5,1 % 

10 = 5,0% 

6 = 4,5% 
3 = 2,1% 
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Aus dem Stadtischen Krankenhaus Weiden i. O. gibt HEINLEIN 'Zahlen an iiber die 
Haufigkeit der Appendicitis von 1919-1922. Er hat operiert: 

1919 32 FaIle 
1920 31 
1921 55 
1922 91 

" In der Chirurgischen Universitatsklinik Hamburg wurden von 19II-1920 2555 Blind-
darmoperationen ausgefiihrt (MARSCH). Die Gesamtsterblichkeit war 4,5 %. 

Die prozentuale Verteilung der Todesfalle im einzelnen ist folgende: 
Akutes Stadium 2,9% TodesfaIle, und zwar 

Operation am 1. Tag nach Krankheitsausbruch 0 % 
" 2. " 1,7% 
" 3. " 6,4% 
" 4." " 6,6% 
im AbsceBstadium 2,2 % 

" im Peritonitisstadium. 17,5 % 
Chronische Appendicitis 0,3%, bei rein interner Behandlung 6-7%. 
Die Verteilung der AppendicitisfaIle auf die einzelnen Altersklassen war folgende: 

1. Akute Appendicitis. 2. Chronische Appendicitis. 
1.- 5. Lebensjahr 1,1 % 0,2% 
6.-10. 9,1 % 4,4% 

11.-20. 41,1 % 31,0% 
21.-30. 28,7% 38,4% 
31.-40. 10,9% 17,5% 
41.-50. 5,4 % 5,6 % 
51.-60. 2,7% 2,2% 
61.-70." 0,7% 0,6% 
71.-80. und dariiber 0,3% 0,1 % 

POULIQUEN veroffentlichte ein interessantes Resultat. Von 60 AppendicitisfaIlen ent­
stammten 21 aus der Stadt- und 39 aus der Landbevolkerung. 

Am I. Tage ihrer Erkrankung kamen ins Krankenhaus: 
20 Stadtpatienten (= 95% der Stadtpatienten insgesamt), aber nur 
19 Landpatienten (= 49% der Landpatienten insgesamt). 

Am 2. Tage: I Stadtpatient (= 5 % der Stadtpatienten insgesamt), 
II Landpatienten (= 28% der Landpatienten insgesamt). 

Am 3./4. Tage: 9 Landpatienten (= 23 % der Landpatienten). 
Wahrend die friihzeitig operierten Stadtpatienten aIle geheilt entlassen wurden, ver­

liefen bei den zum Teil spat eingelieferten Landpatienten etliche FaIle todlich. 

Aus allen diesen Angaben - und noch viele der gleichen Art waren ihnen 
zur Seite zu stellen - ist zunachst zu ersehen, daB die Appendicitis im 8tiindigen 
Steigen begriffen ist. Nur fiir die Kriegsjahre wird auf einen Ruckgang dieser 
Krankheit hingewiesen. Wenn auch zugegeben werden muB, daB durch die 
verfeinerte Technik mancher Fall erkannt wird und zur gut verlaufenden Friih­
operation gelangt, der fruher gar nicht in die Hand des Arztes kam, so kann 
doch ein Steigen der Erkrankung8zitfern nicht geleugnet werden. W ohl nimmt 
die Letalitat der Appendicitisoperationen immer mehr ab, doch nicht in dem 
MaBe, wie sich die Erkrankungsfalle haufen. Die Angaben von TASCHE und 
SPANO decken sich vollstandig mit dieser Feststellung. Es kamen beispiels­
weise in den Vereinigten Staaten im Jahre 1920: II Appendicitiskranke auf 
100000 Einwohner, im Jahre 1925: 14,4 Appendicitiskranke auf 100000 Ein­
wohner! Dabei stiegen die Todesfalle an Appendicitis von 16000 im Jahre 1922 
auf 20000 im Jahre 1925, obwohl die Operationssterblichkeit sich wie folgt 
gestaltete : Von 7,6% in den Jahren 1902-1910, 

iiber 5,7% "" " 1910--1920, 
auf 3,5% "" " 1920-1927. 
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Ferner seien noch kurz die folgenden Berichte angefiihrt. Nach GATCH 
kamen in den Vereinigten Staaten Nordamerikas Todesfalle an Appendicitis vor: 

im Jahre 1917 9374 
1919 iiber 10000 
1920 11000 
1922 16000 
1925 20000!! 

Eine schone Ubersicht ist in der Kurve von NORD WIG iiber das Heidel· 
berger Material gegeben (vgl. Abb. 1). Die beiden Kurven dieser Abb. 1 zeigen 
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Abb.1. Die Haufigkeit der Appendi· 
citisoperationen in der Heidelberger 

Chirurgischen Universitatsklinik 
nach Geschlechtern und fUr die 

Jahre 1917-1928. (Nach NORDWIG). 

fiir das mannliche und weibliche Geschlecht 
ganz eindeutig das bestandige Steigen der 
Appendicitisfalle von 1918 an. Nur fiir die 
Jahre 1922 und 1923, die beiden Jahre der 
groBten Inflationsnot, ist ein Riickgang fest· 
stellbar. Die Morbiditatsziffern sind fiir das 
weibliche Geschlecht etwas geringer, doch ist 
hervorzuheben, daB manche FaIle in der Frauen· 
klinik bzw. auf gynakologischen Stationen ope· 
riert sein diirften (vgl. hierzu S. 514). Diese 
starke Zunahme ist in Heidelberg erfolgt, obwohl 
seit Kriegsende in der naheren und weiteren 
Umgebung Heidelbergs eine recht betrachtliche 
Zahl von neuen Kliniken und Krankenhausern 
mit chirurgischen Abteilungen neu entstanden 
sind. Schon bei der Abb. 1 sei erwahnt, daB 
trotz des starken Anstiegs in den Erkrankungs· 
ziffern in Heidelberg die Sterblichkeit relativ 
gleich blieb. 

Trotzdem eine weitgehende Klarung iiber die 
Beziehungen zwischen Krankheitsverlauf und 
Operationszeitpunkt in dem Sinne erzielt worden 
ist, daB die Heilungsaussichten urn so giinstiger 
sind, je friihzeitiger die Operation bei der akuten 
Appendicitis vorgenommen wird, so mochten 
wir doch eine Reihe von Statistiken anfiihren, 
die diese Feststellung in besonderer Weise unter· 
streichen bzw. die fiir die weiter unten zu 
bringenden Statistiken von Wichtigkeit sind. 

Wir weisen zunachst auf die bereits S. 495 erwahnten FaIle von MARSCH 
in Hamburg hin underganzen sie zunachst durch eine Aufstellung von DUFRESSNE. 
Dieser Autor berichtet iiber: 

28 FaIle, deren Operation 12 Stunden nach Krankheitsbeginn vorge· 
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1565 

1121 
3932 

nommen wurde ............... Sterblichkeit 0 = 0% 
deren Operation 24 Stunden nach Krankheitsbeginn vorge· 
nommen wurde ............... Sterblichkeit 7 = 1,45% 
deren Operation 48 Stunden nach Krankheitsbeginn vorge· 
nommen wurde . . . . . . . . . . . . . . . Sterblichkeit 40 = 2,55 % 
die erst nach 48 Stunden zur Operation kamen Sterblichkeit 169 = 5,07 % 
ohne daB der Zeitpunkt des Krankheitsausbruches bekannt 
war .................... Sterblichkeit 311 = 7,9 % 
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Aus 27 Krankenhausern Philadelphias berichtet BOWER iiber 5000 akute 
Appendicitiden. Die Gesamtsterblichkeit betrug 5,97 % . Die zeitlichen Ver­
hiUtnisse zwischen Krankheitsbeginn und Operation in Beziehung zum Aus­
gang verhielten sich wie folgt: 

Operation bis 24 Stunden nach Krankheitsausbruch: 
" 48 
" 72 

nach 72 

Sterblichkeit 2,55 % 
6,31 % 
8,59% 

1l,83 % 

Diese Statistiken lieBen sich noch um ein mehrfaches vergroBern, die BG­
funde sind aber durchweg iibereinstimmend. 

Von Interesse ist aber weiterhin noch die unterschiedliche Haufigkeit der 
Appendicitiserkrankungen beim mannlichen und weiblichen Geschlecht. Nach 
der Literatur gehen die Ansichten hieriiber etwas auseinander (vgl. den be­
sonderen Abschnitt S. 514). 

Fiir die Jahre 1917-1928 bearbeitete NORDWIG die Heidelberger Statistik, 
die 3458 FaIle umfaBte. Die Verteilung auf die Geschlechter war die folgende: 

1946 Manner = 56,3% mit einer Sterblichkeit von 77 = 3,95% 
1512 Frauen = 43,7% " 53 = 3,5 % 

Auch ALIPOFF in Pensa (RuBland) berichtet iiber eine hohere Erkrankungsziffer des 
mannlichen Geschlechtes: von 1905-1920 nahm er 600 Appendektomien vor, davon 330 = 
56 % an Mannern nnd 270 = 44 % bei Frauen. 

Aus Tonsberg in Norwegen berichtet PAUS, daB von seinen in den Jahren 1919 bis 
1924 an Appendicitis operierten 630 Patienten sich Manner und Frauen prozentual gleich 
verteilten, jedoch starben doppelt soviel Manner als Frauen. 

Aus Michigan teilt CARR mit, daB in den Jahren 1921-1925 zweifelsohne 
mehr Manner als Frauen von der Appendicitis befallen wurden. Doch muB er 
andererseits die Behauptung vieler amerikanischer Autoren, z. B. OSLER, in 
Frage stellen, daB bei Mannern die Appendicitis 2-3mal so haufig sei als bei 
Frauen. DaB in Amerika Manner haufiger durch die Appendicitis befallen 
werden als Frauen, kann nicht bezweifelt werden. Ganz drastische Zahlen 
werden angegeben von MILLER, sowie von TASORE und SPANO. Ersterer stellte 
die Erkrankungshaufigkeit yom Manne im Vergleich zur Frau durch das Ver­
haltnis 65 : 35 dar; letztere das entsprechende Verhaltnis der Sterblichkeits­
hiiufigkeit mit 19 : 5. 

Nach der Statistik der Heidelberger Chirurgischen Universitatsklinik scheinen 
ahnliche Verhaltnisse auch in N ordbaden vorzuliegen. Das entscheidende Wort 
hieriiber werden aber erst die auf S. 514 im einzelnen gebrachten exakten sta. 
tistischen Daten bringen. Auf Grund dieser Tabellen 3-5, 12-14 ist zu er­
kennen, daB in der V orkriegszeit auch in PreuBen das mannliche Geschlecht 
haufiger an Appendicitis erkrankte. Jedoch trat mit dem Kriege eine Wendung 
ein, die in der Nachkriegszeit merkwiirdigerweise noch bis zum heutigen Tage 
anhalt (vgl. S. 514). 

Von groBerem Interesse sind weiterhin noch die Beziehungen zwischen Krank­
heitshaufigkeit und Verteilung dieses Krankheitsbildes auf die einzelnen Alters­
klassen. Das einwandfreie, spater zu bringende statistische Gesamtmaterial 
bringt eine eindeutige Klarung. In der Literatur finden sich iiberaus zahl­
reiche Angaben hieriiber, jedoch sind nur die wenigsten verwertbar, da sehr oft 
weitgehende Schliisse aus viel zu kleinem Material abgeleitet worden sind. 

Ergebnisse der Ohirurgie. XXVI. 32 
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Bereits die Tabelle von MARSCH auf S. 495 wie auch die wenigen von uns 
gleich noch zu bringenden Aufstellungen aus der Literatur zeigen, daB sich weit 
iiber die Halfte der an akuter Appendicitis erkrankten Patienten in den Alters­
klassen von 11-30 Jahren befinden. So berechnet u. a. GINN in den Ver­
einigten Staaten von Nordamerika das Durchschnittsalter der mannlichen 
Appendicitispatienten auf 26,7 Jahre, das der weiblichen auf 24,55 Jahre. Das 
von TASCHE und SPANO angegebene Durchschnittsalter ist 21,9 Jahre. MILLER 
berichtet iiber 2415 Appendektomien in New Orleans. Von diesen waren 1640 
im 2. und 3. Lebensjahrzehnt = 67,9%, 386 iiber 40 Jahre alt = 16%. BOWER, 
der iiber 5000 Falle aus 27 Krankenhausem Philadelphias berichtet, gibt an, 

daB im 2. Jahrzehnt die hochste 
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Abb.2. Sterblichkeit ungefiihr umgekehrt 

proportional der der Altersstufe 
entsprechenden Hiiufigkeit der Appendicitis ist. SCHAR ist der Auffassung, daB 
die Appendicitis im 20. Lebensjahr nicht milder als in anderen Altersklassen 
verlauft. Er vermutet sogar das Gegenteil, weil gerade in dieser Altersstufe 
die meisten Peritonitisfalle vorkamen. Jedoch sei der Infektionswiderstand und 
die sonstige Abwehrbereitschaft und Resistenz des Organismus in dieser Alters­
klasse am starksten und bedinge damit das relativ giinstigere Bild beziiglich 
der Sterblichkeit dieses Krankheitsbildes, eine Erscheinung, die schon von 
ENDERLEN und HOTz fiir Gallenoperationen, durch DE QUERVAIN fiir Strum­
ektomien nachgewiesen worden ist. 

Schon die wenigen, vorstehend Beriicksichtigung gefundenen Angaben aus 
der Literatur wie auch zahlreiche weitere erwecken den Eindruck, als ob mit 
zunehmendem Alter die Gefahr des Auftretens von Blinddarmentziindungen 
geringer wiirde. HERMANNS will dies pathologisch-anatomisch erklaren: "Nach 
dem 30. Lebensjahr erfolgt Atrophie der Lymphfollikel, die wie anderswo auch 
an der Appendix auftritt. Infolge chronischen Reizes wird andererseits der 
Wurmfortsatz haufig verschlossen vorgefunden". Wenn auch offenbar in den 
hOheren Altersklassen die Appendicitis relativ seltener wird, so ist doch ihr 
Verlauf dann schwerer. Bei der Beurteilung statistischer Daten muB jedoch 
femer mit LEHMANN auf die diagnostischen Schwierigkeiten dieses Krankheits­
bildes bei alten Leuten hingewiesen werden. Die Temperatur steigt seltener iiber 
37°, die Bauchdecken sind schlaff und das Aufstellen einer richtigen Anamnese 
ist bei alteren Personen, insbesondere des Greisenalters, schwerer moglich. 
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In der Literatur finden sich bei den Appendicitiden des Kindesalters teil­
weise sehr hohe Sterblichkeitsziffem, die u. a. mit PETERSON, MAES auf die 
zu spat gestellte Diagnose zuruckgefuhrt werden mussen. Bei rechtzeitiger 
Diagnose geht man Fehldiagnosen und verkehrter Behandlung aus dem Wege 
und kommt zu gunstigeren Sterblichkeitsziffem. So buchte PETERSON bei 
62 Kindem im Alter von 4 Monaten bis 6 Jahren nur 9,7% Verluste. 

Weiter seien noch die folgenden Berichte uber Appendicitiden des Kindes­
alters angefiihrt: 

Von 1914-1923 hat EDBERG in Gothenburg und Stockholm 392 Knaben 
und 362 Madchen wegen Appendicitis behandelt. Unter diesen 754 Kindem 
waren nur 3 Sauglinge, im 2. Lebensjahr befanden sich 17 Kinder, von Jahr 
zu Jahr zunehmend waren es im 5. Lebensjahr 33, wahrend die meisten im 
Alter von 10-15 Jahren standen. Es ist damit vom 1. Lebensjahre an auf­
warts eine bestandige Zunahme der Erkrankungsziffem an Appendicitis fest­
zustellen. 

WERTHMANN weist besonders auf die hohe Sterblichkeit der Kinder hin, 
besonders der an sich sehr selten an Appendicitis erkrankenden Sauglinge. 
Die Sterblichkeit liegt nach WERTHMANN bei Sauglingen nicht weit unter 100% 
wegen des nur seltenen Zustandekommens einer Abkapselung, im 2. Lebens­
jahr belauft sie sich noch auf 72 %, in den folgenden Jahren des Kindesalters 
bleibt immer noch eine Sterblichkeit von durchschnittlich 11,7% feststellbar. 

Ganz andere Ziffem liefert wieder FARR, der den Verlauf von 1459 Kinder­
appendicitiden statistisch verwertete und dabei nur eine Sterblichkeit von 3,3% 
bei Kindem bis zu 15 Jahren fand. Immerhin belief sich die Sterblichkeit bei 
Kindem im Alter von 0 bis zu 5 Jahren auf 13 % ! 

KELLEY macht auf Grund von 16571 Fallen darauf aufmerksam, daB 
Knaben weit haufiger an Appendicitis erkranken als Madchen. Das von ihm 
errechnete Verhaltnis ist 14 : 8. KENNEDY betont besonders, daB gerade die 
Perforation der Appendix bei Sauglingen und Kleinkindem haufiger anzutreffen 
sei als bei groBeren Kindem. Der Grund hierfur liegt zweifelsohne in den 
Schwierigkeiten der Diagnose und in der rechtzeitigen Stellung einer richtigen 
Diagnose begrundet. Nach KELLEY soll die Bosartigkeit der Appendicitis des 
Kindesalters vor allem in der Zartheit und Dunnwandigkeit der Appendix 
begrundet liegen. 

Auf das Problem der chronischen Appendicitis soll und kann nicht im ein­
zelnen eingegangen werden. Das Problem ist zwar wichtig, denn der Anteil 
der chronischen Appendicitis an den Wurmfortsatzentzundungen uberhaupt 
ist relativ groB. Jedoch stoBen wir schon bei einer Definition des Begriffes 
"chronische Appendicitis" auf recht betrachtliche Schwierigkeiten. Nach 
EASTMAN gibt es zwei Arten von Blinddarmentzundungen: "akute Appendicitis 
und Appendicitis nur fur die Wohlfahrt der Operateure". Wenn wir auch natur­
gemaB in keiner Weise an dem Vorhandensein und an dem relativ zahlreichen 
V orkommen dieses Krankheitsbildes zweifeln, so konnen wir doch auch anderer­
seits nicht ubersehen, daB sich unter der Diagnose "chronische Appendicitis" 
auch manches andere verbirgt und zahlreiche FaIle operiert werden, bei denen 
sich hinterher keinerlei Veranderungen oder Entzundungserscheinungen an der 
Appendix vorfinden. Da die Statistik dadurch in ungunstiger Weise beeinfluBt 

32* 
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wird, miissen wenigstens die wichtigsten Gesichtspunkte dieses Problems kurz 
er6rtert werden. 

Nach RADZIEVSKIJ miissen die Ursachen der Schmerzen, die gewiihnlich auf "chro· 
nische Appendicitiden" zuriickgefiihrt werden, meist in Stiirungen auf dem Gebiete des 
Bauchsympathicus gesucht werden. Bei 44 Kranken mit RiickfiUlen wurde der Wurm­
fortsatz nur 26mal krankhaft verandert vorgefunden. In den anderen 18 Fallen waren 
also die Schmerzursachen auBerhalb des Wurmfortsatzes zu Buchen und durch die Append­
ektomie nicht behoben. 

SMITH sucht die Ergebnislosigkeit so vieler Appendektomien bei chronischen Appen­
dicitiden mit der Annahme zu begriinden, daB "die pathologisch-anatomische Verande­
rung weit iiber die Appendix hinausgeht, die Beschwerden dagegen seltener auf nerviiser 
Basis beruhen". Er konnte ebenfalls nur eine Heilungstendenz bei 50-60% der Append­
ektomierten bei chronischer Appendicitis feststellen. 

Nach der Statistik von MAINGOT werden von 100 wegen chronischer Appendicitis 
Appendektomierten nur wenige iiber 50% geheilt, 30% bleiben ungeheilt und 11 % werden 
schlechter als vor der Operation. Die deutschen Autoren sind im allgemeinen nicht so 
pessimistisch, hiernach sollen sich die operativen MiBerfolge auf 10-20% belaufen. 

Das weibliche Geschlecht nimmt bei der chronischen Appendicitis ohne Zweifel 
den V orrang ein: 

TASCHE und SPANO behaupten, daB von den zur Operation kommenden 
Patienten die Manner zu 70% an akuter, zu 30% an chronischer, hingegen die 
Frauen zu 30 % an akuter und zu 70 % an chronischer Appendicitis leiden. 
Wie GREGORY so weist auch BONNEY auf das -oberwiegen chronischer Appen­
dicitiden bei den Frauen hin. 

Bedeutungsvoll wenn auch zahlenmaBig nicht sehr betrachtlich in die Augen 
springend ist das Zusammentretten von Schwangerschaft und Appendicitis. Mit 
vielen anderen Autoren halt LANDRY die Appendicitis fur eine nicht allzu haufige 
Erkrankung bei der Schwangerschaft. Sehr oft handelt es sich auch um mehr 
chronische Entzundungsprozesse. Man kann auf die Angabe von FINDLEY 
verweisen: "Von 15 Graviden mit Appendicitis hatten 14 schon vor der Schwan­
gerschaft Anfalle erfahren". Immerhin betreffen 2,5% aller Apperidicitiden 
bei Frauen Schwangere, nach der Statistik von HENRY allerdings nur 1,5%. 

Sind diese Zahlen auch relativ klein, so sind sie doch deswegen um so be­
deutungsvoller, weil das Krankheitsbild und der Krankheitsverlauf sehr haufig 
um so stiirmischer ist. Nur in den allerersten Stunden nach Beginn des akuten 
bzw. neuen Anfalls ist die Operationssterblichkeit bzw. die postoperative Sterb­
lichkeit niedrig. 

KING gibt bei einer Operation in den ersten 24 Stunden die Sterblichkeit 
mit 6,7% an, bei einer Operation mehr als 24 Stunden nach den ersten Sym­
ptomen steigt die Sterblichkeit auf 30-40%. 

SCHUMACHER bringt aus GieBen folgende Ziffern: Sterblichkeit bei akuter 
Appendicitis uberhaupt 5-10%, Sterblichkeit beiAppendicitis in der Schwanger­
schaft 30-40% und Sterblichkeit bei eingetretener Perforation 80%. 

HEINECK hat 1927405 FaIle von Appendicitiden bei Schwangeren zusammen­
gestellt, die er aus der englischen, franz6sischen und deutschen Literatur 
gesammelt hat. 21 FaIle fielen mit Extrauteringraviditat zusammen, 30 FaIle 
waren bei Erst-, 143 FaIle bei Zweitgebarenden, die ubrigen bei Dritt- und Mehr­
gebarenden. Meist traten die Anfalle akut zwischen dem 2. und 4. Monat auf, 
ein Fall unter der Geburt. 205mal wurde ein lebendes Kind geboren (51 %), 
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7lmal kam es zur Friihgeburt, 92mal zum Abort. Unter dem Gesamtmaterial 
kam es zu 32 Todesfallen = 7,9%. 

ZahlenmaBig finden sich damit betrachtliche Unterschiede. AIle Al'beiten 
lehren jedoch gleichmaBig, wie notwendig bei Frauen nach appendicitischen 
Anfallen die Operation im Intervall ist, um einem neuen akuten Anfall mit oft 
recht ernster Prognose in der Schwangerschaft zu begegnen. 

Die vorstehenden Ausfilhrungen, die als wichtigste Angaben aus zahlreichen 
Arbeiten der Weltliteratur zusammengestellt worden sind, zeigen, wie uneinheit­
lich die A ngaben iiber dieses zu den hiiufigsten K rankheiten gehorende K rank­
heitsbild sind. In jeder Hinsicht sind die Angaben vielgestaltig, oft einander 
widersprechend, so daB es wiinschenswert erscheint, an umfangreicheren Stati­
stiken zu den wichtigsten Gesichtspunkten Stellung zu nehmen. Hierbei spielt 
naturgemaB die Analyse des Einzelfalles oder der FaIle eines Krankenhauses 
oder eines Operationsverfahrens gar keine Rolle. Wir wollen nur versuchen, 
einen Einblick zu gewinnen in die Bedeutung der Blinddarmentziindung als 
K rankheitsursache und hinsichtlich seiner Wichtigkeit in sozialhygienischer, 
sozialpolitischer, volkswirtschaftlicher und bevolkerungspolitischer Hinsicht. 

A. Die Abhangigkeit der Appendicitis von der sozialen Struktur 
der Bevolkerung. 

Nur aus England liegt eine einigermaBen einwandfreie Statistik vor iiber 
die Zusammenhange zwischen den Gesundheitsverhaltnissen und dem Wohl­
habenheitsgrad. Wir berufen uns auf das Material, das von PRINZING (S.588) 
veroffentlicht worden ist. Auf je 100000 mannliche Lebende ergibt sich fiir die 
Todesfalle an Blinddarmentziindung fUr die Jahre 1921-1923 das aus der 
Tabelle 1 resultierende Bild. 

Tabelle 1. Sterblichkeit an Appendicitis auf je 100000 mannliche Le bende. 

in den verschiedenen Altersklassen 
TodesfiUle an 
Blinddarm- 16-20 20-25 25-35 35-4.5 j 45-55 55-65 65-70 jmehr als 70 entziindung 

Jahre 

Kl. I. oberste 
Klasse 16 9 7 12 18 28 46 22 

Kl. II. Mittel-
klasse 9 12 9 10 13 17 13 17 

KL IlL gelernte 
Arbeiter 12 9 6 6 7 10 11 12 

Kl. IV. Arbeiter-
mittelklasse und 
Landarbeiter 9 7 6 5 8 10 13 8 

Kl. V. ungelernte 
Arbeiter II 8 5 4 6 7 II 7 

Die Betrachtung dieser Tabelle lehrt, daB die Appendicitis zweifelsohne 
in den obersten Klassen eine hohere Sterblichkeit aufweist. Eine eindeutige 
Ursache hierfiir ist bisher nicht gefunden. Statistisch diirfte diese Feststellung 
einwandfrei sein. Da sich diese hohere Sterblichkeit in den oberen Gesellschafts-
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schichten besonders deutlich mit zunehmendem Alter zeigt, konnte unseres 
Erachtens am ehesten die Erklarung in Komplikationen des postoperativen 
Krankheitsverlaufes erblickt werden, wie sie vor allem in Schadigungen des 
Herz- und GefaBsystems begriindet liegen diirften. In diesem Zusammenhang 
ist der Hinweis von PRINZING auf die Tatsache nicht ohne Interesse, daB in 
England die Sterblichkeit an Appendicitis in den Jahren 1911-1925 in der 
Altersklasse von 16-25 Jahren um 19% abgenommen, in der Altersklasse 
von 25-55 Jahren ist sie gleichgeblieben, wahrend sie in den Jahrgangen nach 
dem 55. Lebensjahre um 39% zugenommen hat! 

Die berichtigte Statistik ergibt, daB sich fUr Manner zwischen 20 und 65 Jahren 
die folgende Standardsterblichkeit berechnen laBt (vgl. PRINZING, S. 585): 

Standardsterblichkeit in allen Berufen zusammen . 8,9 
I. Klasse, oberste Klasse . 15,1 

II. Klasse, Mittelklasse . . . . . . . . . . . . 12,7 
III. Klasse, gelernte Arbeiter . . . . . . . . 7,9 
IV. Klasse, Arbeitermittelklasse, Landarbeiter . . 7,5 
V. Klasse, ungelernte Arbeiter . . . . . . . . 6,2 

Die vorstehenden Zitfern zeigen eindeutig grofJe Unterschiede aut hinsichtlich 
der Sterblichkeit an Blinddarmentziindung in den verschiedenen Einkommens­
klassen. 

B. Die Sterblichkeit an Appendicitis in verschiedenen Liindern. 
Durch Heranziehung der deutschen statistischen Jahrbiicher war es moglich, 

die Sterblichkeitsziffern an Appendicitis in den verschiedenen europaischen 
Landern vom Jahre 1912 bis zum Jahre 1931 zusammenzustellen. In der 
folgenden Tabelle 2 1 ist dieses Material enthalten, soweit Angaben dariiber 
gefunden wurden. 

Eine Durchsicht dieser Tabelle lehrt, daB - wie in Deutschland - so auch 
in fast allen aufgefiihrten Landern eine deutliche Zunahme der Todesfalle an 
Appendicitis zu verzeichnen ist. Die Ursache dieser Sterblichkeitszunahme 
ist unbekannt. Auf diesen Gesichtspunkt kommen wir spater noch zuriick; 
wir wollen an dieser Stelle schon hervorheben, daB wir diese Zunahme in der 
Sterblichkeit an Appendicitis auf die sehr viel betrachtlichere Zunahme der 
Erkrankungsziffern zuriickfiihren konnen. Diese gewaltige Zunahme der Er­
krankungszitfern (vgl. S. 511) bringt trotz wesentlicher Verbesserung der Operations­
methoden und an sick starker Verringerung der Operationsletalitiit doch natur­
gemiifJ eine miifJige Zunahme der Sterblichkeit an diesem Krankheitsbild mit sich. 

Eine Durchsicht der Tabelle 2 lehrt weiter deutliche Unterschiede in der 
GroBe der Sterblichkeitsziffern zwischen siidlichen und nordlichen Landern. 
So fallt auf, daB beispielsweise Spanien und Italien weit geringere Durchschnitts­
zahlen aufweisen als nordliche Lander, wie z. B. Schweden und Schottland. Die 
hOchste Sterblichkeit besitzt im Durchschnitt die Schweiz. Welche inneren 
und auBeren Faktoren ffir diese Unterschiede zur Erklarung herangezogen 
werden konnen, ist noch unbekannt. In der Literatur finden sich in diesem 
Zusammenhang vereinzelte interessante Angaben, die kurz angefiihrt werden 
miissen. L. KRAFT hat nach genauen Berechnungen festgestellt, daB lO% der 

1 Statist. Jh. dtsch. Reich 1913-1931. fiir die Jahre 1911-1928. 
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100000 Einwohner des Bezirks Fredriksberg (Kopenhagen) bis zu ihrem Tode 
eine Appendicitis durchgemacht haben. "Rasse und Lebensweise spielen", 
wie KRAFT schreibt, "dabei ohne Zweifel eine Rolle. In 22,6% ist eine erb­
liche Disposition anzusprechen. Fur die Sommermonate ist eine Monatshaufung 
bestritten. 60% aller Falle spielen sich zwischen dem 10. bis 30. Lebensjahre 
abo Manner und Kinder erkranken ohne Zweifel schwerer als Frauen. Rezidive 
ohne Operation stellen sich ein in 30 % der Falle. Nicht operierte Kinder unter 
3 Jahren sterben ausnahmslos, da schwere Rezidive sehr rasch nach dem ersten 
Anfall auftreten". 

Statistiken amerikanischer Le bensversicherungs-Gesellschaften erklaren 
(RYAN), daB in wenigen Jahren die Sterblichkeit an Appendicitis von 10,9 auf 
13,7 Falle auf 100000 Mitglieder gestiegen ist. 

Die aus einer Durchsicht der Tabelle 2 resultierende allgemeine Zunahme 
der Sterblichkeit an Appendicitis laBt sich ebenfalls auf Grund der Statistik 
von 60 groBen amerikanischen Stadten bestatigen. 1910 kamen in diesen Stadten 
13,3 Todesfalle auf 100000 Einwohner, 1925 war diese Ziffer auf 17,6 Todes­
falle angestiegen. Diese Ziffern wiederum zeigen, daB die Sterblichkeit an 
Appendicitis in Amerika erheblich groBer ist als in allen europaischen Landern. 
Dies beweist ein Vergleich mit der Tabelle 2. AuBerdem seien zum Vergleich 
noch die Sterblichkeitszahlen an Appendicitis aus dem Jahre 1924 fur Paris 
und England herangezogen: in Paris kamen in diesem Jahre 6,79, in England 
7,1 Todesfalle an Appendicitis auf 100000 Einwohner. 

Es erscheint ein Hinweis auf die Mitteilung von GERSTLEY nicht uninter­
essant, der aus der Sterblichkeitsstatistik fur das Jahr 1922 die Sterblichkeit 
an Blinddarmentziindungen fUr das Kindesalter den Todesursachen anderer 
Kinderkrankheiten gegenuberstellt: 

Bei Kindern unter 5 Jahren kamen Todesfalle vor an 

Appendicitis . . . . . . 516 
Meningokokkenmeningitis 477 
Septische Meningitis 466 
Tetanus . . . . . . 452 
Akute Poliomyelitis . 428 
DarmverschluB . . . 1458 

(verschiedene Ursachen, wahrscheinlich mit Appendicitisfallen). 

Wenn man von dem etwas unsicheren Krankheitsbild des Darmverschlusses 
in der vorstehenden Tabelle absieht, dann steht die Appendicitis hinsichtlich 
ihrer Sterblichkeit an der Spitze der aufgefuhrten Kinderkrankheiten. 

NWST betont 1929 die geringe Sterblichkeit an Appendicitis in Italien gegen­
uber der Schweiz (im Jahre 19280,4 gegenuber 1,2 I). Interessanterweise konnte 
dieser Autor bei den eingewanderten Italienern die gleiche Appendicitissterb­
lichkeit nachweisen, wie sie nach der Statistik bei der einheimischen Bevolke­
rung der Schweiz festgestellt war. Diese wichtige Feststellung scheint dafur 
zu sprechen, daB Rasseneigentiimlichkeiten gegenuber anderen Faktoren (Er­
nahrungsweise usw.) an Bedeutung zurucktreten. 

Der Vollstandigkeit halber sei an Hand der Tabelle 3 noch kurz ein Ver­
gleich zwischen verschiedenen Landern mit ihrer Appendicitissterblichkeit unter 
Berucksichtigung der verschiedenen Altersklassen durchgefiihrt. Wir stutzen 
uns auf das von F. PRINZING fur PreuBen, die Schweiz, die Niederlande und 



504 M. GUNDEL und F. MAYER: 

Tabelle 2. Ster blichkei t an A ppendici tis in verschiedenen 

Land I 1911 1912 1913 1914 1915 1916 1917 1918 

I 
Deutsches Reich . I 0,6 0,6 0,6 0,6 0,5 0,5 0,5 0,5 

Italien 0,2 0,2 0,2 0,2 0,2 0,2 
Spanien. 0,3 0,3 0,3 0,3 0,3 0,3 0,3 0,3 
Niederlande . 0,3 0,3 0,3 0,3 0,3 0,3 0,3 0,3 
Irland • I 0,4 0,4 0,4 0,5 0,5 
Frankreich 0,4 0,4 0,4 0,5 0,4 0,4 0,4 0,4 
Griechenland 
Estland 
Litauen 
Tschechoslowakci 
Belgien. I 0,5 0,4 0,6 
England u. Wales 0,8 0,6 0,7 0,7 0,7 0,8 0,7 0,7 
Norwegen. 0,7 0,6 0,7 0,7 0,7 0,7 0,6 0,6 
Schweden. 0,8 0,8 0,8 0,8 0,8 0,7 1,0 0,8 
Schottland 0,9 0,8 0,9 1,0 0,8 0,9 0,9 0,8 
Schweiz. 1,1 1,1 1,1 1,1 0,9 

Schweden fUr einzelne Jahre mitgeteilte Material. Zwischen den verschiedenen 
Landern sind recht betrachtliche Unterschiede erkennbar, auf die wir bereits 
zum Teil hingewiesen haben. Stets ist die Sterblichkeit ·des mannlichen Ge­
schlechts in allen Landern und in allen Altersklassen groBer. Die Verteilung 
der Sterblichkeit auf die Geschlechter entspricht in allen Landern ungefahr 
jener PreuBens. An den Ziffern der Schweiz fallt die auBerordentlich groBe 
Sterblichkeit in den jugendlichen Altersklassen zwischen 5 und 20 Jahren auf. 
Eine einwandfreie Erklarung hierfiir abzugeben ist schwer. Einerseits wird 
eine betrachtliche Beteiligung jugendlicher Kurgaste (durch Umstellung der 
Ernahrung), andererseits die Schwierigkeiten in der Durchfiihrung rechtzeitiger 
Operationen (in abgelegenen Distrikten) hierfiir verantwortlich gemacht. Eine 
einwandfreie Klarung ist aber bisher nicht erfolgt. 

Tabelle 3. Sterblichkeit an Appendicitis, bezogen auf 100000 Lebende jeder 
Al tersklasse. (Aus PRINZING, S.461.) 

Jahre PreuJ.len Schweiz Niederlande Schweden 
1925-1926 1901-1920 1920-1923 1911-1920 

m!. w. m!. w. m!. w. m!. w. 
-1 i 1,7 0,8 3,4 2,8 0,3 

1- 5 6,2 4,8 13,4 12,7 1,6 1,0 4,3 3,7 
5-15 6,4 5,7 15,8 13,5 3,5 2,4 6,0 7,3 

15-20 8,6 5,7 17,8 10,8 4,8 2,4 10,9 9,3 
20-30 8,5 5,3 10,5 7,0 4,3 2,2 10,3 7,1 
30-40 6,5 4,9 7,0 6,4 3,7 1,8 9,4 5,7 
40-50 9,3 5,1 8,1 6,6 2,9 1,8 9,9 6,0 
50-60 12,4 7,8 11,9 7,4 3,5 2,5 12,4 5,8 
60-70 13,9 8,1 12,9 9,0 

} 4,0 } 3,1 
12,6 6,9 

70-80 12,7 8,3 II,O 13,2 
} 9,3 1 

liber 80 13,7 10,4 16,8 13,3 3,2 0,8 ,6,8 

8,4 5,7 11,9 9,2 3,2 2,1 8,9 6,6 



Uber die Statistik und Haufigkeit der Appendicitis. 505 

Landern Europas, bezogen auf 10000 Lebende. 

i 1919 I 1920 I 1921 I 1922 1923 I 1924 
I 

1925 ! 1926 1927 I 1928 I 1929 I 

0,4 
I 

0,5 0,5 
I 

0,5 0,5 
I 

0,6 0,7 I 0,7 0,8 
I 

0,8 0,9 

I 0,2 0,2 0,3 0,3 0,3 0,4 0,4 I 0,4 - - -
0,2 0,3 0,3 0,3 0,3 0,3 0,3 0,3 0,3 0,3 0,3 

i 
0,3 0,2 0,3 0,3 0,3 0,3 0,3 0,4 0,4 0,5 0,5 
0,4 0,6 0,5 - 0,5 - - 0,6 0,6 0,6 -

0,4 - 0,5 - - - 0,3 0,3 0,4 0,4 -
- - - 0,2 0,2 0,2 - - - I - -
- - - - 0,4 0,4 0,4 0,6 0,5 0,5 -

I - - - - - 0,1 0,1 0,2 0,3 - -

- - - - - - - 0,4 0,5 - -

0,5 0,5 0,8 0,6 0,6 0,7 0,7 0,8 0,8 - -
0,7 0,7 0,7 0,7 0,8 0,7 0,7 0,7 0,7 0,7 0,7 
0,6 - 0,5 - 0,6 0,7 0,5 0,5 0,8 - -

0,8 0,8 - ! - 0,9 0,9 0,9 0,9 0,9 - -
0,9 0,9 1,0 0,9 1,1 1,0 

I 

1,0 1,0 1,0 0,9 

I 
1,0 

I 
- - 1,1 1,0 1,0 1,0 1,0 1,1 1,1 1,2 1,3 

c. Die Sterblichkeit an Appendicitis im Deutschen Reich. 
In den folgenden Ausfiihrungen wollen wir uns, unabhangig von jeder 

Literatur, in der iibrigens bisher das amtliche Material noch nicht verarbeitet 
worden ist, mit der amtlichen Sterblichkeitsstatistik beschiiftigen, wie sie in 
den deutschen statistischen Jahrbiichern usw. niedergelegt ist. 

Z unachst sei in der 
nebenstehenden Tabelle 
4 das standesamtlich ge­
meldete Material zusam­
mengefaBt , das die 
Sterblichkeit an Appen­
dicitis, auf je 10000 Ein­
wohner berechnet, be­
riicksichtigt. Diese Ta­
belle lehrt ein gewisses, 
aber bestandiges An­
wachsen der Appendi­
citis als Todesursache 
in der Nachkriegszeit. 

Jahr 

1913 
1914 
1915 
1916 
1917 
1918 
1919 
1920 
1921 

Tabelle 4. 

I Geschlecht I 
ma~ilich ·1·· weibli~h 

0,7 
0,7 
0,6 
0,6 
0,6 
0,5 
0,5 
0,6 
0,6 

0,5 
0,5 
0,4 
0,4 
0,5 
0,4 
0,4 
0,4 
0,4 

Jahr 

1922 
1923 
1924 
1925 
1926 
1927 
1928 
1929 

I Geschlecht 

mannlich 1 weiblich 

0,6 
0,6 
0,7 
0,8 
0,8 
0,9 
1,0 
1,0 

0,4 
0,4 
0,5 
0,5 
0,6 
0,7 
0,7 
0,8 

Wahrend der Kriegszeit ist ein gewisser Riickgang der Todesfalle an Appendi­
citis erfolgt. Vielleicht kann man diesen Riickgang teilweise auf die schlechtere 
V olksernahrung (geringeren FleischgenuB usw.) zuriickfiihren. Auch in der 
Inflationszeit, die den breiten Volksschichten wieder viele Note und Entbehrungen 
brachte, war die Sterblichkeit relativ gering. Etwa mit dem Jahre 1924 be­
gann fUr die Wurmfortsatzentziindung ein langsamer Anstieg bis zu einem 
vorlaufigen Maximum in Deutschland von jahrlich einem Todesfall auf 10000 Ein­
wohner beim mannlichen Geschlecht in den Jahren 1928 und 1929. Die Unter­
schiede bei den beiden Geschlechtern sind stets die gleichen, derart, daB die 
Sterblichkeit beim mannlichen Geschlecht stets deutlich groBer ist als beim 



506 M. GUNDEL und F. MAYER: 

weiblichen. In der Tabelle 5 ist die Krankenbewegung in den deutschen Kranken­
hiiusern an Wurmfortsatzentziindung im Zusammenhang mit der Sterblich­
keit zusammengefaBt worden. In absoluten Ziffern ist, abgesehen von der 
Unterbrechung wahrend der Kriegsjahre, die Zunahme der Appendicitis sehr 
deutlich erkennbar. Waren im Durchschnitt der Jahre 1911-1913 in deutschen 
Krankenhausern etwa 65000 Menschen wegen Appendicitis in Behandlung, so 
stiegen diese Zahlen in der Nachkriegszeit auBerordentlich. Es waren im 

Tabelle 5. 

I Zahl der Behandelten 
Jahr 

I 
TodesfiHle % 

mannlich weiblich zusammen 

1911 
} 196354 = je 65451 1912 

1913 
1914 

} 166 313 = je 55438 1915 
1916 
1917 

} 148 322 = je 49 441 1918 
1919 
1920 

} 231 180 = je 77 060 1921 
mannlich und weiblich 1922 

1923 40546 47296 87842 2030 = 2,31 % 
1924 52516 58509 110025 2270 = 2,06% 
1925 69589 77 745 147334 3197 = 2,17% 
1926 73513 83101 156614 2807 = 1,79% 
1927 81414 91456 172870 2811 = 1,63% 
1928 94674 108954 203628 3197 = 1,57% 
1929 98427 112085 210 512 3319 = 1,58% 

Jahre 1923 tiber 87000, im Jahre 1924 110000, im Jahre 1926 tiber 156000 
und im Jahre 1929 sogar iiber 210000. Gegeniiber der Vorkriegszeit ist also eine 
Zunahme um iiber das dreifache festzustellen, wenn wir ein exaktes Material 
untersuchen, wie es die Zahl der in den deutschen Krankenhausern wegen 
Appendicitis operierten Krankheitsfalle darstellt. In absoluten Ziffern nimmt 
im Zusammenhang mit der starken Zunahme der Krankheitsfalle auch die 
Zahl der Sterbefalle wegen Appendicitis zu. Wurden 1923 etwa 2000 Todes­
falle festgestellt, dann waren es im Jahre 1929 3319. Trotz dieser Zunahme 
der Todesfiille ist aber eine relative Abnahme festzustellen, wie es die Verhiiltnis­
ziffern der Tabelle 5 deutlich aufweisen: im Jahre 1923 war die Sterblichkeit 
2,31 %, wahrend sie trotz des zahlenmaBigen Anstieges im Jahre 1929 relativ 
auf 1,58% gefallen ist. 

Die Morbiditiitsstatistik der Tabelle 5 zeigt interessanterweise, daB entgegen 
den Beobachtungen der Vorkriegszeit die Zahl der Erkrankungen wegen Appen­
dicitis beim weiblichen Geschlecht durchweg hOher liegt als beim mannlichen 
Geschlecht. Diese in den absoluten Ziffern zutage tretenden Differenzen miiBten 
allerdings noch korrigiert werden, da ja auch in der Gesamtbevolkerung das 
weibliche Geschlecht tiberwiegt. Immerhin bleibt eine etwas hohere Erkran­
kungsziffer des weiblichen Geschlechtes feststellbar, der aber andererseits die 
geringere Sterblichkeit beim weiblichen Geschlecht gegeniibersteht. 
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Verschiedentlich waren in den vorangegangenen Abschnitten bereits die 
Zusammenhange zwischen Alter und Appendicitis er6rtert worden. Das bisher 
besprochene Material war in mannigfacher Hinsicht mangelhaft. In der nach­
folgenden Tabel1e 6 (deutsches statistisches Jahrbuch Bd. 1914-1931 fur die 
Jahrgange 1912-1929) sind nun neben den absoluten Ziffern auch die Relativ­
zahlen der Sterblichkeit an Appendicitis fur das Deutsche Reich aufgefuhrt 
worden. Es sind einige Vorkriegsjahre (1912 und 1913) den Jahren 1925 bis 
1929 gegenubergestellt. Die Tabelle 6 lehrt, daB praktisch in jeder Alters­
klasse das mannliche Geschlecht eine zum Teil sehr betrachtlich viel h6here 

Tabelle 6. Sterblichkeit an Appendicitis nach Altersklassen ffir das 
Deu tsche Reich. 

1912 1913 1925 1926 1927 1928 1929 

" g~ " 0" " 0" .£ ... 0" '" g~ " 0" " g,§ 
Altersklssscn -00 ... ..., ... 0"d -00 ... 0"d 0"d 

:E~ 
..., ... 0"d 

:s~ ..e", g~ ::I" g.§ .E" 0>:1 ::I" g§ g~ .§! g§ g§ -..... 0" -.... 0:::: .... .0 $~ .... .0 0::: .... .0 0 ..... .... .0 0::: .... .0 .....0 0::: .... .0 
2l'l "'.~ "' .... ~l'l 

"'.~ "'.~ 

~" ... " i~ ..... " .o~ ..... " ..... " .o~ ]~ .o~ ..... " 
'" al H al ~H ~H '" ~H ~H oj oj ~H 

0-1 mannl. 15 18 17 0,3 7 0,1 1510,3 10 0,2 28 0,5 
weibl. 15 14 6 0,1 7 0,1 81°,1 9 0,2 8 0,1 

1-5 mann!. 148 0,6 169 0,7 147 0,6 208 0,9 235 1,1 
weibl. J$8 J~ 112 0,5 124 0,6 145 0,7 173 0,8 180 0,9 

5-15mannl. 520 581 347 0,7 307 0,6 389 0,8 449 0,9 433 0,9 
weibl. 268 0,5 282 0,6 401 0,8 433 0,9 427 0,9 

15-30 mannl. 669 727 729 0,8 763 0,8 801 0,9 593 1,0 926 1,0 
weibl. 391 445 513 0,6 462 0,5 504 0,6 583 0,6 590 0,6 

30-60 mannl. 680 721 850 0,8 931 0,9 1048 1,0 Il24 1,0 Il21i 1,0 
weibl. 517

1 
476, 603 0,5 698 0,6 817 0,7 849 0,7 916 0,7 

60-70 mannl. 140 145 232 1,3 273 1,5 314 1,7 300 1,5 314 1,6 
weibl. 116 131 136 0,7 175 0,8 230 1,1 241 1,1 231 1,0 

70 mannl. 61 
83

1 

III 1,3 116 1,3 139 1,5 137 1,5 170 1,8 
weibl. 101 84 90 0,8 llO 0,9 133 1,1 118 1,0 142 1,1 

Sa. mannl. 2123 2334 2435 0,8 2566 0,8 2853 0,9 312111,0 3227 1,0 

weibl. 116601 1172810,51185810,61223810,71240610,71249410,8 

137831 141631 144241 150911 155271 157211 

Sterblichkeit an Appendicitis aufweist als das weibliche. Am auffal1endsten 
sind diese Differenzen mit zunehmendem Alter. Diese Feststellung gilt fiir die 
Vorkriegsjahre ebenso fiir die Jahre von 1925 ab, wenn man auch vereinzelt 
den Eindruck hat, als wenn die Differenzen zum Teil in der Nachkriegszeit 
noch mehr zuungunsten des mannlichen Geschlechts liegen. DaB die Sterb­
lichkeit an Appendicitis mit zunehmertdem Alter gr6Ber wird, ist ohne weiteres 
verstandlich. Der relativ niedrige Stand der absoluten Ziffern in der Tabelle 6 
bei den uber 60jahrigen resultiert aus der zahlenmaBigen Abnahme dieser 
Altersklasse. 

1m Rahmen dieser Untersuchungen erscheint es noch erforderlich zu sein, 
auf die Haufigkeit der Appendicitis in den einzelnen Liindern und Provinzen 
des Deutschen Reiches hinzuweisen. In der Tabelle 7 sind diese Ziffern, zum 
Teil mit Verhaltniszahlen, fur die Jahre 1924-1929 aufgefuhrt (aus den deutschen 
statistischen Jahrbuchern 1926-1931 fUr die Jahre 1924-1929). Das Material 
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Tabelle 7. Sterblichkeit an Appendicitis in den verschiedenen Landern und 
Provinzen des Deutschen Reiches. 

Land. 

OstpreuBen m. 
w. 

Stadt Berlin m. 
w. 

Brandenburg m. 
w. 

Pommern m. 
w. 

Grenzmark m. 
Pos.-Westpr. w. 
Niederschles. m. 

w. 
Oberschles. m. 

w. 
Sachsen m. 

w. 
Schles.-Holst.m. 

w. 
Hannover m. 

w. 
Westfalen m. 

w. 
Hess.-Nassau m. 

w. 
Rheinprov. m. 

w. 
Hohenzollern m. 

w. 
PreuBen m. 

w. 

Bayern mit m. 
Coburg w. 

Sachsen m. 
w. 

W iirttemberg m. 

Baden 

T hiiringen 

H 

H 

essen 

amburg 

w. 
m. 
w. 
m. 
w. 
m. 
w. 
m. 
w. 

M ecklenburg- m. 
Schwerin w. 

Oldenburg m. 
w. 

1924 

..., g~ 
~ g~ 
'" '""", 

'" .... " ee ~~ 

86 -
261 -
200 -
137 -
66 -
57 -
69 -
47 -
10 -
3 -

79 -
70 -
39 -
30 -
83 -
55 -
38 -
30 -

103 -
67 -

173 -
109 -
100 -
65 -

241 -
150 -

2 -
- -

1289 -
881 -

295 -
264 -
ll2 -
79 -
43 -
36 -
73 -
48 -
41 -
32 -
22 -
33 -
46 -
35 -

31 -
31 -
II -
12 -

1925 1926 

..., 0., ..., 0., 
0"" 0"" .El ~§ ::l g§ 

0 '0 
'" .... '" ttl .... '" 
'" .... ., ~ ~~ ee ~~ 

- - 95 0,9 
- - 69 0,6 
- - 235 1,3 
- - 197 0,9 
- - ll6 0,9 
- - 75 0,6 
- - 77 0,8 
- - 52 0,5 
- - 17 1,0 
- - 14 0,8 
- - 96 0,6 
- - 84 0,5 
- - 48 0,7 
- - 30 0,4 
- - 103 0,6 
- - 791 0,5 
- - 55 0,7 
- - 37 0,5 
- - 132 0,8 
- - 109 0,7 
- - 202 0,8 
- - 139 0,6 
- - 104 0,9 
- - 81 0,6 
- - 326 0,9 
- - 223 0,6 
- - 1 0,3 
- - - -
- - 1607 0,9 
- - ll89 0,6 

- - 346 0,9 
- - 238 0,6 
- - 139 0,6 
- - 98 0,4 
- - 71 0,6 
- - 51 0,4 
- - III 1,0 
- - 76 0,6 
- - 39 0,5 
- - 31 0,4 
- - 45 0,7 
- - 49 0,7 
- - 69 1,2 
- - 40 0,7 
- - 63 1,9 
- - 21 0,6 
- - 12 0,4 
- - 12 0,4 

1927 1928 1929 

..., 0., 
~ 

0., ..., 0" 0"" 0"" 0"" .El g§ g§ .El g§ 0 '0 0 

'" .... '" '" .... '" '" .... '" 
~ .... " '" ~~ ~ 

.... ., 
~~ ee ~~ 

III 1,0 136 1,2 127 1,1 
95 0,8 109 0,9 110 0,9 

290 1,5 262 1,3 274 1,4 
234 1,0 215 0,9 234 1,0 
151 1,2 161 1,3 153 1,2 
99 0,8 108 0,8 132 1,0 
96 1,0 99 1,1 130 1,4 
77 0,8 97 1,0 82 0,8 
18 1,1 21 1,3 9 0,5 
17 1,0 12 0,7 19 1,1 

ll7 0,8 154 1,0 136 0,9 
133 0,8 132 0,8 142 0,8 

64 0,9 74 1,1 61 0,9 
44 0,6 68 0,9 47 0,6 

130 0,8 131 0,8 153 0,9 
103 0,6 129 0,8 124 0,7 
66 0,9 67 0,9 69 0,9 
56 0,7 46 0,6 39 0,5 

145 0,9 145 0,9 167 1,0 
126 0,8 125 0,8 148 0,9 
261 1,0 294 1,2 295 1,2 
195 0,8 206 0,8 195 0,8 
121 1,0 150 1,3 151 1,3 
ll2 0,9 97 0,7 ll2 0,9 
358 1,0 454 1,3 419 1,1 
258 0,7 292 0,8 302 0,8 

2 0,6 - - 2 0,6 
2 0,5 3 0,8 I 0,3 

1930 1,0 2153 1,1 2146 1,1 
1551 0,8 1639 0,8 1687 0,8 

336 0,9 557 1,1 413 1,1 
270 0,7 289 0,7 330 0,8 
152 0,6 145 0,6 200 0,8 
III 0,4 ll8 0,4 ll2 0,4 
76 0,6 87 0,7 56 0,4 
35 0,3 46 0,3 62 0,5 
80 0,7 86 0,8 82 0,7 
65 0,5 82 0,7 71 0,6 
33 0,4 49 0,6 69 0,9 
38 0,5 43 0,5 46 0,5 
42 0,6 59 0,9 58 0,9 
33 0,5 51 0,7 41 0,6 
72 1,3 57 1,0 70 1,2 
48 0,8 48 0,8 55 0,9 
38 1,1 46 1,4 38 1,1 
22 0,6 27 0,8 26 0,7 
16 0,6 16 0,6 22 0,8 
15 0,5 13 0,5 13 0,5 
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Tabelle 7. (Fortsetzung.) 

1924 1925 1926 1927 1928 1929 

:E 0" ;J g~ :E 
0" ;J g~ ..., g~ ..., 0" 0"" 0"" 0"" Land g§ '" g~ g§ '" gg .§ g~ .El g~ 0 C; 0 C; 0 

OJ "".0 OJ "".0 ., "".0 '" ""..0 OJ .... .0 OJ "".0 
~ ..... " ..0 ..... " .0 ..... " .0 ..... " .0 ..... " .0 ..... " ~ ... oj ~ ... ol ~ ... ol g ... oj g ... <II ~ ... 

Braunschweig m. 7 - - - 16 0,6 25 1,0 17 0,7 20 0,8 
w. 5 - - - 11 0,4 17 0,6 20 0,8 11 0,4 

Anhalt m. 7 - - - 9 0,5 6 0,4 8 0,5 12 0,7 
w. 5 - - - 17 0,9 19 1,0 5 0,3 4 0,2 

Bremen m. 23 - - - 26 1,6 26 1,6 25 1,5 23 1,4 
w. 14 - - - 14 0,8 8 0,5 21 1,2 25 1,4 

Lippe m. 1 - - - 4 0,5 8 1,0 3 0,3 10 1,2 
w. 2 - - - 1 0,1 4 0,5 2 0,2 3 0,3 

Lubeck m. 9 - - - 8 1,3 10 1,6 7 1,1 3 0,4 
w. 6 - - - 5 0,8 2 0,3 2 0,3 6 0,9 

Mecklenburg. m. 1 - - - 3 0,5 2 0,4 3 0,5 4 0,7 
Strelitz w. 4 - - - 1 0,2 - - - - 1 0,2 

Schaumburg m. 3 - - - 4 1,2 1 0,4 3 1,3 1 0,4 
Lippe w. 3 - - - 4 1,4 - - - - 1 0,4 

Deutsches m. 2014 0,7 2435 0,8 2566 0,8 2853 0,9 3121 1,0 3227 1,0 
Reich w. 1490 0,5 1728 0,5 1858 0,6 2238 0,7 2406 0,7 2494 0,8 

1923 1791 

I 

I 
m. - - - - - -

! 
- - - - -

w. 1309 - - - - - -
I 

- - - - -

ist den Banden des deutschen statistischen Jahrbuches entnommen. Aus Er­
sparnisgriinden haben wir davon Abstand genommen, in der vorliegenden 
Arbeit das gesamte zahlenmaBige Material aufzufuhren, wie wir es fUr diese 
Untersuchungen aus den Jahren 1912-1931 untersucht haben. Das Material 
liegt in absoluten Ziffern yom Jahre 1910 bis zum Jahre 1928 vor, in relativen 
Ziffern daneben von 1926-1928. Die Betrachtung der absoluten Zahlen ist 
von geringerem Wert, wahrend fur eine vergleichende Untersuchung die Relativ­
ziffern wichtig sind. Vergleichen wir nun miteinander die verschiedenen Landes­
teile des Deutschen Reiches, dann erkennen wir in der Tat recht betrachtliche 
Unterschiede. Hochste Sterblichkeitsziffern finden wir uberwiegend in den 
nordlichen Teilen Deutschlands, so insbesondere in OstpreuBen, Stadt Berlin, 
Brandenburg, auch Pommern, dann in den Staaten Hamburg und Bremen 
sowie Lubeck. Auffallig besonders die Maxima in jenen Landesteilen, die mehr 
GroBstadte aufweisen, in anderen Gebietsteilen des Deutschen Reiches, teilweise 
recht niedrige Ziffill'n, wie es vor allen Dingen jene Lander und Landesteile 
zeigen, bei denen groBere Stadte fehlen. Das Uberwiegen der Sterblichkeit 
beim mannlichen Geschlecht tritt wieder deutlich zutage. In Beziehung zu 
der Tabelle 7 sei nachstehend noch die Tabelle 8 aufgefUhrt (aus den Jahr­
buchern 1912/1931 des deutschen statistischen Jahrbuchs fUr die Jahre 1910 
bis 1929), die die Sterblichkeitsziffern an Appendicitis fUr das gesamte Deutsche 
Reich enthalt. Bei einer Durchsicht dieser Aufstellung wiederholen sich unsere 
fruheren Feststellungen uber die Zunahme der Appendicitis in der Nachkriegs­
zeit und uber die Unterschiede bei den beiden Geschlechtern. Deshalb erubrigt 
sich ein genaueres Eingehen auf die Zahlenreihen. Besonders deutlich ist 
nur in der Tabelle noch der Ruckgang der Appendicitis in den Kriegsjahren, 
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Tabelle 8. Gesamtsterblichkeit an Appendicitis im Deutschen Reich. 

Weiblich Miinnlich Insgesamt 
Jahr auf 10000 I auf 10000 I a'lf 10000 absolut Lebende absolut Lebende Militiir absolut Lebende 

I 

1910 1658 - 2168 - - 3826 0,6 
1911 1779 - 2414 - - 4193 0,6 
1912 1660 - 2123 - - 3783 0,6 
1913 1731 - 2334 - - 4065 0,6 
1914 1657 - 2310 - 137 4104 0,5 
1915 1477 - 1583 - 431 3491 0,5 
1916 1443 - 1444 - 399 3286 0,5 
1917 1521 - 1355 - 465 3341 0,5 
1918 1355 - 1170 - 417 2942 0,4 
1919 1330 - 1449 - 67 2846 0,5 
1920 1306 - 1565 - - 2871 0,5 
1921 1386 - 1785 - - 3171 0,5 
1922 1392 - 1780 - - 3172 0,5 
1923 1309 - 1791 - - 3100 0,6 
1924 1490 0,5 2014 0,7 - 3504 0,7 
1925 1728 0,5 2435 0,8 - 4163 0,7 
1926 1858 0,6 2566 0,8 - 4424 0,8 
1927 2238 0,7 2853 0,9 - 5091 0,8 
1928 2406 0,7 3121 1,0 - 5527 0,8 
1929 2494 0,8 3227 1,0 - 5721 0,9 

der verzogerte Anstieg in den ersten Nachkriegsjahren und die regelmaBige 
und starkere Zunahme in diesem Zeitabschnitt erst nach den Inflationsjahren 
seit 1924. 

Zur Erganzung der Tabelle 7 mochten wir nach PRINZING (S. 517 des Hand­
buchs) noch die folgende Tabelle 9 auffuhren, die die Sterbefalle an Wurm­
fortsatzentzundung fur einige deutsche und auBerdeutsche Lander, bezogen 
auf je 100000 Einwohner und fur die Jahresgruppen von 1901-1927, enthalt. 
Innerhalb der deutschen Lander zeigt Bayern die groBte Sterblichkeit an 
diesem Krankheitsbild, doch wird sie regelmaBig und zum Teil erheblich uber­
troffen durch die Sterblichkeit an Appendicitis in Schottland und in der Schweiz. 

Tabelle 9. Sterbefalle an Appendicitis auf 100000 Einwohner. 

Zeitraum I PreuJ3en I Bayern Sachsen Wiirt- I Schott- Schweiz Holland, temberg England land 

1901-1905 - - - - 5,0 5,1 16,1 -
1906-1910 5,4 7,8 5,4 5,8 6,2 7,6 15,9 -
1911-1913 5,8 8,3 4,9 5,7 7,0 8,8 11,4 2,9 
1920-1923 4,8 

I 
7,4 3,4 

I 
3,5 5,8 9,8 10,1 

I 
2,8 

1924--1927 7,2 I 8,0 4,6 4,1 7,1 9,8 10,3 3,7 

D. Haufigkeit der Appendicitis als Krankheit (Versuche einer 
Morbiditatsstatistik). 

Entgegen den Sterblichkeitsstatistiken stoBen Versuche zur Durchfiihrung 
einer exakten Morbiditatsstatistik auf groBere Schwierigkeiten. Vor dem Jahre 
1903 (bzw. zum Teil auch 1906) wurden die Appendicitisfalle in den Kranken-
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hausstatistiken gemeinsam mit den Peritonitisfallen aufgefUhrt. 1m Jahre 1877 
waren nach den vorliegenden Statistiken, die naturgemaB statistisch nicht voll 
verwertbar sind, 896 solcher Kranken in Anstaltsbehandlung. Bis 1892 war 
eine jahrliche Zunahme von durchschnittlich je 100 Kranken feststellbar. Von 
diesem Zeitpunkt ab bis zum Jahre 1901 erh6hte sich die jahrliche Zunahme 
auf je 500 Kranke. Von jetzt ab ging der Anstieg immer steiler vor sich. So· 
nahmen die Krankheitsfalle, die in Krankenhausbehandlung waren, im Deutschen 
Reich im Jahre 1902 urn mehr als 1000, im Jahre 1903 urn 1700, im Jahre 1904 
urn 2500 und im Jahre 1905 urn 2910 mehr zu als in dem jeweils vorhergehenden 
Jahr. Dieser Zunahme der Krankheitsfalle steht eine betrachtliche Herab­
setzung der Sterblichkeit an Appendicitis und Peritonitis gegeniiber; die Sterb­
lichkeit an diesen Krankheitsbildern sank in den Jahren von 1877-1905 von 
33% auf 12%! 

Vom Jahre 1903 ab stehen uns fUr das Deutsche Reich recht gute Statistiken 
auch iiber die Krankheitshiiufigkeit der Appendicitis zur VerfUgung, die wir 
in der folgenden Tabelle 10 aus den medizinalstatistischen Nachrichten (16. Jahr­
gang, 1929, S.28-31) zusammengestellt haben. Diese Tabelle 10 gibt die 
Zahl der wegen Wurmfortsatzentziindung Behandelten und Gestorbenen in 
den allgemeinen Heilanstalten sowie die Sterblichkeit an dieser Krankheit in 
PreuBen von den Jahren 1903 (1906) bis 1926 wieder. Manche Beobachtungen,. 
die aus einer Betrachtung dieser Tabelle resultieren, sind bereits in friiheren 
Abschnitten gewiirdigt worden. Betrachtet man zunachst die Zahlen der in 
den allgemeinen Heilanstalten wegen Appendicitis behandelten Personen, dann 
erkennt man vom Jahre 1903 ab einen regelmaBigen recht steilen Anstieg dieser 
Erkrankungsziffern bis zum Jahre 1913. Waren es fiir beide Geschlechter zu­
sammen im Jahre 1903 8412 Erkrankungsfalle, dann war diese Ziffer im Jahre 
1913 auf 47910 Appendicitiden, die in den allgemeinen Krankenanstalten be­
handelt wurden, angestiegen! Wahrend der Kriegsjahre erfolgte die' schon 
vielfach betonte Unterbrechung mit einer (recht interessanten) gleichmaBigen 
Haufigkeit der Wurmfortsatzentziindung mit etwas iiber 30000 Fallen in jedem 
der Jahre 1915-1918. Mit Kriegsende erfolgte bald ein schneller Neuanstieg, 
der nun weit iiber die Ziffern der Vorkriegsjahre hinausschnellte. 1921 waren 
bereits die Zahlen von 1913 iiberschritten. Wurden im Jahre 1923 "nur" 
58480 Behandelte geziihlt, dann waren es 1925 bereits 97715 und im Jahre 1926 
104406 wegen Appendicitis behandelte Personen in PreufJen, im Deutschen. 
Reich aber iiber 210000 im Jahre 19291 Wir erkennen also nach Beendigung delS 
Krieges eine ganz aufJerordentliche Zunahme der Appendicitis, wobei das mann­
liche Geschlecht in absoluten Ziffern hinsichtlich der Morbiditat hinter den 
Ziffern des weiblichen Geschlechts zuriickbleibt, wahrend die Sterblichkeits­
ziffern eine Ubersterblichkeit des mannlichen Geschlechts aufweisen. Die 
starke Zunahme in der Nachkriegszeit muB sehr interessieren. Trotz der Ge­
bietsverringerung wird bereits im Jahre 1921 der Stand des Jahres 1913 
iiberschritten. Die Zunahme von 1923 auf 1924 betrug nicht weniger als 22%, 
von 1924 auf 1925 sogar iiber 37 %, bis im Jahre 1926 die Zahl von 100000 Er­
krankungsziffern wegen Appendicitis in PreuBen erstmals iiberschritten wurde. 
Hinsichtlich der Sterblichkeitsziffern der Tabelle 10 verweisen wir auf unsere 
friiheren Ausfiihrungen. 
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Tabelle 10. Zahl der wegen Appendicitis Behandelten und Gestorbenen 

in den allgemeinen Heilanstalton 

Jahr Behandelte 

I 
Gestorbene 

I 
mannlich T ! 

mannlich weiblich zuaammen i weiblich 

• 

zusammen 
I 

I 
I 

1903 4769 3643 8412 490 306 796 
1904 5995 4798 10793 583 403 986 
1905 7628 6096 13724 688 398 1086 
1906 9184 7597 16781 707 414 1121 
1907 10340 8945 19285 809 521 1330 
1908 12002 10811 22813 I 925 591 1516 
1909 13680 12009 25689 I 822 562 1384 
1910 16470 14955 31425 I 831 553 1384 
1911 20080 18475 38555 1321 854 2175 
1912 21225 20278 41503 ll56 732 1888 
1913 24401 23509 47910 1370 815 2185 
1914 22999 23790 46789 1238 834 2072 
1915 12751 18509 31260 783 734 1517 
1916 12388 20948 33336 739 707 1446 
1917 11909 19671 31580 589 571 1160 
1918 11021 20331 31352 538 564 1102 
1919 14956 21773 36729 ! 591 564 1155 
1920 18670 23672 42342 I 664 547 12ll 
1921 23739 28126 51865 i 806 634 1440 I 

1922 26719 30549 57268 768 584 1352 
1923 27093 31387 I 58480 762 598 1360 

I 
I 

1924 33280 37872 I 71152 I 856 623 1479 
1925 45715 52000 

I 
97715 i 1022 705 1727 

1926 I 48692 55714 104406 i 1026 824 1850 

E. Die Sterblichkeit an Appendicitis in Stadt und Land. 
Von groBerem Interesse ist naturgemaB die Beantwortung jener Frage, ob 

die in den verschiedenen Landern und Landesteilen festgestellten Haufigkeits­
differenzen an Appendicitis vielleicht darauf zuruckgefiihrt werden konnen, 
daB es sich einmal um mehr industrialisierte bzw. urbanisierte, andererseits 
um mehr agrarische Landesteile handelt. In der Tabelle 11 ist das Material, 
fur Stadt und Land getrennt dargestellt, enthalten, dem naturgemaB eine groBere 
Reihe von Fehlerquellen anhaftet. Der wichtigste Einwand gegen aIle aus 
diesen Zahlenreihen resultierenden SchluBfolgerungen ist der, daB die meisten 
Appendicitiskranken in stadt is chen Krankenhausern behandelt werden. Des­
halb werden auch in den Stadten schon aus diesen Grunden die meisten Todes­
£aIle erfolgen, die dann auch auf den Standesamtern der Stadte und nicht in 
jenen der entsprechenden Heimatsgemeinden eingetragen werden. Nur der 
Vollstandigkeit der statistischen Wiedergabe entsprechend sei darum die 
Tabelle 11 gebracht (aus den medizinalstatistischen Nachrichten 1910-1929 fUr 
die Jahre 1913-1926). Die absoluten Ziffern besagen nichts, die relativen 
Ziffern zeigen stets eine erheblich groBere Zahl von Appendicitistodes£allen 
in der Stadt als auf dem Lande. Auffallig erscheint hierbei hochstens noch, 
daB der auch nach der Tabelle 11 zu beobachtende Abfall der Sterblichkeit in den 
Kriegsjahren auf dem Lande nicht von einem starkeren Neuanstieg gefolgt 
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in den allgemeinen Heilanstalten PreuBens. 

TodesfllJle auf je 1000 iiberhaupt auf 10000 Lebend,e Behandelte 

m!i.nnlich I weibHch zusammen mAnnlich I weiblich zusammen mILnn-
I 

weib- zu-
lich lich sammen 

102,75 84,00 94,65 - - - - - -
97,25 83,99 91,36 - - - - - -
90,19 65,20 79,13 - ~ - - - -
76,98 54,50 66,80 1094 792 1866 0,59 0,42 0,51 
78,24 58,24 68,97 1165 925 2090 0,62 0,48 0,55 
77,07 54,67 66,45 1203 930 2133 0,63 0,48 0,55 
60,09 46,80 53,88 1219 909 2128 0,63 0,46 0,55 
50,46 36,08 44,04 1254 966 2220 0,64 0,48 0,56 
65,79 46,22 56,41 1477 1070 2547 0,74 0,52 0,63 
54,46 36,10 45,49 1265 937 2202 0,62 0,45 0,54 
56,15 34,67 45,61 1387 1037 2424 0,67 0,49 0,58 
53,83 35,06 44,28 1463 997 2460 0,70 0,47 0,58 
61,41 39,66 48,53 1139 924 2063 0,55 0,43 0,49 
59,65 33,75 43,38 1148 883 2031 0,55 0,41 0,48 
49,46 29,03 36,73 1118 938 2056 0,54 0,43 0,48 
48,82 27,74 35,15 966 872 1838 0,46 0,40 0,43 
39,52 25,90 31,45 864 772 1636 0,46 0,38 0,42 
35,57 23,11 28,60 934 746 1680 0,51 0,38 0,44 
33,95 22,54 27,76 1081 820 1901 0,58 0,41 0,49 
28,74 19,12 23,61 1110 831 1941 0,60 0,42 0,51 
28,13 19,05 I 23,26 1084 786 1870 0,58 0,39 0,48 
25,72 16,45 

I 

20,79 1289 881 2170 0,71 0,45 0,58 
22,36 13,56 17,67 1514 1063 2577 0,82 0,54 0,68 
21,07 14,79 I 17,72 1607 1189 2796 0,86 0,60 0,73 

wird wie bei der stadtischen Bevolkerung. Wahrscheinlich liegt der Grund 
aber nur darin, daB die arztliche Versorgung der landlichen Bevolkerung nach 
dem Kriege besser geworden ist, daB die Verkehrsschwierigkeiten geringer, die 

Tabelle 11. Appendicitis-Todesfalle in Stadt und Land (PreuBen). 

Von 10000 I,ebenden 
Stad,t Land 

I Jahr Stadt Land 

mILnnlich I weibHch zusammen mltnnlichl weiblich I zusammen zusammenlzusammen 

1913 1053 726 1526 334 311 645 0,89 0,30 
1914 1125 703 1593 338 294 632 0,90 0,29 
1915 766 632 1519 373 292 665 0,69 0,30 
1916 759 612 1271 389 271 660 0,67 0,30 
1917 747 659 1243 371 279 650 0,69 0,30 
1918 641 642 1283 325 230 555 0,63 0,25 
1919 669 574 1406 195 198 393 0,65 0,19 
1920 716 555 1371 218 191 409 0,67 0,22 
1921 881 645 1526 200 175 375 0,74 0,20 
1922 938 655 1828 172 176 348 0,78 0,20 
1923 878 641 1519 206 145 351 0,74 0,20 
1924 1101 694 1795 188 187 375 0,87 0,22 
1925 

I 
1320 908 2229 194 

I 
155 349 1,06 0,20 

1926 1395 1002 2397 212 187 399 1,12 0,23 

Ergebnisse der Chirurgie. XXVI. 33 
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Tabelle 12. Sterblichkeit an Appendicitis in bezug auf Alter und Geschlecht 

Es staroon 

1912 1913 1914 

Jahre 
An Appendicitis iiberhaupt An Appendicitis iiberhaupt An Appendicitis 

gestorben gestoroon gestorben gestorben gestorben 

~~ l.o~ ~~ ~"a .o~ I S ~ =~ l.o~ I ~ ~ §~ l.o~ I ~~ =~ l.o~ I ~ ~ -0 '" o -0 Q;) o -0 Q;) ~ 0 01""10 0;) c:.S1 -a 0 
~a 

,,".~ ;~ la i~ ;~ ~ a s~ ~~ ~ a s~ ;~ ~ a a- ~~ a-
0-1 0,63 I 0,53 0,59 I 29,2724,92 27,18 0,72 1,16 0,91 I 30,4026,7 28,36 0,55 I 0,30 0,45 
1- 2 0,24 0,53 0,36 4,60 4,60 4,60 0,36 0,48 0,41 4,87 4,91 4,89 0,61 0,50 0,57 
2- 3 1,03 1,17 1,09 1,84 1,87 1,85 0,65 1,06 0,83 1,73 1,73 1,73 1,23 1,10 1,18 
3- 5 2,37 4,48 3,27 1,97 2,05 2,01 3,53 3,47 3,51 1,91 1,97 1,94 2,87 3,41 3,09 
5---10 10,04 10,46 10,22 2,27 2,52 2,39 10,24 12,54 11,22 2,28 2,46 2,37 9,43 11,33 10,20 

10-15 10,91 14,30 12,35 1,46 1,64 1,55 11,32 12,63 11,88 1,41 1,55 1,48 11,69 13,24 12,32 
15---20 14,78 8,65 12,17 2,36 2,16 2,26 13,41 12,05 12,83 2,30 2,11 2,21 12,85 12,04 10,52 
20-25 11,30 9,18 10,40 2,74 2,44 2,60 9,88 8,00 9,08 2,59 2,42 2,51 10,73 9,23 10,12 
25---30 6,48 7,15 6,77 2,36 2,62 2,49 7,64 7,71 7,67 2,36 2,55 2,45 9,02 6,72 8,09 
30-40 14,47 11,95 13,40 5,34 5,61 5,47 11,18 12,15 11,59 5,18 5,41 5,29 13,33 9,63 11,83 
40-50 11,07 10,89 10,99 6,92 5,57 6,26 11,39 8,20 10,02 6,70 5,62 6,18 11,76 11,23 11,54 
50-60 8,06 7,90 7,99 9,32 7,83 8,60 10,24 7,62 9,12 9,36 7,83 8,62 8,48 8,53 8,50 
60-70 6,32 7,15 6,68 12,01 12,80 12,40 5,91 8,20 6,89 11,90 12,66 12,27 5,47 7,42 6,26 
70-80 1,90 5,34 3,36 12,06 15,36 13,65 3,24 4,05 3,59 11,79 14,97 13,32 1,64 3,91 2,56 

80 0,40 0,321 0,36 5,42 7,97 6,65 0,29 0,68 0,45 5,16 7,62 6,34 0,34 1,41 0,771 
unbek. -1- - ~OOI~OOI~04 I I~OO~OOI~04 1 I 
Transportmoglichkeiten zur Stadt besser geworden sind, so daB eine groBere 
Zahllandlicher Patienten nach als vor dem Kriege in den Stadtkrankenhausern 
aufgenommen werden konnten. Diese giinstige Beeinflussung wird zweifels­
ohne noch verstarkt durch die bessere arztliche Versorgung landlicher Distrikte 
infolge der Zunahme der Arzte. 

F. Die 8terblichkeit an Appendicitis in den versehiedenen 
Altersklassen. 

Wir haben bereits in den friiheren Abschnitten (vgl. S. 496 u. S.505/7) auf 
die Unterschiede in der Sterblichkeit an Appendicitis in den verschiedenen 
Altersklassen hingewiesen. Auf Grund des umfangreicheren statistischen Ma­
terials der uns zur Verfiigung stehenden statistischen Berichte verfiigen wir in 
Deutschland iiber exakte Zahlenreihen, die im Hinblick auf die Altersklassen­
sterblichkeit in der TabeTIe 12 fiir die Jahre 1912-1916, getrennt nach Ge­
schlechtern und berechnet auf je 100 Appendicitiden, zusammengestellt sind 
(aus den medizinalstatistischenNachrichtenl915-1919 fiir die Jahre 1912-1916). 
Das Gesamtmaterial kann aus raumtechnischen Griinden nicht gebracht werden. 
In der Tabelle 13 sei aber auBerdem noch fiir die Jahre 1925 und 1926 die Sterb­
lichkeit an Appendicitis aufgefiihrt, um einen Vergleich mit der Nachkriegszeit 
zu haben. Aus einer Durchsicht der Tabelle 13 (aus den medizinalstatistischen 
Nachrichten 1929, S. 137) resultiert, daB die absoluten Zahlen ihr Maximum 
in den Altersklassen im allgemeinen zwischen 15 und 25 Jahren und 40 bis 
60 Jahren erreichen. Hinsichtlich der Relativziffern sehen wir hingegen das 
Maximum erst in den hoheren Altersklassen, jenseits des 50. Lebensjahres. Die 
Abb.3 u. 4, die sich auf das einschlagige statistische Material PreuBens, nach 
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im Vergleich mit der Gesamtsterblichkeit (PreuBen). 

von je 100 

1915 1916 

I iiberhaupt An Appendicitis iiberhaupt An Appendicitis iiberha.upt 
gestorben gestorben gestorben gestorben gestorben 

I =~ I.;~ I ~ ~ =~ I.;~ I a ~ =~ I.;~ I a ~ =~ I.;~ I ~ ~ =~ I.;~ I a ~ I=t Q ..... (;) Q) = 10 ..... Q ceQ) ~" .~" m" = 0 '.-1 C Q) = 0 · .... 0 ~ Ql 

I'~= ~= ~S :Cil_ CD·I""! tflS s= ~= S s= ~= ~s ""= ".~ "'S S~ i!:~ .. ~ S i!:~ ~ 

23,63 126,85 24,96 0,97 
I 

1,19 1,07 I 14,0 20,94 16,43 0,52 I 0,57 0,54 10,26 1 14,51 12,51 
3,50 4,55 3,93 0,35 0,76 0,53 3,20 5,41 3,98 0,78 0,79 0,79 3,24 4,94 3,89 
1,29 1,72 1,47 0,70 0,97 0,82 1,40 2,40 1,75 1,31 1,02 1,18 1,49 2,17 1,75 
1,42 1,93 1,63 2,72 3,14 2,91 1,57 2,82 2,00 2,79 3,06 2,90 1,67 2,53 2,0 
1,81 2,41 2,06 9,04 14,29 11,39 1,88 3,48 2,43 8,71 13,70 10,88 1,96 3,23 2,45 
1,10 1,58 1,30 10,45 13,10 11,63 0,98 1,97 1,33 12,28 12,12 12,21 1,28 2,10 1,59 
2,88 2,07 2,54 14,40 13,64 14,06 4,24 2,38 3,59 17,86 13,36 15,90 4,89 2,71 4,05 

11,49 2,39 7,72 10,62 7,90 9,40 19,82 42,53 13,78 10,80 9,97 10,44 17,12 2,87 11,63 
9,12 2,55 6,42 8,25 6,28 7,37 12,19 2,61 8,84 6,27 7,93 6,99 9,65 2,88 7,04 
9,30 5,35 7,67 13,52 9,20 11,59 12,98 5,40 10,33 13,50 11,89 12,80 12,66 5,99 10,09 
5,33 5,47 5,39 11,59 10,82 11,25 5,05 5,73 5,28 8,97 7,81 8,47 5,98 6,37 6,13 
7,00 7,67 7,28 8,52 8,33 8,43 5,39 7,81 6,23 8,28 6,57 7,53 6,75 8,77 7,53 
9,04 12,43 10,44 5,27 6,06 5,62 6,93 12,69 8,94 4,97 6,68 5,71 8,72 13,89 10,72 
8,96 19,13 11,51 2,81 3,46 3,10 7,03 15,59 10,02 2,44 3,62 2,95 9,07 17,67 12,38 
4,03 7,87 5,62 0,79 0,87 0,82 3,30 8,21 5,02 0,52 0,91 0,69 4,23 9,34 6,20 

I 0,08;0,03 1 0,06 1 0,05 0,031 0,05 
1 1 0,03 0,02 0,03 

Geschlechtern getrennt (bezogen auf je 10000 Lebende) und fiir die Jahre 1923 
bis 1926 aufgezeichnet, erstrecken, zeigen eindeutig die verschiedenen Gipfel 
in den einzelnen Altersklassen mit dem Maximum der Sterblichkeit in den 
h6heren Lebensaltern. 

Kommen wir auf die Tabelle 12 nochmals kurz zuriick, dann fiihrt uns eine 
Durchsicht dieser Zusammenstellung zu der Beantwortung der wichtigen Fragen, 

Tabelle 13. 

1925 1926 

Alters· absolut I auf 10000 Lebende absolut I auf 10000 Lebende klassen 
mrumlichl weiblich m!tnnlich weiblich ml1nnlich weiblich m!innlich 1 weiblich 

0-1 9 3 0,24 0,08 4 3 0,11 0,09 
1-2 12 9 0,35 0,27 11 5 0,31 0,15 
2-3 23 11 0,65 0,32 16 12c 0,47 0,36 
3-5 55 48 0,72 0,65 62 49 0,86 0,70 
5--10 77 71 0,62 0,59 83 95 0,59 0,70 

10-15 136 89 0,70 0,47 109 95 0,62 0,55 
15--20 166 130 0,82 0,65 180 95 0,89 0,48 
20-25 183 107 0,97 0,57 184 98 0,97 0,52 
25-30 108 81 0,71 0,47 120 97 0,75 0,55 
30-40 154 131 0,62 0,44 171 165 0,68 0,54 
40-50 201 120 0,89 0,49 220 130 0,97 0,53 
50-60 188 131 1,07 0,72 211 158 1,17 0,84 
60-70 142 85 1,32 0,70 162 114 1,46 0,91 
70-80 47 38 1,10 0,68 64 56 1,44 0,97 
80 13 9 1,58 0,74 10 17 1,16 1,33 

I 1514 1 1063 0,82 1 0,54 1607 1189 0,86 I 0,60 

33* 
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wieviel Menschen in jeder Altersklasse an der Appendicitis von 100 Appendicitis­
Todesfallen gestorben sind gegeniiber der Gesamtsterblichkeit jeder Alters­
klasse auf je 100 Gestorbene. Leider steht uns hier ein ausreichendes Material 
in den Medizinalstatistischen Nachrichten nur fiir die Jahre 1907-1916 zur 
Verfiigung. Von diesen Zahlenreihen haben wir aus Ersparnisgriinden in der 
Tabelle 12 nur das Material der Jahre 1912-1916 aufgefiihrt. Nach dieser 
Tabelle ist, wie bekannt, die Aligemeinsterblichkeit der Sauglinge am groBten, 
wahrend die Sterblichkeit zwischen dem 10. und 15. Lebensjahre am geringsten 

.h11l'l! ist. Von dieser Altersklasse ab steigt 
............... Iil! \Q !i:l ~ !i! !ill ~ ~ ~ ~ ~~ die Allgemeinsterblichkeit allmahlich 
~ .!. ~ .!.. .!. ~ ~ lfa ~ ~ ~ ~ ~ ~ ~~ wieder (wenn wir von den etwas 
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Abb. 3. Die Sterblichkeit an Appendicitis in 
Preullen bezogen auf die verschiedenen 

Altersklassen fiir 1923 unO, 1924. 
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Abb. 4. Die Sterblichkeit an Appendicitis in 
Preullen nach Altersklassen fiir 1925 und 1926. 

abweichenden Ziffern der Kriegsjahre absehen), um dann bei den iiber 60jahrigen 
wieder Maximalziffern zu erreichen. Die Statistik iiber die Appendicitissterb­
lichkeit zeigt nun, daB wir hOchste Sterbeziffern - immer auf 100 Appendi­
citistodesfalle bezogen - in der Altersklasse zwischen dem 15. und 20. Lebens­
jahre vorfinden. Durchschnittlich sind in dieser Altersklasse l/S aller Appendi­
citisfalle vorgekommen. Nicht viel geringer ist die Zahl der Todesfalle in den 
Altersklassen von 5-10, 10-15, 20-25, 30-40. und 40-50 (immer bezogen 
auf 100 an Appendicitis Gestorbene!). Etwa 1/3 aller an Appendicitis Ver­
storbenen war zwischen 10 und 25 Jahre alt. Abgesehen von der Altersklasse 
30--50 Jahre (in manchen Jahrgangen) fallt etwa vom 20. Lebensjahre ab 
die Zahl der Todesfalle ziemlich gleichmaBig, um im hOchsten Alter ihr Minimum 
zu erreichen. Dieses Minimum stellt nun, um allen Irrtiimern zu begegnen, 
diesem Krankheitsbild in den hOheren Lebensaltern keine giinstige Prognose -

\ 

, 
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nur bei dieser Art der statistischen Betrachtung ist die Zahl der in hoheren 
Lebensaltern an Appendicitis Verstorbenen gering gegeniiber jenen der viel 
hoheren Zahlen an Appendicitistodesfallen in jiingeren Altersklassen (wegen 
der groBeren Haufigkeit dieses Krankheitsbildes in den ersten 4 Dezennien des 
Lebens). In Statistiken, in denen die Appendicitissterblichkeit jeder Alters­
klasse sich auf die Zahl der in dieser Altersklasse jeweils an Appendicitis 
Erkrankten bezieht, ist die Sterblichkeit sehr hoch mit zunehmendem Alter. 
Als Todesursache an sich nimmt aber die Appendicitis im Greisenalter eine 
relativ untergeordnete Rolle ein. Von um so groBerer Bedeutung ist in all­
gemeiner und bevolkerungspolitischer Hinsicht aber gerade die Appendicitis 
als Todesursache in den mittleren, fiir das V olkswohl wichtigsten AlterskIassen. 

Betrachten wir noch das Durch8chnitt8alter der an Appendicitis Verstor­
benen, dann liegt dieses bei Mannern etwa bei 30 Jahren, bei Frauen etwa bei 
29 Jahren. Auch die Statistiken aus Kliniken sprechen dafiir, daB das Durch­
schnittsalter zwischen 20 und 30 Jahren liegt. AU8 der Fe8t8tellung der besonder8 
grofJen Sterblichkeit in diesen jilr das V olk wichtig8ten Alter8klas8en liegt aber 
die grofJe Bedeutung der Appendiciti8 ilberhaupt. Hierau8 resultiert die Wichtig­
keit der arztlichen Aujgaben, die Sterblichkeit die8er Krankheit noch weiter herunter­
zudriicken! 

Anhang8wei8e mochten wirnoch kurz auf die Verhaltnisse in einem kleineren 
Lande des Deutschen Reiches hinweisen, namlich auf die Haujigkeit der Appen­
diciti8 in Baden, die wir fiir das Jahr 1928 den badischen statistischen Jahres­
berichten entnehmen. In der nachfolgenden Tabelle 14 sei die Appendicitis­
sterblichkeit in Baden der Gesamtsterblichkeit in diesem Lande gegeniiber­
gestellt. Auch aus dieser Tabelle resultiert die relativ hohe Sterblichkeit an 
Appendicitis in der AlterskIasse von 5-15 Jahren sowie ein weiterer Anstieg 
zwischen 40 und 60. Wichtig erscheint noch der Hinweis, dafJ von 168 wegen 

Tabelle 14. Gesamtsterblichkeit und Appendicitissterblichkeit in Baden 
in den verschiedenen Altersklassen und in absoluten Ziffern fur das 

Jahr 1928. 

Aligemeinsterblichkeit Appendicitissterblichkeit 
Altersklasse 

I mannIich weiblich mannIich weiblich 

0-1 1994 1459 1 -
1-5 482 423 8 7 
5-15 315 249 15 17 

15-20 33& 260 9 5 
20-25 419 382 3 2 
25-30 400 347 9 2 
30--40 648 763 10 5 
40-50 952 984 13 12 
50--60 1896 1638 9 20 
60-70 2658 2604 7 7 
70-80 2613 2946 2 4 
80-90 1115 1442 - -

mehr als 90 68 105 - 1 

13928 13602 86 82 
Davon waren in 

arztlicher Behandlung 11347 11451 83 I 82 
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Appendicitis Verstarbenen 165 in iirzllicher Behandlung waren! Diese Sterblich­
keitsstatistik wird durch die nachfolgende Morbiditatsstatistik gut erganzt. 1m 
Jahre 1928 wurden in badischen Krankenhausern und Kliniken wegen Appen­
dicitis behandelt: 

3707 Manner 
4216 Frauen 

Zusammen 7923 = 3,38% der Bevolkerung (21/3 Millionen Einwohner). 

Von diesen starben in den Krankenanstalten: 
85 Manner = 2,29 % der Behandelten, 
62 Frauen = 1,47% der Behandelten. 

Nach der Tabelle 14 waren an Appendicitis gestorben 86 Manner und 
82 Frauen, von denen 85 Manner und 62 Frauen in Krankenhausern starben. 
Diese Ziffern besagen fiir Baden, daB 98 % der an Appendicitis gestorbenen 
Manner und 75,6% der an diesem Krankheitsbild verstorbenen Frauen im 
Jahre 1928 in Krankenhausern und Kliniken verstarben. 

G. Versuch einer Darstellung der volkswirtschaftlichen 
Bedeutung der Appendicitis. 

In Erweiterung aller dieser Untersuchungen und Zahlenreihen waren wir 
bemiiht, von groBeren und kleineren Stadten und landlichen Krankenkassen 
iiber Jahre das gleiche statistische Material, jedoch aufgeteilt zur Beantwortung 
spezieller Fragestellungen, durchzuarbeiten. Leider sind die meisten unserer 
Bemiihungen fehlgeschlagen, da wir nicht die Krankenkassen bewegen konnten, 
uns das Material zur wissenschaftlichen Verarbeitung zur Verfiigung zu stellen. 
Es interessierte uns insbesondere in volkswirtschaftlicher und sozial-hygienischer 
Rinsicht kennenzulernen: die Anzahl der Arbeitsunfahigkeitsfalle durch die 
Wurmfortsatzentziindung, die Anzahl der darauf entfallenden Krankheitstage, 
die Anzahl der Krankenhausfalle, die Anzahl der darauf entfallenden Ver­
p£legungstage, die Rohe des gezahlten Krankengeldes sowie die Krankenhaus­
kosten und Arzthonorare. Des weiteren waren wir um die Beantwortung der 
Frage bemiiht, in wievielen Fallen wegen der Wurmfortsatzentziindungen auch 
Operationen vorgenommen wurden. Nur eine Krankenkasse, die ja auch schon 
bei anderen umfangreichen wissenschaftlichen Untersuchungen ihre weitgehende 
Hilfe gewahrt hatte, war in liebenswiirdiger Weise bereit, uns ihr Material zur 
Verfiigung zu stellen. Auch an dieser Stelle mochten wir dafiir unsern ergebensten 
Dank aussprechen. Bei diesen Untersuchungen kam es uns also vorwiegend 
darauf an, die volkswirtschajtliche Bedeutung der Wurmjortsatzentzundung, die 
zu den haufigsten Krankheiten iiberhaupt zu rechnen ist, einmal einigermaBen 
zu klaren. Leider vermochten wir diese Verhaltnisse nur fiir die Krankenka.ssen­
mitglieder Leipzigs zu bestimmen, so daB es sich nicht lohnt, das gesamte Materia.l 
unter Beriicksichtigung der Berufe, der AJtersklassen usw. zu bringen. In der 
Tabelle 15 sind die wichtigsten dieser Zahlen aufgefiihrt. 

Schon eine Durchsicht dieser Tabelle zeigt wohl, wie interessant und wie 
wichtig es ware, die hauptsachlichsten Krankheitsgruppen iiberhaupt im Hin­
blick auf ihre Kosten, auf ihre volkswirtschaftliche Bedeutung fiir das Allgemein­
wohl, einer vergleichenden Untersuchung zu unterziehen. Stiitzen wir uns 
hierbei auch nur auf ein ausgewahltes Material, wie es die MitgUeder der Orts-



"Ober die Statistik und Hii.ufigkeit der Appendioitis. 519 

Tabelle 15. Appendioitisfii.lle der Allgemeinen Ortskrankenkasse 
Leipzig. 

Zahl der Arbeits- Davon Ver-

Geschlecht Versicherten unfahigkeits- Krankenhaus- Barleistungen pfiegungs-
(ohne in RM kosten 

Arbeitslose) FlUle I Tage Falle I Tage in RM_ 

1931, 
am l. XI. 1931 
mii.nnlioh 90015 399 15943 295 6111 34737,78 -
weiblioh. 97359 523 

I 
20848 388 8509 18298,94 -

zusammen. 187374 922 36791 683 14620 53036,72 87700 

1932, 
am 3. XII. 1932 
mannlioh 77 733 375 15367 281 6115 -

I 
-

weiblioh. 83358 471 20292 393 8537 - -
zusammen. 161091 846 35659 620 14652 43586,15 85000 

krankenkasse sind, so berucksichtigen wir dabei doch einen bestimmten, aber 
recht betrachtlichen Prozentsatz der deutschen Bevolkerung. Sehen wir nur 
die Verhaltnisse der Leipziger Ortskrankenkasse an, dann stellen wir fest, daB 
in jedem Jahr etwa 36000 Arbeitsunfahigkeitstage auf die Wurmfortsatz­
entziindung entfallen, und daB von diesen, fiir beide Jahre ziemlich gleich­
bleibend, etwa 14 600 Krankenhaustage sind. Die Barleistungen, die wegen der 
Wurmfortsatzentzundung an die Patienten selbst entrichtet wurden, belaufen 
sich fur die Jahre 1931 und 1932 auf 53000 RM bzw. 43600 RM. Die Ver­
pflegungskosten sind fUr das Jahr 1931 87700 RM und fUr das Jahr 1932 
85 000 RM. 

Ohne daB wir damit die finanzielle Belastung der Krankenkasse einerseits und 
jene der Patienten andererseits vollstandig erfassen, konnen wir feststellen, 
dafJ nur tur die Krankenkassenmitglieder (ohne Arbeitslose) der Ortskrankenkasse 
in Leipzig tur das Jahr 1931 rund 140700 RM, tur das Jahr 1932 rund 128600 RM 
als Barleistungen und tur Verptlegungskosten durch Blinddarmentzundungen 
seitens der Kasse ausgezahlt worden sind. Da die Haufigkeit der Appendicitis 
in Leipzig nicht hoher ist als in anderen Stadten, konnte man unter Heran­
ziehung des in dieser Arbeit gebrachten Zahlenmaterials zu einer ziemlich 
annahernden ZahlengroBe kommen, die die Hohe der Belastung des deutschen 
Volkes durch die jahrlichen FaIle von Appendicitis dartut. Gehen wir auf die 
Tabelle 5 dieser Arbeit zuruck, dann sehen wir, um eiuige Beispiele heraus­
zunehmen, fUr die Jahre 1925-1929 die folgende Zahl der wegen Appendicitis 
in den deutschen Krankenhausern behandelten Personen: 

im Jahr 1925 waren es, mannlioh und weiblioh zusammen, 147334 Personen 
1926"" 156 614 

" 1927" 172870 
1928 " 203628 

" 1929 " " 210 512 " 
N ehmen wir die Barleistungen der Krankenkassen usw. bei diesen Fallen 

nur mit durchschnittlich 60 RM an und setzen wir die Verptlegungskosten im 
Krankenhaus in jedem Fall nur mit 100 RM an, wobei auch diese Ziffer erheb­
lich unter den Durchschnittszahlen der Tabelle 15 liegt, dann ergibt sich das 
aus der nachstehenden Zusammenstellung 16 resultierende Bild: 
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Tabelle 16. 

Zahl der Verpflegungs· Schatzungsweise Ausgaben 
.Tahr Barleistungen fiir die Appendicitis Behandelten kosten insgesamt 

1925 147334 8840040 14733400 23573440 
1926 156614 9396840 15661400 25058240 
1927 172870 10 372200 17287000 27659200 
1928 203628 12277680 20362800 

I 
32640480 

1929 210 512 12630720 21051200 33681920 

Wenn man berucksichtigt, daB die vorstehenden Ziffern wahrscheinlich 
sehr erheblich unter der tatsachlichen Hohe der wegen Appendicitis gemachten 
Ausgaben im Deutschen Reich liegen, dann muB man feststelien, daB diese 
Krankheit in volkswirtschaftlicher Hinsicht ilberaus bedeutungsvoll ist, werden 
doch jahrlich Summen aufgewendet, die sehr erheblich ilber der 30-Millionen-Grenze 
liegen. 

H. Kurze Zusammenfassung der wichtigsten Ergebnisse 
Unter ausdriicklichem Hinweis auf die ausfiihrlichen Tabellen und Dar­

legungen sowie Kurven der einzelnen Abschnitte vorliegender Arbeit konnen 
die wichtigsten Ergebnisse, wie folgt, kurz zusammengefaBt werden: 

FUr die beste Bekampfung der Appendicitis und ihrer Komplikationen 
kommt allein die Fruhoperation in Betracht. Die Sterblichkeit steigt mit jedem 
Tag, der seit dem Beginn der ersten Krankheitssymptome bis zur Operation 
verstreicht. In der V orkriegszeit nahm die Zahl der Erkrankungs- und Todes­
falle wegen Appendicitis mit jedem Jahr bis zum Kriegsausbruch im Deutschen 
Reiche zu. Nach Beendigung des Weltkrieges und nach den Inflationsjahren 
erfolgte nach einer vorangehenden Unterbrechung ein neuer und steiler Anstieg 
der Erkrankungs- und Sterbeziffern an Wurmfortsatzentzundung. Wurden 
im Jahre 1903 in den allgemeinen Heilanstalten PreufJens 8412 Personen wegen 
Appendicitis behandelt, so war diese Ziffer im Jahre 1913 bereits auf 47910 
angestiegen und im Jahre 1925 wurden 97715, im Jahre 1926 sogar 104406 
wegen Appendicitis Behandelte gezahlt. 1m Jahre 1929 war die Zahl der 
wegen Appendicitis in deutschen Krankenanstalten Behandelten auf 210000 an­
gestiegen. DaB trotz der gewaltigen Verbesserungen in der Operationstechnik 
und der Friihdiagnose die Zahl der Sterbefalle wegen Appendicitis nicht zuruck­
ging, sondern sich sogar erhohte, ist bei diesem ganz gewaltigen Anstieg in der 
Erkrankungshaufigkeit ohne weiteres verstandlich. Die Verbesserung der Opera­
tionstechnik usw. resultiert aber ohne Schwierigkeiten aus der Feststellung, 
daB die Sterblichkeit an diesem Krankheitsbild langst nicht in dem MaBe an­
gestiegen ist, wie die Haufigkeit der Erkrankung. 1m Gegenteil, die Sterblich­
keit an Appendicitis ist an dem gleichen Material im Jahre 192{) erheblich 
geringer als im Jahre 1913. 1m Jahre 1913 starben wegen Appendicitis 2185 
von 47910 Behandelten = 4,5%, wahrend die Sterblichkeit im Jahre 1926 1850 
hei 104406 Behandelten war = 1,8%. 

In den Vorkriegsjahren war die Erkrankungshaufigkeit der Manner stets 
groBer als die der Frauen, wahrend seit Beendigung des Krieges sich die Ver­
haltnisse umgekehrt haben und jetzt deutlich (bei den absoluten Ziffern) eine 
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hohere Erkrankungsziffer bei den Frauen vorhanden ist. Dieser hoheren Er­
krankungsziffer bei Frauen steht aber eine groBere Sterblichkeit beim mann­
lichen Geschlecht gegeniiber. 

Alle Altersklassen sind der Gefahr einer Appendicitiserkrankung ausgesetzt, 
jedoch finden sich die hochsten Erkrankungsziffern im allgemeinen in den 
Altersklassen zwischen 10 und 30 Jahren. Leider sind gerade in diesen fiir jedes 
Yolk wichtigsten Altersklassen die absoluten Sterbeziffern ebenfalls am hochsten, 
wahrend sie mit zunehmendem Alter immer mehr abfallen, doch stehen in den 
hoheren Altersklassen wiederum die relativen Sterbeziffern an erster Stelle. 

Hinsichtlich der Statistik der chronischen Appendicitis, der Wurmfortsatz­
entziindung in der Schwangerschaft, iiber die Beziehungen zwischen dem 
Wohlhabenheitsgrad und der Appendicitissterblichkeit sowie iiber die Haufig­
keit dieses Krankheitsbildes in den verschiedenen europaischen Staaten und 
in Amerika und schlieBlich iiber die Differenzen in Stadt und Land sei auf 
die ausfiihrlichen Darlegungen der verschiedenen Abschnitte dieser Arbeit 
verwiesen. 

Zum SchluB wird versucht, einen Einblick in die volkswirtschaftliche Bedeu­
tung der Appendicitis zu gewinnen. Auf Grund der Statistik der Leipziger 
Ortskrankenkasse wird eine Schatzung der Ausgaben fUr die Behandlung usw. 
dieser Krankheit in Deutschland vorgenommen. Hiernach werden jahrlich im 
Deutschen Reich Betrage fUr die Appendicitis verausgabt, die sehr erheblich 
iiber 30 Millionen RM liegen. Eine genaue Ziffer anzugeben, ist leider wegen der 
bisher vorliegenden zahlreichen Ungenauigkeiten in der Statistik nicht moglich. 
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und 325, 354. 
Operationstrauma 327, 354, 

374. 
Osteoporosis circumscripta 

426. 
Ostitis deformans (PAGET) 409. 
- - - Atiologie 411. 
- - - Arteriosklerose als 

Basis 412. 
- - - Careinommetasta­

sen und 426. 
- - - Endokrine Theorie 

der 413. 
- - - Frakturen bei 426, 

429. 
- - - Gelenke bei 417. 
- - - Haufigkeit 41S, 420. 
- - - Histogenese nach 

SCHMORL 416. 
- - - Infraktionen bei 

417. 
- - - Kasuistik 430. 
- - - Klinik 420. 
- - - Leontiasis ossea 

433. 
- - - Lokalisation der 

418, 431. 
- - - Monostotisehes Auf­

treten 433. 
- - - Mosaikstrukturen 

der Knoehen 415, 
416. 

- - - Osteomalaeie und 
416. 

-- - Osteomyelitis und 
409, 411. 

- - - Osteoporose und 
416. 

- - - Pathologisehe Ana­
tomie 414. 

- - - Pathologisehe Phy­
siologie 419. 

- - - Prognose 42S. 
- - - RECKLINGHAUSEN-

sehe Krankheit 
und 410,435,460. 

- - - Rontgendiagnose 
424. 

- - - Sarkom und 427, 
429. 

- - - Symptome 423. 
- - - Syphilis und 410, 

412. 
- - - Systemerkrankung, 

Frage der411,415. 
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Ostitis deformans (PAGET): 
- - - Therapie 428. 
- - - Trauma und 484 f., 

488. 
- - - Tumor und 417, 

422. 
- - - Verlauf 427. 
Ostitis fibrosa localisata 461. 
- - - Atiologie 462. 
- - -- braune Tumoren 

und 463, 465, 472. 
- -- - Cysten und 463, 

464, 472. 
- -- - Experimente iiber 

467. 
- - - Frakturen 470,473. 
- - - Haufigkeit 469. 
- - - Histologie der 467. 
- - - Kasuistik 477. 
- - - Kieferknochens, des 

479 (s. auch Epu­
lis). 

- -- - Klinik 469. 
- - - Komplikationen 

473. 
- -- -- Lokalisation 471, 

478. 
- - - Pathologische Ana­

tomie 464. 
- - - Probeexcision bei 

465. 
- - - Prognose 474. 
- - - Riesenzelltumoren 

465. 
- - - Rontgendiagnose 

472. 
- -- - Sarkom und 473, 

479. 
- - - Symptome der 470. 
- - - Systematik 461. 
- -- - Therapie 475. 
- - - Trauma und 467, 

484f. 
-- -- - -- Tumoren und 473. 
-- - - Verlauf 474. 
Ostitis fibrosa (RECKLING­

HAUSEN) 434. 
- - - Atiologie 437. 
- - - Atypisches Auf-

treten 460. 
- - - Endokrine Driisen 

und 459. 
- - - Epithelkorper und 

437, 444. 
- - - Epithelkorper-Ex­

stirpation 455. 
- - - Frakturen bei 453, 

456. 
- - - Haufigkeit 449. 
- - - Histogenetische An-

schauungen 435, 
443. 

- - - Kalkspiegel im Blut 
445. 

- - - Kasuistik 458. 

Sachverzeichnis. 

Ostitis fibrosa (RECKLING­
HAUSEN): 

- - - Klinik 448. 
- - - Knochenpathologie 

435. 
- - - Knochentuberku­

lose, multiple und 
452. 

- - - localisata (s. Ostitis 
fibrosa localisata) 
461. 

- - - Lokalisation 450. 
- - - Markfibrose 441. 
- - - Myelome, multiple 

und 451. 
- - - Osteomalacie und 

439. 
- - - Osteoporotische 

Prozesse und 453. 
- - - PAGETSche Krank­

heit und 435, 460. 
- - - Pathologische Ana­

tomie 440. 
- - - Pathologische Phy-

siologie 444. 
- - - polyostotica 461. 
- - - Prognose 454. 
- - - Rachitis und 438. 
- - - Rontgenologic 450. 
- - - Sarkom und 453, 

456. 
- - - Struma und 459. 
- - - Symptome 448. 
- - - Systematik 442. 
- - - Therapie 455. 
- - - Tierversuche 447. 
- - - Trauma und 484f., 

488. 
- - - Tumoren und 451, 

459. 
- - - Verlauf 454. 
- - - Xanthomatose 452. 

PAGETSche Krankheit, s. Osti­
tis deformans. 

Palmaraponeurose 224. 
Pankreaserkrankungen, nicht 

diabetische Blut­
zuckersch wankun­
gen 311. 

- - - Zuckertoleranz bei 
312. 

Pankreaskrankheiten, nicht­
diabetische, Kohlehvdrat­
haushalt bei 3, 10 .• 

Peritonitisserum 493. 
Permeabilitatssteigerung, Ma­

gnesiumsulfat 51, 52. 
- Thyroxin 31. 
Postoperativer Symptomen­

komplex, Zuckerhaushalt 
und 357. 

Querfortsatzbriiche 140-145. 

RECKLINGHAUSENsche Krank­
heit, s. Ostitis fibrosa. 

Saurebasenhaushalt, Kohle­
hydrathaushalt und 317. 

- Postoperativer Sympto­
menkomplex 357. 

Schilddriise, Glykogenabbau 
und 299, 313. 

SCHMoRLsche Knotchen 102. 
Schrankensystem, s. Zentral­

nervensystem. 
Sehne, Anatomie 184. 
- - Finger, Beugesehnen 

223. 
- - - Strecksehnen 213. 
- - FuBrand, lateraler 233. 
- - - medialer 234. 
- - FuBriicken 231. 
- - Hand 207. 
- - Planta pedis 235. 
- GefaBversorgung 285. 
Sehnenabrisse 230, 238. 
Sehnenanastomose, seitliche 

192. 
Sehnenausrisse (Finger) 229. 
Sehnendefekte, Uberbriickung 

256. 
Sehnenersatz 256 f. 
Sehnennaht 189. 
- durchgeschlungene Naht 

192. 
- Fascienumscheidung bei 

196, 203. 
- Fiihrungsinstrument nach 

ISELIN 201. 
- Langennaht 193. 
- Material 190. 
- Methoden 190. 
- Nachbehandlung 204. 
- Operationstechnik 199. 
- Prognose 198. 
- Quernaht 191. 
- randstandige 193. 
- Sehnenklammern fiir 202. 
- Sehnenscheide und 197. 
- Verkiirzung und Verlange-

rung nacih 248. 
SehnenriB am Fingerendglied 

218. 
Sehnenscheiden, Beugemus­

keln 225. 
Sehnenver letzung, Achilles­

sehne, Ruptur der 239. 
- Behandlung 184 f. (s. auch 

Sehnennaht). 
- - Achillessehnenruptur 

240. 
- - alloplastisches Material 

252, 259. 
- - Beugesehnenverletzung 

der Hand 221. 
- - Fascienverpflanzung 

(nach KIRSCHNER) 
257. 



Sehnenverletzung, Behand-
lung: 

- - Fingerschiene 220_ 
- - frische 205. 
-- - FuB 230. 
- - FuBriicken 231. 
- - heteroplastischer Ge-

websersatz 251. 
- - Strecksehne der Hand 

205. 
- - Transplantate 249,261. 
- - Transplantat nach 

LEXER 261. 
- - veraltete 245. 
- Beugesehnen von Hand 

und Finger 226. 
- Funktionspriifung des 

Muskels 246. 
- Heilungsvorgang 184, 186. 
- M. biceps brachii 242. 
- M. extensor pollicis longus 

208. 
- Quadricepssehne 240. 
- Regeneration bei 186. 
- ruhende Infektion bei 247. 
- Spontanruptur 238. 
- "Trommlerlahmung" 209. 
Sehnenverpflanzung, freie 257. 
Sehnenverwachsungen 253. 
Serumtherapie, Tetanus- (s. 

Tetanus). 
Splanchnicus, Narkosehyper-

glykamie und 341. 
Spondylolisthesis 156-160. 
- Therapie 160. 
- Trauma und 158. 
Starrkrampf, s. Tetanus. 
SteiBbeinbriiche 163. 
Streckaponeurose der Hand 

215. 
Strumektomie, BlutzuckerstO­

rung bei 355. 

Tetanus, aktive Immunisie­
rung gegen 12. 

- anaphylaktischer Shock 
nach Prophylaxe 11, 20. 

- Anatoxin zur Immunisie-
rung 12. 

- Antitoxin 7. 
- Antitoxineinheit 8. 
- Avertin bei 60. 
- Calcium-Kalium-Spiegel 

im Blut 5. 
- Chloralhydrat bei 53. 
- Chloroformnarkose bei 26, 

34. 
- Disposition 4. 
- Friihdiagnose 14. 
- Haufigkeit 4, 9. 
- hochwertige Sera 8. 
- Inkubationszeit nach 

Wundlokalisation 7. 

Sachverzeichnis. 

Tetanus: 
- Landarbeit und 9. 
- Liquordruck 31. 
- Lokalanasthesie bei 60. 
- Magnesiumsulfattherapie 

29, 31, 34-57 (s. diesel. 
- meningitische Reizung bei 

30. 
- Morphium bei 31, 60. 
- Mortalitat 15, 32. 
- neurogene Anaphylaxie 

nach Seruminjektion II. 
- Prognose 16, 17. 
- prophylaktische Antitoxin-

dosis 8 (s. auch Serum­
prophylaxe ). 

Schilddriise und 5. 
Schlafmittel bei 53. 
Schrankensysteme am Zen-

tralnervensystem und30. 
Schutzstoffe 4. 
Serumkrankheit nach Pro­

phylaxe 11. 
Serumprophylaxe 9. 

- - Versagen der lO. 
- Serumtherapie 12 f. 
- - Desensibilisierung 11, 

20. 
- - Dosierung 8, 18, 20, 23, 

34. 
- - Friihbehandlung 14. 
- - Grenzen der 12, 13, 26. 
- - intracerebrale 22. 
- - intralumbale 21. 
- - intravenose 19. 
- - intraventrikulare 23. 
- - subcutane 18. 
- - subdurale 23. 
- Somnifen bei 58. 
- Stoffwechsellage bei 39. 
- symptomatische Behand-

lung 34 f. 
- Tetanie und 5. 
- Thvroxin bei 5, 31. 
- Ti~rversuch bei 14. 
- Toxin, Angriffspunkte 13. 
- Wirbelfraktur bei 132. 
- Wundversorgung bei lO, 

34. 
Tetanusbacillen, Tierversuch 

14. 
- Verbreitung 4. 
- Wundsekret, im 14. 
Tetanusgift, Lokalisation im 

Gehirn 6. 
- Nachweis im Liquor 21. 
- Tierversuche mit 6, 7, 14. 
- Transport von 6. 
Tetanusprophylaxe, s. Tetanus. 
Thyroxin, Permeabilitatsstei-

gerung durch 31. 
Trauma, Begriff 48<1. 
- Knochenerkrankungen 

und 484. 
Ostitis deformans PAGET 

488. 

543 

Trauma, Ostitis: 
- - fibrosa localisata und 

485. 
- - - RECKLINGXAUSEN 

488. 

Verletzungen, Ketokorperbil­
dung Dsch 370. 

- Kohlehydrathaushalt und 
315. 

Wirbelangiome 113. 
Wirbelgleiten, s. Spondylol-

isthesis. 
Wirbelkorperbruch 103 f. 
- Alter des Vedetzten 104. 
- Behandlung 117, 123. 
- Blasenlahmung nach 128. 
- Callusbildung 114. 
- Differentialdiagnose 112, 

137. 
- direkte Fraktur 109. 
- Erwerbsfahigkeitnach 115, 

127. 
- Fissuren 114. 
- Frequenz 103. 
- Geschlecht der Verletzten 

105. 
- Hamatome, intravertebra­

Ie bei 118. 
- Kompressionsfraktur 106, 

110f. 
-- Lahmungsbriiche 122. 
- Laminektomie bei 124. 
- Lokalisation 105. 
- MitverJetzungen bei ] 15. 
- Muskelzugfraktur 108. 
- Nierensteine nach 128. 
- Operation bei 120, 124. 
- Reposition und Fixierung 

lI8. 
- Restsymptome, nervose 

115. 
- Rontgendiagnose Ill. 
- Riickenmarkssymptome 

116, 122. 
- Tetanus und 132. 
- Trauma, Hergang 106. 
- Unfallhergang 106, 108. 
- Ver letzungsmechanismus 

lO6. 
Wirbelluxationen, reine 135. 
Wirbelsaule, Alterung, Alters­

kyphose 97. 
- - Bandscheibendegenera­

tion 98. 
- - osteoporotische Kypho­

se 97. 
- - Spondylose, deformie-

rende 97. 
- Angiome der 113. 
- Entwicklung der 83. 
- - Apophysenkerne 88. 
- - Bandscheiben 87. 
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Wirbelsaule, Entwicklung: 
- - Blockwirbel, angebore­

ne 84. 
- - BogenteiI, Defekte im 

90. 
- - Halbwirbel 84. 
- - Knochenkerne der Wir-

bel 84. 
- - - apophysare 85. 
- - Paarigkeit der Anlage 

83. 
- - "Randleisten" der Wir­

bel 86, 88. 
- - RippenanIagen, iiber­

zahlige ,91. 
- - Spaltbildungen 90. 
- '- - Diagnose g9geniiber 

Frakturen 91. 
- - "tJbergangswirbel" 84. 
- normale 92. 
- - Alterserscheinungen 96. 
- - Altersporose der Wir-

belkorper 96. 
- - Randscheiben, Aufbau 

93. 
-- - Beweglichkeit 94. 

Sachverzeichnis. 

Wirbelaaule, normale: 
- - I .. ordose 95. 
- - Wirbelkorper, Aufbau 

92. 
- Verletzungen 100 (a. auch 

Hals- und Lenden­
wirbelsaule, Kreuz­
und St.~iBbein). 

- - Bandscheibenverlet· 
zungen 135. 

- - BECHTEREwsche 
Krankheit 167. 

- - Bogenbriiche, isolierte 
146. 

- - Deformierungen U1ld 
113. 

- - Distorsionen 101. 
- - Dornfortsatzbriiche 

139. 
- - Epiphysenlosung 136. 
- - Gelenkfortsatzbriiche 

146. 

Wirbelsaule, Verletzungen: 
- - Lahmungsbriiche 122. 
- - Luxationen, reine 135. 
- - Osteomyelitis und 168. 
- - Querfortsatzbriiche 

140. 
- - Quetschungen 100. 
- - Randleistenbriiche 136. 
- - Spondylarthritis anky· 

lopoetica 167. 
Spondylosis deformans 

und 164. 
- - "traumatische Lum­

bago", sog. 141, 143. 
- - Wirbelkantenbriiche 

,137. 
- - Wirbelkorpelbruch 103 

bis 134. 
-;- - Wirbeltuberkulose und 

170. 
Wundstarrkrampf s. Tetanus. 

- - KorsettbehandlunglO2, Zentralnervensystem, Schran· 
118. kensysteme im 30. 

- - KUMMELLsche Krank· I Zuckerregulation 299. 
heit 129. ZuckersticheCL.BERNARD299. 



VERLAG VON JULIUS SPRINGER / BERLIN 

Verlauf der wichtigsten Knochen- und Gelenkerkran­
kungen 1m RGntgenbiide. Eine ansmaulime Prognostik. The 
course of the most important bone and Joint diseases shown in the 
r6ntgen-photograph. Ani n t u i t i v e pro g nos tic. Von Privatdozent Dr. med. 
Victor Hollmann, Oberarzt der Chirurgismen Universitatsklinik im Augusta-Hospital 
zu Koln. Mit deutsmem und englismem Text. In 156 Serien mit 584 Abbildungen. 
X, 264 Seiten. 1931. RM 66.-, gebunden RM 69.80* 

Pathologische Anatomie und Histologie der Knochen, 
Muskeln, Sehnen, Sehnenscheiden, Schleimbeutel. 
(Bildd Band IX yom "Handbum der speziellen pathologismen Anatomie und HistologielJ.) 

Erster Teil: Mit 195 zum Teil farbigen Abbildungen. VIII, 678 Seiten. 1929. 
. RM 146.-; gebunden RM 149.80* 

1. Rhamitis und Osteomalazie. Von Geh. Hofrat Professor Dr. M. B. S c h mid t 6 Wflrzburg. - 2. Die Ent. 
widdungsstorungen der Knomen. Von Professor Dr. A. Dietrich=Tflbingen. - 3 Infantiler Skorbut 
<Moller6 Barlowsdle Krankheit>. Von Professor Dr. E. Fraenkelt-Hamburg. unter Hinzufiigung einiger 
Ergiinzungen von Professor Dr. Fr. Wohlwill=Hamburg. - 4. Angeborene Knodlensyphilis. Von Pro= 
fessor Dr. L. Pick-Berlin. - 5. Die quergestreilie Muskulatur. Von Professor Dr. H. v. Meyenburg­
Ziiridl. - 6. SpezieUe Pathologie der Sehnen, Sehnensdleiden und Sdlleimbeutef. Von Dr. A. v. A I b e r tin i 6 

Zflridl. - Namenverzeidlnis. - Sadlverzeidlnis. 
Zweiter Teil: In Vorbereitung. 
Entzflndungen. Spezifisdle Infektion <aufler angeborener Syphilis>. - Gesdlwillste. - Gefenke. Von Pro­
fessor Dr. W. Ceelen-Bonn. - Kreislauf. und Ernahrungsstorllngen des Knodlens. Von Professor Dr. 
G. Axhausen_Berlin. - Bclastungsvernn,t.ftn""pn v,," Dr. W. Put_char_Gottin!!en. 

Energieumsatz (Bildet Band VIII yom "Handbum der normalen und pathologismen 
PhysiologielJ.) 

ErsterTeil: Mechanische Energie (Protoplasmabewegung und Muskel­
physlologie). Mit 136 Abbildungen. X, 654 Seiten. 1925. 

RM 45.-; gebunden RM 49.50* 
Au. dem Iahalt: Muskelphysiologie. Histologisdle Struktllr und optisdle Eigensdlaften der Mus­
kefn. Von Geheimrat Professor Dr. K. Hllrthle und Privardozent Dr. K. Wachholder-Breslau. -
Die physikalisdle Chemic des Muskels. Von Professor Dr. S. M. Neuschlosz-Rosario de Santa Fe.­
Die medlanisdlen Eigensdlaften des Muskels. Der zeitlidle Verlauf der Muskefkontraktion. Von Professor 
Dr. Wallace O. Fenn-Rodlesrer N. y., U.S.A. - Der Muskeltonus. Contractur und Starre. Von 
Professor Dr. O. Riesser=Greifswald. - Der EinHufl anorganisdler lonen auf die Tatigkeit des Muskels. 
Von Professor Dr. S. M. Neuschlosz-Rosario de Santa Fe. - Nerv und Muskel. Von Professor Dr. 
H. Fflhner-Bonn a. Rh. und Privatdozent Dr. F. KilI z-Leipzig. - Allgemeine Pharmakologie der Mus­
keln. Von Professor Dr. O. Riesser=Greifswald lind Dr. E. Simonson-Greifswald. - Chemismus 
der Muskefkonrraktion und Chemie der Muskulatur. Von Professor Dr. G. Embden 6 Frankfurt a. M.­
Atmung und Anaerobiose des Muskefs. Thermodynamik des Muskels. Theorie der Muskefarbeit. Von 
Professor Dr. O. Meyerhof=Berlin=Dahlem. - Degeneration und Regeneration. Transplantation. Hyper= 
trophie und Atrophie. Myositis. Von Professor Dr. F. Jam in- Erlangen. - Elektrodiagnostik und Elektro­
therapie der Muskefn. Von Professor Dr. F. Kramer_Berlin. - Allgemeine Physiologie der Wirkung der 
Muskeln im Korper. Von Dr. E. Fischer und Privatdozent Dr. W. Steinhausen_Frankfurta. M. 
Zweiter Teil: Elektrlsche Energie. Lichtenergie. Bearbeitet von M. Cremer, 
W. Einthovent, M. Gildemeister, P. Hoffmann, G. Klein, E. Mangold, 
H. Rosenberg, K. Stern. Mit 207 Abbildungen. IX, 440 Seiten. 1928. 

RM 42.-; gebunden RM 48.-* 

Bernhard Heine's Versuche Uber Knochenregeneration. 
Sein Leben und seine Zeit. Von der Deutsmen Gesel1smatt fiir Chirurgie, anla6lim ihrer 
50. T agung den F amgenossen unterbreitet. Herausgegeben von der A nat 0 m i s c hen 
Anstalt der Universitat Wiirzburg (Direktor Professor Dr. H. Petersen), der 
Chirurgischen Universitatsklinik Wiirzburg (Direktor Professor Dr. F. Konig), 
der Chirurgischen Universitatsklinik Berlin (Direktor Professor Dr. A. Bier), 
bearbeitet durm Dr. K. Vo gel e r, Assistent der Chirurgismen Klinik Wiirzburg. Dr. 
E. Redenz, Prosektor der Anatomismen Anstalt Wiirzburg, Dr. H. Walter, Assistent 
der Chirurgismen Klinik W iirzburg, Professor Dr. B. Mar tin, Assistent der Chirurgismen 
Klinik Berlin. Mit einem Vorwort von Professor Dr. A. Bier. Mit 105 Textabbildungen 
und 1 Portrat. VIII. 224 Seiten. 1926. RM 7.50 * 

Die Lebensvorgllnge im normalen Knorpel und seine 
Wucherung bei Akromegalie. Von Professor Dr. J. Erdhelm, 
a. o. Professor an der Universitat Wien. (Bildet Band III der "Pathologie und Klinik 
in Einzeldarstellungen".) Mit 31 Abbildungen. VII, 160 Seiten. 1931. 

RM 18.-; gebunden RM 19.60* 

* Auf die Preise tier vor dent 1. Ju/i 1931ersmienenen Biimer wird ein NOfnom/ojl von 10% gewtinrf. 



VERLAG VON JULIUS SPRINGER / BERLIN 

Das Permeabilitltsproblem. Seine physiologisdte und allgemein#pathologisdte 
Bedeutung. Von Dr. phil. et med. Ernst Genhorn, a. o. Professor der Physiologie an 
der Universitat Halle a. S. (Bildet Band XVI der "Monographien aus dem Gesamtgebiet der 
Physiologie der Pflanzen und der Tiere".) Mit 42 Abbildungen. X, 441 Seiten. 1929. 

RM 34.-; gebunden RM 35.40-

Die Elektrolyte. Ihre Bedeutung fur Physiologie, Pathologie und Therapie. Von 
Dr. med. S. G. Zondek, a. o. Professor an der Universitat Berlin. Mit 28 Abbil· 
dungen. VIII, 365 Seiten. 1927. RM 24.-· 

Physikalisch-chemische Probleme in der Chirurgie. Von 
Dr. C. HAbler, Privatdozent fur Chirurgie in Wurzhurg. Mit 62 Abbildungen. VIII, 
275 Seiten. 1930. RM 19.60-

Gewebsproliferation und Siurebasengleichgewicht. Von 
Dr. Rudolf B4l1ntt. o. o. Universitats=Professor, Direktor der I. Med. Klinik der 
pazmany.peter=Universitat in Budapest, und Dr. Stefan WelD, Assistent der I. Med. 
Klinik, Budapest. Mit einem Vorwort von Baron A. v. K 0 ran y i, o. o. Universitats· 
Professor, Direktor der III. Med. Klinik, Budapest. (Bildet Band II der "Pathologie und 
Klinik in Einzeldarstellungen".) Mit 59 Abbildungen. VIII, 209 Seiten. 1930. 

RM 16.80; gebunden RM 18.40" 

Der appendicitische Anfall. Seine Atiologie und Pathogenese. Von Ludwig 
Ascholl, Freiburg i. Br. Mit einem kurzen Beitrag uber die Lymphgefafiverhaltnisse 
am mensdtlidten Wurmfortsatz von Dr. H. Sen g. (Bildet Band I der "Pathologie und 
Klinik in Einzeldarstellungen".) Mit 36 Abbildungen. VII, 12-5 Seiten. 1930. 

RM 12.40; gebunden RM 14.--

Physiologie und Pathologie der Leber nach ihrem heutigen 
Stande. Von Professor Dr. Franz Fischler-Mundten. Zweite Auflage. Mit 
5 Kurven und 4 Abbildungen. IX, 310 Seiten. 1925. RM 15.-· 

Lehrbuch des Stoffwechsels und der Stoffwechselkrank­
heiten. Von Dr. med. et phil. S. J. Thannhauser, o. o. Professor der Medizin, 
Direktor der Medizinisdten Klinik der Medizinisdten Akademie Dusseldorf. Mit 94 teils 
farbigen Abbildungen im Text. XX, 741 Seiten. 1929. RM 56.80, gebunden RM 59.80* 

Die Krankheiten des Stoffwechsels und ihre Behandlung. 
Von Professor Dr. E. Grafe, Direktor der Medizinisdten und Nervenklinik der Un i­
versitat Wurzburg. (Bildet Band XIV der "Fadtbudter fur Arzte", herausgegeben von 
der Sdtriftleitung der "Klinisdten Wodtensdtrift".) Mit 34 Abbildungen und 56 Tabellen. 
XI, 519 Seiten. 1931. Gebunden RM 29.60* 

Die Zuckerkrankheit und ihre Behandlung. Von Geheimen Me­
dizinalrat Professor Dr. C. von Noorden, Wien, und Professor Dr. S. Isaac. 
Frankfurt a. M. A c h t e Auflage. Mit 30 Abbildungen. XI, 627 Seiten. 1927. 

RM 46.50, gebunden RM 49.50* 

* Auf die Preise der vor dem 1. Juli 1981 erBchienenen Bilcher wird ein NotnachZap von 10% gewiihrt. 
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